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CARDIOPATIA ISQUEMICA

INTRODUCCION

La cardiopatia isquémica redne un grupo de entidades caracterizadas por un insuficiente aporte
sanguineo al miocardio, siendo su principal causa la aterosclerosis coronaria.

La aterosclerosis coronaria presenta una etiologia multifactorial, cuyos factores de riesgo
principalmente son el tabaco, la hipercolesterolemia, hipertension arterial y la diabetes.

Clinicamente podemos clasificarla en un sindrome crénico, representado por la angina estable y
por los sindromes coronarios agudos representado por el infarto agudo de miocardio, angina
inestable y la muerte subita.

Il. ANGINA ESTABLE: EL SINDROME CRONICO

La angina estable se caracteriza por un cuadro de dolor o molestias, generalmente a nivel
retroesternal , que se puede irradiar o no, de breve duracién (aproximadamente unos cinco o diez
minutos), desencadenado por cualquier situacion que provoque un aumento de la demanda
miocdrdica de oxigeno y va a desaparecer con el reposo o la administracidon de nitroglicerina
sublingual.

1.1 ETIOLOGIA
La causa mas frecuente es la aterosclerosis coronaria en el 99% de los casos, provocando una
obstruccion de al menos el 70%, con reduccidn de la luz vascular y por tanto del flujo coronario.

11.2 APROXIMACION DIAGNOSTICA
La angina estable o de esfuerzo es aquella cuya clinica no se ha modificado en el ultimo mes.

Segun su grado funcional la Canadian Cardiovascular Society (CCS) clasifica la angina en:

. GRADO I: La actividad fisica ordinaria no produce angina.

. GRADO II: Limitacidn ligera de la actividad ordinaria. Bajo circunstancias normales y a paso
normal el paciente es capaz de andar por llano mas de dos manzanas y subir mas de un piso de
escaleras.

. GRADO lIlI: Limitaciones manifiestas en la actividad fisica ordinaria. La angina puede aparecer al
andar una o dos manzanas o subir un piso de escaleras.
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. GRADO |V: Incapacidad de llevar a cabo, sin angina, ningun tipo de actividad fisica. De forma
ocasional puede aparecer angina en reposo. La historia clinica y una anamnesis cuidadosa a
menudo permite establecer el diagndstico casi en el 100% de los casos.

El sintoma tipico es el dolor toracico, el cual debemos describirlo en funcién de su calidad,
localizacién, duracién, factor de riesgo cardiovascular, factores desencadenantes y resolutivos v,
por ultimo, la presencia de sintomas acompanantes.

La exploracién fisica, en ausencia de complicaciones o patologias asociadas, es en la mayoria de los
casos normal, excepto la presencia de un cuarto tono por disminucién de la distensibilidad
ventricular.

Las pruebas complementarias tienen dos objetivos fundamentales:
a) objetivar la isquemia,
b) pronosticar la isquemia, es decir, separarla en angina de alto o bajo riesgo.

Es posible establecer un diagndstico de alta probabilidad de enfermedad mediante la historia
clinica, una exploracidn fisica y un electrocardiograma.

. ELECTROCARDIOGRAMA: El ECG de 12 derivaciones en reposo puede ser normal, sobretodo si
el dolor ya ha desaparecido. La presencia de una onda Q, signos de crecimiento de ventriculo
izquierdo o la presencia de bloqueos de rama reflejan la existencia de cardiopatia de base. La
presencia de alteraciones de la repolarizaciéon del segmento ST durante una crisis es altamente
sugestiva de dolor isquémico.

‘. ENZIMAS CARDIACAS: Es aconsejable seriar valores de creatinquinasa (CK) para descartar
necrosis, sobre todo si el dolor es prolongado o las alteraciones del ECG persisten a pesar de la
desaparicién del dolor.

‘. RADIOGRAFIA DE TORAX: Se debe de realizar para descartar otras causas desencadenantes y
valorar la presencia de signos de insuficiencia cardiaca.

‘S, ANALITICA BASICA: E| conocimiento del perfil hematoldgico y bioquimico bésico es Gtil para
descartar otras enfermedades concomitantes y facilitar el manejo terapéutico.

. ERGOMETRIA-PRUEBA DE ESFUERZO: la realizacion de una prueba de esfuerzo es el primer
test complementario que debe realizarse con un fin diagndstico y/o prondstico. Se basa en
provocar la isquemia aumentando la demanda miocardica de oxigeno por distinto métodos, y
observar la respuesta clinica y electrocardiografica.
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. GAMMAGRAFIA CARDIACA DE PERFUSION: La gammagrafia cardiaca de perfusién analiza las
alteraciones en el flujo coronario, provocando isquemia mediante ejercicio o la administracion de
farmacos y tras la administracién de sustancias (isétopos) intravenosas que se incorporan al
miocito, con una captacidon por el mismo proporcional al flujo coronario. Se utiliza para el
diagndstico de cardiopatia isquémica en las situaciones en las que la prueba de esfuerzo simple no
es posible, no analizable, o cuando se considera ya antes de iniciar el test que la capacidad
funcional del paciente no es 6ptima. Permite obtener informacidon de la localizacion y de la
severidad de la isquemia miocardica, asi como permite la valoracién de la viabilidad miocardica.
Los dos isdtopos mas empleados son el talio.201 y los compuestos tecneciados.

N, ECOCARDIOGRAFIA: Valora la presencia de alteraciones cardiacas estructurales y evalta la
funcidn sistdlica global y segmentaria. Permite valorar el comportamiento del ventriculo izquierdo,
diagnostica la presencia y severidad de valvulopatias asociadas y estima las presiones pulmonares
con gran fiabilidad. El ecocardiograma de estrés tiene por objeto constatar las alteraciones de la
contractilidad regional originadas por la isquemia previamente provocada por el ejercicio, la
administracién de farmacos o la sobre estimulacion eléctrica.

n. CORONARIOGRAFIA: La coronariografia nunca diagnostica isquemia miocardica, su informacién
es estrictamente anatdmica y en estrecha relacidn a la posibilidad de revascularizar un miocardio
enfermo. Con la coronariografia evaluamos la extension y gravedad de la angina estable, pudiendo
determinar el nimero de vasos afectos, su localizacién, gravedad de la estenosis en porcentajes,
asi como la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

‘. MONITORIZACION CON HOLTER: Es probablemente la prueba menos utilizada hoy en dia. Su
utilidad estriba en la deteccién de episodios de isquemia silente durante 24 horas, que puede
tener implicaciones prondsticas.

11.3 TRATAMIENTO DE LA ANGINA DE PECHO ESTABLE
El tratamiento de la angina de esfuerzo estable pretende:

ElElevitar la progresién de la enfermedad coronaria
BEimejorar la calidad de vida, reduciendo el numero de crisis
EEimejorar el prondstico, y

ERlprevenir las complicaciones, especialmente el fenédmeno trombdtico.

A/ MEDIDAS GENERALES. TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO:
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La etiologia de la arteriosclerosis sigue siendo aun desconocida, pero si conocemos la relacién que
existe entre los factores de riesgo cardiovasculares y la aparicién de la arteriosclerosis; dicha
relacidn en el sentido de una mayor probabilidad de desarrollar la enfermedad arteriosclerética
que en la poblacidn general.

Dentro de los factores de riesgo cardiovascular, los podemos clasificar en:

w No modificables: Edad, sexo y antecedentes familiares de cardiopatia isquémica.

w Modificables: Tabaco, hipertensién arterial, hipercolesterolemia (Aumento de

LDLc y disminucidn de HDLc) y diabetes mellitus.

Por lo que, las medidas generales del tratamiento de la cardiopatia isquémica irdn encaminadas a
tratar y controlar los factores de riesgo cardiovascular modificables con la ayuda de la dieta,
tratamiento farmacolégico y en el caso del tabaco, de la abstencién del mismo.

El control de los factores de riesgo cardiovascular es una medida terapéutica a medio y largo
plazo. Basdndose en la estabilizacién de la placa y en la regresion de la misma.

B/ TRATAMIENTO FARMACOLOGICO:

w Antiagregantes:

BIRIA.A.S.: Reduce el riesgo de eventos vasculares en pacientes con angina estable, siendo eficaz
entre 75-325 mg/dia.

BEIOtros antiagregantes: Triflusal, ticlopidina y clopidogrel estarian indicados en caso de alergia o
intolerancia al A.A.S.

w Antianginosos:

BEINitratos: La principal accion farmacoldgica es vasodilatacion venosa a dosis bajas y también
arterial a dosis mayores; con la consiguiente disminucién de la precarga y postcarga. Ademas,
producen vasodilatacion coronaria con aumento del aporte.

Constituyen un tratamiento de primera linea, utilizandose solos o asociados a otros farmacos.
Dosis altas y continuas pueden provocar el desarrollo del fenémeno de taquifilaxia, por lo que
debemos pautarlos con intervalos libres de 10-12 horas.

BEBetabloqueantes: Son los farmacos de primera eleccion, siempre que no exista
contraindicacién. Disminuyen la demanda miocardica de oxigeno al reducir la frecuencia cardiaca,
tensién arterial y la contractilidad. La dosis eficaz para conseguir un betabloqueo adecuado seria la
gue mantiene una frecuencia cardiaca entre 50-60 lat/mto y una tension arterial no inferior a 90-
100 mm/Hg. Ha de evitarse la retirada brusca ante un posible efecto de rebote adrenérgico.
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Contraindicaciones: Asma bronquial, bradicardia (<55 lat/mto), bloqueo AV, disfunciéon ventricular
izquierda no controlada.

BEICalcioantagonistas: Son vasodilatadores coronarios y periféricos reduciendo el consumo
miocdardico de oxigeno por su efecto inotropo negativo. Existen tres grupos farmacoldgicos: a)
fenilalquilaminas (verapamilo); b) dihidropiridinas (nifedipino, amlodipino, nisoldipino,etc.); c)
benzotiazepinicos (diltiazem). Tanto el verapamilo como el diltiazem acttdan sobre el nodo sinusal,
conduccién AV con efecto ionotrépico negativo, aumentan el flujo coronario y reducen la
postcarga. Las dihidropiridinas relajan la fibra muscular lisa, sin actuar sobre el sistema de
conduccidn a diferencia de los dos anteriores, pueden producir taquicardia refleja.

Precauciones en su uso:
Disfuncidon ventricular izquierda, trastornos del sistema de conduccién, asociacion con
betabloqueantes (excepto amlodipino).

IIl. SINDROME CORONARIO AGUDO: ANGINA INESTABLE/INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO SIN ELEVACION DE ST

La angina inestable desde el punto de vista clinico lo podemos clasificar en:

N, De novo: Lleva menos de un mes de evolucidn.

N, Progresiva: Aquella que aumenta en duracidn, intensidad o frecuencia con el mismo nivel de
esfuerzo.

N, Angina Prolongada: Duracién mayor de 15-30 minutos, sin signos eléctricos de necrosis ni
cambios en el electrocardiograma.

N, Angina de Reposo: Su aparicidn no se relaciona con situaciones que conlleven un aumento del
consumo miocardico de oxigeno.

N, Angina Postinfarto: Es aquella que aparece dentro del primer mes posterior a un episodio de
I.LA.M.

N, Angina Variante (de Prinzmetal): Es un tipo de angina en relacion con el reposo, sobretodo
nocturno, aparece de manera ciclica a la misma hora. Secundario a un espasmo de las arterias
coronarias, pudiéndose acompafiar de arritmias ventriculares. La imagen tipica ECG nos muestra
una elevacion del segmento ST durante el episodio de dolor, desapareciendo ésta cuando lo hace
el dolor.

1ll.1 ETIOLOGIA

Los sindromes coronarios agudos suelen ser secundarios a una placa de ateroma complicada. La
ruptura o erosiéon de una placa vulnerable, hace que se ponga en contacto con la corriente
sanguinea el contenido lipidico de la misma, estimulando la adhesidn y agregacion plaquetaria con
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la subsiguiente activacién de la coagulacion y formacién del trombo plaquetario, que en el caso de
la angina inestable el trombo es suboclusivo.

1.2 APROXIMACION DIAGNOSTICA

- Historia clinica y anamnesis: El cuadro tipico sigue siendo el dolor toracico, mds intenso que en
la angina estable pero menos que en el I.LA.M. En cuanto a la calidad la describe el paciente ya mas
como dolor opresivo que como simple molestias. La duracion también es mayor, aunque
generalmente menos de 30 minutos. No suele existir factores precipitantes, en general hay una
disminucién del umbral de ejercicio Al ser de reposo, el dolor se aliviard parcialmente con la
nitroglicerina. Se puede acompanar de sintomas vegetativos.

w Exploracidn fisica: Puede aparecer un 32 o 42 tono, un soplo sistélico nuevo o aumentar durante
la crisis y un movimiento discinético del dpex o pared anterior, aunque puede ser normal fuera de
la crisis.

w- Diagnostico: El diagndstico ha de realizarse lo mas precoz posible con instauracidon del
tratamiento muy temprano, ya que corre riesgo la vida del paciente; por lo que, con los medios
actuales a nuestro alcance, el diagnéstico ha de realizarse en las primeras 24 horas del inicio del
cuadro clinico.

s, Historia clinica-anamnesis

N, Electrocardiograma: Infradesnivelacion del segmento ST (aparece en un tercio de los
pacientes), inversién de la onda T (50 % de los casos) y normal (25%).

. Marcadores de necrosis miocardica: A todo paciente con sospecha de angina inestable/I.A.M.
sin elevacion de ST se ha de realizar una analitica con marcadores de necrosis miocardica: CK, CK-
MB y troponinas. La CK y CK-MB nos va diferenciar a los pacientes con angina inestable (CK, CK-MB
normal) de los pacientes con un I.LA.M. no Q (CK, CK-MB elevada). Las troponinas son marcadores
de necrosis secundario a embolizaciones del trombo plaquetario. Se eleva desde la primera hora
con un pico a las 6 horas, manteniendo una elevacion ligera las primeras 24 horas para ir
descendiendo progresivamente durante 7-10 dias. El riesgo de muerte y de [.LA.M. aumenta a
medida que aumenta los valores de troponina, ayudandonos a una mejor eleccion terapéutica.

. Gammagrafia de perfusién en reposo: Consiste en administrar en urgencias, lo mas precoz
posible, un trazador isotdpico de perfusidn, bien sea el talio o el tecnecio. En el caso de la angina
inestable la prueba seria positiva observandose un defecto de perfusidn reversible.

*s. Ecocardiografia: Util para la valoracién de la movilidad regional. En los pacientes con A.l. las
alteraciones de la movilidad persisten mas tiempo que en los pacientes con A.E.

\. Pruebas de esfuerzo: Inicialmente cualquier prueba de esfuerzo estd contraindicada en los
pacientes con sospecha de A.l. Pasadas las primeras 12 horas, y si todas las pruebas anteriores han
sido negativas se puede realizar cualquiera de las pruebas de esfuerzo ya explicadas
anteriormente.
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111.3 TRATAMIENTO DE LA ANGINA INESTABLE/I.A.M. SIN ELEVACION DE ST A/ TRATAMIENTO
NO FARMACOLOGICO:

MEDIDAS GENERALES.
- Monotorizacion: Electrocardiografica continua, tensidn arterial y frecuencia cardiaca.

w- Oxigenoterapia: Administrada por canula nasal, gafas nasales o ventimask a 2-4 |/mto.

Estd indicado durante la crisis anginosa y también se administrara en presencia de signos de
congestion pulmonar o si la saturacion de oxigeno es inferior al 90%.

- Via venosa: Preferiblemente una via central de acceso periférico, iniciando perfusién con suero
glucosado al 5% de mantenimiento.

w Dieta absoluta.

i Pruebas complementarias:
BRlLaboratorio: Hemograma, coagulacién, bioquimica bdsica, enzimas de necrosis miocardica.
BEIRadiografia de térax.

B/ TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

w- Tratamiento antiagregante plaquetario:

BRlIAcido acetilsalicilico: Hay evidencias relevantes que indican que la adicidon de AAS al disminuye
en un 50% el riesgo de muerte e IAM . Desde el punto de vista clinico el AAS sigue siendo el
antiagregante de eleccién en el sindrome coronario agudo, con escasos efectos secundarios
cuando se utiliza a dosis inferiores a 500 mg/dia.

BETienopiridinas: La ticlopidina y el clopidogrel inhiben la agregacion plaquetaria inducida por al
ADP, mediante una accién antagonista irreversible sobre los receptores de ADP. Estdn indicados
como alternativa en caso de intolerancia al AAS. Respecto a la ticlopidina se recomienda su uso a
dosis de 500 mg/dia. Como efecto indeseable, cabe destacar la aparicion de neutropenia,
plaquetopenia y purpura trombdtica trombocitopénica. En relacién al clopidogrel, hay estudios
que avalan una incidencia estadisticamente significa menor de efectos colaterales, como
complicaciones hemorragicas, neutropenia y trombocitopenia . En base a los ultimos estudios que
se estan realizando (CURE), se preconiza el uso de clopidogrel con una dosis inicial de 300 mg el
primer dia seguido de 75 mg/dia asociado a AAS en los pacientes con angina inestable/IAM sin
elevacién de ST.

BETriflusal: Produce una inhibicidn irreversible de la ciclooxigenasa semejante al AAS, pero con
una menor accion sobre la ciclooxigenasa endotelial, por lo que la sintesis de prostaciclina no se
reduce de forma significativa. Se recomienda su uso a dosis de 300 mg/8h
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BRlnhibidores de la glucoproteina llb-1lla: Son un nuevo grupo de farmacos antiagregantes. En los
ultimos estudios realizados se estan utilizando como terapia coadyuvante junto a la heparina y
aspirina. En noviembre del 1999 el Ministerio de Sanidad y Consumo autoriza integrilina y tirofiban
para el tratamiento médico del angor inestable y/o IAM sin elevacion del ST, se realice o no ACTP.

- Tratamiento anticoagulante:

BRIHeparina no fraccionada: En la angina inestable disminuye la incidencia de IAM por su
capacidad de inhibir la activacidn de la trombina. Debe iniciarse la infusién con un bolo
intravenoso de 5000 Ul seguida de una perfusion continua de 1000UI/h, ajustando el ritmo de la
perfusidon para mantener un aPTT 2 veces el control. Su retirada en ausencia de tratamiento con
AAS puede provocar “angina de rebote”.

BRIHeparina de bajo peso molecular: Las heparinas de bajo peso ofrecen diversas ventajas
potenciales sobre la heparina no fraccionada. Son administradas por via subcutanea, uno o dos
veces al dia sin necesidad de monitorizacién analitica; presentan una menor unién a proteinas
plasmaticas (es decir, mas estables) y en consecuencia tiene un efecto anticoagulante mas estable
y, ademas, el riesgo de trombocitopenia es menor.

BRlInhibidores directos de la trombina: Incluyen a la hirudina y el hirulog, no han demostrado un
beneficio global frente a la heparina no fraccionada.

BERTromboliticos: No han demostrado beneficio alguno en el uso en la angina inestable/IAM sin
elevacién de ST, pudiendo incluso ser perjudiciales en algunos casos.

w Tratamiento antianginoso:

BEINitroglicerina: Se ha de administrar nitroglicerina , inicialmente sublingual para posteriormente
hacerlo por via intravenosa en perfusién, si no hay hipotension y la frecuencia cardiaca es normal.
Indicada cuando el dolor inicial persiste y siempre que éste recurra, asimismo, es especialmente
util en presencia de signos de insuficiencia cardiaca. Se mantendra el tratamiento hasta las 24-48 h
de la ultima crisis anginosa y se ird reduciendo progresivamente hasta suspender. En pacientes
que han presentado un dificil control de los sintomas, se aconseja iniciar tratamiento tdpico de
forma simultanea con la perfusion de NTG para evitar efecto rebote.

BEIBetabloqueantes: Los ultimos estudios aconsejan su utilizacion en todos los pacientes con
sindrome coronario agudo incluyendo el IAM transmural, IAN no-Q y Angina Inestable que no

presenten contraindicacién para los mismos.

BEICalcioantagonistas: Constituyen un grupo heterogéneo de farmacos que han mostrados ser tan
efectivos como los betabloqueantes para aliviar los sintomas, pero no reducen la incidencia de
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muerte, IAM o angina refractaria. Actualmente se admiten las siguientes indicaciones: a) es el
farmaco de eleccién en la angina variante de Prinzmetal; b)la asociacién de dihidropiridinas y
betabloqueantes es segura y Util para controlar la angina refractaria; y, c) el diltiazem se ha
mostrado Util en reducir los acontecimientos isquémicos en pacientes con IAM no-Q.

w Analgesia: El dolor se ha de aliviar lo mas rapidamente posible, si no ha cedido con la
NTG deberd administrarse analgésicos opidceos del tipo cloruro moérfico o meperidina.

IV. SINDROME CORONARIO AGUDO: INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

El I.A.M. es la necrosis miocardica aguda originada por la complicacion de una placa de ateroma
con la consiguiente oclusiéon trombética coronaria. El diagndstico y el tratamiento correcto debe
realizarse lo mas precoz posible por la elevada mortalidad en fases iniciales de un 28% en la
primera hora y 48% en las primeras cuatro horas de evolucion del 1.LA.M., y por el empleo de
tratamiento trombolitico precoz con el consecuente restablecimiento del flujo coronario y
reduccion del tamafio de la necrosis.

IV.1 APROXIMACION DIAGNOSTICA

El diagndstico del I.A.M. se basa en: clinica, electrocardiograma y alteraciones enzimaticas.

w Historia clinica: El dolor tordcico se caracteriza por:

N, Localizacion retroesternal, epigdstrica, mandibular, cervical, con irradiaciéon a miembro superior
izquierdo, ambos brazos, etc. De cardcter opresivo.

“. No se modifica con la respiracidn ni con los cambios posturales.

. Mayor intensidad y duracién (> 30-40 minuto) que en la angina.

“. No desaparece totalmente con la administracion de nitroglicerina sublingual ni con el reposo.
N, Se acompaiia de manifestaciones vegetativas. Siempre debemos tener presente la existencia de
I.A.M. subclinico y/o formas atipicas que aparece en un 25% de los casos siendo mas frecuente en
diabéticos y ancianos con aparicidon de disnea subita, insuficiencia cardiaca sin antecedentes de
cardiopatia, sincope, A.C.V, arritmia, estado confusional, etc.

w Exploracion fisica: El paciente suele aparecer inquiero, palido, sudoroso, taquibradicardico,
hipertenso, etc. Podemos auscultar un tercer y cuarto tono, estertores, soplo de insuficiencia

mitral, distension venosa yugular.

Es importante la reevaluacidn continua para detectar posibles complicaciones asociadas al
I.A.M. asi como descompensacion de otras patologias previas del paciente.
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Las caracteristicas del I.LA.M. varian segun su localizacién:

“. ILA.M. anterior: Presentan una elevada mortalidad por originar disfuncién hemodinamica
produciendo insuficiencia cardiaca y shock, asi como son frecuentes las extrasistoles ventriculares
y arritmias rapidas.

N, ILA.M. posteroinferior: Se caracterizan por la aparicion de bradicardia, bloqueos AV de primery
segundo grado que suelen ser reversibles. A diferencia del I.A.M. anterior suele producir escasa
disfuncion hemodindmica.

“. LLA.M. septal: Tiene el riesgo de ruptura de septo con la aparicion de disociacién
electromecanica.

w- Electrocardiograma: Debemos tener presente la variabilidad que podemos encontrar segun el
tiempo transcurrido, la localizacion y extension del I.LA.M. Aproximadamente un 1% de los ECG
iniciales son absolutamente normales, el 25% presentan anomalias inespecificas sin ser
diagndsticos de I.A.M. La existencia de infartos previos, aneurisma antiguo, zona discinética,
trastorno de la conduccién, alteraciones electroliticas disminuyen la especificad del ECG.

La isquemia, lesién y necrosis originadas en el I.A.M. se manifiestan electrocardiograficamente
mediante:

‘N, Alteraciones en la onda T: Acontecen en la fase precoz con la aparicion de ondas T picudas y
simétricas (I.A.M. subendocdrdica), negativas y simétricas (I.A.M. subepicardico).

N, Alteraciones del segmento ST: Descenso del ST (l.A.M. subendocardico), elevacién del ST
superior a 1-1,5 mm (I.A.M. subepicardico).

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

Localizacion del I.A.M. en el ECG:

QAnterior: Por obstruccién principalmente de la descendente anterior: V3-V4 (Anterior extenso:
I-aVvL, V1-V6).

‘Septal: Descendente anterior: V1-V2 (Anteroseptal: V1-V4).

‘Lateral: Circunfleja: I-aVL, V5-V6.

@ Binferior: Coronaria derecha: DII-DIll-aVF.

QPosterior: Coronaria derecha: R alta en V1-V2, onda Q V7-V8 (no se objetiva onda Q en las 12
derivaciones estandar).

Elaboracién:2016



NOMBRE CcODIGO
San CARDIOPATIA ISQUEMICA 06-1-PM-002
TIPO DE DOCUMENTO PROCESO )
Rafael ' VERSION 002
PROTOCOLO MEDICO MISIONAL

- Alteraciones enzimaticas: Clasicamente las determinaciones enzimaticas de laboratorio la
constituyen: CPK (isoenzima CPK-MB, mas especifica del I.A.M.), GOT y LDH (isoenzima LDH-1, mas
especifica del I.LA.M.). Se haran determinaciones seriadas cada 4- 6 horas las primeras 24 horas.

En cuanto a su cronologia de aparicién la mas precoz es la CPK detectdandose a las 4-6 horas
alcanzando mdaximo aproximadamente a las 24 horas y desaparece entre el segundo y cuarto dia.
La GOT se eleva a las 8-12 horas con un pico a las 24-48 horas volviendo a normalizarse al cuarto o
quinto dia. LDH asciende entre 12-24 horas con un maximo a las 48-72 horas pudiéndose detectar
hasta el séptimo o décimo dia.

Otras posibles causas de elevacidn enzimatica: la hipofuncién tiroidea, ACV, ejercicio intenso,
cardioversion, inyeccidon intramuscular, alcoholismo, cirugia cardiaca, miocarditis, rabdomiolisis
elevan la CPK. La GOT se eleva en lesiones musculares y cerebrales. La LDH aumenta en la anemia,
TEP, neoplasias, etc.

Nuevo marcador bioquimico: Troponina. Recientes estudios han demostrado que la troponina y
concretamente sus isoenzimas Troponina | y T existentes en los cardiomiocitos presentan una
elevada sensibilidad y especificidad en la deteccién de lesion miocdrdica, presentando gran
utilidad para la valoracién de dolores toracicos de probable origen isquémico en los que el ECG y
enzimas nos plantean dudas de cara al diagnéstico. Ademas de eficacia diagndstica tiene valor
prondstico, asocidndose a una mayor incidencia de complicaciones y a una mayor mortalidad. Las
troponinas se elevan precozmente a las 4-6 horas y podemos detectarla en el plasma hasta una o
dos semanas tras el inicio de los sintomas.

IV.2 PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

‘. LABORATORIO: Podemos encontrar leucocitosis con desviacion a la izquierda y aumento de los
de reactantes de fase aguda., es una prueba inespecifica.

. RADIOGRAFIA DE TORAX: Puede ser normal, es Util para estudiar el grado de insuficiencia
cardiaca.

. ECOCARDIOGRAFIA: Presenta especial utilidad en la fase aguda para:

BERValorar la extension, tamafio de la zona infartada, funcidn ventricular.

BEIDetectar complicaciones: C.1.V, insuficiencia mitral

BEVer la existencia de trombos.

BEIDiagndstico de IAM de ventriculo derecho, en pacientes con bloqueo de rama izquierda y
portadores de marcapasos.

Elaboracién:2016



NOMBRE CcODIGO
San CARDIOPATIA ISQUEMICA 06-1-PM-002
TIPO DE DOCUMENTO PROCESO )
Rafael ' VERSION 002
PROTOCOLO MEDICO MISIONAL

. GAMMAGRAFIA: Su uso esta limitado Unicamente a los casos en que mediante criterios
habituales no es posible realizar el diagndstico de IAM. Puede se util la gammagrafia con
Pirofosfato de Tecnecio que muestra la captacidén del is6topo en zona infartada (area caliente) la
cual se detecta aproximadamente a las 12 horas desapareciendo al sexto dia. La gammagrafia de
perfusion con Talio 201 detecta zonas en las que esta disminuida la perfusién pero tiene el
inconveniente que no distingue entre IAM agudo o antiguo.

IV.3 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Otras causas de dolor toracico no isquémico :

BEICAUSAS DIGESTIVAS: patologia esofagica (esofagitis por reflujo, espasmo esofagico),
pancreatitis aguda , perforacidn de ulcus, colecistopatias .

BERCAUSAS MUSCULOESQUELETICAS: osteocondritis , sindrome de tietze.

BRICAUSAS RESPIRATORIAS: tromboembolismo pulmonar, neumotdrax espontdneo.

BEICAUSAS CARDIOVASCULARES: diseccién adrtica, pericarditis aguda ,miocarditis aguda.
BEICAUSAS PSIQUICAS: trastorno de ansiedad, crisis de angustia .

IV.4 TRATAMIENTO DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
A/ MEDIDAS GENERALES

w  Monitorizacion : Monitorizacidon electrocardiografica continua, de tensién arterial y de
frecuencia cardiaca.

w \/ia venosa: Periférica, preferiblemente drum antebraquial, iniciando perfusion con suero
glucosado al 5% de mantenimiento.

= Oxigenoterapia administrada por canula nasal , gafas nasales o ventimask a 2-4 I/min.

w Dieta absoluta.

- AAS: 125-325 mg (si no existen contraindicaciones).

w Pruebas complementarias :hemograma, coagulacién, bioquimica basica, enzimas de necrosis
miocardica. Rx. torax portatil.

Importante:

BEINinguna de estas medidas retrasaran el inicio de la fibrinolisis si estuviera indicada.

BEINo se realiza gasometria arterial salvo sospecha de insuficiencia respiratoria grave si preveemos
tratamiento fibrinolitico.

BEIEvaluacion continua del paciente para detectar precozmente la aparicién de acontecimientos
adversos, prevenirlos y tratarlos si aparecen.
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B/ TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

N, Cloruro Morfico: Constituye el analgésico de 12 eleccién en el IAM. Actia como analgésico,
ansiolitico, vasodilatador arterial y venoso (disminuye la precarga y la postcarga), tiene efecto
vagotoénico y disminuye la demanda miocardica de oxigeno.

Efectos Secundarios: nauseas, vomitos (ceden con antieméticos), depresion del centro
respiratorio (tratamiento con naloxona), bradicardia (tratamos con atropina). En los casos de
hipotensidn, bradicardia, bloqueos auriculoventriculares asi como en el IAM de ventriculo derecho
e inferoposterior el analgésico de eleccion es la meperidina. Posologia (1ampolla=10mg=1cc):
Diluir 1 ampolla en 9cc de suero fisioldgico administrando 3mg(3cc) en bolo iv lento repitiendo
cada 5-10 min hasta controlar el dolor o aparicion de efectos toxicos. Dosis maxima 2-3mg/kg de
peso.

N, Meperidina ( Dolantina [): Analgésico de eleccién en casos de hipotensién, bradicardia,
blogueos AV, IAM inferoposterior y de ventriculo derecho.No tiene efecto ansiolitico ni
vasodilatador a diferencia de la morfina. Contraindicaciones: flutter y fibrilacion auricular.
Posologia (1ampolla = 100 mg ) : Disolver 1 ampolla en 9cc de suero fisioldgico ( 1cc = 10 mg )
administrar 20-25 mg (2.5 cc ) iv lento cada 5-10 min hasta controlar el dolor . Dosis maxima 100
mg.

N, Nitroglicerina ( Solinitrinall): Constituye el vasodilatador de eleccidn en los pacientes con IAM
asociado a : HTA, insuficiencia cardiaca, isquemia persistente, insuficiencia ventricular izquierda,
IAM anterior extenso, persistencia o recurrencia del dolor. Efectos Secundarios: hipotensidn,
taquicardia, trastorno relacién V/P con agravamiento de la hipoxemia, cefalea. Contra
indicaciones: IAM de ventriculo derecho, frecuencia cardiaca > 110 Ipm, TA sistdlica < 90 mmHg,
bradicardia significativa, miocardiopatia hipertréfica obstructiva, estenosis adrtica o mitral
severas, taponamiento cardiaco, pericarditis constrictiva. Posologia (1 ampolla =5 mg ) : Diluir 3
ampollas en 250 cc de suero glucosado al 5% iniciando la perfusién a dosis de 5-8 gotas /min ( 10-
20 microgramos / min ) aumentando de 3-5 gotas cada 10 mtos .

Para el ajuste de dosis debemos valorar:
BEEDesaparicidn del dolor.

BEITensidn Arterial: suspender la perfusién si la TA sistélica < 90mmHg. Realizar control frecuente
de la TA cada 10 min al inicio y después cada 30min tras estabilizacién .
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BEFrecuencia Cardiaca: suspender si la frecuencia cardiaca > 110 Ipm. Si aparece bradicardia
importante (< 55 lpm ) ,sobre todo si se asocia a hipotensidén arterial , disminuir o cerrar la
perfusion.

‘“. Antiagregantes:

BRIAAS: su eficacia esta fuera de toda duda, es conocido por todos que administrada de forma
precoz reduce la mortalidad hospitalaria del IAM. Dosis variables de 75- 325 mg.

BREITRIFUSAL, TICLOPIDINA, CLOPIDOGREL estarian indicados en caso de alergia a la aspirina.
ERINHIBIDORES DE LA GLUCOPROTEINA Il b / lll a son nuevos farmacos antiagregantes .( Ver
apartado en angina inestable /IAM sin elevacion de ST).

N, Betabloqueantes: Los estudios recientes en la era trombolitica sugieren su utilizacién en
pacientes con dolor isquemico continuo o recurrente, taquicardia y/o hipertensiéon, fraccion de
eyeccion > 40%. A diferencia de los nitratos y calcioantagonistas han demostrado claramente
reducir la mortalidad y reinfarto en pacientes con IAM.

N, IECAS: Segun ultimas tendencias a pesar de ser aceptados los beneficios en el IAM (disminucién
de mortalidad, prevenciéon de insuficiencia cardiaca, reduccién del consumo de oxigeno
miocardico, limitacién del tamafio del IAM) se recomiendan en pacientes con IAM extensos,
fraccion de eyeccion < 40%, insuficiencia cardiaca en ausencia de hipotension.

N, Anticoagulacion :

BEIHeparina no Fraccionada: Su empleo en la trombolisis esta claramente definido para neutralizar
la respuesta procoagulante originada por la exposiciéon de la trombina, del trombo parcialmente
lisado, que activa las plaquetas y la cascada de la coagulacién. En el IAM no revascularizado se
utiliza heparina no fraccionada iv a dosis anticoagulantes en casos de alto riesgo de embolismo
sistémico (fibrilacién auricular, embolia previa, IAM anterior extenso, trombo intraventricular).
BEHeparina de Bajo Peso Molecular: Ensayos clinicos recientes han puesto de manifiesto un
menor riesgo de hemorragia al comparar el uso de enoxaparina subcutdnea con heparina no
fraccionada intravenosa a favor de los primeros. Actualmente se esta iniciando la utilizacion de
heparina de bajo peso molecular en pacientes candidatos a trombolisis.

. Magnesio: En caso de sospecha de hipomagnesemia que se asocia con un mayor riesgo de
arritmias cardiacas y puede producir fibrilacion ventricular refractaria estaria indicada su
utilizacién.

N, Trombolisis: El tratamiento trombolitico debe iniciarse lo mas precoz posible, ya que, reduce el
tamaiio del infarto, mejora la funcién ventricular, disminuye la mortalidad hospitalaria en un 50%
si se instaura en la 12 hora postinfarto, siendo menor la reduccidén cuanto mdas tardiamente se
inicie, aunque sigue siendo Util si se administra hasta las 6 o 12 horas de iniciado el IAM .
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Candidatos al Tratamiento Trombolitico: Segun el American College of Cardiology y la American
Heart Association clasifican a los pacientes para la terapia trombolitica en:

BEIClase I: Grupo de pacientes en los que el tratamiento es Util y efectivo, no existe ninguna duda
de que deben ser tratados con tromboliticos, tienen bajo riesgo de complicaciones, por lo que no
es justificable una demora en el inicio del tratamiento. Dolor isquémico > 30min de duracién,
elevacién del segmento ST superior a 0.1 mv al menos en dos derivaciones o BCRI de nueva
aparicion, tiempo de evolucion < 6 horas (aunque el beneficio se extiende hasta las 12 horas ) , <
75 anos, ausencia de contraindicaciones absolutas y relativas .

BEClase Il: Existen diferencias de opiniones sobre la utilidad y eficacia del tratamiento, siendo
aceptable su indicacién en este grupo de pacientes aunque debemos realizar una valoracion de
riesgo-beneficio, lo que puede justificar una cierta demora en su aplicacion.

‘Ila (mayor evidencia a favor de la utilidad y eficacia del tratamiento). Sintomas > 30 min,
ascenso del segmento ST < 12 horas de evolucidn,ausencia de contraindicaciones absolutas y
relativas. Sintomas > 30 min, ascenso de ST o BCRI < 6 horas, ausencia de contraindicaciones
absolutas con alguna contraindicacién relativa.

‘II b (menor evidencia a favor, puede ser util, importante valorar riesgobeneficio). Sintomas >
30 min, ascenso ST o BCRI, entre 12-24 horas de evolucidén, ausencia de contraindicaciones
absolutas y relativas. Sintomas > 30min, ascenso de ST o BCRI entre 6-12 horas de evolucidn con
alguna contraindicacidn relativa. Varias contraindicaciones relativas > 6 horas de evolucién.
BEClase HlI: En este grupo de pacientes el tratamiento no es util ni efectivo, pudiendo ser peligroso
en algunos casos, no estando indicada la fibrinolisis .Mas de 24 horas de evolucidn de los sintomas
o pacientes con contraindicaciones absolutas.

Contraindicaciones de la trombolisis.

EEAbsolutas:

@ EBHemorragia activa o diatesis hemorragica.

QFecha de rotura cardiaca, diseccion adrtica.

‘Cirugia, traumatismo craneal < 2 meses.

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

‘Traumatismo importante, cirugia mayor, litotricia < 2 semanas.
‘Embarazo.

‘Hemorragia digestiva o urinaria < 2 semanas.

‘Reaccién alérgica previa al agente trombolitico.
ERIRelativas
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‘HTA no controlada (> 180/110 mmHg ) .

@ BEnfermedad sistémica grave.

‘Cirugia menor < 1 semana, mayor > 2 semanas o < 3 meses.
‘Alteraciones de la coagulacién que impliquen riesgo hemorragico.
‘Pericarditis.

@ ETratamiento retiniano reciente con laser.

‘Ulcus péptico activo en 6 meses previos.

@ Binsuficiencia hepatica o renal grave.

@ @Tratamiento anticoagulante con dicumarinicos.

Hemos de resaltar que no hay unanimidad de criterios en la bibliografia consultada de forma que,
podemos encontrar algunos autores que incluyen en el grupo de absolutas algunas
contraindicaciones que otros integran en relativas y viceversa.

Agentes tromboliticos: A pesar de los numerosos estudios comparativos realizados, no se han
encontrado diferencias significativas como para afirmar que un fdrmaco sea superior a otro, sin
embargo, se aprecia un menor riesgo de ictus en los pacientes tratados con estreptocinasa en
comparacién con la anistreplasa o alteplasa y una mayor reducciéon de mortalidad a favor de t-PA
en relacién con estreptocinasa .

En pacientes que hayan recibido tratamiento previo con estreptocinasa o anistreplasa en caso de
necesitar repetir administracion de trombolisis estaria contraindicada nuevamente su
administracién, estando indicado en estos casos alteplasa ,reteplasa o urocinasa como alternativa.

BEEstreptocinasa ( Streptasel): Esta indicada en pacientes con alto riesgo de ictus ( > 70 afios ) e
IAM poco extensos. Tiene como ventajas: ser mas barato y un menor riesgo de ictus hemorragico.
Premedicacién con AAS. Se utiliza a dosis de 1.5 millones de U diluidas en 100 cc de suero salino
isoténico o glucosado al 5% en 30- 60 min. En algunos servicios se administra UrbasoniEo
ActocortinalRlen bolo IV por el posible riesgo de reaccidn anafilactica.

EEIrtPA ( ActilyseBR): Indicado en pacientes con IAM extensos, bajo riesgo de ictus en los que se
espera el maximo beneficio. Administramos AAS via oral. Canalizamos via venosa que se mantiene
con suero fisiolégico (no utilizar para ningin otro farmaco la via de administracién del
fibrinolitico).

Pautas de administracion:

Se administra Heparina sédica 5% 5.000 U (1cc) iv en bolo, lavamos con suero fisioldgico. Primer
bolo rt-PA de 50mg (50cc) IV en 2-3 min y lavamos con suero fisioldgico. Iniciamos perfusion de
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Heparina sodica IV a dosis de 1.000 Ul /hora manteniéndola durante 30 min tras los cuales
paramos la perfusién y lavamos con suero fisiolégico. 22 bolo de rt- PA IV en 2-3 min de 40 mg si el
paciente pesa < 60 kg y 50 mg si pesa > de 60 kg, nuevo lavado con suero fisioldgico. Continuar la
perfusidon de Heparina sédica IV al mismo ritmo que el sefialado con anterioridad.

BEIAPSAC (Iminase): Al igual que en el resto de fibrinoliticos administramos AAS via oral. La dosis
utilizada es de 30 U diluidas en suero fisiolégico a pasar en 3-5 min.

BRlUrocinasa: 1.5 millones de U en bolo y 1.5 millones de U en 1 hora.

EEit-PA (Alteplasa): 15 mg en bolo IV y 0.75 mg/kg en 30 min seguidos de 0.5 mg/kg en 60 min
siendo la dosis maxima total 100 mg.

PROTOCOLO ARIAM DE ACTUACION EN EL SCA

Una vez expuestos en los apartados previos el tratamiento del paciente con IAM, incluimos el
PROYECTO ARIAM porque lo creemos de una gran ayuda para facilitar una actuacion rapida y
protocolizada (algoritmoll).

QPrioridad I (debe cumplir todas las siguientes caracteristicas:
N, Dolor tipico que no cede con NTG s.l.

N, ECG con ST elevado > 2mm en mas de 2 derivaciones.

~. Menos de 75 afios, menos de 6 horas de evolucion.

s, Sin contraindicaciones absolutas ni relativas.

N, TAS > 100 mmHg y TAD < 100 mmHg.

N, FC > 50 lpm no BAV ni taqui-bradiarritmias.
En estos pacientes no estd justificada la demora en el inicio del tratamiento trombolitico,
presentando un minimo riesgo de complicaciones.

‘Prioridad Il (Presenta alguno de los siguientes requisitos):

s, Dolor atipico.

N, ECG atipico (BCR, ST elevado < 2mm, alteraciones en la onda T).

N, Mas de 75 afios, entre 6-12 horas de evolucion.

‘N, Alguna contraindicacién relativa para trombolisis.

N, TAS < 100mmHg é TAD > 100mmHg.

. FC<50Ipm é > 120 Ipm, BAV, taqui-bradiarritmias.

En estos pacientes es necesario hacer una valoracion del riesgo-beneficio de forma rapida antes
del inicio del tratamiento trombolitico, lo que puede justificar cierta demora en su aplicacién,
aunque no debemos olvidar que el tiempo sigue siendo miocardio.
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Prioridad Ill (Presenta alguna situacidn no incluible en las anteriores):
‘. Normalizacién del dolor 0 ECG con NTG .

s, Contraindicacién absoluta de trombolisis.

. Mas de 12-24 horas de evolucion.

‘N, Situacion bioldgica comprometida.

N, Indicacién de ACTP.

“. Negativa del paciente a tratamiento de riesgo.

Estos pacientes presentan alguna condicién por la que el tratamiento trombolitico no estaria
indicado y probablemente sea necesario utilizar otra alternativa terapéutica.

C/ TRATAMIENTO QUIRURGICO

w- Angioplastia percutdnea transtoracica:

La ACTP primaria en el IAM ha demostrado en comparacion con la trombolisis un mayor
porcentaje de repermeabilizacidn arterial, un mejor flujo coronario, menor estenosis residual y un
menor riesgo de ACV. Pero debemos tener en cuenta que las diferencias de mortalidad sélo se han
demostrado en pacientes de alto riesgo, IAM anteriores y utilizando estreptocinasa como
trombolitico en la comparacién; ademds estos estudios se han llevado a cabo en hospitales de alta
cualificacion y probada experiencia en angioplastia lo cual compromete la generalizacion de estos
resultados.

Por todo lo anteriormente expuesto las recomendaciones de la ACTP serian: pacientes con IAM
extensos, inestabilidad hemodinamica o contraindicacion de tratamiento trombolitico, shock
cardiogénico de < 75 afios dentro de las primeras 6horas de evolucién del shock.

V. COMPLICACIONES DEL IAM

w Insuficiencia Cardiaca Congestiva
En el contexto del IAM puede ser debida a una disfuncién sistdlica, diastélica, complicaciones
mecdnicas agudas o combinacién de las anteriores causas.

Utilizaremos la Clasificacion de Killip que nos permite una rapida valoracion del paciente y se basa
en parametros clinicos (tiene el inconveniente de su baja utilidad para detectar alteraciones
debidas a disfuncion ventricular derecha) y la Clasificacion de Forrester que distingue 4 situaciones
segln la presién de enclavamiento capilar pulmonar en mmHg (presion de llenado izquierda) y el
indice cardiaco.
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El tipo de tratamiento utilizado y el prondstico del paciente variard segln la situacién o grado en
gue se encuentre .

Clasificacion Killip Clasificacion Forrester

Ausencia de signos y sintomas de ICC. TA vy AR |Hemodinamica normal PCP<18 IC>2.2

normales
3" ruido y/o estertores hiimedos bibasales Congestion pulmonar PCP> 18 IC>2.2
Edema pulmonar. Crepitantes en todos los campos Hipoperfusion  periférica  PCP<18

IC<2.2

Shock cardiogénico. Hipotension, mala perfusion | Congestion Pulmonar e Hipoperfusion.

distal con o sin estertores/crepitantes PCP>18 IC <22

Forrester | Killip I: no precisa tratamiento desde el punto de vista hemodindamico, sélo
observacion.

BEForrester Il Killip 11 —1ll: debemos reducir la precarga ventrivular izquierda, para ello se utilizan
diuréticos de asa (furosemida) y vasodilatadores de accidén venosa o mixta (nitroglicerina). En el
grado Il de Killip si no responde a las medidas anteriores podemos afadir otros vasodilatadores
y/o inotrdpicos positivos. Los IECAS han demostrado su eficacia en los grados II-lll por lo que
podemos valorar también su uso.

BEIForrester lll: suele estar originada por IAM ventriculo izquierdo (por administracién previa o
excesiva de diuréticos) o por IAM inferiores con afectacion de ventriculo derecho. En estos casos
debemos aumentar la precarga ventricular derecha aumentando el volumen sistélico y el gasto
cardiaco mediante la administracién de liquidos (cargas de volumen con suero fisioldgico)
controlando la TA y la auscultacidn pulmonar. En algunos pacientes es necesario el uso de agentes
ionotrépicos (dobutamina) a dosis crecientes hasta obtener repuesta.

BEIForrester IV: En estos pacientes siempre debemos descartar la existencia de complicaciones
mecdnicas como la insuficiencia mitral aguda o una comunicacién interventricular. Nos
encontramos ante una situacién hemodindmica grave por lo que el paciente debe estar
monotorizado en todo momento.

El tratamiento médico consiste en aumentar el ionotropismo cardiaco con agentes como la
dobutamina, dopamina o combinacidn de ambas, disminuir la precarga ventricular izquierda
mediante diuréticos de asa y vasodilatadores mixtos, reducir la postcarga ventricular izquierda
valorando el uso de nitroprusiato sédico si la TA del paciente lo permite.
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En el Shock cardiogénico con frecuencia vamos a necesitar de ventilacién mecdnica para conseguir
una mejoria hemodindmica, también en estos casos otras medidas a tener en cuenta son la
colocacién de un baldn de contrapulsacién adrtica y la revascularizacién coronaria precoz.

i Complicaciones Mecanicas

BRIComunicacién Interventricular: aparece con mas frecuencia en los IAM anteriores, se caracteriza
por un soplo de reciente aparicion y también podemos encontrar un frémito precordial, el
diagndstico de establece por ecocardiograma, el tratamiento de eleccidén es quirdrgico siendo la
tendencia actual realizarlo precozmente.

BRIRotura Aguda de Pared Ventricular Libre: suele producirse en los primeros dias, siendo la 32
causa de muerte en el IAM tras las arritmias y el shock cardiogénico. Causa hemopericardio, shock
y disociacion electromecanica. El diagndstico es ecocardiografico, tratamiento quirlrgico
inmediato.

BRlInsuficiencia Mitral Aguda: esta producida por la rotura o disfuncién de los musculos papilares
(mas frecuente el papilar posteromedial), suele aparecer entre los dias 3-5 post-IAM, encontramos
un soplo de reciente aparicién en el 50% de los casos. Diagndstico por ecocardiograma.
Tratamiento médico agresivo como medida transitoria para estabilizar al paciente para posterior
tratamiento quirurgico de eleccion (existe controversia en cuanto al momento de su realizacion).

BEPseudoaneurisma Ventricular: Es importante tenerlo presente y diagnosticarlo mediante
ecocardiograma ya que presenta tendencia a romperse. El tratamiento quirdrgico se realiza tras su
diagnéstico, independientemente del tiempo de evolucién del IAM ya que estos paciente tienen
una mejor funcidn ventricular y supervivencia a largo plazo.

w Aneurisma ventricular

Esta formado por tejido cicatricial y a diferencia de los pseudoaneurismas no se rompe. Puede dar
lugar a complicaciones como ICC, arritmias ventriculares y formacion de trombos. Se caracteriza
por presentar en el ECG una elevacién persistente del ST después de 2 semanas tras el IAM. Su
diagnéstico lo realizamos mediante ecocardiograma y ventriculografia izquierda, ante la presencia
de un trombo en si interior o un gran saco aneurismatico se indica anticoagulacién oral durante 3-
6 meses.

w Pericarditis

Se caracteriza por dolor toracico pleuritico en relacién con movimientos respiratorios y mejora con
la incorporacién del enfermo, suele acompafarse de roce pericardico y derrame pleural. Parece
ser que el tratamiento trombolitico a reducido su aparicion. El tratamiento consiste en reposo y

Elaboracién:2016



NOMBRE CcODIGO

San CARDIOPATIA ISQUEMICA 06-1-PM-002
TIPO DE DOCUMENTO PROCESO )

Rafael ' VERSION 002
PROTOCOLO MEDICO MISIONAL

AAS a dosis elevadas. No debemos emplear anticoagulantes ante la sospecha de pericarditis por el
riesgo de taponamiento.

w- Sindrome de Dressler

Se considera una forma tardia de pericarditis cuya etiologia parece ser inmunoldgica, que aparece
entre la segunda y décima semana después del IAM. Desde el punto de vista clinico se caracteriza
por dolor toracico pleuritico, fiebre, derrame pericardico junto con signos y sintomas de afectacion
sistémica como leucocitosis, aumento de VSG. El tratamiento se realiza con AAS a dosis elevadas,
reservando los glucocorticoides para los casos mas rebeldes.

i Angina Postinfarto

La aparicion de angina entre las 24 horas — 30 dias tras IAM se asocia a un mal prondstico con una
mayor incidencia de reinfarto y mortalidad. Se caracteriza por la apariciéon de dolor o alteraciones
electrocardiograficas (cambios ST- onda T). Esta indicada la realizacion de coronariografia con la
finalidad de que, en funcidn de sus resultados elegir la técnica de revascularizacion mas adecuada.
El tratamiento médico empleado es el mismo que en el angor inestable.

w Reinfarto

En los pacientes en los que acontece un reinfarto se multiplica de 2 a 4 veces el riesgo de
mortalidad e insuficiencia cardiaca. Su tratamiento no difiere del primer infarto realizando
precozmente las medidas encaminadas al restablecimiento del flujo coronario mediante
trombolisis o ACTP.

i Arritmias

BEISupraventriculares: Taquicardia paroxistica supraventricular, flutter auricular, fibrilacion
auricular, suelen ser secundarias a ICC. En su tratamiento podemos utilizar digoxina y/o
amiodarona asi como betabloqueantes si no estan contraindicados o calcioantagonistas tipo
diltiazen o verapamilo. La cardioversion eléctrica urgente esta indicada en casos de inestabilidad
hemodindmica. La heparina estd indicada en caso de FA recurrente o persistente, la FA paroxistica
no implica anticoagulacion a largo plazo, pero si se administra conviene mantenerla 6 semanas.

BRVentriculares: Taquicardia ventricular se trata como si se tratase de una FV en caso de ser
polimorfa mantenida y con afectacion hemodindmica, si es monomorfa mantenida y con
inestabilidad hemodindmica empleamos choque sincrénico. Por Ultimo en la taquicardia
ventricular monomorfa mantenida sin inestabilidad hemodindmica podemos utilizar lidocaina,
procainamida o amiodarona. La Fibrilacién ventricular requiere de desfibrilacidn inmediata, si no
se obtiene éxito pasaremos a realizar medidas habituales de RCP y podemos emplear adrenalina,
lidocaina, bretilio o amiodarona.
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BEBradiarritmias y Bloqueos AV: La Atropina estd indicada en los casos de bradicardia sinusal
sintomatica (< 50 lpm, hipotensidn, isquemia o ritmo de escape ventricular), Bloqueo AV
sintomatico. El empleo de marcapasos temporal externo o transvenoso se encuentra indicado en:
BAV completo, bloqueo mobitz tipo Il, bloqueo bifascicular reciente + hemibloqueo anterior
izquierdo, BRD + hemibloquoe izquierdo posterior, cualquier bradiarritmia asociada a hipotensién
o ICC.
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