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  PREFACIO




  

    La División de Enfermedades Cardiovasculares de la Pontificia Universidad Católica de Chile tiene una gran tradición docente en el país, especialmente en postgrado. Aunque en pregrado participamos activamente en diversos cursos (fisiopatología, semiología, curso de 4° y 5° año), y que el Dr. José Antonio Rodríguez había escrito apuntes de fisiopatología como guías de apoyo docente, no habíamos escrito un libro de texto para la enseñanza de las enfermedades cardiovasculares para pre y post grado en nuestra Escuela.




    Este texto incluye aspectos de epidemiología, fisiopatología, semiología, clínica cardiovascular y tratamientos específicos, por lo cual será útil desde los cursos iniciales hasta el internado y post grado. Además, podrá ser consultado por alumnos de otras carreras de la Salud que tienen clases de Cardiología, tales como Odontología, Enfermería, Química y Farmacia, Kinesiología y Nutrición, y también será útil pensamos, para médicos internistas interesados en el campo de la Cardiología.




    Este proyecto fue impulsado de manera entusiasta por el Dr. Eduardo Guarda, quien se convirtió en uno de los grandes motivadores dentro de la División de Enfermedades Cardiovasculares de nuestra Institución. Además, fue quien vislumbró la oportunidad de transformar esto en un texto guía para los alumnos de las carreras del área de la Salud.




    Decidimos incluir temas tan prevalentes como Cardiopatía coronaria, Insuficiencia cardiaca, Trastornos del ritmo entre algunos, y además decidimos agregar algunos más novedosos como Cardiopatía y embarazo, Cardiopatías congénitas y Farmacología cardiovascular.




    Agradecemos profundamente la colaboración de cada uno de los autores en la redacción de sus respectivos capítulos.




    





    





    





    Dr. Alejandro Fajuri N.




    Dr. Alejandro Paredes C.




    División de Enfermedades Cardiovasculares




    Hospital Clínico Pontificia Universidad Católica de Chile


  




  




  

    PRÓLOGO




    El estudio de la Fisiopatología Cardiovascular se ha convertido en un pilar fundamental dentro de la formación de las carreras del área de la salud, considerando su alta prevalencia e incidencia en los tiempos actuales y su proyección a futuro. Es así, como se hace necesario contar con un texto guía, que además de abarcar lo temas tradicionales, permita “aterrizar” los contenidos a la realidad de nuestro país.




    De esto modo, los Doctores Guarda, Fajuri y Paredes, se dieron a la tarea de realizar este nuevo texto que se presenta a continuación.




    Al momento de empezar a trabajar en la redacción y creación de este libro, cuesta magnificar lo difícil que puede llegar a ser el plasmar de una forma simple y práctica la fisiopatología cardiovascular, y además, darle un enfoque práctico para así de este modo lograr que el lector comprenda y sobretodo entienda la importancia de conocer el funcionamiento del sistema cardiovascular.




    Inicialmente, la idea nace de un proyecto de apuntes de Medicina Interna realizada por Alejandro Paredes durante su beca de especialización y que incluía entre otros, temas de Cardiología. Su idea era crear un texto guía para los alumnos de las carreras del área de la Salud de nuestro país. Este proyecto a su llegada a la Universidad Católica, rápidamente fue acogido de manera entusiasta por Eduardo Guarda, quien se convirtió en el impulsor y motivador dentro de la División de Enfermedades Cardiovasculares de nuestra Institución, luchando por obtener el financiamiento para su consecución. A él, desde sus inicios se unió el maestro Dr. Alejandro Fajuri con su desinteresada, generosa y siempre acertado aporte en la estructuración y contenidos.




    Dentro de las fortalezas de este texto creo que a lo antes mencionado se agrega la variada temática presentada de manera didáctica abarcando desde temas como Cardiopatía coronaria, Hipertensión arterial, Valvulopatías hasta otros más novedosos como Hipertensión pulmonar y Farmacología cardiovascular.




    Esperamos como División de Enfermedades Cardiovasculares, mantener el compromiso con la formación de pre y postgrado de las carreras del área de la Salud, manteniendo actualizaciones periódicas de este texto.




    





    





    





    Dr. Pablo Castro G.




    Cardiólogo




    Jefe de División de Enfermedades Cardiovasculares




    Hospital Clínico Pontificia Universidad Católica de Chile


  




  




  

    CAPÍTULO 1


    CARDIOPATÍA CORONARIA




    Dr. Eduardo Guarda S. • Dr. Alejando Martínez S. •


    Dr. Alejandro Paredes C. • Camilo Rojas E.




    Introducción




    Es una condición en la cual hay un desbalance entre el aporte y la demanda de oxígeno en un segmento del miocardio. La cardiopatía coronaria (CC) es responsable de 7,3% del total de defunciones en Chile y constituye la segunda causa de muerte en el país. Específicamente, es la primera causa de muerte en hombres y la segunda en mujeres en el país.




    Definición




    El término engloba diversas anormalidades cardíacas secundarias a trastornos de la circulación coronaria. Su etiología más frecuente es la aterosclerosis coronaria. Raramente, otras causas pueden comprometer la circulación coronaria, tales como embolía coronaria, arteritis, disección coronaria, etcétera. Sus manifestaciones clínicas principales son angina miocárdica, infarto agudo de miocardio (IAM), insuficiencia cardíaca (IC) y muerte súbita (MS).




    Epidemiología




    En los últimos años, el número de hospitalizaciones por síndrome coronario agudo (SCA) en Estados Unidos es de alrededor de 1.300.000 personas/año, de las cuales 75% fueron por angina inestable/IAM sin SDST y 25% por IAM con SDST. El promedio de edad del primer IAM fue de 66 años en hombres y de 70 en mujeres; 43% del total de pacientes eran mujeres. El diagnóstico de SCA sin SDST es más difícil que el del IAM con SDST: depende de los criterios diagnósticos utilizados (clínicos, electrocardiográficos, biomarcadores, tipo de biomarcadores, etcétera), y por lo tanto, la prevalencia es más imprecisa. La incidencia del SCA sin SDST es cercana a 3/1.000 habitantes. La mortalidad hospitalaria del IAM con SDST es mayor que la del SCA sin SDST (5% versus 7%), pero a los 6 meses es similar (12% versus 13%, respectivamente). Las cifras en Chile se pueden observar en el artículo de Medina et al.




    Factores de riesgo coronario




    Son condiciones que favorecen la aterosclerosis coronaria. Su identificación ha servido de base para realizar prevención primaria y secundaria, mediante las cuales se ha conseguido disminuir la incidencia de la enfermedad coronaria en varios países.




    Los factores de riesgo más importantes son:




    • Hipertensión arterial (HTA)




    • Dislipidemia (DLP)




    • Tabaquismo (TBQ)




    • Diabetes mellitus (DM)




    • Antecedentes familiares de cardiopatía coronaria




    Otros dos factores de riesgo importantes –aunque no tan gravitantes como los ya señalados– son la obesidad y el sedentarismo, porque pueden ser condiciones de aparición de diabetes y porque son objetivos muy importantes a corregir en prevención primaria y secundaria.




    Formación de la placa aterosclerótica




    La lesión aterosclerótica característica es la placa de ateroma. La placa se inicia con el depósito y acumulación subendotelial de colesterol LDL, lo que está facilitado por disfunción endotelial, la cual a su vez es secundaria a HTA, DM, TBQ, etcétera.




    El acúmulo de LDL en el subendotelio provoca una reacción inflamatoria, con movilización de macrófagos desde la circulación, que al fagocitar LDL se transforman en células espumosas. Ellas liberan diversas citoquinas que promueven la transformación de células musculares lisas de la capa media. Estas células transformadas migran al subendotelio, formando una cubierta que separa la placa en formación del torrente sanguíneo, y secretan colágeno, lo que contribuye a la estabilidad de la placa. Pueden pasar décadas hasta que el crecimiento por acumulación de LDL, detritus celulares y matriz extracelular logre crear un volumen suficiente en la pared del vaso como para que cause estenosis del lumen coronario (Figura 1).




    





    

      Figura 1. Evolución de la enfermedad coronaria
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    Una vez que la placa de ateroma crece lo suficiente como para producir estenosis luminal, puede ocurrir isquemia miocárdica. Esta resulta de un desbalance entre el aporte y el consumo de oxígeno miocárdico. La placa de ateroma puede ser causa de isquemia a través de la obstrucción orgánica del lumen, pero también por alterar los mecanismos normales de regulación del flujo coronario a través de la disfunción endotelial; por ejemplo, la arteria puede contraerse en vez de relajarse. A su vez, existen mecanismos de compensación, como la vasodilatación de los vasos de resistencia, el fenómeno de adaptación isquémica y el desarrollo de circulación colateral, que atenúan la isquemia. Así, no hay un correlato exacto entre el grado de estenosis y la manifestación de la enfermedad. En general, para provocar isquemia debe existir una obstrucción luminal mayor a 70% y un aumento de la demanda de oxígeno.




    Efectos de la isquemia




    Las consecuencias de la isquemia dependen de su duración y severidad.




    A. Cambios eléctricos: La isquemia miocárdica se asocia a importantes cambios eléctricos que por un lado provocan arritmias, y por otro, alteraciones características en el electrocardiograma (ECG).




    a. Alteraciones del ECG: Dependiendo de la magnitud de la isquemia aparecerán en el electrocardiograma cambios de la onda T, desnivel ST y onda Q (patológica). El cambio más frecuentemente observado de la onda T es su negativización, que corresponde a la manifestación más sutil de la isquemia. Asimismo puede verse una onda T más prominente, llamada onda T hiperaguda (“picuda”), cuando la isquemia es transmural y muy reciente. Estos cambios traducen un retardo en la repolarización miocárdica. Cuando la isquemia es más severa se producirá un cambio en el potencial de membrana y en la amplitud del potencial de acción, lo que genera diferencias de potencial entre el tejido sano y el enfermo, tanto en diástole como en sístole, que originan el desarrollo de corrientes eléctricas entre ambos tejidos, produciendo desniveles del segmento ST. Cuando el defecto es transmural, el desnivel se verá como supradesnivel. En cambio, cuando es subendocárdico lo hará como infradesnivel. Por último, en la manifestación más acentuada de la isquemia, que es la necrosis, esta zona actuará como un “agujero eléctrico” y lo que se registrará es una onda negativa (onda Q), que traduce el potencial negativo intracavitario (Figura 2).




    





    

      Figura 2. Cambios isquémicos en el electrocardiograma
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    b. Arritmias: Durante la isquemia miocárdica se observan frecuentemente arritmias ventriculares, tales como extrasístoles aislados, taquicardias ventriculares y/o fibrilación ventricular. Igualmente pueden observarse bloqueos auriculoventriculares. Son producidos por los cambios de la composición iónica y del potencial de membrana de las células cardíacas, que determinan aumento del automatismo, fenómenos de reentrada y bloqueos de conducción eléctrica. Estos mismos mecanismos pueden dar origen a arritmias supraventriculares, cuando existe isquemia del tejido auricular, pero estas también pueden aparecer como consecuencia de la disfunción ventricular.




    B. Alteraciones mecánicas: Como consecuencia de la isquemia, rápidamente se presentarán alteraciones de la función en la zona del miocardio comprometido. Se afecta tanto la función sistólica como la diastólica (ésta en primera instancia), ya que ambos procesos requieren energía. Dependiendo de la duración de estas alteraciones se dividen en:




    a. Reversibles y breves: El ejemplo más característico es lo que ocurre durante la angina de esfuerzo. Cuando se somete el miocardio a un período breve de isquemia, se puede demostrar hipoquinesia de la zona afectada y también disminución de su velocidad de relajación. Apenas el paciente reposa, se recupera la isquemia, estas alteraciones desaparecen y la función diastólica/sistólica se recupera a rangos normales.




    b. Reversibles sostenidas: Son las que ocurren cuando la duración de la isquemia es más prolongada. En este grupo se distinguen el miocardio aturdido (o “atontado”) y el miocardio hibernado. El miocardio aturdido consiste en el deterioro de la función ventricular que no revierte inmediatamente después que se ha reperfundido la arteria, ya sea por reperfusión espontánea o por revascularización farmacológica o mecánica. El flujo es normal, pero la recuperación de la contractilidad tiene una latencia. La hibernación, por su parte, corresponde a hipoquinesia en la zona miocárdica afectada, secundaria a reducción importante y persistente del flujo coronario. En la hibernación, al igual que en el miocardio aturdido, las células no se contraen, pero están viables. Si el miocardio hibernado se logra reperfundir mediante revascularización, estas células recuperarán su función, pero tal como en el aturdido, lo harán después de un período variable, que va desde semanas a meses.




    c. Irreversibles: Cuando se produce una obstrucción coronaria que se mantiene en el tiempo, el daño celular progresa hacia la necrosis, la cual avanza desde endocardio a epicardio (“onda de necrosis”). La necrosis suele comenzar a los 30 minutos de ocurrida la obstrucción coronaria, se propaga al subepicardio en las 4 horas siguientes a la obstrucción, y en plazos que van entre las 6 y 12 horas se observa una necrosis en toda el área afectada. La presencia de flujo a través de colaterales puede retardar la aparición de necrosis.




    C. Dolor torácico: Los pacientes con isquemia miocárdica presentan dolor torácico por excitación de fibras sensitivas del sistema simpático, cuyo gatillante más probable es la adenosina. Las fibras aferentes cardíacas convergen en los ganglios simpáticos torácicos superiores y raíces dorsales superiores de la médula espinal, donde se reúnen con fibras provenientes de extremidades superiores y mandíbula, lo que otorga la irradiación característica de la angina miocárdica.




    Manifestaciones clínicas de la cardiopatía coronaria




    Los efectos de la isquemia descritos previamente varían en su intensidad y duración, provocando distintos síndromes clínicos que van desde la angina crónica de esfuerzo hasta el infarto agudo de miocardio. Las manifestaciones clínicas más características de la cardiopatía coronaria son:




    • Angina crónica estable




    • Síndromes coronarios agudos:




    – Angina inestable




    – Infarto agudo de miocardio (con y sin elevación del segmento ST)




    • Insuficiencia cardíaca




    • Muerte súbita




    La angina crónica y los síndromes agudos no son estáticos. Esto depende de la actividad de la placa de ateroma. Así, desde una forma estable, la placa puede complicarse con fisuración, seguida por agregación plaquetaria y formación de trombos, dando origen al síndrome coronario agudo (SCA). No infrecuentemente, un cuadro inestable se estabiliza y se transforma en angina crónica estable.




    Angina Crónica Estable




    Definición




    Corresponde a un dolor o malestar, habitualmente retroesternal, de carácter opresivo, que en un alto porcentaje de casos puede irradiarse al cuello, mandíbula, hombros y brazos. Su característica más importante es su relación con algún factor desencadenante, de modo común esfuerzo físico, pero puede gatillarse por frío y emociones, siendo en general de corta duración (1 a 5 min.). Su intensidad aumenta en forma progresiva hasta llegar a su máximo, con desaparición también gradual. Particularmente alivia con el reposo y el uso de nitroglicerina sublingual.




    Fisiopatología




    La angina estable se debe a una isquemia miocárdica transitoria y su sustrato anatómico es, en la mayoría de los casos, la estenosis crítica (> 70%) de uno o más vasos coronarios. En su historia natural puede observarse agravación transitoria del síntoma a consecuencia de la aparición de factores desencadenantes, como elevación de la presión arterial, arritmias rápidas, anemia, etcétera.




    Estratificación de riesgo




    El diagnóstico de la angina secundaria a isquemia miocárdica se basa en la anamnesis. El examen físico puede ser de poca utilidad diagnóstica y los exámenes de laboratorio sirven para confirmar el diagnóstico y establecer su pronóstico y tratamiento. En la estratificación de riesgo de los pacientes con angina crónica influyen cuatro factores:




    1. Cuadro clínico y comorbilidades del paciente




    2. Resultado de las pruebas de provocación de isquemia miocárdica




    3. Función ventricular




    4. Anatomía coronaria




    En base a estos cuatro elementos se puede categorizar a los pacientes en riesgo bajo, intermedio o alto. Su mortalidad a 1 año se estima < 1%, entre 1% y 3% y > 3%, respectivamente.




    1. Cuadro clínico




    El síntoma más común es el dolor retroesternal, de carácter opresivo, o –más frecuentemente– puede ser descrito como un simple malestar (no “dolor”), pudiendo esta sensación irradiarse al brazo izquierdo, espalda, mandíbula u hombro izquierdo. La angina crónica estable es comúnmente predecible, ya que la angina reaparece cuando el paciente realiza el mismo nivel de esfuerzo físico que desencadenó el cuadro previo. El dolor disminuye o desaparece con el reposo.




    Por acuerdo internacional, la angina se gradúa de acuerdo a la Asociación Canadiense de Enfermedades Cardiovasculares (Tabla 1), la cual implica una connotación pronóstica: un paciente muy limitado por angina de mínimo esfuerzo tiene más riesgo que otro con angina de grandes esfuerzos. Ciertos pacientes (mujeres, diabéticos y adultos mayores) pueden tener una presentación atípica, como disnea o fatiga muscular (“equivalente anginoso”). En la historia clínica es muy relevante pesquisar síntomas de insuficiencia cardíaca o antecedentes de infarto agudo de miocardio previo, diabetes mellitus, insuficiencia renal, por cuanto pone al paciente en mayor riesgo.




    





    

      Tabla 1. Graduación de la angina según


      Sociedad Canadiense de Enfermedades Cardiovasculares




      

        

          

          

        



        

          

            	

              Clase I


            



            	

              Sin angina en la actividad física normal, incluido caminar rápido o subir escaleras. Sólo angina con ejercicio extenuante.


            

          




          

            	

              Clase II


            



            	

              Muy poca limitación en vida normal. Angina al subir escaleras o caminar muy rápido más de dos cuadras, o ante emociones, o ante bajas temperaturas.


            

          




          

            	

              Clase III


            



            	

              Angina que impide realizar actividad física leve, como caminar 1-2 cuadras o al subir un piso de escaleras.


            

          




          

            	

              Clase IV


            



            	

              Angina en reposo o ante mínimos esfuerzos.


            

          


        

      


    




    





    El laboratorio clínico general permite estudiar los factores agravantes y de riesgo, tales como anemia, dislipidemia, diabetes mellitus, insuficiencia renal. La radiografía de tórax sirve para evaluar hallazgos concomitantes como cardiomegalia, signos de congestión pulmonar, u otros hallazgos causantes de dolor torácico, tales como ensanchamiento mediastínico en patología aórtica, o focos de condensación en neumopatías.




    ECG de reposo: En la gran mayoría de los pacientes con angina crónica estable es normal o presenta sólo alteraciones inespecíficas de la repolarización ventricular. Sin embargo, puede existir hipertrofia ventricular izquierda (HVI), secuelas de infartos previos (ondas Q patológicas), arritmias como fibrilación auricular. Todos estos hallazgos indican mayor daño miocárdico.




    2. Test de provocación de isquemia miocárdica




    Test de esfuerzo: Es el examen cardiológico de elección para evaluar pacientes con angina crónica. Permite evaluar la capacidad física del paciente, reproducir las condiciones en que aparecen los síntomas y observar la respuesta del sistema cardiovascular al esfuerzo. La frecuencia cardíaca y la presión arterial se elevan durante el esfuerzo, lo que ocasiona mayores requerimientos de oxígeno miocárdico. Si hay estenosis coronaria significativa aparecerán signos de isquemia y angina. Los elementos diagnósticos más típicos de insuficiencia coronaria son la aparición de angina y/o desnivel negativo de ST (“infradesnivel ST”), que traduce isquemia subendocárdica. Menos específico es la aparición de arritmias ventriculares.




    Existen los llamados test de esfuerzo “ominosos”, que indican una enfermedad coronaria muy avanzada: aparición de angina e isquemia en los primeros seis minutos del test, SDST (que traduce isquemia transmural, y no sólo subendocárdica, como el infradesnivel ST), hipotensión arterial, especialmente si se asocia a disnea, porque en estos casos la isquemia es muy extensa, lo que provoca falla ventricular izquierda.




    Técnicas de imágenes para el diagnóstico de isquemia: La isquemia puede ser detectada por radioisótopos, ecocardiografía o resonancia nuclear magnética (RNM), asociados al uso de un fármaco que provoque el estrés miocárdico. Se pueden seleccionar algunas de estas técnicas cuando el paciente no puede realizar ejercicios (artrosis de cadera, rodilla, etcétera), existencia de bloqueo completo de rama izquierda (que no permite pesquisar cambios en el electrocardiograma), test de esfuerzo convencional de interpretación dudosa, o cuando hay discordancia con la clínica y el paciente persiste con dolor torácico sugerente y su test de esfuerzo es negativo.




    • Cintigrafía miocárdica con radioisótopos: El radioisótopo actualmente utilizado es el sestamibi, el cual se inyecta vía endovenosa y puede ser inyectado al final de un test de esfuerzo convencional (MIBI-esfuerzo), o ser inyectado con el paciente en reposo, empleando dipiridamol para provocar vasodilatación y aumento del flujo en las arterias sanas, pero no puede dilatar las arterias con lesiones orgánicas. En condiciones normales, el sestamibi se distribuye en todo la masa miocárdica. En cambio, si hay estenosis crítica de una arteria, el sestamibi no se distribuye en el área correspondiente a esa arteria (“no perfunde”), y sí se distribuye en las áreas de las arterias sanas. Al cesar el estrés físico o por dipiridamol, el sestamibi se redistribuirá homogéneamente en todas las áreas del corazón, incluida la zona que no había perfundido durante el estrés (“reperfunde”). La falta de captación del radioisótopo en un área durante el ejercicio y/o estrés farmacológico, con normalización posterior con el reposo permite identificar áreas isquémicas y el vaso responsable de las alteraciones. En cambio, si en reposo el radiofármaco no se redistribuye, se puede concluir que esa área no se perfunde ni reperfunde, y permite establecer que esa área está necrótica (defecto “fijo”). Otro dato importante que entrega esta técnica es la cuantificación de la fracción de eyección. Si esta cae con el esfuerzo, indica mayor compromiso isquémico.




    • Eco-estrés-dobutamina: El aumento del consumo de oxígeno miocárdico se consigue en base a la inducción de taquicardia mediante la infusión de dobutamina. La zona que desarrolla isquemia comenzará a mostrar hipoquinesia, que revertirá al suspender la dobutamina. Tiene la ventaja de no usar contraste ni radioactividad. Esto tiene importancia, pues el contraste puede provocar insuficiencia renal, y la radioactividad repetida a lo largo de la vida del paciente es acumulativa.




    • RNM cardíaca con adenosina: También entrega información muy precisa respecto de áreas isquémicas, áreas necróticas y función ventricular. Una ventaja es que puede identificar necrosis subendocárdica, y no sólo la necrosis transmural, como las otras técnicas. Ocupa contraste, pero no usa radioactividad.




    3. Evaluación de la función ventricular




    Es el predictor más importante en pacientes coronarios, y debe estimarse independiente de si hay o no síntomas de disfunción ventricular izquierda. Normalmente se realiza por ecocardiografía Doppler-color, pero puede ser evaluada con cintigrafía radioisotópica o por resonancia nuclear magnética cardíaca. Pacientes con fracción de eyección < 45% tienen mayor riesgo (mortalidad > 2% por año).




    4. Estudio de la anatomía coronaria




    Coronariografía: Consiste en inyectar medio de contraste en las arterias coronarias, las que se visualizan mediante radioscopía y se registran mediante cineangiografía digital, la que permite visualizar placas ateroscleróticas con gran precisión. Se accede a las arterias coronarias mediante catéteres que se introducen por la arteria radial o femoral. Es un examen muy importante en el diagnóstico de la enfermedad coronaria, ya que aporta información precisa sobre la anatomía coronaria. Es el último paso diagnóstico para decidir el tipo de terapia. Tiene limitaciones, ya que no da información sobre el significado funcional de las lesiones coronarias ni de la viabilidad de las zonas con disfunción miocárdica. Por esta limitación, en un paciente con angina crónica estable lo ideal es primero demostrar isquemia miocárdica con alguna de las pruebas no invasivas: test de esfuerzo, cintigrafía miocárdica, eco estrés, resonancia magnética nuclear (RMN), y después realizar el estudio coronariográfico. Así se puede planificar la revascularización de las arterias con lesiones críticas que irriguen territorios isquémicos, y descartar la revascularización de arterias con lesiones críticas, pero que irrigan tejido no viable, como cicatrices de infarto, por ejemplo (Tabla 2).




    





    

      Tabla 2. Indicación de estudio coronariográfico en pacientes con angina crónica




      

        

          

        



        

          

            	

              Pacientes con angina de esfuerzos leves (clase II-IV de la clasificación canadiense) a pesar de tratamiento médico.


            

          




          

            	

              Pacientes con test de esfuerzo ominoso.


            

          




          

            	

              Paciente con angina y signos de insuficiencia cardíaca.


            

          




          

            	

              Paciente con angina y fracción de eyección < 45%.


            

          


        

      


    




    





    En los últimos años se ha incorporado la tomografía axial multicorte coronario, que entrega una valiosa información sobre la anatomía coronaria de manera no invasiva. Se puede indicar en casos donde un paciente con factores de riesgo tiene un cuadro clínico poco claro, o el test de esfuerzo es poco concluyente. En tales casos, un escáner coronario negativo prácticamente descarta enfermedad coronaria significativa. Si demuestra lesiones, deberá indicarse una coronariografía convencional. Sus principales inconvenientes son su alto costo, utilización de radiación y medio de contraste.




    En la Tabla 3 se señalan algunas características de los resultados de las pruebas no invasivas que indican el riesgo del paciente.




    





    

      Tabla 3. Indicadores de riesgo en evaluación no invasiva




      

        

          

          

        



        

          

            	

              Alto riesgo: > 3% mortalidad anual


            



            	

              Test de esfuerzo ominoso.


            

          




          

            	

              Fracción de eyección VI < 35%.


            

          




          

            	

              Isquemia > 10% en cintigrama miocárdico.


            

          




          

            	

              Isquemia en varias áreas, + dilatación VI, captación pulmonar del radiofármaco (insuficiencia cardíaca).


            

          




          

            	

              Riesgo intermedio: 1-3% mortalidad anual


            



            	

              Fracción de eyección VI 35-49%.


            

          




          

            	

              Isquemia < 10% en cintigrama miocárdico.


            

          




          

            	

              Riesgo bajo: < 1% mortalidad anual


            



            	

              Test de esfuerzo positivo tardío.


            

          




          

            	

              Mínimas evidencias de hipoperfusión.


            

          


        

      


    




    





    Para un proceso de toma de decisiones adecuado en pacientes con angina crónica se sigue un algoritmo como el expuesto en la Figura 3.




    





    

      Figura 3. Algoritmo que muestra la secuencia diagnóstica habitual en pacientes con angina crónica, hasta llegar a la coronariografía
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        Recuerde




        En la estratificación de riesgo de un paciente con angina crónica se deben considerar cuatro categorías:




        1) Cuadro clínico y las comorbilidades




        2) Resultado del test de provocación de isquemia, idealmente test de esfuerzo




        3) Función ventricular




        4) Anatomía coronaria




        El predictor más importante de mortalidad en estos pacientes es la función ventricular.


      


    




    Tratamiento




    El objetivo directo del tratamiento de la angina crónica es disminuir la isquemia miocárdica, bajando el consumo de O2 miocárdico y eventualmente, aumentando el flujo coronario. Otros objetivos a más largo plazo son disminuir el riesgo de infarto agudo de miocardio, y detener la progresión de la enfermedad mediante el control de los factores de riesgo.




    En los pacientes con poco compromiso funcional, que tienen angina sólo de grandes esfuerzos, y tienen un test de esfuerzo positivo para isquemia en la última etapa, y con recuperación precoz, sin indicadores de gravedad, el tratamiento de elección es el medicamentoso. En los otros casos deberá plantearse una coronariografía, para decidir la conducta de acuerdo a la anatomía coronaria y eventual angioplastia según necesidad (Figura 3).




    Control de los factores de riesgo




    Es fundamental identificar y tratar los factores de riesgo coronario: hipertensión arterial, diabetes mellitus, dislipidemia, tabaquismo, obesidad y sedentarismo. Este último grupo de factores está muy asociado con estilos de vida inapropiados, por lo que el médico debe actuar y motivar positivamente la adopción de hábitos de vida más sanos, objetivo que es difícil de lograr, pero importante de conseguir (ver capítulos correspondientes).




    Terapia medicamentosa específica (complementar con capítulo “Farmacología cardiovascular”):




    • Medicamentos que reducen la mortalidad y morbilidad (cantidad de eventos coronarios):




    – Ácido acetilsalicílico (AAS): Antiagregante plaquetario, que disminuye el riesgo de accidente de placa en los pacientes anginosos. Se usa entre 81 y 325 mg/d, de manera indefinida. En pacientes con alergia a él, puede utilizarse clopidogrel 75 mg/d.




    – Betabloqueadores (BB): Fundamentalmente disminuyen el consumo de O2 miocárdico por disminución de la frecuencia cardíaca y la contractilidad, por lo que ayudan en el control de la angina. Cualquiera sea el betabloqueador elegido, se debe ajustar su dosis hasta llevar la frecuencia cardíaca en reposo a 60 lpm.




    – Estatinas: Son potentes hipolipemiantes y han demostrado disminuir el riesgo de progresión de las placas y la ocurrencia de eventos coronarios agudos. El colesterol LDL debe ser llevado hasta < 100 mg/dl, y a < 70 mg/dl en pacientes de muy alto riesgo.




    – Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) y los antagonistas del receptor de angiotensina (ARAII): Son útiles en los pacientes con angina crónica que además tienen hipertensión arterial y/o disfunción ventricular.




    • Medicamentos que alivian síntomas sin mejorar el pronóstico:




    – Nitratos: Son vasodilatadores principalmente venosos. Reducen el consumo de O2 miocárdico esencialmente mediante la disminución del retorno venoso, lo que a su vez disminuye el volumen del VI, y con ello el estrés sobre la pared ventricular. En angina crónica se usan en los episodios de crisis aguda (vía sublingual), o previo al esfuerzo (premedicación), para aminorar la posibilidad de que aparezca angina.




    – Bloqueadores de canales de calcio: Las más usadas son las dihidropiridinas de acción prolongada, como amlodipino; tienen un efecto vasodilatador coronario y arteriolar. No debieran utilizarse en angina crónica sin betabloqueador previo, porque pueden inducir taquicardia refleja y generar arritmias. Alternativamente, especialmente en caso de intolerancia a los betabloqueadores, se puede emplear diltiazem, que tiene un efecto vasodilatador coronario y cronótropo negativo.




    Revascularización miocárdica




    Como ya se señaló, si el paciente se torna inestable, o la evaluación no invasiva entrega criterios de gravedad, vale decir, riesgo de mortalidad intermedio o alto (Tabla 3), el paciente debe ser estudiado con coronariografía. La anatomía coronaria sugerirá si el paciente podrá seguir con tratamiento médico o requerirá de alguna forma de revascularización coronaria: angioplastia percutánea o cirugía coronaria.




    • Angioplastia coronaria percutánea: Con frecuencia la angioplastía se realiza inmediatamente después de la coronariografía diagnóstica. Se canula la arteria estenótica con una guía metálica muy fina, a través de la cual se predilata la lesión con un balón de angioplastía, y habitualmente esto es seguido por el implante de un stent coronario, que es un dispositivo metálico (acero o de aleaciones de metales) diseñado para impedir el colapso de la pared arterial (“recoil elástico”) tras el uso del balón (Figura 4).




    – La angioplastía con stent tiene éxito en el control de los síntomas del paciente en 95% de los casos, pero se asocia a un riesgo de reestenosis. El 20% de pacientes con stents habituales (“metálicos”) desarrollan una proliferación neointimal que termina por estrechar el lumen de la arteria, con reaparición de angina. La reestenosis se observa entre los 3 y 9 meses postimplante del stent, y muy raramente después de los 12 meses.




    – Para disminuir la incidencia de reestenosis, se usan stents medicados, que tienen adosado al metal un fármaco antiproliferativo (sirolimus, zotarolimus u otras) para impedir la proliferación neointimal. Con estos stents, el riesgo de restenosis es menor a 10% al año de seguimiento.




    





    

      Figura 4. Esquema del implante de un stent coronario
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    • Cirugía coronaria: Ante ciertas condiciones anatómicas, la mejor opción es la cirugía de revascularización miocárdica (Tabla 4). Se utilizan puentes venosos (venas safenas) o arteriales (arteria mamaria interna o arteria radial). Las anastomosis con venas o arteria radial son aortocoronarias, distales al sitio de estenosis. La anastomosis mamaria se hace directamente desde la mamaria in situ habitualmente a la arteria descendente anterior (Figura 5).




    





    

      Tabla 4. Indicaciones de cirugía en angina crónica




      

        

          

        



        

          

            	

              Estenosis > 50% de tronco común izquierdo o anatomía equivalente de tronco.


            

          




          

            	

              Enfermedad de tres vasos, especialmente si la fracción de eyección VI < 40%.


            

          




          

            	

              Múltiples lesiones, anatomía coronaria muy compleja.


            

          




          

            	

              Necesidad de corregir valvulopatías en la misma operación.


            

          


        

      


    




    





    Estos puentes tienen un comportamiento distinto en el tiempo: la arteria mamaria interna tiene una permeabilidad a 10 años de 95%; de los venosos, sólo el 50% está permeable a 10 años.




    





    

      Figura 5. Diagrama de los puentes aortocoronarios
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    Pronóstico




    En los casos de angina estable, el pronóstico varía según la gravedad de las alteraciones del test de esfuerzo, el número de vasos comprometidos en la coronariografía y de la función ventricular izquierda, pudiendo la morbimortalidad anual variar en los grupos extremos entre 2% y 30%.




    





    

      

        Recuerde




        En los pacientes con angina crónica estable, independiente de si se revascularizan o no, es imprescindible el tratamiento médico óptimo, el cual incluye medicamentos y cambios en el estilo de vida para el control de los factores de riesgo, que son los que determinan a la larga el pronóstico de estos pacientes.




        La revascularización está indicada en casos de síntomas que no responden a la terapia médica, o ante enfermedad muy extensa, con compromiso de la fracción de eyección.


      


    




    Síndromes Coronarios Agudos




    Definición




    Los síndromes coronarios agudos (SCA) comprenden dos entidades clínicas muy diferentes: los sin supradesnivel del segmento ST (SDST) y los con supradesnivel del segmento ST. Los síndromes coronarios agudos sin SDST a vez se dividen en dos: la angina inestable (AI) y el infarto agudo de miocardio sin SDST (Figura 6). El infarto agudo de miocardio con SDST es un cuadro coronario agudo con una fisiopatología, alteraciones en el electrocardiograma y tratamiento radicalmente diferentes a los SCA sin SDST, por lo que se describirá en un capítulo separado.




    





    

      Figura 6. Espectro de los síndromes coronarios agudos
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    Al momento del ingreso, la angina inestable y el infarto agudo de miocardio sin SDST son clínicamente indistinguibles; la ventaja de usar el término síndrome coronarios agudo sin SDST es que permite iniciar protocolos de tratamiento que son comunes a ambas entidades. La diferencia entre ambas entidades se hace en forma retrospectiva, cuando horas después del ingreso se obtiene el resultado de las enzimas cardíacas, que serán positivas en caso del infarto agudo de miocardio sin SDST y negativas en la angina inestable.




    Fisiopatología




    La angina inestable y el infarto agudo de miocardio sin SDST comparten un mecanismo fisiopatológico común: la rotura (o erosión) de una placa aterosclerótica, que inicia la formación de un trombo que provoca una oclusión subtotal del lumen. La disminución aguda del flujo coronario secundario a la formación de este trombo provoca isquemia miocárdica, cambios electrocardiográficos, y si persiste o si ocurre microembolización de acúmulos plaquetarios/trombos hacia el lecho distal, provocará necrosis miocárdica, con elevación de troponinas o CK-MB.




    Antes de romperse, la placa suele ser poco estenosante (< 50% de estenosis), rica en lípidos y con abundantes células inflamatorias. Una vez que se rompe, es altamente protrombótica, y sucesivos episodios pueden finalmente formar un trombo oclusivo. De hecho, el mayor riesgo de estos síndromes es que se asocian a una alta probabilidad de infarto agudo de miocardio con SDST en los días o semanas siguientes al primer síntoma.




    Existen otras etiologías capaces de generar un síndrome coronario agudo. Los cuadros anginosos gatillados por taquiarritmias sostenidas, anemia aguda, hipotensión prolongada, etcétera (angina secundaria), que si bien por su expresión clínica se pueden confundir con los síndromes coronarios agudos habituales, no tienen un alto riesgo de infarto agudo de miocardio con SDST, porque en su fisiopatología no hay placas agudas complicadas (no hay trombo), sino que la isquemia se debe a que la demanda de oxígeno sobrepasa a la entrega.




    El síndrome coronario agudo puede también deberse a espasmo coronario (ver angina de Prinzmetal) y finalmente puede deberse a progresión de la enfermedad aterosclerótica; en estos casos suele existir una red de colaterales que impide una necrosis más extensa y no aparece SDST en el electrocardiograma.




    Cuadro clínico




    Habitualmente se trata de un dolor o malestar opresivo retroesternal, semejante al descrito en la angina crónica, pero a diferencia de aquella se presenta en reposo o frente a esfuerzos mínimos.




    Bajo el nombre de angina inestable hay varios cuadros clínicos:




    • Angina de reciente comienzo: El paciente consulta refiriendo angina de menos de un mes de evolución; los episodios pueden ser de esfuerzo.




    • Angina progresiva: Paciente con angina crónica que cambia su carácter: aparece ante esfuerzos menores, se prolonga por más minutos que lo habitual, responde menos a la TNT sublingual, o ha comenzado a tener episodios en reposo.




    • Angina de reposo (inestable): El cuadro se ha iniciado en las horas o días previos.




    • Angina post infarto agudo de miocardio: Dolor anginoso que se presenta durante las dos semanas post infarto agudo de miocardio.




    Diagnóstico de SCA




    Del total de pacientes que consultan en las unidades de urgencia por dolor torácico, un porcentaje puede corresponder a síndrome coronario agudo (SCA), potencialmente de alto riesgo, o a otras enfermedades graves, mientras que cerca de 50% de los casos el cuadro corresponde a otras patologías. Lamentablemente entre 2% y 10% de los pacientes que son derivados a su domicilio, por considerar que el cuadro no es coronario, presentarán un infarto agudo de miocardio con alta mortalidad. Por lo tanto, desde el punto de vista asistencial, el enfrentamiento de los pacientes con dolor torácico en los servicios de urgencia requiere de estrategias diagnósticas y terapéuticas de aplicación rápida. En este sentido, cuando un paciente consulta por dolor torácico sugerente de angina, el médico debe responder dos preguntas:




    1. ¿Cuál es la probabilidad (alta, intermedia o baja) de que el dolor represente un síndrome coronario agudo?




    2. Si se trata de un síndrome coronario agudo, ¿cuál es su estratificación de riesgo? (Tabla 5).




    





    

      Tabla 5. Probabilidad de que el origen del dolor torácico sea isquemia miocárdica




      

        

          

          

        



        

          

            	

              Alta probabilidad


            



            	

              Enfermedad coronaria conocida (especialmente si el paciente ha tenido intervenciones coronarias, cirugía o angioplastía).


            

          




          

            	

              Angina típica, especialmente si es más de un episodio.


            

          




          

            	

              Cambios transitorios en el electrocardiograma durante el dolor (T negativa simétrica, o infradesnivel del ST).


            

          




          

            	

              Alteraciones hemodinámicas durante el cuadro (hipotensión, soplo de insuficiencia mitral).


            

          




          

            	

              Enzimas cardíacas elevadas (troponinas o CK-MB).


            

          




          

            	

              Probabilidad intermedia


            



            	

              Primer episodio de angina típica.


            

          




          

            	

              Angina atípica en paciente hombre > 70 años.


            

          




          

            	

              Enfermedad vascular periférica.


            

          




          

            	

              Baja probabilidad


            



            	

              El dolor torácico es sugerente de una patología no coronaria.


            

          




          

            	

              Un factor de riesgo, con la excepción de DM.


            

          




          

            	

              Electrocardiograma normal o con alteraciones inespecíficas.


            

          


        

      


    




    





    Para responder la primera pregunta, se debe realizar una valoración de los datos de la anamnesis, examen físico, electrocardiograma y marcadores de necrosis miocárdica (troponina, idealmente). Como se señaló, el síntoma más característico es dolor o molestar restroesternal, de carácter opresivo, irradiado a cuello y extremidad superior izquierda.




    Tal como en la angina crónica, en el síndrome coronario agudo hay presentaciones más atípicas. El síntoma predominante puede ser disnea, o el dolor puede ser epigástrico o dorsal. El examen físico puede ser normal, pero si el área isquémica es extensa, puede existir taquipnea, hipotensión, diaforesis, tercer ruido, soplo sistólico de insuficiencia mitral transitoria, congestión pulmonar, etcétera.




    Proceso diagnóstico




    Una vez establecida la probabilidad de que el paciente esté o no con un síndrome coronario agudo, se debe proceder a certificar la gravedad del cuadro (Tabla 6), y a establecer su tratamiento más adecuado:




    • Pacientes con probabilidad elevada o intermedia: Hospitalizar en unidad coronaria.




    • Dolor torácico de baja probabilidad de SCA: Deben ser observados en la sala de urgencia o en unidades de dolor torácico por 8 horas, para monitorización, electrocardiogramas seriados y curva de enzimas cardíacas (al ingreso y a las 6 horas). Si el paciente siente nuevamente dolor, especialmente si tiene características de angina, o si presenta cambios en el electrocardiograma, o enzimas positivas, debe ser ingresado a una unidad coronaria para continuar el tratamiento. Por el contrario, si durante el período de observación el paciente no repite el dolor o este claramente no es coronario, electrocardiograma no evolutivo y los marcadores de necrosis miocárdica resultan negativos, el paciente puede ser enviado a su casa, con indicación de control médico.




    





    

      Tabla 6. Factores pronósticos en el síndrome coronario agudo




      

        

          

          

        



        

          

            	

              Alto riesgo (al menos una de las siguientes característica)


            



            	

              Aumento de la angina en los últimos dos días; episodios en reposo > 20 min.


            

          




          

            	

              Signos de insuficiencia cardíaca (edema pulmonar, galope ventricular).


            

          




          

            	

              Alteraciones hemodinámicas durante el cuadro (hipotensión, soplo de insuficiencia mitral, bradicardia o taquicardia).


            

          




          

            	

              Infradesnivel del ST transitorio (> 0,05 mV) durante el dolor; bloqueos de rama, taquicardia ventricular sostenida.


            

          




          

            	

              Enzimas cardíacas elevadas (troponinas o CK-MB).


            

          




          

            	

              Hombre > de 75 años.


            

          




          

            	

              Riesgo intermedio


            



            	

              Episodio previo de angina prolongada, no actual.


            

          




          

            	

              T negativa o aplanada; presencia de ondas Q.


            

          




          

            	

              Hombre > 70 años.


            

          




          

            	

              IAM o cirugía coronaria previa.


            

          




          

            	

              Enfermedad vascular periférica.


            

          




          

            	

              Riesgo bajo


            



            	

              Angina que cambió de carácter en las últimas dos semanas, sin episodios en reposo.


            

          




          

            	

              ECG normal o con alteraciones inespecíficas, sin cambios durante el dolor.


            

          




          

            	

              Biomarcadores negativos.


            

          


        

      


    




    





    Este enfrentamiento metódico frente al paciente con dolor torácico ha demostrado disminuir tanto las hospitalizaciones innecesarias como el alta apresurada de pacientes que luego regresan con infarto agudo de miocardio establecido.




    ECG en el SCA




    Un electrocardiograma normal o inespecífico no descarta el diagnóstico del síndrome coronario agudo; lo esencial del diagnóstico es el cuadro clínico. No obstante lo anterior, mientras más cambios isquémicos demuestre el electrocardiograma, peor será el pronóstico del paciente. Los cambios más específicos de un síndrome coronario agudo son: infradesnivel ST de al menos 0,5 mm o aparición de onda T negativa, evolutivos (Figura 2). Recordar que para fines docentes en este capítulo no se considera el IAM c/SDST como parte de los síndromes coronarios agudos.




    Otras alteraciones, tales como presencia de onda Q o infradesnivel ST u onda T negativa persistente (que no cambien en concomitancia con los síntomas), aunque pueden apuntar a secuelas de cardiopatía coronaria, son menos específicas respecto de lo agudo del cuadro.




    Como la formación y disolución de los trombos intracoronarios puede ser muy dinámica, es necesario realizar electrocardiograma a las 6, 12 y 24 horas de evolución en los pacientes que han quedado hospitalizados, y cada vez que el paciente refiera síntomas. La pesquisa de isquemia en el electrocardiograma no sólo señala a los pacientes con mayor riesgo, sino que puede además contribuir a identificar cuál es la arteria culpable del cuadro clínico, facilitando su tratamiento endovascular.




    Marcadores de necrosis miocárdica




    La determinación de troponinas cardíacas (T o I) es más sensible y específica que la de CK Total/MB para detectar daño miocárdico. Muchos pacientes con valores alterados de troponinas cardíacas pueden cursar con CK-MB normal. La presencia de valores elevados de troponinas agrava el pronóstico y obliga a un tratamiento más agresivo del cuadro.




    Estratificación de riesgo en un SCA




    Como se señaló previamente, una vez establecido el diagnóstico de síndrome coronario agudo, es necesario realizar una estratificación del riesgo, de lo cual derivan diferentes medidas. Por ejemplo, aquellos pacientes con riesgo bajo pueden egresar pronto del hospital, con medicamentos tales como aspirina (AAS), betabloqueador y estatinas, con indicación de un test de esfuerzo en los siguientes días.




    En cambio, los pacientes con score de riesgo elevado deben ser hospitalizados en una unidad coronaria, recibir TNT IV, heparina en dosis plena, y debe estudiarse su anatomía coronaria mediante coronariografía, con la cual se decidirá el tipo de revascularización indicada para cada paciente.




    Los criterios de gravedad de un síndrome coronario agudo más comúnmente aplicados son los derivados del estudio TIMI 11B (Tabla 7).




    





    

      Tabla 7. Criterios TIMI para determinar riesgo de SCA




      

        

          

        



        

          

            	

              1) ≥ 65 años.


            

          




          

            	

              2) ≥ 3 factores de riesgo cardiovascular (HTA, DM, DLP, TBQ, historia familiar de enfermedad coronaria).


            

          




          

            	

              3) Enfermedad coronaria conocida con estenosis > 50%.


            

          




          

            	

              4) Infradesnivel ST significativo (> 0,5 mm) presente al momento de la evaluación.


            

          




          

            	

              5) ≥ Dos episodios de angina de reposo en las últimas 24 horas.


            

          




          

            	

              6) Uso de aspirina en los últimos 7 días.


            

          




          

            	

              7) Marcadores de necrosis elevados.


            

          


        

      


    




    





    Cada criterio suma un punto en el score de riesgo. La suma de los puntos mencionados predice la combinación de riesgo de muerte, (re)infarto o de isquemia recurrente que requiera revascularización en los siguientes 14 días. El riesgo varía desde 5% con score de 0 a 1, a 41% con score de 6 a 7. En base a lo anterior, se clasifican como riesgo bajo a pacientes con score 0-2, intermedio a pacientes con score 3-4 y de alto riesgo a pacientes con score entre 5-7.




    A este score pueden agregarse elementos clínicos de mal pronóstico, tales como disfunción ventricular izquierda, insuficiencia renal concomitante y trastornos hemodinámicos. La presencia de estos factores agravantes debe acelerar la realización de una coronariografía.




    





    

      

        Para recordar en el SCA




        Elementos que sugieren origen coronario:




        • Cuadro clínico compatible.




        – Historia: síntomas atípicos bajan probabilidad de enfermedad coronaria; los típicos la aumentan. Siempre preguntar por el consumo de cocaína, ya que es causa de SCA, especialmente en menores de 40 años




        – Examen físico: hipotensión, diaforesis, edema pulmonar, insuficiencia mitral: apuntan a enfermedad coronaria.




        • Alteraciones del ECG: infradesnivel del segmento ST u onda T negativa en relación a los síntomas (“cambios fluctuantes”).




        • Elevación de las enzimas cardíacas.


      


    




    





    

      

        Elementos que no sugieren enfermedad coronaria:




        • Dolor con tope inspiratorio.




        • Dolor localizable con un dedo.




        • Dolor reproducible a la palpación.




        • Episodios de dolor de pocos segundos de duración; la isquemia miocárdica es de minutos de duración.




        • Dolor irradiado a las extremidades inferiores o más arriba que la mandíbula.


      


    




    Tratamiento del SCA sin SDST




    Generalidades




    El objetivo del tratamiento médico durante las primeras 24 horas es estabilizar al paciente, controlar sus síntomas y evitar la progresión hacia el infarto agudo de miocardio con SDST.




    El paciente con riesgo intermedio o alto deben ser hospitalizados en una unidad que cuente con monitorización continua, deben permanecer en reposo en cama al menos por 24 horas y con suplemento de oxígeno para mantener saturación mayor a 90%.




    Paralelamente, se deberá decidir si se seguirá una estrategia invasiva precoz (coronariografía antes de 48 horas) o una estrategia invasiva selectiva, en la que se seleccionan para coronariografía sólo aquellos pacientes con isquemia recurrente (a pesar de tratamiento médico intensivo), signos de insuficiencia cardíaca, inestabilidad eléctrica, o en quienes aun estando asintomáticos, demuestran signos de isquemia significativa en algún test de provocación de isquemia (Test de esfuerzo, MIBI-dipiridamol, ecoestrés dobutamina, resonancia magnética cardíaca con adenosina).




    Estas dos estrategias han sido estudiadas ampliamente y se ha demostrado menor incidencia de infarto agudo de miocardio o de angina recurrente con la estrategia invasiva precoz.




    Tratamiento específico




    Todos los pacientes con diagnóstico de síndrome coronario agudo deben recibir medicamentos anti-isquémicos, antiplaquetarios, antitrombóticos y estatinas.




    A. Terapia anti-isquémica




    Los medicamentos esenciales son la nitroglicerina IV y los betabloqueadores. Estos últimos disminuyen el dolor isquémico, al reducir el consumo de oxígeno miocárdico principalmente a través de la reducción de la frecuencia cardíaca y la contractilidad. En cambio, la disminución de la precarga es el principal mecanismo de acción anti-isquémico de la nitroglicerina IV.




    Se recomienda usar nitroglicerina IV por bomba de infusión continua en todos los pacientes con síndrome coronario agudo que hayan presentado angina en las últimas horas, en dosis crecientes de 10 µg/min, subiendo las dosis hasta lograr el efecto deseado. En pacientes hipertensos, no es infrecuente que se requieran dosis de hasta 200 µg/min.




    Se pueden utilizar betabloqueadores antagonistas no selectivos ß1- ß2 como propranolol, ß 1 selectivos como atenolol, metoprolol y bisoprolol, y ß1-2 con actividad antia-adrenérgica, como carvedilol, o nebivolol, que tiene actividad antiß-adrenérgica y aporta óxido nítrico, todos por vía oral. El uso IV de estos betabloqueadores no se aconseja, pues pueden inducir a la falla de bomba.




    Los antagonistas del calcio pueden utilizarse cuando el paciente que está cursando un síndrome coronario agudo persiste con hipertensión arterial a pesar de los betabloqueadores y la nitroglicerina. El amlodipino y el felodipino son potentes hipotensores, y no tienen efecto sobre la contractilidad, pero pueden inducir taquicardia refleja y arritmias, las cuales deben ser evitadas con betabloqueo efectivo previo a su uso. Las dihidropiridinas de acción rápida como nifedipino no deben usarse en el síndrome coronario agudo, puesto que pueden inducir a una hipotensión brusca y a arritmias ventriculares.




    En pacientes asmáticos, con contraindicación a betabloqueadores, pueden usarse diltiazem o verapamilo. Dado que estos medicamentos pueden inducir bradicardia y el verapamilo es inótropo negativo, debe vigilarse la inducción de bradicardia extrema y/o insuficiencia cardíaca.




    B. Terapia antiplaquetaria




    • Ácido acetilsalicílico: Actúa a través de la inhibición de la ciclooxigenasa 1 (COX-1), lo cual reduce la producción de tromboxano A2, un potente proagregante plaquetario. Reduce el riesgo de muerte y de infarto agudo de miocardio no fatal en pacientes con síndrome coronario agudo. Se recomienda iniciar con dosis de carga de 500 mg en presentación no recubierta (efecto antiplaquetario en 60 min), seguida de dosis entre 325 y 100 mg/d en presentaciones recubiertas en los días subsiguientes. Si no se puede utilizar aspirina por alergia grave, se puede dar una carga de clopidogrel de 300 mg, seguida por 75 mg/d.




    • Clopidogrel, prasugrel o ticagrelor: Actúan a través de inhibir la unión del adenosín difosfato (ADP) con el receptor P2Y12 plaquetario. El más estudiado es el clopidogrel. El uso concomitante de clopidogrel con aspirina (terapia dual) en el síndrome coronario agudo reduce la mortalidad en 2%, comparado con la aspirina sola. Hay consenso en que los pacientes en quienes se realiza una angioplastía coronaria deben recibir terapia dual, que ha demostrado reducir los eventos combinados de muerte, infarto agudo de miocardio no fatal y accidente vascular encefálico (AVE). Así, se recomienda continuar con clopidogrel entre 3 y 12 meses post síndrome coronario agudo para los stents metálicos y los medicados, respectivamente.




    – En general, se recomienda usar clopidogrel al ingreso del paciente, aún sin saber si requerirá coronariografía. Cuando el paciente ha recibido clopidogrel, y la coronariografía indica necesidad de cirugía coronaria, el ideal es suspender el medicamento y diferir la operación al menos cinco días, para disminuir el riesgo de sangrado, el cual es dos a tres veces mayor. Si la situación clínica no admite demoras, se debe asumir el riesgo.




    – Prasugrel y ticagrelor tienen un efecto más rápido y más potente que el clopidogrel, por lo cual se usan en casos seleccionados.




    • Antagonistas de los receptores IIb/IIIa plaquetarios: Estos medicamentos se unen al receptor plaquetario IIb/IIIa, que es la vía final común de la activación plaquetaria, y que le permite a la plaqueta unirse al fibrinógeno, fase clave en la formación del trombo plaquetario. Los dos más usados en el síndrome coronario agudo son eptifibatide y abciximab. Existe consenso en los expertos en cuanto a que abciximab sería más apropiado si al paciente se le realizará antes de 6 horas una coronariografía. En todo caso, los pacientes beneficiados con los antagonistas IIb/IIIa serían aquellos más graves, con isquemia refractaria, con troponinas o CK-MB positivos.




    C. Terapia antitrombótica




    Los antitrombóticos usados en los síndromes coronarios agudos son la heparina convencional, las heparinas de bajo peso molecular (HBPM), un pentapéptido sintético (fondaparinux) y antitrombínicos directos como bivalirudina.




    • Heparinas: Actúan a través de activar la antitrombina III. Hoy se usan preparados no fraccionados (heparina convencional) o HBPM. En los síndromes coronarios agudos se ha demostrado ampliamente el beneficio incremental de agregar heparina al tratamiento con aspirina, nitratos IV y betabloqueadores. Tanto la heparina no fraccionada como las HBPM reducen la incidencia de eventos isquémicos en ellos. La heparina no fraccionada se inicia con dosis de carga (70-100 U/kg), y luego en bomba de infusión continua, en dosis horaria suficiente para mantener un ACT entre 250-300 seg o TTPA entre 60-80 seg. Alternativamente se pueden utilizar HBPM (enoxaparina bolo 30 mg IV, seguido de 1 mg/kg SC c/12h), lo cual tiene la comodidad de poder ser aplicado vía sc dos veces al día, sin necesidad de monitoreo de la actividad anticoagulante. La excreción renal de las HBPM hacen riesgoso su uso en pacientes con clearance de creatinina < 30 ml/min.




    • Fondaparinux: Es un inhibidor selectivo del factor Xa y es una alternativa a las heparinas en dosis de 2,5 mg sc una vez al día. Se ha demostrado eficacia similar a enoxaparina, con menos tasa de sangrado. En cambio, no debe emplearse durante la angioplastia, por mayores tasas de trombosis del vaso tratado. Puede ser una muy buena alternativa en casos de trombocitopenia inducida por heparina.




    • Bivalirudina: Es un inhibidor directo de la trombina; puede ser utilizado en reemplazo de la combinación de heparinas (no fraccionada o HBPM) con inhibidores IIb/IIIa en casos de síndrome coronario agudo de alto riesgo, y en quienes se realizará una angioplastía en breve plazo. Se utiliza en bolo IV 0,1 mg/kg, seguido por 0,25 mg/kg/h.




    • Los trombolíticos (estreptokinasa, tenecteplase), plenamente justificados en los infartos agudos de miocardio con SDST, no están indicados en el síndrome coronario agudo s/SDST. De hecho, cuando se estudió su efecto en el síndrome coronario agudo, se comprobó mayor riesgo de infarto agudo de miocardio con su uso, efecto posiblemente relacionado con el aumento de la agregabilidad plaquetaria. Además, aumentaron los sangrados graves en los grupos estudiados.




    Balón de contrapulsación intraaórtico




    Es un excelente método anti-isquemia miocárdica. Actúa a través de dos mecanismos: aumenta la presión de perfusión coronaria y disminuye la postcarga, optimizando así el consumo de oxígeno miocárdico. Se indica en casos de angina refractaria al tratamiento descrito previamente y a pacientes con evidencias de insuficiencia ventricular izquierda, de modo de llevarlos a una coronariografía o a cirugía en las mejores condiciones posibles. Las contraindicaciones más importantes son una enfermedad vascular periférica que impida su colocación e insuficiencia aórtica significativa.




    Indicaciones de coronariografía según estratificación de riesgo




    Los casos con bajo puntaje en el TIMI risk score (< 2) pueden ser tratados médicamente, pero es muy importante que sean sometidos a un test de esfuerzo antes de su alta hospitalaria. La pesquisa de isquemia significativa durante el test permitirá identificar a los pacientes con riesgo de muerte o de infarto agudo al miocardio; ellos requerirán de una coronariografía para decidir si necesitarán revascularización. El test específico (treadmill, ecoestrés-dobutamina, resonancia nuclear magnética con adenosina, MIBI-dipiridamol) dependerá del electrocardiograma basal del paciente (si tiene un bloqueo completo de rama izquierda, BCRI, el test de esfuerzo convencional será de poco rendimiento), de la posibilidad de realizar ejercicio físico y de la experiencia del medio local en alguno de los test mencionados.




    En cambio, en los pacientes de alto riesgo, TIMI risk score > 4, la evidencia favorece la estrategia invasiva precoz. Esto significa estabilizar al paciente durante 24-48 horas con los medicamentos descritos previamente, y realizar la coronariografía, decidiéndose la revascularización según la anatomía coronaria.




    Revascularización en SCA sin SDST




    En el síndrome coronario agudo (SCA), la coronariografía puede demostrar arterias coronarias normales o con estenosis en 1, 2 ó 3 vasos. El hemodinamista y el médico tratante deben elegir cuál sería la revascularización más conveniente para el paciente (percutánea o quirúrgica), según los hallazgos coronariográficos encontrados. En los últimos años se ha observado una tendencia a un mayor porcentaje de revascularización mediante angioplastía.




    Habitualmente los pacientes con fracción de eyección < 40% y enfermedad de 3 vasos (especialmente si está comprometida la descendente anterior proximal) tienen indicación de cirugía de revascularización. En el otro extremo están los pacientes con lesión crítica de un vaso, sin compromiso de ramas, con buena fracción de eyección. Ese tipo de pacientes tienen indicación de angioplastía percutánea.




    Estudios randomizados recientes señalan que no hay diferencias en mortalidad a largo plazo entre la cirugía coronaria y la angioplastía de múltiples vasos, pero en el caso de la esta última, aunque se utilicen stents medicados, se necesitarán más reintervenciones, por reestenosis coronaria a futuro.




    Otro aspecto que debe considerarse previo a la angioplastía es la necesidad de emplear o no clopidogrel por tiempos prolongados. En aquellos pacientes con necesidad de cirugía no cardíaca a corto plazo (ej.: cáncer de colon o de próstata), se preferirá utilizar stents metálicos (uso de clopidogrel sugerido al menos 3 meses con un mínimo de 6 semanas), en vez de los medicados (clopidogrel sugerido al menos 6 meses), ya que la suspensión de clopidogrel para tales cirugías puede desencadenar un infarto agudo de miocardio por trombosis del stent, cuadro de alta mortalidad (Figura 7). El ácido acetilsalicílico debiera mantenerse en todas las cirugías electivas, salvo procedimientos intraoculares, neuroquirúrgicos.




    





    

      Figura 7. Esquema para el manejo de un paciente sometido a angioplastía que deberá ser sometido a cirugía
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    Indicaciones al alta




    Las indicaciones al alta tienen como finalidad impedir la recurrencia del cuadro clínico, y prevenir la muerte cardiovascular.




    • Los pacientes tratados por síndrome coronario agudo deben recibir aspirina 100-325 mg de por vida, a menos que exista alergia demostrada o intolerancia gástrica. En tales casos se podría reemplazar por clopidogrel 75 mg/d. La terapia dual (ambos medicamentos) está indicada por al menos 1 año (en algunos incluso de por vida) en pacientes con alto riesgo de trombosis de stent.




    • Los betabloqueadores son otros medicamentos eficaces para prevenir nuevos episodios coronarios. Los más utilizados son el propranolol, bloqueadores ß1 específicos metoprolol 50-100 mg/d, atenolol 50-100 mg/d y bisoprolol (2,5-10 mg/d). El uso de bloqueadores con actividad anti ß1 y ß2 y alfa adrenérgicos (carvedilol), y extra adrenérgicos (nebivolol) se ha hecho frecuente, a pesar de que no hay demostraciones categóricas post síndrome coronario agudo (sí las hay en insuficiencia cardíaca). La dosis de estos medicamentos se debe regular para mantener una frecuencia en reposo de alrededor de 60 latidos por minuto.




    • Las estatinas son fundamentales para evitar la progresión de la enfermedad aterosclerótica. Diversos estudios randomizados de gran volumen de pacientes han indicado que los niveles óptimos de LDL para tal efecto deben ser ≤100 mg/dl e idealmente < 70 mg/dl. Las terapias con estatinas potentes y en dosis adecuadas pueden lograr tales metas en 1-2 meses.




    • Los inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) son terapia de elección cuando el paciente presenta HTA, insuficiencia cardíaca o baja fracción de eyección (y el paciente no tiene contraindicaciones). En caso de intolerancia a los IECA pueden reemplazarse por antagonistas del receptor 1 de angiotensina II (ARAII).




    • La cesación del hábito tabáquico es una de las indicaciones de mayor impacto en la prevención de recurrencias. Los pacientes que dejan de fumar tienen una reducción de 40% de la recidiva de su cuadro clínico (respecto de aquellos que siguen fumando). El consejo en tal sentido debe iniciarse durante la hospitalización, mediante educación, y eventualmente con parches de nicotina, bupropion o vareniclina, una vez realizada la revascularización. Muchos pacientes necesitarán apoyo de expertos en técnicas antitabaco para lograr este objetivo.




    • Debe indicarse reposo médico hasta el primer control ambulatorio antes de 2 semanas. Durante ese período el paciente debe realizar caminatas progresivas, y restringir sus actividades domésticas a aquellas que demanden esfuerzos menores a 4 METS, tales como jardinería, subir 1 o 2 pisos de escaleras. El control del estrés y de la ansiedad también es importante en este período.




    • En el primer control médico postalta se deberá preguntar por síntomas, tolerancia a los medicamentos, hábito tabáquico y se podrá programar mayor actividad física, idealmente en un gimnasio de rehabilitación cardiovascular que cuente con monitores cardíacos y personal capacitado para aumentar progresivamente el trabajo físico, sin que ello represente riesgo para el paciente. Después de 3 meses de ejercicio controlado, el paciente debería continuar de por vida realizando ejercicio físico regular por su cuenta.




    • En todo momento se debe educar sobre la dieta más adecuada a cada paciente. Esto varía desde la restricción de sal a los pacientes hipertensos, a la restricción calórica, de carbohidratos, grasas saturadas, en pacientes con sobrepeso, diabéticos y dislipidémicos.




    • Es muy importante implementar un buen plan de seguimiento de los pacientes egresados tras un síndrome coronario agudo. En este sentido, los programas de rehabilitación cardiovascular suelen tener mayores tasas de éxito en obtener las metas buscadas que cuando los pacientes lo intentan por su cuenta.




    • Gran parte de las complicaciones graves, como reinfarto o muerte, podrían evitarse con los medicamentos, controles y exámenes adecuados. Sin embargo, tanto en nuestro país como en el mundo desarrollado, la adherencia a los tratamientos es muy baja, cercana al 70-80%. Parte de las razones de la falta de adherencia a los tratamientos son: poca comprensión por parte del paciente y su familia de la importancia de ingerir sus medicamentos ordenadamente, razones económicas que les dificulta comprarlos, problemas para conseguir hora en los policlínicos, y también escasa retroalimentación positiva de parte del médico.




    Infarto agudo al miocardio con SDST




    Definición




    Es un síndrome definido por síntomas de isquemia miocárdica asociado a SDST, y que se debe a la obstrucción completa de una arteria epicárdica. Aunque para proceder a su tratamiento no se requiere otro examen que el electrocardiograma, la necrosis miocárdica puede ser comprobada por exámenes de sangre (troponinas, CK-MB) y por imágenes, las que se utilizan para optimizar las distintas terapias.




    Fisiopatología




    Su causa más frecuente es una trombosis coronaria, secundaria a un accidente de placa ateromatosa. La mayoría (70%) de las placas que se complican no son angiográficamente críticas, pero son “vulnerables”, con una cubierta de colágeno delgada, que se fisura, exponiendo material trombogénico al torrente sanguíneo: factor tisular, colágeno, y otros, que inician la formación primero de un trombo plaquetario y tras la activación de la trombina, la activación de la cascada de la coagulación, que culmina en la formación de redes de fibrina, que dan resistencia al trombo. La anamnesis puede revelar actividades gatillantes de la rotura de placa: ejercicio intenso, estrés psicológico, temor, uso de cocaína, tabaco, etcétera.




    Menos frecuentemente, el infarto agudo de miocardio puede ser producido por causas no dependientes de rotura de placa: embolía coronaria, espasmo coronario sostenido, disección coronaria, entre otras.




    La oclusión de la arteria epicárdica provoca una onda de necrosis que comienza en el subendocardio y avanza hasta el epicardio, haciéndose transmural. Si el tratamiento es exitoso, y se logra reperfundir la arteria ocluida, la necrosis puede ser de menor extensión, por salvataje de un porcentaje del músculo en riesgo. Por esta razón, la rapidez de inicio de la terapia de reperfusión es decisiva; debe comenzar antes de 30 minutos en el caso de la trombolisis, y de 90 minutos en el caso de la angioplastía. Al tiempo que se planifica la revascularización debe recordarse monitorizar permanentemente al paciente, por la alta frecuencia de fibrilación ventricular primaria, responsable de la mortalidad de las primeras 24 horas.




    Evaluación y diagnóstico




    Para acortar el tiempo entre el inicio de los síntomas y la llegada al hospital son ideales los sistemas de ambulancias que pueden evaluar al paciente en su domicilio, tomar un electrocardiograma y avisar al centro asistencial que corresponda que tiene un paciente con infarto agudo de miocardio c/SDST. Así, el equipo del hospital puede estar preparado para recibir al paciente y podrá realizar la reperfusión en menos tiempo.




    • Anamnesis y examen físico: En la mayor parte de los, el infarto agudo al miocardio es sintomático; sin embargo, no son infrecuentes los casos oligosintomáticos o aquellos que se presentan como muerte súbita. En los casos típicos, el síntoma más importante es el dolor retroesternal, intenso, de carácter opresivo, con irradiación a cuello, mandíbula y a brazo izquierdo, de varias horas de duración, acompañado de síntomas neurovegetativos (náuseas, vómitos, palidez, sudoración fría) y de angustia, muchas veces descrita como “sensación de muerte”. En otros pacientes el dolor puede no ser predominante y puede presentarse como disnea, presíncope o fatigabilidad extrema.




    – Al examen debe buscarse la presencia de hipotensión arterial, taquicardia, galope ventricular, congestión pulmonar, elementos que de estar presentes, agravan el pronóstico y sugieren la necesidad de revascularización mediante angioplastía.




    • Electrocardiograma: Debe tomarse un electrocardiograma de 12 derivaciones antes de 10 minutos en el centro donde consulte el paciente. Los criterios aceptados son SDST ≥ 2 mm o más en hombres y ≥ 1,5 mm en mujeres en V2, V3, ó ≥ 1 mm en 2 derivaciones contiguas, ya sea en derivaciones de los miembros o en precordiales. En la Figura 8, se puede apreciar la diferencia entre una lesión subendocárdica (IDST) versus lesión transmural (SDST).




    





    

      Figura 8. Lesiones subendocárdica (A) y transmural (B)


    




    

      [image: ]


    




    





    En la Figura 9, se diagrama la evolución del electrocardiograma (ECG) del infarto agudo de miocardio (IAM) en la fase aguda y cuando ya es un evento antiguo.




    





    

      Figura 9. Evolución ECG del IAM con SDST
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      IAM con SDST anterior
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    Aparte de ser central en el manejo del infarto agudo al miocardio c/SDST, el electrocardiograma provee importante información pronóstica:




    • La mortalidad del infarto agudo al miocardio de cara anterior (SDST en D1, aVL, V1 a V6) es mayor que los de cara inferior (SDST en D2, D3, aVF).




    • Mientras mayor sea la suma del SDST (en mm) en cara anterior, peor será el pronóstico.




    • En todo paciente con infarto agudo al miocardio de cara inferior deben registrarse las precordiales derechas. Si se comprueba SDST ≥ 1 mm en V4R, se hace el diagnóstico de infarto agudo al miocardio inferior con compromiso de ventrículo derecho, el cual obliga a un tratamiento diferente al habitual (ver más adelante).




    • Los bloqueos auriculoventriculares de alto grado (Mobitz II o BAV completo) y los bloqueos intraventriculares secundarios al infarto agudo al miocardio (se puede realizar el diagnóstico comparando con electrocardiogramas antiguos del paciente), tales como bloqueo bifascicular o trifascicular, aumentan la mortalidad.




    • La aparición de bloqueo completo de rama derecha (BCRD) durante el infarto agudo al miocardio de cara anterior implica necrosis de una gran masa muscular; aumenta la mortalidad a consecuencia de falla cardíaca, bloqueo auriculoventricular (BAV) de alto grado y de arritmias ventriculares.




    ¿Qué hacer cuando el cuadro clínico es compatible con IAM, pero el ECG muestra BCRI?




    Lo ideal es compararlo con un electrocardiograma tomado recientemente, para determinar si es un bloqueo de rama izquierda (BCRI) secundario al infarto agudo al miocardio. Si esa es la situación, se debe proceder a la angioplastía o a la trombolisis. Si no hay electrocardiogramas antiguos, un ecocardiograma realizado en la sala de urgencias puede mostrar anormalidades exclusivamente en el septum secundarias al bloqueo, y en cambio, en casos de infarto agudo al miocardio con BCRI, puede revelar además aquinesia de la cara anterolateral o apical, o de pared inferior.




    Marcadores séricos de IAM




    Como ya se señaló, para iniciar el tratamiento del infarto agudo al miocardio c/SDST basta el cuadro clínico y el electrocardiograma. Sin embargo, mientras se prepara al paciente para la reperfusión miocárdica, deben tomarse muestras de sangre venosa para diversos exámenes, que serán importantes para el cuidado durante y después de la terapia de reperfusión.




    La necrosis provoca rotura del sarcolema y de las proteínas contráctiles, las cuales filtran al intersticio, son drenadas por el sistema venoso y linfático, y pueden ser medidas en el plasma. Las más utilizadas son la CPK/MB y las troponinas (I o T). Comienzan a elevarse lentamente en el plasma, de modo que son detectadas recién a las 3-4 horas de iniciado el infarto agudo al miocardio, tienen un máximo a las 24 h (en IAM no tratado) y retornan a valores normales en 48 h (CK-MB) y en 10-14 días (troponinas) (Figura 10).




    





    

      Figura 10. Biomarcadores en IAM
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    Otros exámenes de utilidad




    Deberán tomarse muestras para hematocrito, glicemia, creatininemia, electrolitos plasmáticos y perfil lipídico. Alteraciones en estos parámetros tendrán influencia en el manejo médico de los pacientes.




    Pronóstico




    La mortalidad global del infarto agudo al miocardio continúa siendo > 25%. Un tercio de las muertes ocurre antes de llegar al hospital (de allí la insistencia en el diagnóstico y manejo desde el período prehospitalario). Su mortalidad en Chile en la fase aguda oscila entre 5% y 15%, dependiendo de la terapia que recibe el paciente. No hay cifras oficiales de seguimiento en el país. En Europa, la mortalidad a un año es alrededor de 7% en aquellos tratados con angioplastía primaria, y de alrededor de 13% en aquellos tratados con fibrinolíticos.




    La mortalidad intrahospitalaria se concentra en las personas > 75 años, con infartos extensos, complicaciones mecánicas y aquellos con shock cardiogénico. La mayor magnitud de la masa necrosada condiciona la aparición de insuficiencia cardíaca, de arritmias y es el principal factor de riesgo de mortalidad a corto y largo plazo. Clínicamente, se utiliza la clasificación de Killip, que ofrece un muy buen valor pronóstico (Tabla 9).




    





    

      Tabla 9. Clasificación de Killip-Kimball para IAM




      

        

          

          

          

        



        

          

            	

              Grado


            



            	

              Características


            



            	

              Mortalidad


            

          




          

            	

              Killip I


            



            	

              Sin congestión pulmonar y sin galope por tercer ruido


            



            	

              3-5%


            

          




          

            	

              Killip II


            



            	

              Congestión pulmonar circunscrita a los tercios basales y galope por tercer ruido


            



            	

              10-13%


            

          




          

            	

              Killip III


            



            	

              Edema pulmonar agudo franco


            



            	

              30-40%


            

          




          

            	

              Killip IV


            



            	

              Shock cardiogénico


            



            	

              > 70%


            

          


        

      


    




    





    Reperfusión en el IAM c/SDST




    Estrategias de reperfusión




    Los pacientes con infarto agudo al miocardio c/SDST que son reperfundidos tienen mejor pronóstico que aquellos que no son reperfundidos. Respecto de si reperfundir con fibrinolíticos o mediante angioplastía primaria, hay que tomar en cuenta cuatro factores:




    1) Tiempo de comienzo de los síntomas: La eficacia de la trombolisis disminuye cuando han transcurrido más de 3 horas desde el comienzo de los síntomas. Si el paciente consulta entre 3 y 12 horas en un hospital que tiene hemodinamia, debiera realizarse angioplastía, siempre que esta se realice antes de 60 minutos. Si el paciente es evaluado entre 12 y 24 horas iniciado el cuadro, si persiste con SDST, o tiene inestabilidad hemodinámica, o arritmias, también debería optarse por angioplastía. Otra limitante de la fibrinolisis es la consulta después de 12 horas, ya que tiene mayor riesgo de hemorragia cerebral.




    2) Nivel de riesgo del paciente en particular: Si el paciente tiene un infarto agudo al miocardio anterior extenso, hipotensión, taquicardia, Killip > II, inestabilidad eléctrica, tiene mejor pronóstico con angioplastia que con fibrinolisis.




    3) Si hay o no contraindicación absoluta para fibrinolíticos: Estas incluyen hemorragia intracerebral, sangrado activo (cirugía reciente, úlcera péptica sangrante), neoplasia cerebral, disección aórtica. Todas ellas obligan a realizar angioplastía. En globo, alrededor de 30% de los pacientes con infarto agudo al miocardio c/SDST no son candidatos a fibrinolisis.




    4) Si el paciente consultó o no en un hospital con hemodinamia “24x7”: La mayoría de los pacientes consultan en recintos que no tienen posibilidad de angioplastía. Una vez hecho el diagnóstico, el médico a cargo deberá definir si realizará fibrinolisis o si intentará trasladar al paciente a un hospital que pueda efectuar angioplastía primaria antes de 90 minutos. Si el traslado retarda la angioplastía por un plazo mayor, se pierden los beneficios y será mejor realizar la fibrinolisis en el lugar del diagnóstico. Los pacientes en quienes se debería intentar el traslado se definieron en los párrafos 1 al 3.




    En la Tabla 10, se describen los elementos que hay que considerar en cada paciente para la indicación de trombolisis o angioplastía.




    Si al paciente se le diagnostica un infarto agudo al miocardio c/SDST en un policlínico, o en su domicilio (ambulancia equipada), estas consideraciones debieran implicar un traslado directo a un hospital que tenga hemodinamia “24x7”. Sin embargo, en el “mundo real”, menos de 10% de los pacientes pueden ser trasladados a otro centro que tenga la capacidad de realizar angioplastía en 90 minutos de iniciados los síntomas.




    





    

      Tabla 10. Opciones de reperfusión para pacientes con IAM con SDST
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    Angioplastía primaria




    Existe consenso respecto de que la angioplastía primaria es la terapia de elección para la reperfusión del infarto agudo al miocardio c/SDST. Comparada con la fibrinolisis, ofrece un flujo coronario TIMI 3 –que es considerado flujo normal– en la arteria culpable en el 90% de los casos, comparada con el 60% de TIMI 3 conseguido con fibrinolisis, lo que se traduce en menor mortalidad, menor tasa de insuficiencia cardíaca y de reinfarto.




    Terapia coadyuvante




    Prácticamente todos los pacientes con infarto agudo al miocardio c/SDST reciben morfina en bolos IV de 2 mg, o fentanyl 50 ug IV, para atenuar el dolor. También para aliviar el dolor, y especialmente si el paciente tiene hipertensión arterial, o signos de insuficiencia cardíaca, puede administrarse TNT en BIC 10 ug/m, en dosis crecientes, sin llegar a provocar hipotensión arterial, lo cual agravaría el infarto agudo al miocardio.




    Antiplaquetarios y anticoagulantes




    Inherente a su mecanismo de acción (balón que distiende y comprime la placa aterosclerótica), la angioplastía coronaria deja una zona cruenta, parcialmente desendotelizada, y casi siempre un cuerpo extraño, que es el stent. Todo ello conlleva un alto riesgo de retrombosis. Para evitar la trombosis, el paciente debe recibir ácido acetilsalicílico 500 mg a masticar, mientras se prepara para entrar a hemodinamia. El paciente debe recibir ácido acetilsalicílico de por vida, en dosis de 80-160 mg/d.




    Además, se debe administrar clopidogrel en bolo de 600 mg oral, para disminuir el riesgo de trombosis aguda del stent. Debe continuar con 75 mg/d por 3 meses después de un stent metálico (que permite la rendotelización durante ese período) o entre 6 y 12 meses cuando se ha usado un stent medicado (que retarda la endotelización), por riesgos de trombosis aguda del stent.




    Más recientemente se ha demostrado que nuevos antiagregantes plaquetarios, como prasugrel y ticagrelor, tienen aún menor tasa de complicaciones isquémicas, no presentan resistencia (a diferencia del clopidogrel, que no tiene efecto en alrededor de 20% de los sujetos). Su alto costo limitan su uso masivo.




    Una vez terminada la angiografía diagnóstica, se administra heparina no fraccionada 100 UI/kg IV, reforzando con bolos para mantener el TTPA objetivo. Ocasionalmente (< 10% de los casos) la carga trombótica de la arteria no responde a las medidas descritas y el operador administra inhibidores IIb/IIIa, con lo cual suele mejorar el flujo y disminuye la carga trombótica.




    Tipo de procedimiento




    Una vez identificada la arteria culpable del infarto agudo al miocardio, que normalmente está completamente ocluida, se puede aspirar trombos con un catéter ad hoc, seguido por el implante de un stent. Los stents pueden ser metálicos o metálicos recubiertos por medicamentos antiproliferativos (sirolimus, zotarolimus). Con estos últimos se ha logrado reducir significativamente la tasa de reestenosis que tenían los stents metálicos. Sin embargo, los pacientes deben ser tratados por un período más prolongado (hasta 6 meses o 1 año) con clopidogrel, porque pueden presentar trombosis aguda tardía del stent cuando el medicamento se suspende antes de ese período. Este es un cuadro grave, pues implica un infarto agudo al miocardio con elevada mortalidad. Por lo tanto, se prefieren los stents metálicos cuando se sabe que el paciente deberá ser intervenido quirúrgicamente durante el año posterior al infarto (cáncer colon, próstata, etcétera).




    Fibrinolisis




    La fibrinolisis está indicada cuando un paciente con infarto agudo de miocardio c/SDST de menos de 12 horas de evolución ingresa a un recinto asistencial sin capacidad para realizar angioplastía primaria, y cuando no se pueda trasladar para que se la practiquen en menos de 90 minutos. Como se señaló previamente, hay contraindicaciones absolutas para la fibrinolisis (Tabla 11).




    El mayor riesgo del fibrinolítico es la hemorragia intracerebral. Esta ocurre entre el 0,5% y -0,7% de los pacientes tratados, y es algo mayor el riesgo en mayores de 75 años. Aun así, la edad por sí sola no es una contraindicación de trombolisis.
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    Los medicamentos utilizados son la estreptoquinasa (SK), activador tisular del plasminógeno recombinante (rTPA) y tenecteplase (TNK). En la Tabla 12, se presenta una comparación entre los tres fibrinolíticos más usados en el mundo.




    





    

      Tabla 12. Trombolíticos de uso frecuente


    




    

      

        

          

          

          

          

          

        



        

          

            	



            	

              SK


            



            	

              TPA


            



            	

              rPA


            



            	

              TNK-TPA


            

          




          

            	

              Peso molecular (kDA)


            



            	

              47


            



            	

              70


            



            	

              39


            



            	

              70


            

          




          

            	

              Dosis


            



            	

              1.500.000 U en 30 a 60 minutos


            



            	

              Bolo 15 mg, luego 0,75/Kg IV en 30 minutos (máximo 50 mg), luego 0,5 mg/kg IV en 60 minutos (máximo 35 mg)


            



            	

              10 U IV en 30 minutos


            



            	

              Bolo 0,5 mg/kg (mínimo 30 mg; máximo 50 mg)


            

          




          

            	

              Bolo único


            



            	

              No


            



            	

              No


            



            	

              No


            



            	

              Sí


            

          




          

            	

              Vida media (minutos)


            



            	

              20


            



            	

              5


            



            	

              15


            



            	

              20-25


            

          




          

            	

              Antigénico


            



            	

              Sí


            



            	

              No


            



            	

              No


            



            	

              No


            

          




          

            	

              Reacción alérgica


            



            	

              Sí


            



            	

              No


            



            	

              No


            



            	

              No


            

          




          

            	

              Especificidad de fibrina


            



            	

              Ninguna


            



            	

              Moderada


            



            	

              Leve


            



            	

              Marcada


            

          




          

            	

              Depleción sistémica de fibrinógeno


            



            	

              Marcada


            



            	

              Leve


            



            	

              Moderada


            



            	

              Leve


            

          




          

            	

              Riesgo de hemorragia intracraneana


            



            	

              Leve


            



            	

              Leve a moderado


            



            	

              Leve a moderado


            



            	

              Leve a moderado


            

          




          

            	

              Tasa de normalización del flujo coronario a 90 minutos


            



            	

              50% aprox.


            



            	

              75% aprox.


            



            	

              75% aprox.


            



            	

              75% aprox.


            

          




          

            	

              Costo


            



            	

              Bajo


            



            	

              Alto


            



            	

              Alto


            



            	

              Alto


            

          


        

      


    




    





    La SK ha sido el trombolítico más usado en el país. Tiene importantes desventajas respecto de los fibrinolíticos más modernos. Debe administrarse vía IV lentamente, en 45 minutos, por riesgo de inducir hipotensión, que obliga a la suspensión de la infusión hasta en 20% de los casos; se une y activa al plasminógeno, transformándolo en plasmina; degrada no sólo la fibrina unida al trombo que se quiere lisar, sino que también al fibrinógeno, por lo cual crea un estado lítico sistémico por 24-48 horas que puede causar hemorragias graves. No se puede reutilizar por riesgo de anafilaxis. Tiene una tasa de normalización del flujo coronario de sólo 50% a los 90 minutos.




    La tenecteplasa (TNK), en cambio, se acerca al fibrinolítico ideal y está siendo adoptado por muchos países. Puede ser administrado vía IV en menos de 10 segundos, no induce alergia o hipotensión. Comparado con rTPA (que era el trombolítico más utilizado en países desarrollados), no tiene diferencias en mortalidad, hemorragia intracerebral y mejor tasa de recanalización de las arterias a las 4 horas, con mejor perfil de seguridad en sangrados en pacientes de alto riesgo. Tiene una tasa de normalización del flujo coronario de 75% a los 90 minutos.




    Criterios de reperfusión




    Los criterios que mejor definen si la fibrinolisis efectuada fue exitosa son: disminución franca del dolor y descenso ≥ 50% del SDST a los 90 minutos de terminada la fibrinolisis, medido en la derivación con el SDST más pronunciado. Si estos criterios no se cumplen, se considera una trombolisis fallida. El paciente debe ser considerado para una angioplastía de rescate (ver más adelante).




    Terapia coadyuvante en fibrinolisis




    Los fibrinolíticos provocan liberación de trombina y activación plaquetaria, lo cual crea un estado de hipercoagulabilidad que debe ser manejado con antiplaquetarios y antitrombóticos. Al igual que con todo paciente con infarto agudo de miocardio c/SDST, debe administrarse aspirina 500 mg a masticar, y clopidogrel, en dosis de 300 mg oral. En el caso de emplear SK, no se administra heparina concomitante (su uso demostró ser deletéreo), y eventualmente, cuando los productos de degradación del fibrinógeno han retornado a lo normal, y el TTPA está normal, podría usarse heparina no fraccionada en caso de que la situación clínica lo requiera; por ejemplo, fibrilación auricular o trombosis venosa profunda concomitante.




    Cuando se usa rTPA o tenecteplase, se debe coadministrar heparina para evitar retrombosis. Aunque se puede utilizar heparina no fraccionada 60 UI /kg por BIC por 48 horas, llevando TTPA a 1,5-2 veces el valor basal, hay evidencias que la heparina de bajo peso molecular enoxaparina 30 mg bolo IV seguido por 1 mg/kg c/12 SC durante la hospitalización tiene menos complicaciones, es más fácil de usar, dado que no requiere controles de coagulación. Hay que disminuir las dosis a la mitad en pacientes > de 75 años y en pacientes con creatinina plasmática > 2,5 mg/dl. Se debe emplear hasta el día del egreso del hospital, alrededor de 4-5 días.




    Angioplastía de rescate




    Es aquella que se realiza después que el paciente ha recibido una trombolisis que no ha tenido evidencias de reperfusión (“trombolisis fallida”). La opción de trasladar al paciente para que se le realice angioplastía de rescate se justifica ante infarto agudo de miocardio extenso, con inestabilidad hemodinámica o shock cardiogénico.




    Pacientes con presentación tardía




    Como se señaló, los pacientes que se presentan 12 horas después del inicio de los síntomas, no son buenos candidatos a fibrinolisis, por cuanto aumentan los riesgos de hemorragia intracerebral y de rotura cardíaca. Los pacientes entre 12 y 24 horas de evolución son pacientes candidatos a angioplastía primaria si presentan insuficiencia cardíaca, inestabilidad hemodinámica o eléctrica, y tienen síntomas isquémicos persistentes. Si el paciente que se presentó tardíamente está asintomático, sin SDST y estable, no se recomienda efectuar angioplastía.




    





    

      

        Electrocardiograma del IAM no tratado




        El electrocardiograma presenta una serie de alteraciones de acuerdo al tiempo de evolución del IAM (Figura 9):




        1. Durante las primeras horas se observa un supradesnivel convexo del segmento ST (onda de lesión), que corresponde a una zona de isquemia transmural.




        2. Luego aparece una onda Q, que corresponde al registro de los vectores de la pared opuesta a la ubicación del electrodo, como resultado de la necrosis que hace desaparecer la actividad eléctrica miocárdica.




        3. Posteriormente tiende a disminuir el SDST y a la onda T se invierte.


      


    




    





    

      

        Recuerde




        • La angioplastía primaria es superior a la fibrinolisis en reducción de la mortalidad, en mejor tasa de flujo coronario normal, menores cifras de hemorragia intracerebral y en menor tasa de reinfarto.




        • La elección entre fibrinolisis y angioplastía primaria depende del tiempo de evolución del infarto agudo al miocardio, riesgo de mortalidad del paciente, presencia de contraindicaciones a la fibrinolisis, y tiempo de traslado a un hospital con hemodinamia “24x7”.




        • Debe efectuarse angioplastía de rescate ante fracaso de trombolisis y ante infarto agudo al miocardio de muy alto riesgo.




        • Es recomendable la aspiración de trombos durante la angioplastía primaria y el uso de stents medicados (en pacientes con alto riesgo de reestenosis).




        • Ante infarto agudo al miocardio de diagnóstico tardío (12-24 h), la angioplastía coronaria tiene mejor rendimiento que el tratamiento médico convencional.


      


    




    





    Complicaciones mecánicas del IAM




    Rotura de pared libre del VI




    Ocurre en menos de 5% de los infartos agudos al miocardio, pero tiene una elevada mortalidad. Se observa en general a las 48 horas, con más frecuencia en pacientes mayores, mujeres, y en quienes han recibido reperfusión más tardía. El sitio de rotura más común es la pared lateral. El cuadro clínico suele ser muy dramático: dolor persistente, taponamiento cardíaco de inicio en minutos, colapso circulatorio y disociación electromecánica. Excepcionalmente la rotura queda cubierta (pseudoaneurisma ventricular), lo cual deja tiempo para llevar al paciente a una reparación quirúrgica de urgencia. El diagnóstico se realiza con ecocardiograma Doppler, que puede mostrar líquido en el pericardio, con características de trombos, o signos francos de taponamiento: colapso de cavidades derechas. En casos de rotura contenida, puede mostrar flujo hacia y desde el pseudoaneurisma.




    Una vez confirmado el diagnóstico, el paciente debe ser llevado a pabellón. No se recomienda realizar coronariografía previo a la reparación. En ocasiones se practica una pericardiocentesis, para un alivio hemodinámico transitorio, pero si el paciente está relativamente estable con aporte de volumen, es mejor no puncionar, porque se puede reactivar el sangrado por la rotura cardíaca. El cirujano normalmente utiliza parches para cerrar el orificio; debe suturar en tejido no necrótico. Si bien la mortalidad es alta, es la única oportunidad de que el paciente sobreviva.




    Rotura de septum interventricular




    Ocurre en menos del 0,5% de los casos y usualmente en las primeras 24 horas. Es más frecuente en pacientes mayores, mujeres y en infartos extensos. En infartos anteriores extensos, la perforación ocurre en el septum apical, mientras que en el caso de infarto agudo al miocardio inferior ocurre en el septum posterobasal. El paciente normalmente refiere dolor, disnea, desarrolla hipotensión y puede terminar en shock cardiogénico. Mientras mayor es el defecto, mayor el shunt de izquierda a derecha, y habrá más síntomas. A la auscultación destaca la aparición un soplo holosistólico paraesternal izquierdo bajo, con el cual se puede hacer el diagnóstico. Se debe confirmar con un ecocardiograma Doppler, que mostrará el shunt sistólico, o con un cateterismo derecho, que demostrará un “salto” oximétrico > 7% entre la arteria pulmonar y la aurícula derecha.




    El tratamiento es quirúrgico de inmediato, aunque el paciente esté hemodinámicamente estable, porque la rotura puede crecer súbitamente, con colapso circulatorio. Si el paciente está en falla cardíaca, se puede estabilizar con balón de contrapulsación aórtico e inótropos, o nitroprusiato, dependiendo de su hemodinamia, para llevarlo a pabellón en las mejores condiciones posibles. La operación consiste en remover el tejido necrótico y poner parches para cerrar la comunicación. Excepcionalmente se alcanza a realizar una coronariografía antes de la cirugía, la que se puede acompañar con puentes aortocoronarios en caso de lesiones críticas en otros territorios. La mortalidad de la rotura septal es del 95% sin cirugía, y disminuye a la mitad si se opera oportunamente.




    Rotura del músculo papilar




    La aparición de insuficiencia mitral secundaria a un infarto agudo al miocardio no es infrecuente. Puede deberse a:




    • dilatación de la pared del VI




    • a disfunción isquémica de la pared donde se inserta el músculo papilar




    • a compromiso isquémico del músculo papilar, cuya manifestación más dramática es la rotura del músculo por necrosis




    El músculo anteromedial es nutrido por dos arterias, la descendente anterior y la circunfleja. El posteromedial en cambio es suplido sólo por la descendente posterior, y por lo tanto se compromete con más frecuencia que el anteromedial. A diferencia de la rotura de pared libre y del septum interventricular, la rotura del músculo papilar no ocurre en general en infartos extensos. La rotura puede ser parcial o completa, y la insuficiencia leve o masiva, respectivamente. El cuadro clínico se desarrolla 2 a 7 días post infarto agudo al miocardio, y afecta aproximadamente a 1% de este tipo de infarto. La mayoría se pesquisa como edema pulmonar y shock cardiogénico. Debido a que la presión de la aurícula izquierda se eleva rápidamente, queda menos gradiente de presión entre VI y AI, y el soplo puede no ser muy intenso, o no se ausculta, por los ruidos pulmonares húmedos. Por esto es fundamental la ecocardiografía de urgencia para hacer el diagnóstico. Esta demuestra prolapso de un velo, cuerdas tendíneas rotas y trozos de músculo papilar que prolapsan a la aurícula izquierda. No infrecuentemente, el diagnóstico se hace con la ventriculografía, en el estudio destinado a realizar angioplastía primaria.




    Una vez comprobado el diagnóstico, el paciente puede estabilizarse con un balón de contrapulsación, nitroprusiato e inótropos, y debe ser llevado a cirugía, la que comúnmente implica reemplazo valvular mitral, pero puede efectuarse reparación mitral si las condiciones lo permiten.




    Infarto de ventrículo derecho (VD)




    Prácticamente todos los infartos agudos al miocardio (IAM) de ventrículo derecho acompañan a los IAM de cara inferior; se deben a oclusión de la arteria coronaria derecha proximal, antes de la emergencia de las ramas marginales, que irrigan el ventrículo derecho. Tras la oclusión, la isquemia provoca aquinesia y dilatación del ventrículo derecho. Ello dificulta el retorno venoso y aparecen yugulares prominentes. Pero además la sobrecarga del ventrículo derecho desvía el septum intraventricular, disminuyendo el retorno hacia el ventrículo izquierdo, disminución del volumen de eyección y provocando hipotensión arterial sistémica. Esto puede empeorar si al paciente se le administra morfina o TNT, que disminuyen el retorno venoso. La triada de hipotensión, ingurgitación yugular y pulmones sin congestión en el curso de un infarto agudo al miocardio inferior debe hacer plantear el diagnóstico. Este se confirma con SDST de 1 mm en precordiales derechas, especialmente v4R. El ecocardiograma puede confirmar la dilatación del ventrículo derecho y el desvío del septum interventricular.




    El tratamiento más adecuado es realizar prontamente la revascularización de la arteria coronaria derecha, y aportar volumen (mediante suero fisiológico) hasta llevar la presión de llenado ventricular izquierdo a 18-20 mmHg, e inótropos si fuera necesario para mantener un débito cardíaco adecuado.




    Arritmias en el IAM c/SDST




    Las arritmias en el infarto agudo de miocardio con SDST son muy frecuentes, especialmente al comienzo de los síntomas; de allí la necesidad de monitorizar a los pacientes desde el primer contacto. El sistema nervioso autónomo está muy activado y contribuye a las taquiarritmias, pero la estimulación vagal mediada por el reflejo de Bezold-Jarisch puede ocasionar bradicardia extrema y bloqueo auriculoventricular completo, en el caso de infarto agudo al miocardio inferior.




    El impacto hemodinámico de las arritmias depende de la función residual del ventrículo izquierdo. Si la fracción de eyección es baja, la taquicardia o bradicardia extrema provocará el aumento de la presión de fin de diástole. Por lo tanto, es ideal mantener al paciente entre 60 a 80 lpm. En este tipo de pacientes la contribución de la contracción auricular al llenado ventricular es mayor, y puede representar hasta 35% del volumen de eyección. Por esta razón, la fibrilación auricular es muy mal tolerada en este contexto. En la Tabla 13, se entrega un resumen del manejo de estas complicaciones.




    Arritmias ventriculares




    • Extrasistolía ventricular: Se pensaba que los extrasístoles ventriculares frecuentes (> 5 xm), o fenómeno de R sobre T, o extrasístoles ventriculares polimorfos, pares, tripletas, anunciaban una fibrilación ventricular. Hoy se sabe que la fibrilación ventricular puede ocurrir sin estas arritmias “premonitorias”, y que el tratamiento de estas arritmias puede provocar bradicardia sintomática o asistolía. Por ello no se recomienda su tratamiento específico, y en cambio se recomienda corregir los desbalances hidroelectrolíticos (hipokalemia, hipomagnesemia), o intentar su manejo mediante el uso cuidadoso de betabloqueadores (Tabla 13).




    • Taquicardia ventricular: Las taquicardias ventriculares cortas son frecuentes en las primeras horas del infarto agudo al miocardio; deben ser manejadas prontamente, porque pueden terminar en fibrilación ventricular. Tienen importancia pronóstica si aparecen en forma más tardía, o si se hacen sostenidas. Es fundamental corregir hipokalemia e hipomagnesemia. La terapia antiarrítmica debe mantenerse por varios días.




    • Fibrilación ventricular: Durante el infarto agudo al miocardio, la fibrilación ventricular puede ocurrir en dos momentos: como FV primaria, que ocurre en forma súbita e inesperada durante las primeras 24 horas del infarto agudo al miocardio. Una vez hecha la desfibrilación, el pronóstico de ese paciente no empeora. En cambio, en la segunda forma, la fibrilación ventricular que ocurre 48 horas después (FV tardía), que suele presentarse en pacientes con disfunción ventricular, el pronóstico empeora.




    – En la fibrilación ventricular tardía se deberá instalar un desfibrilador interno, generalmente asociado al uso de amiodarona.




    





    

      Tabla 13. Esquema general del manejo de arritmias durante el IAM
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              Extrasistolía ventricular


            



            	

              Corregir alteraciones electrolíticas y la hiperadrenergia


            



            	

              Soluciones con potasio y magnesio; betabloqueo


            

          




          

            	

              Taquicardia ventricular


            



            	

              Profilaxis de fibrilación ventricular, estabilización hemodinámica
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    Prevención secundaria después de IAM c/SDST




    Los pacientes tratados con angioplastía o fibrinolisis siguen en riesgo de presentar nuevos eventos de tipo isquémico, arritmias e insuficiencia cardíaca por remodelamiento ventricular.




    • Antiplaquetarios: Ya fueron mencionados.




    • Betabloqueadores: A menos que tengan contraindicaciones, todo paciente con infarto agudo de miocardio c/SDST debe recibir betabloqueadores. Los más estudiados han sido propranolol, atenolol, metoprolol y carvedilol. Todos disminuyen la mortalidad al comparárseles contra placebo, y disminuyen la incidencia de arritmias supraventriculares y ventriculares.




    – Contraindicaciones: No debe administrarse a pacientes con insuficiencia cardíaca aguda, o con gasto cardíaco bajo. En esos casos el betabloqueo puede desencadenar un shock cardiogénico. Los pacientes en riesgo de caer en shock por los betabloqueadores incluyen > 75 años, presión arterial sistólica < 120 mmhg, taquicardia > 110 lpm, o bradicardia espontánea < 60 lpm. Tampoco los pacientes con asma bronquial, PR > 0,24 seg, y bloqueo auriculoventricular de alto grado. En el caso de los infartos agudos al miocardio secundarios a uso de cocaína, predomina el vasoespasmo coronario y el betabloqueo puede exacerbarlo.




    – Los pacientes que más se benefician de los betabloqueadores son aquellos con fracción de eyección baja, quienes han tenido además arritmias ventriculares, o salen de una insuficiencia cardíaca ocurrida en los primeros días del infarto agudo al miocardio. Deben estar relativamente estables previo a su uso. Aun así, para no desencadenar insuficiencia cardíaca o shock, debe comenzarse con dosis bajas, subiendo las dosis únicamente tras comprobar que no hay deterioro clínico con la dosis precedente.




    • Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA): El mayor beneficio de los IECA se observa en los pacientes con infarto agudo al miocardio con fracción de eyección < 40%, o en pacientes con hipertensión arterial, diabetes mellitus, o con insuficiencia renal (a menos que estén contraindicados). Sin embargo, hoy se indican en la mayoría de los pacientes a menos que hayan tenido una revascularización muy satisfactoria, que prácticamente no tengan secuelas del infarto agudo al miocardio, y que no tengan hipertensión arterial. Al igual que con los betabloqueadores, sus dosis iniciales deben ser bajas, evitando inducir hipotensión importante, insuficiencia renal, etcétera. Previo al alta, los más usados son el captopril y el enalapril, ya que tienen vida media más corta, lo que es útil en caso de inducción de hipotensión.




    • Antagonista de receptores de angiotensina II (ARAII): Se utilizan cuando los pacientes no toleran IECA, principalmente por tos intratable. El más empleado en la fase intrahospitalaria es el losartan, también porque tiene vida media más corta que otros ARAII.




    • Antagonistas de aldosterona: La aldosterona participa en procesos que pueden ser deletéreos para los pacientes con infarto agudo de miocardio extenso: retención de sal, promueve fibrosis miocárdica, y remodelamiento miocárdico. Las bloqueadores de aldosterona (espironolactona y eplerenona) se indican en pacientes con insuficiencia cardíaca y/o diabéticos, con fracción de eyección < 40%, que ya estén siendo tratados con betabloqueadores, IECA, diuréticos, con creatinina plasmática < 2 mg/dl, y que no tengan hiperkalemia. Estos pacientes deben ser continuamente monitorizados para prevenir la aparición de hiperkalemia.




    • Manejo de DLP: Todos los pacientes deben ser puestos en dieta hipolipemiante, reduciendo las grasas saturadas a menos de 7% de las calorías totales, los ácidos grasos trans, y el colesterol a < 200 mg/d. Esto debe acompañarse de control del sobrepeso, e idealmente, de un programa de rehabilitación cardiovascular, con ejercicio físico controlado por profesionales.




    • Estatinas: Hay evidencia acumulada que respalda el uso intrahospitalario de estatinas en pacientes con infarto agudo al miocardio, y mantención del tratamiento en forma permanente, en dosis suficientes como mantener el LDL < 100 mg/dl, e idealmente < 70 mg/dl. Para tener una base confiable, debe obtenerse perfil lipídico en las primeras 24 horas de ingreso del paciente. Si el paciente tiene una hipertrigliceridemia > 500 mg/dl, puede asociarse fibratos, para reducir el riesgo de pancreatitis aguda.




    • Manejo de hiperglicemia durante el IAM: La hiperglicemia es un marcador de mal pronóstico del infarto agudo al miocardio, tanto en población diabética como en pacientes sin antecedentes de diabetes mellitus. Se intentó mantener la glicemia en niveles < 120 mg/dl con esquemas agresivos de insulina iv, pero se comprobó mayor mortalidad. Por lo tanto, la recomendación actual es mantener glicemias < 180 mg/dl con insulina en esquemas convencionales, con o sin hipoglicemiantes, según el tipo de paciente.
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