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Resumen

Lacomprensidonde lacardiopatiaisquémicadebe:irorientadaaconocercdmo
se clasifican las patologias que engloba, sus factores de riesgo y medidas
de prevencion, asi como comprension de la fisiopatologia implicada que
permita entender porque aparecen sus manifestaciones clinicas y porque
se utilizan ciertos examenes complementarios para llegar a un diagnostico
preciso. La Cl sobre todo el infarto agudo de miocardio, sigue siendo un
problema de salud a nivel mundial. El abordaje terapedltico esta regido
por limites de tiempo de evolucion, lo que, determina la importancia de un
diagndstico rdpido y tratamiento precoz para evitar secuelas significativas.
El tratamiento puede incluir el uso de farmacos nitratos, bloqueadores de
los canales de calcio, betabloqueantes, anticoagulantes, antiplaguetarios
y/o antiintegrinas.

Palabras clave: Isquemia Miocdrdica; Factores de Riesgo de Enfermedad
Cardiaca; Cardiologia.

OBJETIVOS DEL CAPITULO: COMO CITAR

Identificar los principales factores de ries-
go para desarrollar cardiopatia isquéemica.
Detallar el espectro fisiopatoldgico de la
aterosclerosis en la cardiopatia isquémica.
Mencionar como se realiza el diagndstico
clinicoy las pruebas complementarias mas
importantes frente a cardiopatia isquemi-
ca.

Resumir las mecanismos de accion e indi-
caciones de los lineamientos terapéuticos
anti anginosos utilizados actualmente.
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INTRODUCCION

La cardiopatia
engloba una serie de patologias con caracteristicas
similares. Por este motivo es imperante comprender
los mecanismos fisiopatoldgicos complejos que
se ponen en juego en el desarrollo de todas estas
patologias y de la relacidn estrecha que existe entre la

isquémica es un término que

ateroesclerosis y el desarrollo de las diferentes formas
en las cuales se presenta la cardiopatia isquémica.

Solo de esta forma se puede comprender de
manera apropiada la importancia de la correccién
temprana de los factores de riesgo para presentes
en un paciente y del
evento cardiovascular con el propdsito de disminuir
la mortalidad, la mortalidad global del IAM continda
siendo mayor del 25% y un tercio de las muertes
ocurre antes de llegar al hospital.

manejo apropiado de un

BASES ANATOMICAS CARDIACAS

Anatomia Macroscépica

El corazdn es un érgano esencial para el cuerpo, ya
que se encarga del bombeo y distribucién. Para lograr
su objetivo de una manera adecuada, el corazén ocupa
una manera de reunir sangre desoxigenada, enviarla
a los pulmones para volverla a oxigenar y luego
eyectarla al resto del cuerpo. Para esto el corazdn
consta de 4 cavidades que se dividen en 2 auriculas
(receptoras de sangre) y 2 ventriculos (eyectoras de
sangre). Junto con estas cavidades.' La superficie del
corazén se puede dividir también en 4 caras:

. Cara anterior: abarca el ventriculo derecho y
parte del ventriculo izquierdo.

. Cara diafragmatica: es la que reposa sobre
el diafragma y la constituye el ventriculo
izquierdo y parte del derecho.

. Cara lateral: ventriculo derecho.

. Cara pulmonar: lateral del ventriculo izquierdo
(o cara alta).!

El flujo de la sangre inicia cuando entra por medio
de las venas cavas inferior y superior a la auricula
derecha (la auricula derecha también recibe sangre
del seno coronario). La sangre pasa al ventriculo a
través de la vdlvula tricispide al ventriculo derecho.
Durante la sistole la vdlvula pulmonar se abre para
que la sangre pase a los pulmones por medio de las
arterias pulmonar izquierda y derecha. La sangre, ya
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oxigenada, regresa al corazén por medio de venas
pulmonares que drenan en la auricula izquierda.
Desde la auricula izquierda la sangre atraviesa la
vdlvula mitral (biclUspide) para caer en el ventriculo
izquierdo y luego ser eyectada por la aorta hacia todo
el cuerpo durante la sistole.

Las paredes cardiacas estdn formadas por 3 capas:
El endocardio (capa endotelial que recubre el interior),
miocardio (capa media formada de musculo cardiaco)
y epicardio (capa mesotelial externa) y estas también
obtienen su aporte sanguineo de la circulacidn
coronaria mediante arterias penetrantes/diagonales..*

Anatomia Microscépica

El musculo cardiaco tiene una organizacion similar
al musculo esquelético. Histoldgicamente sus nucleos
se encuentran en el centro de las células, lo que
ayuda a diferenciarlo del musculo esquelético. Otro
aspecto caracteristico son las abundantes y grandes
mitocondrias que aparecen por todo el sarcémero.?

El sitio de unidn entre células de musculo cardiaco
es el disco intercalar, que se encuentra transversal
respecto a la fibra muscular. Este disco intercalar
contiene uniones célula—célula como la fascia
(principal componente
disco), macula adherens (desmosomas) y uniones de

hendidura. Hay un solo tdbulo T por cada sarcémero

adherens transversal del

en el musculo cardiaco que participan con cisternas
del REL formando diadas en la linea Z.

Figura 10-1 Anatomia Macroscépica del Corazon.

Distribucion hacia y fuera de las cdmaras cardiacas. La llegada de las
venas cavas superior e inferior hacia la auricula derecha. El paso a tra-
vés de la vélvula tricUspide hacia el ventriculo derecho hacia el tron-
co arterial pulmonar. Una vez oxigenada, la sangre regresa al corazén
por las venas pulmonares hacia la auricula izquierda. La circulacién
continta por medio de la valvula mitral hacia el ventriculo izquierdo.
El flujo sanguineo alcanza la circulacion sistémica por medio de la
arteria aorta. El ciclo se reinicia cuando la sangre del resto del cuerpo
retorna a través de las venas cavas.
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Pared Cardiaca

Miocardiocitos

Pericardio fibroso

Pericardio seroso parietal

Cavidad pericardica

Pericardio seroso visceral o
Epicardio

Discos intercalares

Nucleo

Figura 10-2 Capas de la pared cardiaca y distribucion celular de los miocardiocitos.

De interno a externo, las capas del corazén se denominan: endocardio, miocardio, epicardio, cavidad pericérdica, pericardio seroso parietal y
pericardio fibroso. Los miocardiocitos estan unidos por discos intercalares que permiten el paso del impulso eléctrico de manera continua y
casi sincronizada, con el fin de contraerse a demanda del sistema de conduccién cardiaco.

BASES FISIOLOGICAS CARDIACAS

Sistema de Conduccién Cardiaco

El nédulo sinusal, también conocido como el
marcapasos fisioldgico, se encuentra contiguo a la
llegada de las venas cavas en la auricula derecha.
Este emite fibras interauriculares hacia el nodulo
auriculoventricular que justo después de su llegada
al tabique interventricular se subdivide en la rama
derecha e izquierda del Has de Hiss. Su continuaciéon
son las fibras de Purkinge que inervan los musculos
papilares adosados a las cuerdas tendinosas que, a su
vez, se adhieren a las valvas.

Es gracias al sistema de conduccién cardiaco
que las auriculas se contraen tiempo antes que
los ventriculos, permitiendo el llenado ventricular.
Consecuentemente, permite la sistole ventricular que
eyecta la sangre a través de las arterias respectivas;
justo al momento que las auriculas se llenan de nuevo
y el ciclo se reinicia.

Circulacion Coronaria

Al entrar en la aorta ascendente, la sangre empieza
a ser distribuida por varios tejidos del cuerpo.
Inmediatamente al entraren la aorta se encuentran
las arterias coronarias derecha (ACD) e izquierda
(ACI) que irrigardn el miocardio y epicardio (y todas
las cavidades) durante la didstole ventricular. La ACD
nace del seno adrtico derecho y discurre hacia la cara
pulmonar derecha siguiendo el surco coronario no sin
antes dar una rama que irriga el nodo sino auricular. La
ACD continta su recorrido originando la rama marginal
derecha que irriga el borde derecho del corazdn. En

este punto, la ACD contintda hacia la izquierda, pero
en la cara posterior del corazén. La ACD también da
una rama para el nodo auriculoventricular. La ACD
termina irrigando la auricula y ventriculo derecho,
parte del ventriculo izquierdo, nodo sinoauricular y
auriculoventricular.*

Figura 10-3 Sistema de conduccion cardiaco.
El sistema nervioso auténomo regula la frecuencia cardiaca a través
del nervio neumogastrico con 6rdenes del centro vasomotor de hi-

potalamo.

Figura 10-4 Arterias Coronarias.
Principales ramas arteriales que irrigan el corazon vistas a través de la
cara anterior y lateral izquierda.
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La ACI se origina del seno adrtico izquierdo de la
aorta ascendente. Pasa por la orejuela izquierda y
continua por el surco coronario en donde se forma
un tronco principal de la ACI. Posteriormente hay una
bifurcacion de la arteria descendente anterior (arteria
de mayor predominancia en él corazén) y de la arteria
circunfleja En ocasiones larama del nodo sinoauricular
origina de la rama circunfleja de la ACIl. Cuando el
dngulo de la bifurcacion es mayor al normal, se ha
demostrado que es un factor de riesgo para presentar
enfermedad coronaria por formar una que puede
llevar a la formacién de una placa y por consiguiente
una estenosis de estas arterias. Por ultimo, estas
se bifurcan alrededor de todo el corazén en ramas
epicardicas y ramas penetrantes o intramiocardicas lo
cual es relevante para entender el patréon que forma la
lesion isquémica del miocardio.

El drenaje venoso del corazdn llega a la auricula
izquierda y siendo su vena principal, el seno coronario.
Esta vena recibe a la vena cardiaca magna (tributaria
principal del seno coronario) que inicia su recorrido
cerca del vértice del corazén y va junto a la ACI
recorriendo el surco coronario hasta llegar al seno
coronario en la cara posterior del corazén.

:SABIAS QUE...

Las enfermedades cardiovasculares se consideran las
principales causas de mortalidad durante los Ultimos
15 afios. Las Enfermedades Cardiovasculares son
responsables de 17 millones de muertes en el mundo,
pues representan el 29.8%.5¢

CARDIOPATIA ISQUEMICA
Definicién

La cardiopatia isquémica (también llamada
enfermedad coronaria o cardiopatia coronaria) se
define como un trastorno en el cual el corazdn recibe
una cantidad insuficiente de sangre y oxigeno, en
especifico, cuando existe un desbalance entre el
aporte de oxigeno y la necesidad el miocardio por

este. La cardiopatia isquémica incluye un amplio
espectro de afecciones tales como:

« Isquemia Asintomatica
+ Angina de pecho estable e inestable,
« Infarto de Miocardio

. Muerte Subita
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La angina, un dolor torécico causado poris quemia,
y el infarto de miocardio(necrosis de células del
miocardio), son las presentaciones mds comunes del
sindrome coronario agudo.”

Etiologia

Ateroesclerosis

Arterioesclerosis literalmente significa “endureci-
miento de las arterias”. Es el engrosamiento y endure-
cimiento de las arterias sin importar su tamafio ®'0:11314

Patrones generales, clinicos y patoldgicos:

« Arterioloesclerosis: posee dos variantesana-
témicas la hialina e hiperpldsica. Se afecta las
arterias y arteriolas pequefias, causando una
lesién isquémica distal.”

. Esclerosis de la media de Monckeberg: mayor-
mente presente en personas con mds de 50
afios de edad, se caracteriza por la calcifica-
cién de las paredes de las arterias musculares,
afectando la membrana elastica interna sin
producir una oclusion en la luz de los vasos."”

- Ateroesclerosis: con mayor relevancia clinica,
siendo el mds frecuente y asintomética la
mayor parte del tiempo, se distingue por la
retencién, oxidacion y modificacion de lipidos
formando estrias de grasas en las paredes
arteriales, evolucionando hasta formar una
placa ateromatosa."

Patogenia

La hipdtesis planteada de la ateroesclerosis es que
el organismo toma esta enfermedad como una lesién,
asi que contempla una respuesta inflamatoria y de
cicatrizacidn crdnica en la pared arterial luego de una
lesion endotelial. La cronicidad de la lesién acontece
por interacciéon de las lipoproteinas modificadas,
macréfagos provenientes de monocitos y linfocitos
T con, células endoteliales y musculares lisas de la
pared arterial.

Secuencia de eventos tipicos

« Lesiéon y difuncién endotelial: aumentando
la permeabilidad
leucocitos y trombosis.

vascular, adhesién de
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« Acumulaciéon de
vascular, en especial sobre los LDL.

lipoproteinas: en pared

. Adhesién de monocitos al endotelio: luego
de la migracion y tras la variacion de los
macroéfagos y células espumosas.

« Adhesién plaquetaria.

. Liberacion de factores: mediante las

células que promueven el reclutamiento de

células musculares lisas que son plaquetas,
macrdéfagos y células activados.

. Proliferacién de células: musculares
lisas,

reclutamiento de linfocitos T.

produccidon de matriz extracelular y

. Acumulacién de lipidos: extracelulares como
en macréfagos.

Figura 10-5 Hallazgos anatomopatoldgicos de la progresion ateroesclerética.
La principal causa de la cardiopatia isquémica es la arteriosclerosis. Una inflamacién crénica de las arterias que provoca un endurecimiento y
acumulacion de placas de colesterol (placas de ateroma) en sus paredes, lo que favorece la formaciéon de trombos.

:{SABIAS QUE...

Ciertas sustancias con estrecha relacién tales como
las toxinas provenientes del tabaco, la homocisteina
y la inflamacion pueden estimular la expresién de
genes endoteliales proaterogénicos. Estos genes a
su vez provocan la disfuncidon endotelial, aumentan
la permeabilidad e incrementan la adhesiéon de
leucocitos, nuevamente desencadenado la secuencia
previamente mencionada.

Cambios Agudos en la Placa

Los cambios agudos en la placa son provocados
por una ruptura o erosién de la placa desencadenando
una trombosis vascular parcial o completa, existen
tres categorias:

. Rotura/fisura lo que expone los elementos de
la placa altamente trombdgenicos.

. Erosién/ulceracidn lo que expone la membrana
basal subendotelial trombdgena a la sangre.

. Hemorragia en el ateroma generando aumento
de su volumen.

La ruptura de la placa puede ser efectuado por
las tensiones mecdnicas generadas por fuerzas de
cizallamiento vascular. Las placas vulnerables (mayor
probabilidad de ruptura) contienen células espumosas,
lipidos extracelulares con una capa fibrosa delgada o
agregado de células inflamatorias.

Siendo el coldgeno producido por las células
musculares lisas; es el principal componente de la
resistencia mecanica y estabilidad de la placa.

El recambio es producido por metaloproteinasas
(MMP) elaborada por macréfagos y células musculares
lisas de la placa ateromatosa. La inflamacién determina
la estabilidad del colageno.



:SABIAS QUE...

El estrés emocional puede provocar también ruptura
de una placa."”

La trombosis es un elemento fundamental en los
sindromes coronarios agudos. Donde se mantiene
sin ninguna sintomatologia previa, estimulando a que
la lesién, erosién o ruptura de forma espontdnea,
ocasionando un trombo que ocluye la luz vascular,
dejando sin irrigacion una parte de corazén.”

La vasoconstriccion originaria del incremento
en la fuerza mecénica alterando el tamafio de la luz
y facilitando la ruptura de la placa, es estimulada
por agonistas adrenérgicos, contenido plaquetario
liberado a local, disfuncién de

endoteliales, alterando la produccién de factores

nivel células
relajantes provenientes del endotelio y mediadores
liberados por células inflamatorias."

Factores de Riesgo

La etiologia de este proceso es compleja y
multifactorial, considerdandose como el resultado de la
interaccién entre una carga genética predisponente
y determinados factores ambientales. Los factores
pueden ser no modificables o modificables.

No Modificables

Edad: Es el principal marcador de riesgo, tiene el
mayor valor predictivo. La incidencia de cardiopatia
isquémica aumenta claramente con la edad, con
independencia del sexo y la raza. Con la edad se
la actividad simpdtica y disminuyen
los barorreceptores y de la
capacidad de respuesta reguladora de los sistemas,
se incrementa la presién arterial sistdlica y todos los
marcadores de aterosclerosis y la rigidez arterial y de
la presion del pulso, entre otros efectos metabdlicos,
involutivos y apoptdticos.'o"

incrementa
la sensibilidad de

Herencia genética: La historia familiar de cardiopatia
isquémica es uno de los principales determinantes
de riesgo coronario, y su efecto es independiente
de la presencia de otros factores de riesgo mayores
como son la hipertensidn arterial, hipertrigliceridemia,
hipercolesterolemia, Diabetes mellitus y obesidad
con10,1210

Sexo:Laenfermedad arterial coronaria se manifiesta
mds tardiamente en la mujer que en el hombre, siendo
muy baja su incidencia durante el periodo fértil, con
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un incremento progresivo de la misma después de
la menopausia. Esto se ha relacionado con un efecto
protector de las hormonas sexuales femeninas. Tras la
menopausia se evidencia un aumento del colesterol
LDL y un deterioro de la funcién endotelial, factores
que parecen estar relacionados con la aparicion de
cardiopatia isquémica.

Modificables

Dislipidemia: La variabilidad de los lipidos en
sangre esta determinada por factores enddgenos
relacionados con el metabolismo del individuo, y
por factores exdgenos o ambientales cuyo principal
elemento lo constituye la dieta. Conocer la magnitud
y el manejo de los lipidos en sangre es Util para
identificar oportunidades de reduccién del riesgo
cardiovascular, asi como a los individuos que mads
pueden beneficiarse.

Tabaquismo: Su importancia relativa es mayor en
personas jovenes, ya que se sabe que mientras el
riesgo relativo de sufrir un infarto de miocardio en
fumadores es del doble, en personas de menos de 50
afios dicho riesgo relativo es cinco veces mas alto.

:SABIAS QUE...

El tabaquismo actlda principalmente favoreciendo el
proceso aterosclerdtico por diversos mecanismos:
lesion endotelial directa, aumento de adherencia y
agregabilidad plaquetaria, fibrinégeno y factor VI,
oxidacion de LDL, etc. "o"

Un evento  coronario agudo se anticipa
aproximadamente a los 10 afios en los fumadores en
relacién a los no fumadores. El abandono del hdbitode
fumar disminuye el riesgo de morbilidad y mortalidad
cardiovascular. "

Alcohol: El consumo en exceso es uno de los
principales factores de riesgo de HTA y de aumento
de importantes efectos adversos para la salud incluido
morbilidad coronaria, insuficiencia renal y accidentes
cerebrovasculares. El consumo de alcohol produce,
por otra parte, un incremento en la actividad de
enzimas antioxidantes en el musculo cardiaco, lo que
se ha relacionado con la presencia de cardiomegaliay
con un grado de dafio histoldgico. "

Obesidad: La obesidad
el sobrepeso, son ahora los factores de riesgo

conjuntamente con

cardiovascular mds prevalentes en personas con
enfermedad coronaria.
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Diabetes Mellitus: El estado de hiperglucemia
crénica causado por la DM ejerce efectos téxicos a
nivel celular y orgdnico, originando complicaciones
micro y macro-vasculares.

La diabetes favorece la aterotrombosis por distintos
mecanismos como lo ser facilitando un perfil lipidico
desfavorable (elevacién de triglicéridos, descenso
del HDL y elevacién del LDL), hipercoagulabilidad
y procesos inflamatorios. Muchos de estos efectos
desfavorables estdn originados por la hiperinsulinemia
y la resistencia a la insulina que presentan estos
pacientes

Hipertension arterial: Debido a los cambios
anatomopatoldgicos que la hipertensiéon causa a
largo plazo sobre el ventriculo izquierdo (hipertrofia
concéntrica), el consumo de oxigeno por los
miocardiocitos aumenta a una velocidad mayor que
la capacidad de generar mayor vasculatura. Esto
propicia la probabilidad de que el miocardio culmine

en isquemia.

TABLA 10-1 FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS A LA
PATOGENIA DE ATEROESCLEROSIS

. Edad
. Herencia genética
. Sexo

. Estilo de Vida (Dieta y Sedentarismo)
. Dislipidemia

. Consumo de tabaco

. Consumo de alcohol

. Obesidad
. Diabetes mellitus
. Hipertension arterial

A pesar de que la aterosclerosis representa la
mayoria de los casos de cardiopatia isquémica,
también existe una amplia gama de etiologias de la
cardiopatia isquémica.®

Enfermedad no ateroesclerdtica

. Espasmo: variante de prinzmetal o inducida
por cocaina

. Diseccién: puede ser espontanea, por
vasculitis, enfermedades del tejido conjuntivo
o en el embarazo. Disecciéon aortica con
extension retrograda o mecdnica en casos de

trauma, cateterismo o cirugias.

Manual esenc

. Embolia: en casos de fibrilacion auricular,
trombo/mixoma, endocarditis, trombosis de
vdlvula protésica.

- Vasculitis: sindrome de Kawasaki, arteritis de
Takayasu, panarteritis nodosa, sindrome de
Churg-Strauss, lupus eritematoso sistémico y
artritis reumatoide.

Lesion miocardica directa

. Miocarditis.
. Contusidn cardiaca.

. Miocardiopatia de Takotsubo.

TABLA 10-2 ETIOLOGIA DE LA CARDIOPATIA
ISQUEMICA

. Arterioesclerosis coronaria
. Coronario no arterioescleroso
. Hereditario
. Metabdlico
. Traumatismo
. Diseccion espontdnea
. Anomalfas congénitas
. Espasmo coronario (Angina de Prinzmetal)
. Estenosis adrtica
. Hipertrofia ventricular
. Hipertensién pulmonar
. Embolias (Endocarditis, trombos intracavitarios)
Hematoldgico
Hemoglobinopatias
Choque
Drogas
Sobredosis de Cocaina

FISIOPATOLOGIA

Disfuncién Miocdardica

Laisquemia es una situacién en la cual no se provee
riego sanguineo, al disminuir el aporte de sustancias,
sobre todo oxigeno y electrolitos, el metabolismo del
miocardio se altera y esto se traduce funcionalmente
a trastornos de la contractibilidad y la relajacion,
causando asi partes del miocardio acinéticos.

De acuerdo a la distribucion de la isquemia sera el
drea comprometida y la disminucién de la funcién del
miocardio finalmente llevard a disminucion del gasto
cardiaco que a su vez traduce a una insuficiencia
cardiaca o la aparicion de un choque
cardiogénico.”®

inclusive



Disfuncidn eléctrica

La isquemia, de igual manera, genera alteraciones
que provocan que los miocardiocitos especializados
en la conduccion sean incapaces de llevar acabo su
funcién de transmisién de la actividad eléctrica de
manera normal. Se podrdn observar alteraciones del
segmento ST-T de acuerdo a la localizacién y grado
de la isquemia. De igual manera se puede reflejar el
dafio del nodo sinusal o el nédulo auriculoventricular
mediante arritmias. (Para mayor informacion
ver

antiarritmicos).

Capitulo 12: Electrocardiograma, arritmias vy
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Desbalance entre la demanda y suministro de O2

La isquemia del miocardio, se debe a un
desequilibrio en la relacién entre el suministro y la
demanda de oxigeno del miocardio. Este desequilibrio
puede ser consecuencia de un aumento en la
demanda de oxigeno del miocardio (por aumento de
la frecuencia cardiaca, la contractilidad ventricular o la
tensién de la pared ventricular) o de una disminucién
del suministro de oxigeno al miocardio (determinado
por el flujo sanguineo coronario, e influenciado por la
capacidad de la hemoglobina de transportar oxigeno)
0 a veces provenir de ambos factores. Esto conlleva a
isquemia primaria o hemodindmica del miocardio.

Flujo sanguineo Demanda de oxigeno
| |
Extraccion total Flujo de arterias Frecuencia Fuerza de Contraccion Precargay
de oxigeno coronarias Cardiaca Cardiaca Poscarga
l 4k_l

Resistencia vascular
coronaria

Presi6n arterial
de oxigeno

Presion venosa
de oxigeno

Presion de
perfusion

Volumen
Sistélico

Morfologia
Ventricular

I

l

Disminucién de la
oferta de oxigeno

}

Isquemia
Primaria

l

Aumento de la
demanda de oxigeno
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Figura 10-6 Fisiopatologia de la Cardiopatia Isquémica.

La cardiopatfa isquémica ocurre cuando hay un desequilibrio entre la demanda de oxigeno y el flujo coronario rico en oxigeno. Algunas de las

opciones terapéuticas se enlistan en amarillo.

SINDROMES CORONARIOS

Angina Estable

Definicién

Angina es un término utilizado para describir dolo-
res tordcicos que resultan de la isquemia del miocar-
dio. Se describe como angina estable cuando no exis-
ten cambios en la sintomatologia por varias semanas.
Estos sintomas pueden variar de vez en cuando de-
pendiendo de consumo de oxigeno cardiaco, estrés
emocional o cambios en la temperatura ambiental.

A diferencia a un infarto agudo del miocardio, aqui la
isquemia es aun tolerada por los miocardiocitos, sin
provocar necrosis irreversible. 7

Etiologia

Entre los mecanismos mds comunes que se ven im-
plicados se encuentra en primer lugar la estenosis de
las arterias epicdrdicas, espasmos locales o difusos
de arterias sanas o con enfermedad ateroesclerdtica,
disfuncién microvascular o una disfuncién ventricular
izquierda.
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Manifestaciones Clinicas

La angina estable se caracteriza por episodios
de isquemia que tipicamente se precipitan por un
incremento afladido en la demanda de oxigeno
durante el esfuerzo fisico, frio o tensién emocional y
se alivia con el reposo. El paciente lo suele describir
como un dolor anginoso de esfuerzo cldsico que ha
variado al menos los Ultimos 3 meses. Suele ser de
evolucién lenta y buen prondstico.?®

Los sintomas de la angina incluyen: dolor o molestia
en el pecho, molestia en lamandibula, el cuello, los
brazos, la parte superior del abdomen, los hombros
o la espalda, fatiga, sudoracién, nauseas, mareos
e indigestiéon en algunos casos. Los individuos con
angina estable suelen describir el dolor opresivo,
constrictivo, sensacion de presién, punzante o (dolor
anginoso). Es percibido en la regién retroesternal;
a menudo irradiado al cuello, mandibula, hombros,
brazos; en ocasiones epigdstrico.?®

Los datos de la exploracion fisica suelen ser
normales en sujetos con angina estable, en los
periodos en que estan asintomaticos.

Ante la sospecha de que exista una cardiopatia
isquémica enindividuos con diabetes, con enfermedad
arterial periférica o con ambas entidades patolégicas,
se debe buscar signos de enfermedad aterosclerdtica
en otros sitios, como un aneurisma en aorta abdominal,
soplos en arteria cardtida y disminucion de los pulsos
arteriales en las extremidades pélvicas.

La palpacidon puede revelaragrandamiento cardiaco
y contraccidn anormal del impulso cardiaco (acinesia
o discinesia ventricular izquierda). La auscultacion
puede revelar soplos, un tercer o cuarto ruido cardiaco
y un soplo sistdlico apical por insuficiencia mitral
cuando la isquemia o un infarto previo ha deteriorado
la funcién de los musculos papilares. Estos signos de
la auscultacidn se aprecian mejor con el paciente en
declubito lateral izquierdo.?

Angina Inestable
Definicion

La angina inestable es una forma descontrolada
de angina, en la que el dolor se presenta con mds
frecuencia, mds intensidad y mds duracion que su
contraparte, la angina estable.

Si una angina inestable no es adecuadamente
manejada puede facilmente progresar a un infarto
agudo del miocardio y producir necrosis irreversible."®

Manifestaciones Clinicas

La angina inestable se suele describir por el paciente
como de reciente comienzo, menor de 20 min de duracion
y que tiene menos de 3 meses de evolucion.24 El dolor
tordcico u otros sintomas solo ocurren con cierta cantidad
de actividad o estrés. El dolor se vuelve més frecuente y
empeora con el tiempo. Provoca un dolor tordcico subito
y que a menudo empeora durante un corto tiempo. Este
dolor, con las mismas caracteristicas de la angina estable,
puede iniciar durante una actividad fisica leve o mientras
estd en reposo y puede acompafiarse de hipotensién o
disnea. Se diferencia de formas mds graves de sindrome
coronario al no haber elevacion de los biomarcadores
cardiacos. 2°

Infarto Agudo de Miocardio
Definicién

El sintoma principal que da indicios de infarto es
el dolor toracico, de acuerdo a los hallazgos en el
electrocardiograma se puede dividir en dos, pacientes con
elevacién del segmento ST y sin elevacién del segmento

ST.
[ RECUERDA ]

El infarto al miocardio, describe el dafio al miocardio,
evidenciado por la elevacidon de troponinas cardiacas, y que
muestra necrosis provocada por una isquemia miocardica.

Epidemiologia—Honduras

En un estudio realizado en una poblaciéon mayor de
60 afios que asistié al Centro Integral de Atencidn al
Adulto Mayor (CAIAM, IHSS) (2016) se demostré que
la angina estable representa la cardiopatia isquémica
la cardiopatia isquemica mas frecuente, con 43%,
seguido por la angina inestable 30% vy el infarto agudo
de miocardio 27%.” También se observé que el grupo
de edad comprendido entre 80-84 afios fue el grupo
mads frecuente de presentacién en la angina estable;
no asi para angina inestable en el cual el grupo de
edad predominante fue el de 70-74 afios. También
se mostré que las cardiopatias isquémicas son mds
frecuentes en el sexo masculino, 70% en angina
estable, 63% en angina inestable y 71% en |IAM. 50:5'52



Etiologia

En los pacientes con elevacion del segmento ST
(supradesnivel) existen trombos coronarios oclusivos.
Estos pacientes sufren una isquemia mayor que afecta
toda la pared de miocardio (transmural). Los pacientes
que no tienen elevacidn de dicho segmento presentan
trombos coronario no oclusivos. En estos pacientes,
no toda la pared cardiaca se ve afectada, sino que
generalmente es la capa mds interna del miocardio
(subendocardio) omo occure cuando hay infarto sin
elevacion del segmento ST.

Manifestaciones Clinicas

Infarto Agudo del Miocardio sin Elevacion del
Segmento ST

Forma dolorosa precordial tipica incluyendo tipo,
localizacion e irradiacion del dolor. Puede comenzar
como un edema agudo pulmonar,
cardiaca, choque,
accidente cerebrovascular.

:{SABIAS QUE...

Entre el 30-60% de los casos de IAM presentan
préodromos dias o semanas antes.

insuficiencia

sincope, arritmias diversas o

Los datos de la exploracién fisica se asemejan a
los del paciente de angina estable y tal vez no sean
destacables. Si la persona muestra una gran &rea
de isquemia del miocardio o IAMSEST grande, entre
los signos fisicos estan diaforesis, piel pdlida y fria;
taquicardia sinusal, presencia de tercer o cuarto ruido
cardiaco (0 ambos); estertores en la base pulmonary
en ocasiones hipotension.2¢

Infarto Agudo del Miocardio con Elevacion del
Segmento ST

La molestia inicial mds frecuente en personas con
IAMCEST es el dolor, profundo y visceral. Sus carac-
teristicas son semejantes a las de la angina de pecho,
aunque suele ser més intenso y duradero (mds de 30
minutos). Los pacientes con IAMCEST suele acompa-
flarse de debilidad, diaforesis, ndusea, vémito, ansie-
dad y sensacion de muerte inminente. En el anciano,
el AMCEST puede manifestarse confusional repentina
que evoluciona hasta la aparicién de edema pulmo-
nar. Otras manifestaciones iniciales menos frecuen-
tes, con dolor o sin él, incluyen la pérdida repentina
del estado de alerta, estado confusional, sensacion
de debilidad profunda, la aparicion de arritmias, ma-
nifestaciones de embolia periférica o simplemente hi-
potensidn arterial inexplicada.?®
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Otros signos fisicos de disfuncién ventricular com-
prenden la aparicion de cuarto y terceros ruidos car-
diacos, menor intensidad del primer ruido y desdobla-
miento paraddjico del segundo. A veces se observan
en la primera semana después de IAMCEST incremen-
tos térmicos que llegan a 38°C.

:SABIAS QUE...

En promedio, 25% de los individuos con un infarto en la
cara anterior tienen manifestaciones de hiperactividad
del sistema nervioso simpdtico (taquicardia,
hipertensién o ambas) y hasta la mitad con un infarto
en la cara inferior muestran signos de hiperactividad
parasimpatica (bradicardia, hipotensién o ambas).

Prondstico

Ademas de las arritmias, el
complicarse con una
insuficiencia cardiaca aguda (que provocara edema
agudo de pulmén). Una vez superada la fase aguda, el
prondstico de los pacientes depende de la isquemia
residual, es decir de cuanta parte del corazén no

muerto continda con falta de riego, y de la funcidn

infarto puede
rotura cardiaca o con una

del ventriculo izquierdo.*’Para determinar o estimar la
probabilidad de muerte ante dichas complicaciones
se elabord la clasificaciéon de Killip segun clases
funcionales y signos clinicos.

:SABIAS QUE...

La mortalidad global del IAM contintia siendo mayor del
25%. Un tercio de las muertes ocurre antes de llegar
al hospital. La mayoria fallece como consecuencia de
arritmias malignas (taquicardia o fibrilacidn ventricular).

Los factores esenciales para determinar prondstico
después de un IAM: tamafio del infarto, reserva
funcional, y aparicion de complicaciones que puedan
modificar su curso clinico.*®
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TABLA 10-3 CLASIFICACION DE KILIP PARA MORTA-
LIDAD DE IAM SEGUN PRESENTACION CLIiNICA DE

CLASE FUNCIONAL

| Infarno no complicado 06%

Insuficiencia cardiaca moderada:
Il estertores en bases pulmonares,
R3, taquicardia

17%

Insuficiencia cardiaca grave:

L edema agudo de pulmén

38%

Choque cardiogénico: hipoten-
sion, vasoconstriccidn periférica
(oliguria, cianosis, diaforesis),
edema pulmonar mayor al 50%

81%

METODOS DIAGNOSTICOS

Pruebas de Esfuerzo

El diagndstico de la cardiopatiaisquémicatemprano

Manua

es esencial para mejorar el prondstico de vida de los
que la padecen. Los exdmenes de estrés por ejercicio
han sido utilizados para muchos diagndsticos de la
patologia, pero una de sus utilidades mds grandes es
la de clasificar o estratificar los riesgos de pacientes
con cardiopatia isquémica estable.?”

La ecocardiografia de esfuerzo es un examen
que junta la ecocardiografia, con estrés inducido por
ejercicio, electricidad o fadrmacos. Con esta prueba
se logra clasificar la pared del corazén como normal,
viable, isquémica o necrdtica dependiendo de su
estado.®

En el segmento viable se puede ver que un
segmento con disfuncién en reposo, puede mejorar al
inicio del ejercicio que puede interpretarse como un
miocardio sin riesgo.

Sindromes
Coronarios
Agudos Crénicos '
1
Infarto Agudo de Miocardio
Sin elevacion del Con elevacion del Angina Isq. miocérdica
Angina inestable ento ST to ST Angina estable sstica silente

Etiologfa >90% estenosis Isquemia Isquemia >70% estenosis Alteracion Estenosisde !
fisiopatolégica coronaria subendocardica transmural coronaria mioneurolégica microvasculatura
.................................................................................................................................................................................. :

Localizacion Retroesternal Retroesternal Retroesternal Retroesternal Retroesternal N/A
......................

Irradiacién Hombro, brazo Hombro, brazo Hombro, brazo Hombro, brazo Hombro, brazo N/A

izq. y mandibula izq. y mandibula

izq. y mandibula

izq. y mandibula izq. y mandibula

Raramente el

Raramente el

Precipitante Esfuerzo y Reposo Esfuerzo Independiente N/A
esfuerzo esfuerzo
Duracién <20 inutes 20-30 minutos 20-30 minutos 3-5 minutos >10 minutos N/A
<24 horas <24 horas <10 minutos <24 horas
s Reposo
Atenuante NTG sublingual Ninguno Ninguno NTG supblingual NTG sublingual N/A
Sx acompanantes | Frecuentes Habituales Habituales Raros Frecuentes N/A

Figura 10-7 Clasificacion fisiopatolégica y clinica de los sindromes coronarios segun el tiempo de evolucion.
Hallazgos semioldgicos importantes en el diagndstico clinico de los sindromes coronarios La isquemia miocardica silente suele ser un hallaz-
go incidental o se diagnostica hasta la autopsia. SIM: Sensacién inminente de muerte. Sintomas acompanantes: nduseas, vomitos, diaforesis.



El segmento isquémico empeora cuando pasa bajo
estrés, de normocinesia a hipocinesia(movimiento
de miocardio disminuido), aquinesia(ausencia de
movimiento miocdrdico) o disquinesia (movimientos
anormales e involuntarios).

Pruebas de Provocacion Farmacoldgica

Existen otras maneras de llegar a estos niveles de
exigencia para el corazén ya que existen pacientes
que por alguna condicién como una paralisis o pérdida
de una extremidad no pueden realizar el ejercicio
requerido para este examen. Para estos casos existen
farmacos que pueden sustituir el estrés causado por
el ejercicio. Los exdmenes de estrés farmacoldgico se
realizan con fdrmacos inotrépicos o vasodilatadores
(primera eleccién).?®

Contraindicaciones

Entre las contraindicaciones absolutas estdn los
infartos al miocardio menores a 48 horas, angina
inestable por elriesgo delinfarto, arritmias, miocarditis,
pericarditis yendocarditis, estenosis adrtica severa,
descompensacion cardiaca y choque cardiogénico,
infarto pulmonar y diseccionesadrticas.

Las contraindicaciones relativas son estenosis
coronarias izquierdas, estenosis adrtica moderada,
taquiarritmias controladas e hipertension durante el

reposo.°
Coronariografia

Es una prueba invasiva con un pequefio riesgo de
muerte por infarto del miocardio. Se practica luego
de tener un electrocardiograma con un segmento
ST elevado. Solo se realiza durante las primeras 6
horas después de un infarto. En la prdctica de esta
técnica el médico debe abordar la arteria culpable
de la obstruccion que le ha provocado el problema al
paciente en ese momento.

:SABIAS QUE...

Durante la coronariografia puede ser que otras
arterias estén dafiadas u ocluidas, pero no deben ser
destapadas ya que estas pueden ser arterias ocluidas
crénicamente por el riesgo de producir estrés
oxidativo que puede acelerar a una necrosis del tejido
de la zona.*
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Electrocardiograma

El electrocardiograma es una de los mds antiguos
y mejores métodos para la examinacion del corazén
(ver capitulo 12). Cuando se busca una afeccién tipo
infarto, el segmento ST y la onda T son las partes
del electrocardiograma madas importantes. EI mejor
momento para practicar este estudio es el momento
agudo de un infarto.

En infarto con elevacion del segmento ST se sabe que
es porque hay una oclusion total de una arteria que
afecta a una zona del miocardio.

Si la oclusion empieza a ceder, el segmento ST en
el electrocardiograma empieza a bajar y con los dias
se vuelve isoeléctrico (segmento ST normal).®2

La onda T del electrocardiograma puede tener 4
fases. Al inicio la onda T se vuelve muy elevada (onda
T hiperaguda) y esto dura pocas horas. Con el pasar
de las horas la onda T se invierte sin importar haya
reperfusion o no. Luego la onda T se va aplanando y
finalmente vuelve a ser positiva.

El electrocardiograma (ECG) es una parte integral
del trabajo diagndstico de los pacientes con
sospecha de |IAM y debe realizarse e interpretarse
inmediatamente (es decir, lograr este objetivo en 10
minuto) tras la presentacion clinica.?

Los ECG previos al ingreso hospitalario reducen
el tiempo de diagndstico y aceleran el inicio del
tratamiento, y pueden facilitar la derivacion de
los pacientes hacia hospitales con capacidad de
intervenciones coronarias percutdneas en los plazos
recomendados (120 minutos desde el diagndstico).32

{SABIAS QUE...

Un cambio mds pronunciado del segmento ST o
una inversion de la onda T que afecta a muchas
derivaciones/territorios se asocia con mayor isquemia
miocdrdica y peor prondstico. Las ondas Q patoldgicas
aumentan el riesgo prondstico.

Otros signos del Electrocardiograma asociados
con la isquemia miocdrdica aguda son las arritmias
cardiacas, los bloqueos de rama intraventriculares, los
retrasos en la conduccidn auriculoventricular.?? (Para
mayor informacidn ver Capitulo 12: ECG)
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Area infartada

Lapso de tiempo post infarto

e

e,

.
e

2®®

* Cardiomiocitos ondulados y estirados
« Inicio de necrosis coagulativa

O

Electrocardiograma normal

Ondas T picudas

o ]

Elevacion progresiva del segmento ST

i ini C|
Elevacion de hasta éx por encima del limite

Troponina
Elevacion de hasta 5x por encima del limite

Lactato deshidrogenasa
Valores normales

» Infiltrado de neutrdfilos
* Culmina necrosis coagulativa

AT

Pérdida de la onda R y aparacion de onda Q
patolégica (profunda)

il
Vuelve a valores normales

Troponina
Elevacién de hasta 3x por encima del limite

Lactato deshidrogenasa
Elevacion de hasta 4x por encima del limite

» Desintegracion de miocitos necroticos
* Formacion de tejido de granulacion: fibras
de colageno, macréfagos y fibroblastos)

B, I -

Inversion de la onda T

i inin
Valores normales

Troponina
Valores normales

Lactato deshidrogenasa
Valores normales

« Formacion de cicatriz fibrosa con menos
células, y abundancia de fibras de colageno)

i

Normalizacién de la onda T con persistencia
de la onda Q patolégica (profunda)

Mioglobii ininci
Valores normales

Troponina
Valores normales

Lactato deshidrogenasa
Valores normales

Figura 10-8 Hallazgos anatomopatolégicos/histoldgicos, electrocardiograficos y laboratoriales segtin lapso de tiempo post in-
farto.

Luego de no recibir suficiente oxigeno y nutrientes, el miocardio comienza a sufrir cambios congruentes con necrosis coagulativa que culmi-
nan en fibrosis. Estas variaciones en la composiciéon de la capa miocardica generan distintas transiciones visibles en un electrocardiograma y
valorables en exdmenes laboratoriales. Lo compuestos solicitados en examen de evaluacion de sindrome coronario considera concentracio-
nes que se elevan luego de iniciado el proceso de necrosis coagulativa, ya que se encuentran en el citosol del miocardiocito que es liberado
en dicho proceso. CKMB: también conocida como creatina fosfoquinasa es la enzima encargada de catalizar la produccién de fosfocreatina a
través de la fosforilacion de una molécula de creatina, consumiendo una molécula de ATP en el proceso. Troponina T: proteina encargada de la
contraccion cardiaca. LDH: es considerada poco especifica para IAM ya que muchas otras situaciones pueden elevarla.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES Pericarditis

Diseccién Aortica Inflamacién del pericardio, sobre la porcién anterior
de su hoja parietal. Localizado en la zona retroester-

Es la ruptura de longitudinal y circunferencial de la
pared aortica de extensién variable. El sintoma mds
frecuente que presenta es el dolor tordcico. Tiende a
ser estable, profundo e intenso el dolor de tipo des-
gastante como si lo atraviesa un cuchillo, asociado
a hipertensién o adenopatias subyacente, soplos de

insuficiencia aortica, ausencia de pulsos periféricos.

nal, se extiende hacia el mameldn y la base pulmonar
izquierda, se puede irradiar hacia el cuello, fosas su-
praclaviculares, haz clavicular y esternal, de sensacién
urente, lancinante, gravativo u opresivo. La vincula-
cién del pericardio con el centro frénico del diafragma
y las pleuras son manifestadas en el dolor pericérdico.
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La diferenciacion entre la pericarditis y el dolor
isquémico se basa en: los movimientos respiratorios,
tos, estornudos e hipo intensifican el dolor pericardico;
y dolor percibido en la zona media de la columna
vertebral al deglutir o pasaje del bolo alimenticio.?”

Precordialgias Simples

Propenso en adolescentes,
o hiperemotivos que cruzan la edad media, de tipo
punzante con exacerbacion al realizar inspiraciones

personas ansiosas

profundas, sobre el cuarto y quinto espacio intercostal
de corta a larga duracion.

:SABIAS QUE...

Los pacientes que ubican el dolor sefialdndolo con
un dedo vy, sin comorbilidades, es favorable descartar
un origen anginoso. En contraste, el dolor sefialado
con la mano en forma de garra como es comun en
los anginosos, y a esto se le conoce como signo de
Levine.?”

Neumotdrax Espontaneo Primario

Consisten en una capa de aire de unos tres
centimetros de espesor que envuelve el vértice del
pulmén. Suelen ser asintomdticos o presentar dolor
pleuritico, en regién axilar, punzante, aumentando con
la respiracién, impidiendo la respiracion profunda o el
reflejo de toser, irradidandose al hombro homolateral.
Al realizar examen fisico al momento de la palpacion
habrd una disminuciéon en las vibraciones vocales,
la sonoridad tordcica y la
auscultacién disminuye el murmullo vesicular.

percusidon aumenta

Reflujo Gastroesofagico

Es el paso retrogrado de contenidos desde el
estémago hacia el esdfago. Induce sensacién de
ardor retroesternal, luego de la ingesta copiosa y
decubito. Cede con eructos y antidcidos, ademas de
ser acompafado por pirosis.*®

Carcinoma broncogénico

Compromete la via drea central, trdquea, carina y
bronquios principales, esto ocasiona un dolor invasivo
de la pleura y pared costal, constante y progresivo.3®

Dolor Musculo-Esquelético

Afectan la pared tordcico o nervios de la pared

tordcica, cuello o extremidades superiores. La

2301

radiculitis cervical se manifiesta con un dolor constante
en la parte superior del térax y extremidades,
exacerbdndose con movimientos del cuello.

Trastornos Psicoldgicos y Psiquiatricos

Debido a trastornos de pdnico o ansiedad, se
percibe con una sensacidon opresiva y disnea con
sensacién de pdnico o muerte, su
puede ser retroesternal, en este tipo de pacientes
es necesario indagar si ha padecido de ataques de
panico, o depresidon para brindar un diagndstico
certero.

localizacion

Perforacion de Viscera Hueca

Ruptura del tracto grastrointestinal, biliar ogeni-
tourinario, provocando una peritonitis generalizada
o parcial. De etiologias variables: causas vasculares,
traumadticas, inflamatorias, tumorales, parasitarias o
idiopdticas. Las ulceras pépticas provocan un dolor
urente es zona subesternal o epigdstrico, el cual se
alivia con la ingesta de alimentos.*®

FARMACOLOGIA

Nitratos Orgdnicos
Mecanismo de accidn

Los nitratos orgdnicos (NTG) son profdrmacos que
generan oxido nitrico. A su vez el éxido nitrico (NO)
aumenta a nivel intracelular el cGMP por medio de
la activaciéon de guanililciclasa en su forma soluble.
El cGMP conduce a la relajacidon de las células del
musculo liso gracias a la desfosforilacion de la cadena
ligera de miosinay la disminucidn del calcio citosdlico.
Otras de las funciones son inhibicion de la agregacion
plaquetaria y relajacion del musculo liso en los
bronquios y el tacto GI.“

Efectos Hemodinamicos

Relajan el musculo liso vascular. Los NTG dilatan
los vasos sanguineos de gran calibre. Los NTG
dilatan las venas y las arterias de conductancia, pero
no afectan las arteriolas pequefias a medianas. En
dosis bajas a medias provoca una caida en el tamafio
de la cdmara ventricular izquierda y derecha y sus
presiones telediastdlicas, reduccion del estrés de la
pared y reduccién de la demanda cardiaca de O2. La
resistencia vascular y la presién arterial se mantiene
igual o disminuye levemente, sin perjudicar la presidn
perfusidon coronaria. La frecuencia cardiaca no recibe
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cambios,en respuesta a una disminucidn de la presion
arterial (no existe taquicardia refleja, un efecto adverso
de otros farmacos).

Las dosis mds altas causan mayor acumulacidon
venosa y puede disminuir la resistencia arteriolar,
reduciendo la presidon arterial provocando palidez,
debilidad, mareos y activacién de los reflejos
simpdticos compensatorios. Esto sucede porque
el flujo coronario se ve comprometido, el aumento
simpdtico en la demanda de O del miocardio anula
la accién beneficiosa de los nitro vasodilatadores,
produciendo isquemia. Efectos sobre el requerimiento
de O_El aumento de la capacitancia venosa con el uso
de nitratos disminuye el retorno venoso al corazon,
aminora el volumen tele-diastdlico ventricular, asi
disminuye el con-sumo de O,. Al disminuir la precarga
se eleva un gradiente de presidn at través de la
pared vascular. La poscarga disminuye la resistencia
periférica en la enfermedad valvular aortica, al mismo
tiempo disminuye el consumo de O, en los miocitos
cardiacos y el trabajo.*

Efectos en el flujo sanguineo coronario total y re-
gional

Cuando se presenta isquemia miocdrdica existe
una respuesta de vasodilatacion de las arterias de
resistencia, para mantener una perfusion adecuada
del drea isquémica en reposo.

Los vasodilatadores no selectivos (adenosina o
dipiridamol) inhiben el transporte transmembrana
de adenosina y aumentan las concentraciones
extracelulares, empeorarando la perfusién de las
dreasisquémicas. Al dilatar las arteriolas del miocardio
sano, produce una redistribucion del flujo sanguineo
desde la zona isquémica, a esto se le llama fenémeno
de robo coronario.*

Absorcidn, distribucién, metabolismo y excrecién
(ADME)

. Nitroglicerina: en la administracién sublingual,
las concentraciones maximas se alcanzan en
el plasma dentro de los 4 minutos posterior a
su ingesta. Su vida media es de 1-3 minutos. Es
mads efectivo administrar un aerosol sublingual.!

. Dinitrato de isosorbida (ISDN): la ad-
ministracion es sublingual, su concentracién
maxima es de 6 minutos. Su vida media es de
45 minutos, aproximado. ISDN es apropiada

para la terapia en reposo como la sometida.*

. 5-mononitrato de isosorbida: su mecanismo
de accién es lento no es recomendado para el
tratamiento de angina de pecho, posee una alta
biodisponibilidad luego de la administracion
oral¥

. NO inhalado: ejerce mayor efecto a nivel de
la vasculatura pulmonar por la inactivacion
del NO por la hemoglobina en la sangre, en
la actualidad se prueba en pacientes con
hipertensidn arterial pulmonar.*

:{SABIAS QUE...

La administraciéon via sublingual se prefiere ya que
ocurre en los capilares de la cara inferior de la lengua
hacia la vena lingual que desemboca en la vena
yugular y consecuentemente en la vena cava superior;
alcanzando rdpidamente la circulacion mayor. Esto
evita el efecto de primer paso que requiere de un
periodo mds largo de tiempo debido al transito
digestivo.

Tolerancia
Vale la pena destacar

atenuacion de los efectos farmacoldgicos por el uso
constante o repetido de altas dosis.*

que se produce una

Toxicidad y Efectos Adversos

El dolor de cabeza es uno de ellos, puede reducirse
disminuyendo la dosis, se pueden manifestar
episodios de mareos y debilidad, por la hipotensidn
postural manifestdndose con mads frecuencia cuando
se encuentra de pie e inmdévil. Pueden provocar
perdida de la consciencia cuando se existe consumo
de alcohol. También pueden provocar sarpullido.*" 42

La administracién sublingual
puede producir bradicardia e hipotensién, por la
activacion del reflejo de Bezold-Jarish (estimulacion
vasovagal que produce estos signos), provocando
hipotension potencialmente mortal y agravamiento
dela angina de pecho.*

Estd contraindicado el uso del sildenafil (viagra) con
nitratos orgdnicos (nitrato de isosorbida y dinitrato
de isosorbida) debido a la posibilidad de que se
produzcan descensos importantes en la presién
arterial. Esto puede precipitar o empeorar un infarto
de miocardio, e incluso, llevar a la muerte.

de nitroglicerina



Usos terapéuticos
Angina de pecho inestable

Los nitratos no modifican este proceso
especificamente y son medicamentos de segunda

Iinea.
Angina variante (de Prinzmetal)

Se produce un flujo sanguineo reducido y dolor
isquémico. Para eliminar los episodios de angina
variante son eficaces losnitratos de accion prolongada,
se requiere una terapia adicional con bloqueadores
de los canales de Ca*"*

Angina de pecho estable

Se debe prescribir aspirinas diarias y estatinas,
recomendarle al paciente si posee el habito de fumar
que se abstenga, pierda peso, que consuma mdas
fibras y elimina las grasas, corregir la hipertension
y la hiperlipidemia. No se deben usar agentes
simpaticomiméticos y agonistas del receptor de
serotonina usados en tratamientos de la migrafia.*

. Nitratos de accidon corta para la terapia
de reposo: en este caso el farmaco mds
recomendado es la nitroglicerina, para la
relajacion casi inmediata de la angina, se
puede administrar en tabletas, capsulas, polvo
sublingual y aerosol.

Una dosis de 0.3 mg de nitroglicerina puede aliviar el
dolor en 3 minutos.

Otra alternativa es dinitrato de isosorbida, pero su
tiempo de accidon es mds lento de 3-4 minutos con
una duracién de 1 hora. Se puede prescribir una dosis
pequefia para el uso profildctico antes de realizar
ejercicio o situaciones de estrés.*42

. Nitratos de accién mds prolongada parala
profilaxis de la angina: se usan de esta manera
para los pacientes que padecen de episodios
de angina mds seguidos. A estos pacientes sin
embargo se les debe ofrecer una terapia de
revascularizacion. Los nitratos se consideran
de segunda opcién en comparacién a los
betabloqueadores por sus efectos cuando se
produce una tolerancia.
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Insuficiencia cardiaca congestiva

Son funcionales aliviar la congestién pulmonar y
aumentar el gasto cardiaco en la insuficiencia cardiaca
congestiva.*

Bloqueadores de los Canales de Ca?*
Mecanismo de accion

Los bloqueadores funcionan al unirse en la
subunidad alfa de los canales de Ca ' medidos por
el voltaje de tipo L, reduciendo el flujo del Ca?™ a
través del canal. Los canales de Ca regulados por
voltaje estdn divididos en tres subtipos por su funcién
de sus conductancias y sensibilidad al voltaje. Los
subtipos son: L, Ny T. El canal de tipo L es sensible
a las dihidropiridinas, un tipo de bloqueadores de los

canales de Ca?'¥
Efectos sobre el Tejido Vascular

Los antagonistas del canal de Ca? relajan el
musculo liso arterial, disminuye la resistencia arterial,
la presidn arterial y la poscarga cardiaca.”

Efectos Sobre las Céelulas Cardiacas

Los bloqueadores de los canales de Ca?'producen
efecto inotrépico negativo.

Efectos cardiovasculares integrados de diferentes
antagonistas de los canales de Ca?*

Se disminuye la fuerza del miocardio porla
dilatacién que produce las dihidropiridinas. El diltiazem
y verapamilo son menos selectivos provocando una
disminucidon en la presién sanguinea, provocando la
activacion simpatica refleja, estimulando la frecuencia
cardiaca, la velocidad de conduccién AV y fuerza de
miocardio, poseenun efecto inotrépico y cronotrdpico
negativo. Estos medicamentos ejercen vasodilatacién

arterial periférica reduciendo laposcarga

Los canales de Ca? dependen del voltaje para
permitir la entrada del Ca?' extracelular al musculo
liso, en los miocardios y células del néddulo SA y AV,
en respuesta de la despolarizacién. Los antagonistas
de los canales de Ca? inhiben la afluencia del Ca®"
produciendo relajacion en el musculo liso vascular,
especialmente en los lechos arteriales, miocardio y
efectos inotrépicosnegativos.*



233

Toxicidad y respuesta adversas

Las capsulas de nifedipino causan cefalea,
enrojecimiento, mareos y puede empeorar la isquemia
del miocardio. En algunos pacientes pueden padecer
de edema periférico, por aumento en la presidon
hidrostdtica en extremidades
agravar el reflujo gastroesofdgico.

inferiores. Pueden

Otros efectos menos comunes son el estrefiimiento,
la retencidn urinaria, erupcién cutdnea y elevaciones
de las enzimas hepdticas. Un efecto adverso es la
capacidad de estos de producir taquicardia refleja en
respuesta a la vasodilatacion sistémica.*

Usos terapéuticos
Angina variante

Los BCC son efectivos en el 90% y se considera
como tratamiento de primera linea, junto con los
nitrovasodilatadores.*

Angina de esfuerzo

Disminuyen los ataques de anginosos y mitiga la
depresién del segmento ST por el ejercicio.”!

Angina inestable

El verapamilo y el diltiazem se administra en
pacientes que contindan con signos de isquemia y no
soportan los betabloqueadores.

Betabloqueadores

La caracteristica diferencial mds importante es la
cardioselectividad. Los bloqueadores (3 tienen una
afinidad mayor por los receptores 31 (corazdn, rifion
y adipocitos) que por los B2 (principalmente estdn
bronquial, arterial, muscular, pancreético,
hepético, etc.)*®

a nivel

Mecanismo de accidon

Los B-bloqueadores son un grupo amplio
de fdrmacos que se unen a los receptores
betaadrenérgicos produciendo un antagonismo

competitivoyreversible delaacciénbeta estimulante.®®
Efectos sobre el Sistema Cardiovascular
Ralentizan la frecuencia cardiaca y disminuyen

la contractilidad miocardica. También
frecuencia sinusal, la velocidad de despolarizacion

reducen la

espontdnea de los marcapasos ectdpicos, hacen mds

lenta la conduccidn en las auriculas y el nodo AV y
aumentan el periodo refractario funcional de dicho
nodo.

Durante el ejercicio o el estrés, las catecolaminas
aumentan la demanda de O del miocardio, y en
pacientes con enfermedad de la arteria coronaria,
la estenosis fija de estos vasos atenuda el aumento
esperado en el flujo, lo que lleva a la isquemia del
miocardio. Sin embargo, los B-bloqueadores mejoran
la relacion entre la oferta y la demanda de O2 del
corazon, disminuyendo asfi la capacidad de trabajo.*?

Efectos antihipertensivos

Los antagonistas de los receptores 3 bloquean

la liberacion de renina desde las células

yuxtaglomerulares, evitando la vasoconstricciéon

secundaria a la accién de la angiotensina Il.

:SABIAS QUE...

Los B-bloqueadores de la tercera generacién (31
selectivos) tienen efectos adicionales que pueden
contribuir a su capacidad para disminuir la presion
arterial. Todos estos medicamentos producen vaso-
dilatacion periférica; se han propuesto al menos seis
propiedades para contribuir a este efecto, incluida la
produccién de NO, la activacién de los receptores 32,
el bloqueo de los receptores al, el bloqueo de la en-
trada de Ca?', la apertura de los canales de K+ y la
actividad antioxidante.*®

Toxicidad y respuestas adversas
Sistema cardiovascular

Bradiarritmias en  pacientes con defecto
deconduccién auriculoventriculares. La interrupcion
brusca de los B-bloqueadorespuede exacerbar la
angina de pechoyaumentar el riesgo de muerte subita
pero es poco frecuente. Puede presentar frialdad
distal de extremidades, el fendmeno de Raynaud y
agravamiento de la claudicacidn intermitente previa.*®

Funcion pulmonar

Broncoconstriccion debido al bloqueo delos
receptores B2 en el musculo liso bronquial. Se deben
evitar los medicamentos 3-bloqueadores en pacientes
con asma OEPOC. Preferiblemente administrar
antagonistas selectivos a receptores

Metabolismo

Prolongaciéon de hipoglucemia. Elevacién de los
triglicéridos y reduccion del colesterol HDL.*?
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Otros

Fatiga, alteraciones delsuefio, depresion,disfuncion
sexual.*®

Usos terapéuticos

Reducen la gravedad y frecuencia de los ataques
de angina estable ademds que ayudan a mejorar la
supervivencia de pacientes que con IAM previos. Se
recomiendan de primera linea para el tratamiento de
pacientes con enfermedad coronaria estable y angina
inestable. *

Agentes Antitrombdticos (Anticoagulantes)
Warfarina

La warfarina detiene la formacion del trombo al
detener el mecanismo por elcual la vitamina K sintetiza
varios de losfactores de la coagulacion (Il, VII, IX 'y X).
Se utiliza la warfarina para evitar la progresién de una
trombosis venosa o embolia pulmonar. Uno de sus
grandes problemas es su inestabilidad, ya que puede
causar una gran hemorragia interna. Para comprobar
que sea seguro utilizar la warfarina en un paciente,
se debe practicar minimo una vez al mes una prueba
laboratorial, INR, que verifica si existe el riesgo. Esta
incomodidad para el paciente, hizo que se empezaran
a desarrollar anticoagulantes mds seguros para el uso
del paciente.*

Heparina y derivados sintéticos

La heparina es un
se encuentra en los granulos secretores de los

glicosaminoglicano que

mastocitos. Tipicamente la heparina no fraccionada se
extrae de la mucosa intestinal porcina rica en dichos
mastocitos. Tanto la heparina, las heparinas de bajo
peso molecular y el fondaparinux no tienen actividad
anticoagulante intrinseca. Actian uniéndose a la
antitrombina y aceleran la velocidad en la cual esta
molécula inhibe diversas proteasas de la coagulacidn,
particularmente lo factores de coagulacidn activados,
la trombina y el factor Xa. La heparina no fraccionada
y la de bajo peso molecular (p €j., la enoxaparina),
reducen los sintomas y previenen que la angina
inestable progrese a un IAM. EL fondaparinux, un
pentasacarido hepari-noide, tiene el mejor perfil de
eficacia y seguridad de todos los anticoagulantes v,
por tanto actualmente es la primera opcidn en paises
donde se encuentra disponible.**
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Agentes Antiplaquetarios

La formacién de un trombo es un paso importante
en el desarrollo de la cardiopatia isquémica y las
plaquetas pueden ayudar a que se forme el trombo,
por lo que se han disefiados estos farmacos que
inhiban la actividad plaquetaria.

Acido Acetilsalicilico (ASA)

Bloquea la produccion de tromboxano A2, producto
que es un inductor de la agregacion plaquetaria y un
potente vasoconstrictor. El efecto de este farmaco
dura toda la vida de la plaqueta que suele ser de 7 —
10 dias. Generalmente las dosis diarias de ASA varian
entre 50 — 100 mg.44

Dipiramidol

Vasodilatador que generalmente va administrado
junto a la ASA y se usa como prevencion secundaria
de enfermedades cerebrovasculares. Interfiere con
la funcién plaquetaria al aumentar la concentracién
intracelular de AMPc o bloquear la absorciéon de
adenosina.*

Prasugrel

Féarmaco que se metaboliza en el higado, pero es
de rdpida acciéon. Su uso principal es la reducciéon
de la tasa de eventos cardiovasculares trombdticos
en pacientescon sindrome coronario agudo. Los
metabolitos activos de este farmaco se unen deforma
irreversible al receptor P2Y, por lotanto, su efecto, asi
como el de la ASA, dura toda la vida de las plaquetas.

Clopidrogel

Inhibe este mismo receptor irreversiblemente. Su
accion es mas lenta que la del prasugrel. En muchos
estudios se establece que el efecto del prasugrel es
mayor que el del clopidogrel, pero este Ultimo sigue
siendo mds utilizado porque al ser mas potente,
aumenta el riesgo de sangrado hasta un 18%.

Cangrelor

Inhibidor reversible de P2Y12 y se administra
via parenteral, lo que ayuda a inhibir la agregacion
plaquetaria inducida por ADP. Su vida media es corta
en la circulacién y su mayor uso es para reducir el
riesgo de infarto al miocardio preoperatorio.**4°
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Figura 10-9 Desestabilizacion de la placa, cascada de la coagulacion, activacion plaquetaria, estabilizacion del trombo, cicatri-
zacion y mecanismos de accion farmacolégica utilizados en sindromes coronarios.

El dafo de la placa ateromatosa desencadena la activacion de la cascada de la coagulacién y de manera concomitante, la agregacién plaqueta-
rio. Esto permite la generacion de un codgulo que es capaz de estabilizarse con la ayuda de la fibrina. La activacion de miofibroblastos, por otro
lado, ayudaré al proceso de cicatrizacion gracias a su capacidad de traccionar. Mecanismos de accion farmacoldgica en amarillo. PL: Plaquetas,
Ca?*: Calcio, Nimero romano + a: Factor de coagulacién correspondiente activado.

TABLA 10-4 FACTORES DE COAGULACION cos juntocon heparina, han reducido la mortalidadde
pacientes con sindrome coronario agudo en un 10%,

pero han aumentado al mismo tiempo el sangrado en
estos pacientes.*

| Fibrinégeno

Il Protrombina

1] Factor tisular Abciximab
\ Calcio
\ Factor labil . B . .
Existe la glucoproteina Ilb/llla (una integrina)

VI Factor estable ..

en la superficie de las plaguetas quesufre una
Vil Factor antihemofilico A L. .

transformaciéon conformacionalcuando las plaquetas
IX Factor Christmas . . L o

se activan para servirde receptores para el fibrinégeno
X Factor de Stuart-Prower y el factor von Willebrand que son las que unen alas
X sty eniliemeiiti plaquetas entre si. El Abciximab es un anticuerpo
N PR @ g que se dirige hacia esta integrina que se administra
Xl Factor estabilizante de fibrina a pacientes sometidos a intervencién coronaria

percutdnea. En estudios animales se ha demostrado
altamente efectivo para prevenir la trombosis arterial,
pero si es bien conocido queuno de sus efectos
adversos puede consistir una trombocitopenia
tardia y que podria causar infartos al miocardio por

Antiintegrina

Otros fadrmacos que evitan la via final de la agre-
gacion plaquetaria son los agentes antiintegrina, pero
tienen un bajo indice terapéutico y deben ser admi-

. , , eldesprendimiento de placas ateroscleréticas.
nistrados por viaparenteral. El uso de estos farma-



Tirofiban

Inhibidor de glucoproteina llb/llla (integrina) que se
administra via intravenosa, que tiene corta duraciéon
y se utiliza para manejar pacientes con sindrome
coronario agudo sin elevacién del segmento ST.4445

INTERVENCION CORONARIA
PERCUTANEA (ICP)

Intervencion Coronaria Primaria

Consiste en colocar un balén, stent u otro dispo-
sitivo en la arteria responsable por el infarto, este se
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puede realizar con o sin tratamiento trombolitico pre-
vio. En este procedimiento usualmente se obtiene un
acceso una puncion radial, femoral o braquial. El abor-
daje radial es preferente ya que disminuye el tiempo
de recuperacion y reporta menos complicaciones. Se
introduce un catéter y se avanza hasta el origen de la
arteria coronaria que se desea tratar. Luego bajo guia
ecogréafica o fluoroscdépica se ubica el sitio de esteno-
sis. Aqui existen varias opciones tales como los stents
metalicos y los balones, ambos tienen el propdsito de
destruir la placa aterosclerética y dilatar la arteria. Los
stents metélicos son la técnica de eleccién debido a
que reducen el riesgo de reinfarto y revascularizacion
del vaso diana, sin embargo, no se asocia a menor
tasa de mortalidad.

Arteria

Globo

Stent

cerrado

Placa

Llegada del stent

Stent
abierto

Inflar el globo Restauracion del flujo

Figura 10-10 Intervencion coronaria percutanea.

La intervencién coronaria percutanea es el tratamiento de reperfusion preferido para los pacientes con IAMCEST en las primeras 12 horas tras
el inicio de los sintomas, siempre que se pueda realizar rapidamente (120 minutos desde el momento de su diagndstico).46

FIBRINOLISIS
El tratamiento fibrinolitico es una importante
estrategia en aquellos pacientes en los cuales

no pueda realizarse la ICP dentro de los plazos
recomendados. El mayor beneficio absoluto se
observa en pacientes con alto riesgo y cuando el
tratamiento se aplica menos de 2 horas desde el inicio
de los sintomas. La fibrinolisis esta recomendada en
las primeras 12 horas del inicio de los sintomas cuando
laICP no se puede realizar en los 120 minutos del inicio
de los sintomas. En pacientes que sobrepasan las tres
horas de iniciados los sintomas, se debe considerar
el trasladoauna unidad de ICP, ya que la eficacia y
elbeneficio clinico de la fibrinolisis disminuye a la
vez que aumente el tiempo de iniciado los sintomas.
Entre los farmacos fibrinoliticos encontramos la
estreptocinasa, alteplasa, reteplasa y tenecteplasa.

Es preferible el uso de un farmaco especifico para la
fibrina. El bolo Unico ajustado porpeso del activador
del plasmindgeno tisular tenecteplasa es mds seguro
para la prevencion de las hemorragias no cerebrales,
se asocia con una menor necesidad de transfusidon
sanguinea y es mas facil de utilizar en el contexto
hospitalario.*®

El tratamiento fibrinolitico se asocia con un
riesgo pequefio pero significativo de enfermedad
cerebrovascular atribuible a hemorragias cerebrales
el primer dia del tratamiento. La edad avanzada, el
bajo peso corporal, el sexo femenino, la enferme-
dad cerebrovascular previa y la hipertension sistdlica
y diastdlica durante el ingreso son predictores
significativos de hemorragia intracraneal. Por esto
existen también contraindicaciones absolutas tales
como Enfermedad cerebrovascualar de tipo isquémica
y hemorrdgica previa, hemorragias gastrointestinales
o traumatismo/ cirugia reciente.*®
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Reloj de la Estrategia
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Figura 10-11 Tiempos maximos de espera segtn la terapia de reperfusion elegido.
Los objetivos de tiempo desde el diagndstico de IAMCEST representan el tiempo méaximo de espera para realizar intervenciones especificas.

TABLA 10-5 CONTRAINDICACIONES PARA EL TRATA-
MIENTO FIBRINOLITICO

. Hemorragia intracraneal previa o enfermedad
cerebrovascular de origen desconocido

. Enfermedad cerebrovascular isquémica en los
ultimos 6 meses

. Dafio al SNC, neoplasias o malformacién arte-
riovenosa

. Traumatismo/cirugia/lesién  craneal/sangrado
digestivo importante en el dltimo mes

. Trastorno hemorragico conocido (excluida la
menstruacion)

. Diseccidn adrtica

. Punciones en las dltimas 24 horas

. Accidente isquémico transitorio en los Ultimos
6 meses

. Tratamiento anticoagulante oral

. Gestacion o primera semana posparto

. Hipertension refractaria (PAS >180 o PAD >110

mm Hg)

Enfermedad hepaética avanzada

Endocarditis infecciosa

Ulcera péptica activa

Reanimacion prolongada o traumatica

Farmacoterapia Periprocedimiento

Se debe administrar previo a una ICP, similar a la
fibrinolisis farmacoldgica que se implementa en los
pacientes que no reciben tratamiento de reperfusion.

Acido Acetilsalicilico

A dosis preferiblemente de entre 150-300mg (dado
que la biodisponibilidad del ASA es del 50% y la dosis
correspondiente seria 75-150 mg), la presentacion
puede ser IV,en comprimidos masticables o VO pero
sincubierta entérica. Este fdrmaco tiene elpropdsito de
una inhibicidon completa de laagregacion plaquetaria
dependiente deTXA2.

Inhibidor del P2Y12

De preferencia Prasugrel (dosis carga de60 mg
y 10 mg de mantenimiento 1 vez aldia por VO) o
ticagrelor (dosis carga de 180 mg VO y 90 mg de
mantenimiento dos veces por dia). El Prasugrel esta
contraindicado en pacientes con antecedente de
enfermedad cerebrovascular o accidente isquémico
transitorio y no se recomienda suuso para pacientes
de 75 o mds aflos ocon peso corporal bajo (<60
Kg). Se contraindican ambos en pacientes con ECV
hemorrdgico previo, pacientes con anticoagulacién
oral y pacientes con enfermedad hepdtica moderada
a grave. Si estos farmacos no estdn presentes o estdn
contraindicados se puede administrar clopidogrel
(600 mg VO). Se debe administrar con precaucién en
pacientes con riesgo hemorrdgico alto o con anemia
significativa.*®

Anticoagulacion

Heparina no fraccionada,
bivalirudina.

la enoxaparina y la

El uso de opiodes debe ser reservado para pacientes
con dolor severo que no cede a otros analgésicos
debido a que, los opiodes retrasan el inicio de
accion de inhibidores P2Y12, ademds de que pueden
aumentar la probabilidad de mortalidad e isquemia
recurrente.

:{SABIAS QUE...

Debido a la neuropatia diabética los pacientes
pueden manifestar alteraciones nociceptivas, con
dolor presentado de una manera que quizds no sea
la habitual. Es por esto que todo paciente diabético
con dolor tordcico y abdominal debe ser sometido a
un ECG.
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Pobre progresién de onda R
V2.V4 Arteria anterior descendente izquierda Elevacién del segmento ST
rama diagonal -
Inversion de laonda T
Inversién de laonda T
VIV2 Arteria anterior descendente izquierda Desaparicion de la onda R
rama septal D
Elevacién del segmento ST
I, aVvL, V5, V6 Arteria circunfleja Elevacién del segmento ST
Elevacién del segmento ST
II, 11l aVF Arteria coronaria derecha Inversién de la onda T
Arteria circunfleja y Arteria coronaria Ondas T picudas
Vv derecha Depresién del segmento ST

:SABIAS QUE

El origen embriolégico del corazén da la pauta para
entender la manifestacién nociceptiva y la irradiacion
de un miocardio isquémico. Mesodermo de arcos
faringeos que desarrollan también la cara. Mesodermo
espldcnico responsable de las visceras. Mesodermo
paraxial que desarrolla las extremidades. Es por esto
que el dolor se manifiesta retroesternal o epigdstrico,
irradiado a brazo izquierdo y mandibula.

Ideas Clave

. La cardiopatia isquémica es isquemia cardiaca
sea esta o no de origen coronario.

. La isquemia es producida como consecuencia de
las alteraciones fisiopatoldgicas secundariasa la
aparicion de un desequilibrio entre la demanda y
el aporte de oxigeno del musculo cardiaco.

. El miocardio hibernado es miocardio
hipocontréctil por reduccién crénica del flujo
coronario

. El miocardio aturdido es aquel miocardio que
ha sufrido un evento isquémico agudo y que
mantiene su hipocontractibilidad a pesar de
haberse establecido el flujo.

. La cardiopatia isquémica de origen coronario
seclasifica en base a una forma clinica de
presentacion, en isquemia asintomdtica, angina
depecho estable e inestable, infarto agudo
demiocardio con elevacién o sin elevacion del
segmento ST, insuficiencia cardiaca y muerte
subita.

. La presentacion de la enfermedad tendrd una
forma croénica, y otra forma aguda que tiene
mecanismos fisiopatogénicos diferentes a
laforma crénica y que precisan un manejo clinicoy
tratamiento especificos.

La enfermedad vascular ateroesclerdtica es
laprincipal causa de muerte prematura mdés
importante del mundo.

La cardiopatia isquémica es la causa que
mds contribuye a que las enfermedades
cardiovasculares sigan siendo la principal causa
de muerte en el mundo.

Segun los indicadores, la tasa de mortalidad
es mds alta en hombre en comparacién con las
mujeres y esto dependerd de los diferentes
factores de riesgo.

Los factores de riesgo cardiovascular son
cualquier habito, caracteristica o rasgo que
aumenta las posibilidades un individuo en
concreto desarrollé enfermedad cardiovascular.

Los factores de riesgo no modificables son edad,
herencia genética y sexo.

Los factores de riesgos modificables y
relacionados con los hdabitos de vida son la
dislipidemia, tabaquismo, alcoholismo, diabetes
mellitus y obesidad.

La ateroesclerosis es una enfermedad
inflamatoria, sistémica, multifactorial y progresiva
en la que hay engrosamiento y endurecimiento
de las arterias, debido a una combinacién de
caracteristicas fisiopatoldgicas que implica
alteraciones en el metabolismo de los lipidos, la
inflamacion y la trombosis.

El diagndstico clinico de la cardiopatia isquémica
se deriva de la entrevista, haciendo énfasis
en las caracteristicas semioldgicas del dolor
y sintomas acompafiantes e identificando los
posibles factores de riesgos cardiovasculares
que ayudardn a aproximar un diagndstico.

Existen diferentes pruebas complementarias
como electrocardiograma, marcadores
bioquimicos, radiografia de térax,
ecocardiogramas, ergometria y coronariografia,
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Examenes laboratoriales

estas mismas evalian al corazén desde

diferentes puntos de vista.

El mecanismo de accién de los farmacos
antianginosos son aumentar el flujo coronario y
reducir la demanda miocdrdica de oxigeno.

Los nitratos orgdnicos son profdrmacos que
producen oxido nitrico, este oxido nitrico
aumenta a nivel intracelular el cGMP, que a su vez
conduce a la relajacion del musculo liso.

Los farmacos antagonistas de los canales de Ca?*
se unen a la subunidad alfa de los canales de Ca?*
mediados por el voltaje tipo L reduciendo el flujo

Manua

de Ca? a través del canal produciendo relajacion
del musculo liso vascular.

Los bloqueadores se fijan a los receptores b
adrenérgicos e impide la activacién de las vias de
sefializacién, como consecuencia disminuye los
efectos de las catecolaminas que a su vez reduce
la demanda miocardica de oxigeno.

Los antitromboticos impiden la formacion de
trombos al detener el mecanismo por el cual
la vitamina K sintetiza varios de los factores de
coagulacion.

Autoevaluacion del Conocimiento

;Cudles son las cavidades cardiacas y cudles son
sus funciones?

;Cudles son las caras de la superficie cardiaca?

¢En qué consiste la circulacién y a circulacion me-
nor del cuerpo?

+Cdémo estd organizado el musculo cardiaco?
:sCudles son las capas de la pared cardiaca?

:Como estd constituido el sistema de conduccién
cardiaco?

:Como estd compuesta la circulacién coronaria?

¢En qué momento del ciclo cardiaco obtienen
sangre las arterias coronarias?

¢Cudl es la definicién de cardiopatia isquémica?

JQué etiologias pueden ser responsables por la
manifestacion de cardiopatia isquémica?

¢Cudl es la secuencia de eventos clinicos de la
ateroesclerosis?

JQué cambios agudos puede sufrir la capa ate-
roesclerética?

¢Cudles son los componentes celulares y de ma-
triz extracelular de la placa ateromatosa?

14.

15.

16.

20.

21.

22.

;Cudles son los factores de riesgo modificables y
no modificables de la ateroesclerosis?

Fisiopatolégicamente hablando, ;Cudles son los
tres mecanismos que ocasionan la cardiopatia
isquémica?

:Cémo se clasifican los sindromes coronarios?

;Cudles son las diferencias etioldgicas y clinicas
entre angina estable, angina inestable e infarto
agudo de miocardio?

;Qué variaciones histoldgicas, electrocardiogra-
ficas y laboratoriales son detectables luego de
0-12 horas, 12-72 horas, 1-3 semanas, y después
de un mes del drea de infarto?

;Cudles son los principales diagndsticos diferen-
ciales que deben descartarse en un paciente con
sospecha de cardiopatia isquémica?

;Cudles son las familias farmacoldgicas utilizadas
en el abordaje terapéutico de sindromes corona-
rios?

SsEn qué consiste la intervencion coronaria percu-

tdnea?

sEn qué consiste la fibrindlisis y cudl es el me-
canismo de accion de los farmacos utilizados en
esta?

Tiempo de elevacion inicial tras el IAM

28-174 U/L

5-7.5 U/L

Menos de 10 U/L

0-0.1U/L

0-85 ng/ml

100-320 U/L




10 | Cardiopatia Isque 1240 |

Paciente diabético masculino de 48 afios, acudiod a la emergencia de medicina interna por dolor continuo en epigastrio,
diaforesis y nauseas con 30 minutos de evolucién. Afirma episodios previos de dolor retroesternal al esfuerzo que
cedian con el reposo, con duracién maxima de 7 minutos aproximadamente. APP: Diabético tipo 2, diagnosticado hace
10 afios, tratado con metformina, IMC 31. Al examen fisico, fascie de enfermedad aguda, diaforético. SV: FC 94, FR:
28, PA 90/60, SO2 91%,. R1y R2 de buen tono e intensidad, presencia de R3, estertores en bases pulmonares, Ruidos
hidroaéreos presentes, o hay dolor a la palpacion superficial ni profunda de abdomen.

CASO CLINICO 1

1¢Cudl es su sospecha diagndstica clinica?

2 ;Qué examenes laboratoriales o de imagen indicaria y qué esperaria encontrar?

3 ¢Qué factores de riesgo posee el paciente?

4 ;A qué se debe la manifestacion no habitual del dolor en este paciente?

5.;Cudl es el prondstico de este paciente y en qué clase funcional se encuentra?

CASO CLIiNICO 2

Paciente femenina hipertensa de 57 afios. Es referida de una clinica privada hacia la consulta ex-terna de cardiologia
por episodios de dolor retroesternal opresivo de aproximadamente 10 minu-tos de evolucién con irradiacién a
mandibula, niega precipitantes refiere “a veces estar sentada” y el dolor comienza. Niega atenuantes o exacerbantes.
Tiene aproximadamente 4 episodios a la se-mana, y en una ocasion refirié que el episodio se acompafié de nauseas.
APP: HTA desde hace 6 afios, tratada con enalapril. A la exploracién fisica se encuentran SV: FC 79, FR 19, PA 140/90.
R1y R2 de buen tono e intensidad, se ausculta R3. Desplazamiento del choque de punta hacia afuera y hacia abajo.
Resto de evaluacion fisica sin alteraciones.

1Cudl es su sospecha diagndstica clinica?

2 Al encontrar actualmente a la paciente estable, ;Cémo llegaria al diagnostico definitivo?
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3 :Qué evolucidn tiene el cuadro del paciente, aguda o crénica?

4 ;Qué factores de riesgo presenta la paciente?

5 En el caso de que la paciente comience a manifestar dolor durante la consulta, ;Qué utilizaria para atenuarlo?

ACTIVIDAD GENERAL

Complete el siguiente cuadro con la etiologia especifica, la farmacoterapia de eleccién y qué intervencidn requieren
en caso de ser necesario

Paciente Etiologia Farmacoterapia Intervencion
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