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INTRODUCCION

El sindrome coronario agudo (SCA) es un conjunto de manifestaciones de
cardiopatia isquémica o insuficiencia coronaria, con empeoramiento clinico del
paciente en horas o dias. Comprende 3 grupos de afecciones: angina de pecho
inestable aguda, el infarto miocardico agudo y la muerte cardiaca subita. Es la
urgencia cardiovascular perteneciente a las cardiopatias isquémicas mas
frecuentemente atendidas en las unidades de emergencias médicas del mundo

occidental, de lo cual Cuba no esta exenta. 1

Dichos trastornos, amenazantes para la vida, son la mayor causa de emergencia,
cuidado médico y hospitalizacién en paises como los Estados Unidos. En 1996, el
Centro Nacional para las Estadisticas de Salud de ese pais informé 1 433 000
hospitalizaciones debido a angina inestable (Al) o infarto agudo del miocardio sin
elevacion del segmento ST en el electrocardiograma (IMANST); de las admisiones
en un hospital por Al, 60 %, como diagndstico primario, fueron personas mayores
de 65 afios y de ellos, 46 % eran mujeres. En 1997 hubo 5 315 000 consultas en
los departamentos de emergencia médica de Estados Unidos por dolor toracico y

sintomas relacionados. 2, 3

En la emergencia médica, el diagndstico del SCA se basa fundamentalmente en el
interrogatorio al paciente, pues la clasica descripcion clinica de "dolor" por
insuficiencia coronaria, hecha por William Heberden en 1768, permite evaluar
adecuadamente, en la inmensa mayoria de los casos, cuando un dolor toracico se
corresponde con un SCA, aungque se ha demostrado que de 10 a 15 % de los
afectados pueden tener manifestaciones atipicas como disnea, palpitaciones,

eructos y dolor epigastrico, sin malestar toracico opresivo acompafante. 4

Se ha planteado por varios autores 5, 6 que el segundo pilar en el diagnéstico del
SCA, después de los datos clinicos, descansa en la determinacion de las enzimas
y biomarcadores cardiacos, que permiten clasificar el evento coronario en 2

grupos: uno de angina de pecho (AP) y otro de infarto agudo del miocardio (IMA),



en dependencia de si los valores se mantienen normales o alterados,

respectivamente.

Esta entidad clinica recibe un tratamiento que se encamina, fundamentalmente, a
aliviar el dolor y producir ruptura del trombo que obstruye las arterias coronarias, el
cual se realiza a través de la terapia trombolitica antes de las 12 horas del
comienzo de los sintomas, 7 por lo que es muy importante que los pacientes
asistan temprano a las instituciones de atencion en salud, principalmente las

unidades de emergencias, poco tiempo después del comienzo de los sintomas.

Las enfermedades cardiovasculares aun seran, en las proximas décadas, el
motivo mas frecuente de muerte e incapacidad en los paises industrializados. De
ellas, el sindrome coronario agudo y, en especifico, el infarto agudo del miocardio,
es la principal causa de muerte en pacientes hospitalizados y representa una
carga asistencial considerable. En Espafia, el IMA tiene una letalidad de alrededor
de 50 %, a los 28 dias de ocurrir, y las previsiones para la préxima década son de

un probable aumento de 10 % en su incidencia. 8

En Cuba se ha realizado un esfuerzo extraordinario en la creacion de un sistema
de salud, cuyo objetivo es el hombre como ser biopsicosocial, con una cobertura
preventivo-asistencial que garantiza una atencion integral de este; sin embargo, la
cardiopatia isquémica es también una de las principales causas de muerte en el
pais, a pesar de mostrar indicadores comparables a los de las naciones mas
desarrolladas, si se tiene en cuenta que en los hospitales ingresan anualmente 12

000 personas por infarto del miocardio, con una letalidad promedio de 14-20 %. 9

Se infiere que aun queda un largo camino por recorrer, aungue con la estrategia
actual, en el orden asistencial, la cual se basa en la aplicacion y extension a todo
el pais, del tratamiento fibrinolitico con estreptoquinasa recombinante de
produccion cubana, se espera lograr una reduccién de 28 % en la letalidad por

IMA, a largo plazo. 10

La morbilidad y mortalidad por sindrome coronario agudo, en el municipio de

Santiago de Cuba, es un factor a tener en cuenta, por ello y a fin de profundizar



sobre el diagndstico y tratamiento de esta afeccion, se decidio efectuar una

revision bibliografica acerca del tema.

DIAGNOSTICO POSITIVO

El diagndstico del sindrome coronario agudo se realiza con la historia clinica y los
complementarios (principalmente con electrocardiograma y determinaciones

enzimaticas). 11
* Angina inestable aguda

Historia clinica: El cuadro tipico contintia siendo el dolor toracico, mas intenso que
en la angina estable, pero menos que en el IMA. En cuanto a la magnitud, el
paciente la describe mas como dolor opresivo que como simples molestias. La
duracion también es mayor, aunque habitualmente menos de 30 minutos. No
suelen existir factores precipitantes, en general hay una disminucién del comienzo
de ejercicio. Si es de reposo, el dolor se aliviara parcialmente con la nitroglicerina.

Pueden, ademas, presentarse sintomas vegetativos.

Exploracién fisica: Puede aparecer un tercer o cuarto tono, un soplo sistélico
nuevo o aumentar durante la crisis y un movimiento discinético del 4pex o la pared

anterior, aunque puede ser normal fuera de la crisis. 12

Electrocardiograma: Infradesnivelacién del segmento ST (aparece en un tercio de

los pacientes), inversion de la onda T (50 % de los casos) y normal (25 %).

Marcadores de necrosis miocérdica: A todo paciente con sospecha de angina
inestable o IMA sin elevacion de ST, se le debe realizar una analitica con
marcadores de necrosis miocardica: CK, CK-MB vy troponinas. La CK y CK-MB
diferencian a los pacientes con angina inestable (CK, CK-MB normal) de los
pacientes con un IMA no Q (CK, CK-MB elevada). Las troponinas son marcadores
de necrosis, secundarias a embolizaciones del trombo plaquetario, y se eleva

desde la primera hora, con un pico a las 6 horas, luego mantiene una elevacion



ligera durante un dia completo, para comenzar a descender progresivamente en
los proximos de 7-10 dias. Los riesgos de muerte y de IMA aumentan a medida
que aumentan los valores de troponina, lo cual ayuda a una mejor eleccién

terapéutica. 13, 14

Ecocardiografia: Util para la valoracion de la movilidad regional. En los pacientes
con Al las alteraciones de la movilidad persisten mas tiempo que en los que

presentan AE.
- Infarto agudo del miocardio (IMA)

El diagndstico del IMA se basa en el cuadro clinico, el electrocardiograma vy las

alteraciones enzimaticas.
En la historia clinica deben aparecer las caracteristicas del dolor toracico:

1. Posee localizacion retroesternal, epigastrica, mandibular, cervical, con

irradiacion a miembro superior izquierdo o ambos brazos, de caracter opresivo.
2. No se modifica con la respiracion, ni con los cambios posturales.
3. Tiene mayor intensidad y duracién (>30-40 minutos) que en la angina.

4. No desaparece totalmente con la administracion de nitroglicerina sublingual, ni

con el reposo.

5. Se acompafa de manifestaciones vegetativas: sudacion, frialdad, nauseas,

vOmitos o0 mareos.

Siempre se debe tener presente la existencia de IMA subclinico o formas atipicas
0 ambas que aparece en 25 % de los casos y es mas frecuente en diabéticos y
ancianos con aparicion de disnea subita, insuficiencia cardiaca sin antecedentes
de cardiopatia, sincope, accidente cerebrovascular (ACV), arritmia, estado
confusional, pericarditis aguda, localizacion atipica del dolor (solo en brazos, en la
espalda, en la mandibula), estos IMA son mas frecuentes en la mujer hasta los 75

anos. 15



Exploracion fisica: El paciente suele aparecer inquieto, palido, sudoroso,
taquibradicardico, hipertenso. Se puede auscultar un tercer y cuarto tonos,

estertores, soplo de insuficiencia mitral, distension venosa yugular.

La reevaluacion continua es importante para detectar posibles complicaciones
asociadas al IMA, asi como descompensacion de otras enfermedades previas del

paciente. 15, 16

Electrocardiograma: La isquemia, lesion y necrosis originadas en el IMA se

manifiestan electrocardiograficamente mediante:

- Alteraciones en la onda T: Acontecen en la fase precoz con la aparicién de ondas
T picudas y simétricas (IAM subendocardica), negativas y simétricas (IAM

subepicérdico).

- Alteraciones del segmento ST: Descenso del ST (IMA subendocérdico),

elevacion del ST superior a 1-1,5 mm (IMA subepicardico).

- Onda Q de necrosis: Ausente en el IMA subendocardico o no transmural. En el
IAM transmural aparece una onda Q patolégica de anchura >0,04 segundos y
amplitud >25 % de la altura total del QRS.

Localizacion del IMA en el electroencefalograma (ECG):

- Anterior: por obstruccién principalmente de la descendente anterior: V3-V4
(anterior extenso: DI-AVL, V1-V6).

- Septal: descendente anterior: V1-V2 (anteroseptal: V1-V4).
- Lateral: circunfleja: DI-AVL, V5-V6.
- Inferior: coronaria derecha: DII-DIII-AVF.

- Posterior: coronaria derecha: R alta en V1-V2, onda Q V7-V8 (no se objetiva

onda Q en las 12 derivaciones estandar). 16



ALTERACIONES ENZIMATICAS
Criterios enzimaticos inequivocos

- Creatina-fosfocinasa (CPK) mayor de 130 UI/L: Se eleva entre las 4-8 horas, con

pico maximo 12-18 horas (sensibilidad de 25 %).
- CK-MB mayor de 130UI/L: Se eleva 3-12 horas, con pico maximo 10-18 horas.

- Mioglobina mayor de 55 mcg/ml: Se eleva entre las 1-4 horas, con pico maximo
6-9 horas.

- Troponina. Soenzima (c-tnt): Se eleva 3-12h PMx 12-24 horas.
- Isoenzima (c-tni): Se eleva 3-12h PMx 24h. 17

Diagnéstico diferencial

Se da por diferentes causas:

- Digestivas: afeccion esofagica (esofagitis por reflujo, espasmo esofagico),

pancreatitis aguda, perforacion de ulcus, colecistopatias

- Musculoesqueléticas: osteocondritis, sindrome de Tietze

- Respiratorias: tromboembolismo pulmonar, neumotérax espontaneo

- Cardiovasculares: diseccion adrtica, pericarditis aguda, miocarditis aguda
- Psiquicas: trastorno de ansiedad, crisis de angustia

Tratamiento

De forma general, cuando se sospecha que existe el sindrome coronario agudo,

pueden aplicarse 2 recursos nemotecnicos:
1. Remona
- Reposo

- Evaluacion y estabilizacion



- Morfina

- Oxigeno

- Nitroglicerina

- Aspirina

2. Ronmaveb

- Reposo

- Oxigeno

- Nitroglicerina

- Morfina

- Aspirina

- Vena canalizada
- Evaluacion, estabilizacion y ECG

En el sindrome coronario agudo es necesario saber diferenciar la angina estable
crénica, asi como su seguimiento terapéutico, del coronario agudo. Lo primero y
mas importante es la conducta ante el dolor y no perder tiempo en definir el tipo de

cardiopatia. 18

Principios terapéuticos

1. Reposo. Oxigenacion. Alivio del dolor

2. Proteccién del area de penumbra isquémica
3. Tratar problemas asociados desde el inicio

4. Evaluar trombodlisis precoz en lugar acreditado

5. Consideraciones para el traslado (apoyo vital avanzado)



- Reposo. Oxigenacion. Alivio del dolor

Reposo absoluto: Traer los medios diagnosticos hacia el paciente. De no ser

posible, prescindir de ellos.

Oxigenacién: Por mascara o catéter nasal para mantener la saturacién entre 95y
100 %. Flujo 6 L/min.

Alivio del dolor: Indicacion inmediata de opiaceos, si existe dolor intenso vy

diaforesis, insuficiencia cardiaca y ansiedad extrema.

1. Morfina: Aplicar 3 mg por via endovenosa cada 5_10 minutos, con la dilucién de

10mgen9 mL 620 mgen 19 mL.

2. Demerol (meperidina): Si la FC es menor de 60/min, aplicar 30 mg por via
endovenosa cada 5-10 minutos (no mas de 300 mg). Diluir 100 mg en 10 mL 6 50
mg en 5 mL. Es necesario eliminar el dolor. Si hay hipotension, tratarla con bolos

de 100 mL de solucién salina 0,9 % por via endovenosa; luego evaluar y repetir.

3. Nitroglicerina (NTG): Uso sublingual siempre que la intensidad del dolor lo
permita. Se indica con tension arterial sistélica (TA) > 100, si hay persistencia del
dolor o hipertensién o signos de congestién pulmonar. Repetir dosis cada 5
minutos. Si no hay alivio, no demorar el uso de opiaceos y seguir con NTG en
infusion. Usar en infusién para mejorar el dolor y aliviar el trabajo cardiaco, con
dosis 5 10 mg por minuto. Diluir 10 mg en 500 mL de solucién salina, 0,9 % de
infusidn por via intravenosa a 7 gotas por minutos hasta lograr respuesta. Vigilar

TA. No usar si IMA de ventriculo derecho.
* Proteccion del area de penumbra isquémica
1. Antiagregantes plaquetarios:

- Acido acetilsalicilico (AAS): tableta de 500 mg (si no hay contraindicacion). Dosis

Unica: aproximadamente Y- tableta (250 mg).



- Heparina: Para pacientes que no tienen criterios de trombdlisis. Dosis inicial: 0,5
mg/kg en bolo por via endovenosa. Infusion: 1mg/kg para 24 horas, por la misma

via.

2. Betablogueadores (seleccionar solo uno y en dosis Unica):

- Atenolol: 5 mg en bolo (administracion endovenosa) 6 50 mg por via oral.
- Metoprolol: 5 mg en bolo por via endovenosa 6 20 mg por via oral.
- Propanolol: 1 mg en bolo por via endovenosa 6 20 mg por via oral.
Contraindicado en:

- Frecuencia cardiaca menor de 70 x min

- Tension arterial sistélica menor de 110 mm Hg

- Hipoperfusion periférica

- Insuficiencia cardiaca

- Bloqueo auriculoventricular completo (BAV)

- Enfermedad pulmonar obstructiva crénica

- Asma

- Tratar problemas asociados desde el inicio

Sedacioén y apoyo emocional:

- Habitacion tranquila, ventilada e iluminada

- Vigilancia meédica y de enfermeria constante

- Ambiente seguro

Diagnostico precoz de la hipovolemia:

10



- Prevenir la hipotension y la arritmia por bajo gasto con bolos de SS 0,9 % (100

mL por via endovenosa repetidos).

- En arritmias, hipotension, hipertension, fallo cardiaco, edema pulmonar, estado

de choque, se deben tratar las complicaciones.
- Evaluar trombolisis precoz en lugar acreditado
Si existe un criterio de trombalisis, debe evaluarse pH en lugar acreditado.

En su defecto: Primera atencion - Estabilizar y evacuar para trombdlisis precoz en
centro acreditado (usar aspirina y betabloqueadores en estos pacientes, si no

estan contraindicados).

Después de la aspirina y el BB, si no estdn contraindicados, debe diluirse
estreptoquinasa BB 1,5 mill. de unidades en 100 mL de SS 0,9 % por via
endovenosa durante 30 minutos y efectuar una monitorizacion constante del ritmo
cardiaco, vigilar arritmias de reperfusion y reacciones alérgicas. Si aparece

hipotensidn tratar primero con CLNa.
» Consideraciones para el traslado
Continuacién de tratamiento intensivo:
- Aliviar el dolor con opiaceos

- Administrar oxigeno

- Disminuir trabajo cardiaco

- Vigilar aparicion de sindrome de hipoperfusion
- Monitorizacion continua

- Mantener vena periférica

Unidad médica de traslado
Ambulancia de apoyo vital avanzado:

11



- Personal calificado
- Tubo y laringoscopio
- Bolsa autoinflable y ventiladores traslado

- Oxigeno, aspiracion, drogas, monitor con desfibrilador, oximetria de pulso 19,20

TROMBOLISIS

El tratamiento trombolitico debe iniciarse lo mas precozmente posible, pues
reduce el intensidad del infarto, mejora la funcion ventricular, disminuye la
mortalidad hospitalaria en 50 %, si se instaura en la primera hora posinfarto. La
reduccion de la afeccion es menor, cuanto mas tardiamente se inicie dicho
tratamiento, aunque continda siendo util si se administra hasta las 6 6 12 horas de
iniciado el IAM. 21,22

Contraindicaciones de la trombdlisis

» Absolutas

- Hemorragia activa o diatesis hemorragica

- Fecha de rotura cardiaca, diseccion aortica

- Cirugia, traumatismo craneal <2 meses

- Neoplasia intracraneal, fistula o aneurisma conocidos
- Ictus no hemorragico <6 meses

- Traumatismo importante, cirugia mayor, litotricia <2 semanas
- Embarazo

- Hemorragia digestiva o urinaria <2 semanas

- Reaccion alérgica previa al agente trombolitico

12



- Relativas

- Hipertension arterial no controlada (> 180/110 mmHg)

- Enfermedad sistémica grave.

- Cirugia menor <1 semana, mayor> 2 semanas o < 3 meses.

- Alteraciones de la coagulacion que impliquen riesgo hemorragico.
- Pericarditis.

- Tratamiento retiniano reciente, con laser.

- Ulcus péptico activo en 6 meses previos.

- Insuficiencia hepatica o renal grave.

- Tratamiento anticoagulante con dicumarinicos.

No hay unanimidad de criterios en la bibliografia médica consultada, de manera
que algunos autores incluyen en el grupo de absolutas, algunas

contraindicaciones que otros integran en relativas, y viceversa.

» Estreptoquinasa (Streptase®): Esta indicada en pacientes con alto riesgo de
ictus (> 70 afios) e IMA poco extensos. Tiene como ventajas: ser mas barato y un
menor riesgo de ictus hemorragico. Premedicacién con AAS. Se utiliza a dosis de
1,5 millones de U diluidas en 100 cc de suero salino isotonico o glucosado a 5 %
en 30-60 min. En algunos servicios se administra Urbason® o Actocortina® en

bolo por via intravenosa, por el posible riesgo de reaccién anafilactica. 23, 24

* Activador tisular del plasmindgeno (TPA por sus siglas en inglés) (Actilyse®): Se
aplica en pacientes con IMA extensos, con bajo riesgo de ictus, en los que se

espera el maximo beneficio.

* Urocinasa: 1,5 millones de U en bolo y 1,5 millones de U en 1 hora.

13



* TPA (Alteplase®): 15 mg en bolo, por via intravenosa y 0,75 mg/kg en 30 min,

seguidos de 0,5 mg/kg durante 60 min, con una dosis maxima total de 100 mg.

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES CON LA TERAPIA TROMBOLITICA

Pueden ocurrir reacciones alérgicas, de 5 a 10 %, en los pacientes que siguen
tratamiento con estreptoquinasa o anistreplase. Las reacciones alérgicas
tempranas pueden manifestarse de varias maneras. Si el paciente desarrolla
urticaria, es util la difenhidramina por via intravenosa; los esteroides pueden
utilizarse también, aunque los datos obtenidos de los estudios de laboratorio en
los animales, sugieren que el uso temprano de esteroides predispone a los
pacientes a la extension del infarto. La hipotensién, si se observa, usualmente
responde a los fluidos o colocando al paciente en posicion Trendelenburg, si no
hay congestion pulmonar. Los agentes presores raras veces sSon necesarios.
Hemorragias mayores gastrointestinales, genitourinarias, o intracraneales, pueden
ocurrir en aproximadamente 1 % de los pacientes, y el sangrado puede empezar
temprano en pacientes con patologia subyacente indeterminada. Si se presenta
una hemorragia mayor, se debe descontinuar la infusion trombolitica y la heparina,
y tomar muestras de sangre para medir el hematocrito y el fibrinégeno. La pérdida
de sangre se debe reemplazar con sangre total o paquetes globulares, segun la
necesidad.

Las anomalias de la coagulacién como consecuencia del tratamiento trombolitico
(por ejemplo: deplecién del fibrinbgeno, descenso de los factores V y VIII), se
pueden corregir en gran medida, con la administracibn de plasma fresco
congelado y crioprecipitado. Para los pacientes que reciben estreptoquinasa, se
puede usar el acido aminocaproico (Amicar). Las arritmias se tratan de la manera
habitual.

14
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