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SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

DEFINICION: conjunto de entidades clinicas que se caracterizan por un inadecuado aporte de oxigeno
miocardico debido a la interrupcién aguda (parcial o total) del flujo sanguineo coronario.

Cuadro inicial | Diagnéstico provisional |
Dolor Sindrome coronario agudo
isquémico

’
Y
G

EC
No hay elevacion de ST Elevacion de ST
NSTEMI
4
Indicadores
bioquimicos
|
Diagndstico Infarto del miocardio
final Angina NQMI QwMI
inestable

SINDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACION DEL SEGMENTO ST

=>» Angina de pecho estable: Se caracteriza por molestias retroesternales o en brazos, que rara vez
se describen como dolor, pero que pueden ser provocadas con el ejercicio o el estrés y que ceden
al cabo de 5 a 10 min con el reposo, con la aplicacion sublingual de nitroglicerina, o0 con ambas
medidas.

=>» Angina inestable: Se define como angina de pecho o molestia isquémica equivalente que posee
al menos una de las tres caracteristicas siguientes: 1) surge durante el reposo (o con ejercicio
minimo) y suele durar mas de 10 min; 2) es intensa y su inicio es reciente (es decir, durante las
cuatro a seis semanas anteriores), y 3) su perfil es de intensificacion constante (in crescendo) (es
claramente mas intensa, duradera o frecuente que antes).

FACTORES DE RIESGO

e 265 arfos de edad

o Arteriopatia coronaria comprobada por medio de cateterismo

e >2 accesos de angina de pecho en las 24 h anteriores

e Desviacién de ST 20.5 mm

e Otros: DM2, disfuncién de ventriculo izquierdo, y mayores concentraciones de creatinina, de
péptidos natriuréticos auriculares y proteina C reactiva.



ETIOPATOLOGIA:Reduccion del suministro de oxigeno o el aumento en la demanda miocardica de
oxigeno agregada a una lesion que causa obstruccidn arterial coronaria (placa aterotrombética

H 1. Adherencia plaquetaria
coronaria). BplRQuetaia peceptor do GP 1h

Plaqueta

=>» Procesos fisiopatolodgicos

1) Rotura o erosion de la placa con un trombo no oclusivo
sobreafiadido.

2) Obstruccion dinamica: Espasmo coronario como
ocurre en la angina variante de Prinzmetal ‘

3) Obstruccion mecanica progresiva: Ateroesclerosis ..o cr i
coronaria de progresion rapida o reestenosis después Plaqueta acthveda -
de intervencion coronaria percutanea

4) Al secundaria vinculada con una mayor necesidad de
oxigeno por el miocardio, menor aporte de dicho gas,
0 ambos factores (p. €j., taquicardia, anemia).

- Inhibidores
de GP liblia

CUADRO CLINICO / D) o

o Dolor: Tipo “opresivo” en el pecho tipicamente localizado
en la region retroesternal 0 a veces en el epigastrio, y que a menudo irradia a cuello, hombro
izquierdo o brazo izquierdo.

e Equivalentes anginosos: Disnea y molestias epigastricas.

e Paciente con una gran zona de isquemia del miocardio: Diaforesis, piel palida y fria,
taquicardia sinusal, tercer o cuarto ruido cardiaco (0 ambos), estertores en las bases pulmonares
y a veces hipotensién, signos que recuerdan los de un gran infarto agudo de miocardio con
elevacién del segmento ST.

DIAGNOSTICO: Se cuenta con cuatro instrumentos diagnosticos importantes: Anamnesis, los trazos
ECG, los indicadores cardiacos y una prueba de esfuerzo, la técnica de imagenes coronarias es una
nueva alternativa. Los objetivos buscados son:

1) Identificar o descartar infarto del miocardio (por empleo de indicadores cardiacos)

2) Valorar la isquemia en reposo (ECG seriado o continuo)

3) Valorar en busca de arteriopatia coronaria notable (por pruebas de esfuerzo como factor de
estimulacion).

+ Trazos electrocardiograficos: Depresion del segmento ST, elevacion transitoria del mismo,
inversion de la onda T o las dos alteraciones simultaneamente.

+ Indicadores bioldgicos cardiacos: Los pacientes con angina inestable que tienen mayores
niveles de indicadores bioldgicos de necrosis como creatina cinasa, MB y troponina (un indicador
mucho mas especifico de necrosis del miocardio) estan expuestos a mayor riesgo de muerte o de
recurrencia del infarto del miocardio; en individuos sin un antecedente clinico claro de isquemia
de miocardio, se han sefialado pequefias elevaciones de la troponina y pueden ser causadas por
insufciencia cardiaca congestiva, miocarditis 0 embolia pulmonar.

* La angiografia-tomografia computarizada: Se utiliza con frecuencia cada vez mayor para
descartar arteriopatia coronaria cronica obstructiva.



TRATAMIENTO

GUADRO 244-1

Categoria

de farmaco

Farmacos mas usados en el tratamiento médico intensivo de sujetos con angina inestable
e infarto del miocardio sin elevacion del segmento ST

Situacion clinica

0n en que es mejor
no usarlos®

Nitratos

Bloqueadores:
beta®

EBloqueadores de
los conductos
de calcio

Sulfato de morfina

Administrar por via sublingual
¥ si los sintomas persisten,
por via intravenosa

Angina inestable

Pacientes cuyos sintomas no
ceden con dosis adecuadas
de nitrato y blogueadores p o
pacientes que no toleran dosis
adecuadas de uno o ambos
tipos de farmacos o aguellos
con angina variante

Pacientes con sintomas que
no ceden después de admi-
nistracion seriada de tres
tabletas de nitroglicerina
sublingual o cuyos sintomas
reaparecen a pesar de que el
tratamiento antilsquémico es
adecuado

Hipotension

Paciente que recibe silde-
nafilo u ofro inhibidor de
PDE-5

Intervalo PR (ECG) =0.24 5
Bloqueo auriculoventricular
de 2° o 3* grado
Frecuencia cardiaca <60 lpm
Presion arterial <90 mmHg
Chogue

Insuficiencia ventricular
izquierda

Enfermedad reactiva grave
de vias respiratorias
Edema pulmonar

Signos de disfuncion de
ventriculo izguierdo (en el

caso del diltiazem o el
verapamilo)

Hipotension
Depresion
respiratoria
Confusion
Hiporreflexia

Alternativas aceptables en individuos sin sinfomas constantes o resistentes
al tratamiento son nitratos tdpicos, orales o vestibulares

5-10 pg/min en goteo intravenoso continuo, ajustar a 75-100 pg/min hasta
gue cedan los sintomas o surjan efectos adversos limitantes (cefalea

o hipotension con presidn sistolica <90 mmHg o mas de 30% por debajo
de la media inicial, si existe hipertension notable)

Metoprolol 25 a 50 mg por via oral /6 h

Si es necesario y no hay insuficiencia cardiaca, incrementos de 5 mg por
administracion IV lenta (durante 1-2 min)

Depende de un farmaco especifico

Dosis IV de 2-5 mg

Se puede repetir cada 5-30 min, segan se necesite, para aliviar Ios sintomas
y conservar |a comodidad del enfermo

CUADRO 244-2 Uso clinico de antitrombéticos Antiplaquetarios iniraveassos
Abciximab Administracion endovenosa rapida (en
Antiplaquetarios orales bolo) de 0.25 mo/kg sequida de venocli-
Hcido acefilsalicilico Dosis inicial de 162-325 mg en presen- sls a razon de 0.125 pg/kg/min (maxi-
tacion sin capa entérica, seguida de mo, 10 pg/min) durante 12-24 h
75-162 l‘I"Ig_:'dE.. d_e una presentacion con  Eptifibatida Administracion endovenosa rapida
capa enterica o sin ella de 180 pg/ko seguida de goteo lento de
Clopidogrel Dosis inicial de 300-600 mg seguida de 2.0 pg/kg/min durante 72-96 h
75 mg/dia Tirofiban 0.4 po/kg/min, durante 30 min, seguido
Prasugrel Pre-PC! dosis inicial 0 mg seguida de de goteo lento de 0.1 pg/kg/min durante
10 mg/dia 48-96 h
Heparinas®
Heparina no fraccionada (UFH) Aplicacion rapida intravenosa (en bolo)
de 60-70 UWkg (maximo, 5 000 U) por
via IV, seguida de goteo lento de 12-15
kg (maxima inicial, 1 000 /) ajus-
tado para que el PTT sea de 50-70 5
Enoxaparina 1 mg/kg por via SC cada 12 h; antes de
la primera dosis se puede aplicar en
forma IV rapida 30 mg (en bolo); ajuste
(seguin funcion renal), a 1 mg/kg una vez
al dia si la depuracion de creatinina es
<30 ml/min
Fondaparinux 2.5 mg SC cuatro veces al dia
Bivalirudina Inicialmente administracidn intravenosa

rapida de 0.1 mg/ka v goteo lento de
0.25 mg/kg/h. Antes de PCI, se adminis-
tra una dosis intravenosa en bolo, adi-
cional de 0.5 mg/kg v se aumentd la
velocidad de goteo a 1.75 mgkg/h



ANGINA VARIANTE DE PRINZMETAL

Definicién: Sindrome de dolor isquémico grave en reposo, pero no con el ejercicio, y que conlleva
elevacion transitoria del segmento ST.

Etiologia: Espasmo focal de una rama epicardica de una arteria coronaria y culmina en isquemia
grave del miocardio; Podria depender de una mayor capacidad de contraccion del musculo liso
vascular debido a mitdgenos vasoconstrictores, leucotrienos o serotonina. El espasmo focal es
mas frecuente en la arteria coronaria derecha y puede aparecer en uno 0 mas sitios en un vaso o
en multiples vasos de manera simultanea.

Manifestaciones clinicas y angiograficas: Los datos de la exploracion cardiaca suelen resultar
normales. El diagndstico clinico de angina variante se hace con la deteccion de elevacion
transitoria del segmento ST y dolor en reposo. La angiografia coronaria muestra espasmo
coronario transitorio como signo diagnéstico caracteristico de la angina de Prinzmetal.
Tratamiento: Los nitratos y antagonistas del conducto de calcio son los principales farmacos
usados en el tratamiento de episodios agudos y para abolir los episodios recurrentes de PVA. El
acido acetilsalicilico en realidad puede agravar los episodios isquémicos.

Pronéstico: La supervivencia a largo plazo (cinco afios). Los individuos con angina variante que
terminan por mostrar arritmias graves durante episodios espontaneos de dolor estan expuestos a
un mayor riesgo de muerte subita.

INFARTO DEL MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

DEFINICION: Surge cuando disminuye de manera repentina el f ujo de sangre por las coronarias
después que un trombo ocluyé una de estas arterias afectada de ateroesclerosis.

FACTORES DE RIESGO

Género: H3:1M

Edad: = 40 afios

Mayores concentraciones séricas de colesterol total (hipercolesterolemia): = 170 mg/dL
Menores concentraciones séricas de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad HDL
(hipoalfalipoproteinemia): < 50 mg/dL

Diabetes mellitus

Hipertension arterial sistémica: = 120 mmHg

Tabaquismo

ETIOPATOGENIA

=> Ateroesclerosis: La causa mas frecuente e importante, es un proceso cronico caracterizado
por infiltracion y acumulacion de lipidos oxidados y células inflamatorias en la pared de los
vasos arteriales. Afecta primero la intima y luego la tinica media y la adventicia. Provoca un
estrechamiento gradual de la luz del vaso, lo cual compromete la circulacion regional y la
perfusion tisular.

=> Aterotrombosis: La evolucion de este proceso va hacia la rotura o erosion de la propia placa
ateroesclerosa con la consecuente superposicion de un trombo que ocluye aun mas la luz del
vaso y se lo puede considerar como un proceso agudo. Consiste en la rotura o erosion de la



placa de ateroesclerosis, con la incorporacién o superposicion de un trombo que ocluye la luz
del vaso arterial, compromete gravemente la circulacion regional y la perfusion tisular.

MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS: Los factores de riesgo coronario alteran la dinamica fisiolégica
del endotelio vascular, que comienza a expresar con mayor frecuencia e intensidad los mecanismos
que llevan a vasoconstriccion y coagulacion y a limitar o suprimir los mecanismos de vasodilatacion y
anticoagulacion. De esta manera, existe una disminucion de la produccion de o6xido nitrico,
prostaciclina y activador del plasminégeno tisular y mayores cifras de endotelina 1, angiotensina Il e
inhibidor del activador del plasmindgeno tisular.

1)

2)

3)

=>» Disfuncién endotelial: Desequilibrio entre las fuerzas que regulan la actividad fisiologica

normal del endotelio. Es consecuencia de una serie de complejos procesos bioquimicos que

activan de modo primordial a los fendémenos de vasoconstriccion y coagulacion, asi como del

incremento de la expresion de moléculas proinflamatorias.
PLACA VULNERABLE Y SICA: La placa vulnerable es ateroma susceptible de romperse y de
generar un fenémeno de trombosis arterial o aterotrombosis. En términos histologicos es una placa
de fibroateroma de capa delgada. La placa vulnerable posee las siguientes caracteristicas:

e Gran nucleo lipidico, rico en ésteres de colesterol.

e Proceso inflamatorio incrementado.

e Reduccion de la cantidad de colédgeno y células de musculo liso vascular.

e Presencia de calcio.

e Remodelacion vascular positiva o excéntrica.

o Neovascularizacion o angiogénesis

e Capa fibrosa delgada (la estructura que cubre a la placa de ateroma).
TROMBO CORONARIO: El trombo se conforma de plaquetas, fibrina, eritrocitos y leucocitos. Las
plaquetas y la fibrina son los elementos que producen de forma directa la oclusién coronaria
aguda. Cuando la placa se rompe se expresa colageno y factor de von Wilebrand. La
glucoproteina Ib de la superficie plaquetaria reconoce a estos elementos y se une a ellos, lo que
da lugar a los procesos de adhesidn, activacion y agregacion plaquetaria. Ademas del colageno y
el factor de von Willebrand, la placa rota expresa factor tisular. Este elemento activa a la cascada
de coagulacién, un proceso complejo en el cual la protrombina (factor I) se transforma en trombina
(factor lla) gracias a la accion del factor Xa, lo que permite que el fibrinégeno (factor 1) produzca
la fibrina, elemento que hace posible estabilizar el conglomerado plaquetario y hacerlo méas
consistente y organizado.
OBSTRUCCION CORONARIA TOTAL Y TROMBO ROJO: CARACTERISTICAS
FISIOPATOLOGICAS DEL IMCEST

CUADRO CLINICO: Esta patologia tiene predominio de ataque por las mafianas: Unas cuantas horas
después de despertar.

=>» Descripcion del dolor: Dolor toracico de localizacion retroesternal o precordial (también se
describe como presion o pesadez toracica retroesternal), que es de tipo opresivo. Puede haber
irradiaciones a los brazos (a menudo al izquierdo), hombros, espalda, cuello o mandibula.

=>» Sintomas acompafiantes: sudacion, nausea, vomito, ansiedad y sensacién de muerte
inminente.



DIAGNOSTICO

+ Electrocardiografia: La anomalia caracteristica del IMCEST es,como - . " [

su nombre lo indica, la elevacién del segmento ST. A este patrén
electrocardiogréafico se lo denomina lesién subepicardica evolucionan
y al final presentan ondas Q en el ECG.

+ BIOMARCADORES CARDIACOS EN SUERO: Los biomarcadores de =

interés son la creatina cinasa con su isoenzima la fraccion MB (CK-MB) y las troponinas (1 y T).

Inicio Pico Nermaliza

Mioglobina 2-3horas &-12heras 24 - 48 horas
CPK-MB -6horas 12~ 24 heras 2-3dos
CPK-Total -6noros 18 - 30 horos 3-4dios
Tropenina T 4-6horas 12 - 24 heras 7 -10dias
Troponing | d-6noros 12 - 24 horas 6 - 8 dias
HDL 24horas  48-T72horas 7-10dios

A)

B)

Troponinas: Tienen mayor sensibilidad y especificidad; son proteinas que conforman parte
del aparato contractil del corazdn (ubicadas en los filamentos delgados de actina). Se integran
con tres subunidades: troponina T (TnT), troponina | (Tnl) y troponina C (TnC); en conjunto se
denominan troponinas cardiacas (cTn) y en la practica clinica habitual sélo se cuantifican y
analizan las subunidades TnT y Tnl. Su concentracién se incrementa en las primeras tres
horas tras el inicio del cuadro (aunque pueden retrasarse de 8 a 12 h) y permanecen elevadas
hasta dos semanas. Un valor de troponina por arriba del percentil @88 del limite superior de
referencia es el punto de corte para considerar la
Creatina cinasa (CK): También conocida como creatina fosfocinasa (CPK), es una enzima
que cataliza a la fosfocreatina para la produccion de ATP. Es parte de un sistema de reserva
energético del musculo cardiaco (fraccién MB). Se comienza a elevar 6 a 12 h tras el inicio del
cuadro de IAM; su punto méaximo de elevacion lo alcanza a las 24 h y desciende hasta llegar
a la normalidad en 48 a 72h.

+ ESTUDIOS IMAGENOLOGICOS DE CORAZON
A) Ecocardiografia: Es la modalidad mas relevante en el contexto agudo debido a su

especificidad, sensibilidad, rapidez y disponibilidad. Es posible determinar la funcién sistolica
ventricular izquierda (que tiene una implicacién pronostica) y se pueden detectar trastornos
de la movilidad que permiten definir con mayor precision las regiones afectadas por la
isquemia miocardica.

B) Rx de térax: Corrobora la presencia de congestion pulmonar y ayuda a identificar procesos

TRATAMIENTO ”!

=> ICP primaria: Intervencionismo llevado a cabo como primera linea de

tratamiento; se ha denominado puerta-globo (termino obsoleto) o L ‘
primer contacto médico-globo y se cuenta desde que el paciente -«
i .

diferentes al SICA (p. ej., ensanchamiento mediastinico como dato de diseccion de aorta).

-

con IMCEST llega al hospital que puede efectuar ICP hasta el
momento en que el globo del catéter de angioplastia se encuentra ubicado en la arteria obstruida
y se insufla; recomienda que se realice en el tiempo sea menor de 60 min.
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COMPLICACIONES: Rotura del tabique interventricular, rotura de la pared libre del ventriculo
izquierdo e insuficiencia mitral aguda grave por disfuncion o rotura del musculo papilar.
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