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PRIMERAPARTE
CARACTERIZACION

1. MARCO TEORICO DE LA
ENFERMEDAD CORONARIA

1.1.Introduccion

Esindudablequelasenfermedadescardiovascularesconstituyenuna
delasprimerascausasdemorbimortalidadenelhemisferiooccidental,a
pesardeloscontinuosavancesensudiagnésticoytratamiento.

Asimismo, noobstante laimplementacion de agresivas campafias
educativas  tendientes a modficar el estlo de vida, con € fin de controlar
algunosdelosfactoresderiesgoasociadosaldesanoliodelostrastomas
isquémicoscoronarios,éstossuelenafectarenbuenapartedeloshombres
mayoresdetreintaafiosyunalto porcentajeamujeresdespuésdela
menopausia.

1.2.Epidemiologia

En Estados Unidos de Norteamérica 25% de lapoblacién sufre de
hipertensiénarterial sistémica; deellos, cercade 10%poseealguna
enfermedadcardiacay40%detodaslasmuertes,cadaario,estarelacionado
conenfermedadcardiovascular. Esmas, losestimativosactualesindican
quecercade 11 millones de estadounidenses padecenalgintipode
enfermedadisquémicadelmiocardio.

Estosdatoshablandelanecesidadimperiosadeidentificar,enforma
temprana,losfactoresderiesgoparaeldesarrollodelaenfermedadyasi
instaurar  las medidas preventvas  comespondientes, con el fin de disminuir
losaltoscostosqueestacondicionpresuponeentéminosdeincapacidad
laboral,diagnastico, ratamientoyrehabiitacion. Elcostoestimadopara
eltratamientodelaenfermedadcoronariaesdealrededorde 117bilones
deddlaresalario.

Sinembargo,enlaspasadastresdécadassehaobservadounafrancae
importantereduccionenlasconsecuenciasdelaenfermedadisquémica
cardiaca;sepresumequelosfactoresinvolucradosendichareduccionsean,
por una pate, e contol de ceas  condicones  de riesgo  como el sobrepeso,
d tabagusmo, la hipertension y la  hiperipdemia, y por ora, e refinamiento
delosmétodosdediagnéstico, tratamientoyderehabilitacionfisicay
ocupacional.

Laisquemiadelmiocardiosuelesersecundariaalaobstrucciondelas
arteriascoronariasporplacasateromatosas, lascualessonconsecuencia
deldepdsitoanormaldelipidosenlaintimavascularfavorecidaporlos
factoresderiesgoqueyaanalizaremos. Elfenémenoconduceadisfuncion
endotelial y en general de toda la pared arteridl, cwyo coolario  es un estado
clinicodebajofiujocoronario,agudoocronico.
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Laenfermedadcoronariapuedeexpresarsedediversasmaneras,desde
unacondiciéneronicadecardiomiopatiaisquémicahastallegaracuadros
draméticoscomolamuertestbita(enenfermedadcoronaria,entre50%a
80%delasmuertessonsubitas).

1.3.Fisiopatologiadelossindromes
coronariosagudos

Laateroesclerosisesunaentidadinflamatoriacronicaquecomienzaa
gestarsedesdeetapastempranasdelavida;esasicomolaestriagrasa
(hallazgofrecuenteenlasarteriasdetodoslosadolescentesyprecursora
delaplacadeateroma), tienevariasfaseshienconocidas,quecomprende
eltransporteyretenciondelipoproteinas, lamodificaciondeéstas, la
adherenciadelosmonocitosysumigracionhaciaelespaciosubendotelial,
yporultimo,ladiferenciaciondelosmismosylaformaciondecélulas
espumosas( figural ).

-

Lipoproteinas

LDL
Transporte

de lipoproteinas

Monocitos —> -
Oxidacién de
Endotelio lipoproteinas

Migracion de
monocitos

Musculo liso

Placa de J ® Formacion de células espumosas

ateroma . L , :
« Proliferacion de muasculo liso

Foual
Esquemaque iusta  las secuenda de eventos que conducen ala fomadén  de una placa de
ateroma.

Eltransportedelipoproteinasesunfenémenodemostradohastala
saciedad,quedepende,sobretodo,delasconcentracionessanguineasde
estas mokculas. Dichas lipoproteinas son de vaias dases; sin embamgo, las
masimplicadasenlafisiopatogénesisdelaaterosclerosissonlas
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lipoproteinasdebajadensidad (LDL)ylaslipoproteinasdedensidad
intermedia ~ (IDL).

Deotraparte,enelprocesoderetenciondelipoproteinas,lasLDL
(lipoproteinasdebajadensidad)sonrapidamentetransportadasatravés
delendoteliointactoyatrapadasenunaredtridimensionalsecretadapor
muchasdelascélulasquecomponenlaparedarterial,dentrodelascuales
se cuentan los fibroblastos, los mioctos yla popa cdua inimal.

Lamodificaciondelipoproteinasserefiereasuoxidacionporpartede
sustanciassecretadasporlaparedvascular.Ademas,dichascélulascrean
unmicroambiente que excluye asus componentes de los diferentes
antioxidantesnaturalesenzimaticosyvitaminicos, produciéndoseunexceso
deLDLricaenApoBoxidada.Laadherenciademonocitosylaformacion
delacélulaespumosaocurrencomoresuttado,enprimerlugardelaaccion
demoléculasdeadhesiontipoV-CAM1,expresadasenlaparedarterial.

Unavezenelsubendotelio,losmonocitos sonactivadosyforman
macréfagoscuyoinmensopoderoxidativocontribuye alamodificacion
de las lipoproteinas de baja densdad. Envitud a cambio estrucural de la
fracon  proeinca  de Ales mokculas, éstas no son identficadas por parte
delreceptorhepaticonormalde L DLysefavorecesucaptaciénporparte
delreceptorbarredordelipoproteinasoxidadas, presentesoloenel
macréfago.

Este fenédmeno no es regulado mediante el mecanismo de “ down
regulation  ”,comoocurreencondicionesnormalesporlaconcentracion
intracelular de colesterol, sno que conleva la acumulacion  reterada y sin
frenodelipoproteinasdebajadensidadoxidadasenelcitosolcelular. De

estemodoseoriginanlascélulasespumosas( figura2 ).
Fraccion Macré6fago
Colesterol proteinica =

. i
Esteres de /:‘ 18
colesterol A
Nl o
r'lgﬁ
Cambio

Oxidacion w= = Acumulacién
estructural
Célula espumosa
Foua 2

Fomacdn de lbs odues espumosas. La oddadon de s poproeines de bap densdad  es
wn el esencd, yaque imoduce carbiss enl estudua de esas mokodes,  de
manera que se acumuan en e interior de los macrdiagos.

Lipoproteina

LasL DL oxidadassonpotentesinductorasdemoléculasinfiamatoriasy
modificanlaadherencia laactivacionyelataquedelmonocitoinvolucrado
enlalesiénateromatosa,alavezquedisminuyenlaexpresiéndeotras
moléculascomoELAM1, queencondicionesusualesmedialaadherencia
depolimorfonuciearesneutréfios.

Enlaregulaciondelincrementodelaadhesionintervienenotras
sustancias, entreellasMCP-1 (proteinaquimioatrayentedemonocitos),
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M-CSF(factorestimulantede coloniasmonocito-macréfago), quimocinas
comoGRO--CyP-selectina,lacualpuedeliberarseporacciéndelasL DL
altamenteoxidadas.

Elpapeldelaslipoproteinasdealtadensidad(HDL)estambiéncrucial,
yaqueestascontribuyendeunamaneraespecialenlafunciondelefecto
antioxidantedelasLDL, cuandotienenaltocontenidode ApoA-1.En
situacionescomoelestrésquirirgicoolaenfermedadcoronariaaguda,
estaporcionproteinicaesremplazadaporamiloide A,disminuyendola
capacidadprotectoradetalesmoléculas.

Losfendmenosquese sucedenposteriormente sonmenosentendidos;
sinembargo, se hapodido demostrarcémo las células endoteliales
interactiianconlosmacréfagos subintimalesmediante unaproteinacon
funcion Gap, llamadaconexina43. Comofrutode estainteraccionse
presentaunamigracionfibroblasticasignificativa, conelsubsecuente
incrementoenlasintesisde matriz colagena. Ademas, se producela
transformacioénfenotipicadelascélulasmusculareslisasyaparecen
alteracionesdelafibrinolisis,comoresultadodelaacciondefactoresde
crecimientodemusculolisoydelfactordecrecimientoquimioatrayente
derivadodeplaquetas(PDGF), producidosporlosmacréfagos.

LasLDL altamenteoxidadaspuedenempeorar,asuvez,losfenémenos
dereparaciéndelasplacasqueseulceranyfomentanladestruccionde
loscentrosdedichaslesionesateromatosas, conduciendoalaapoptosis
de los macrdfagos y ala fagocitosis de las cdulas musculares lisas.

Enlosestudioshistoldgicosyendoscopicossehavistocomolaplacase
desarrallaprimerohacialaadventicia, hastaunpuntocriticoenelcual
comienzaacrecerhacialaluzobstruyendoellumenarterial. Laplaca
aumentadetamariograciasalacontinuamigraciondemonocitosycélulas
musculareslisas, laproducciéndematrizintercelularporéstasyla

acumulaciéndelipidosenelcentrodelalesion( figura3 ).
Adventicia
|
|" - ] = — - <+>
|—Endotelio

Foa 3
lapca  asosdadica * dsacdh  hada b adenic, enbs eges noees peo Lexp,
a medida gque aumenta de tamafio, comienza a extenderse hada € lumen arterial.

1.4.Mecanismosde ulceracionyrupturade

lasplacasateromatosas
H sio de fagmentadon  se caracteriza, segln estudios histopatoldgicos,
porunintensofendmenoinfiamatorio. Sesabebienquetantolosfactores
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mecanicoscomolosdelapropiaplacaintervienenenesteproceso.Las

caracterisiicas mecanicas de la placa son debidas ala cadificacion de dicha
keson  yes pedsamene  enl inefase  tido inflamatoroteido caldicado
dondeocurrenlafisuracionyelrompimiento.

Lascélulasinvolucradasenlacalcificacionposeencaracteristicasque
recuerdanlospericitosysonlamadas«célulasvascularescalciicantes»,
gueaparecenenescenagraciasalainducciéndeungrupodegenes(los
mismosinvolucradosenlaformacionde hueso) porparte demoléculas
comoelfactorde crecimientotisular Ry oxisterol (abundanteenel
microambientedelaplacaateromatosa).

Lacdda muscdar Bsa esla encagada de oganzar la matiz  extracelar
queprotegeelcentrolipoideodelaplaca. EIFCTR3 (factordecrecimiento
transformantef3)yelFPDGaumentanlasintesisdecolagenolylll. Porel
contrario, interferong (producidoenloslinfocitos T) disminuyela
proliferaciondelosmiocitosyactivalaapoptosisdelosmacréfagos.

Enelprocesoderupturadelaplacaparticipan,también, metalopro-
teinasasdelamatrizcelularcomocolagenasa, elastasayestromelinasa.
Oftroselementoscontribuyentesalarupturason:ladisminuciéndela
respuestadevasodilatacion;lapresenciadeenzimasdelacascadadela

Agregacion
Jf plaquetaria

y* Centro
4! lipoideo

Foa 4

Mecansmos  que iniervienen enel pooeso denpua  de B paca  aerosdedica Otros
fendmenos imoucados . idyen | demnudon de la respuesia vasodiatadora, Ba
pesenca  de ezimas de la cascada de la coaguacdn y los fendmenos reladonados con la
neovesouiaizaon e b peaa
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coagulaciéncomoplasminaylaneovascularizaciondelaplaca,fenémeno
quelahaceproclivealashemorragiasinterasdelsubendotelio( figura

4

1.5.O0clusiénvascular

LasLDL oxidadassonlasmoléculasmasimplicadas,yaqueinducena
losmacréfagosyalmismoendotelioasintetizarcantidadesanommalmente
aies de fador  fsuiar  y de inhbdores dd advedor  fisdar  del plasmindgeno.
Deotraparte, promuevenlasintesisdeendotelinaalinhibirlaexpresion
delasintetasade 6xidonitrico, haciendoque predomineunestadode
hipercoagulabiidadyvasoconstriccion.

Estas condiciones, sumadas a una eventual  ruptura  de la placa, dan inico
atodaunaseriedemecanismosdetrombosisyfibrinolisislocal,imbalance
quedeterminaralarecanalizaciéndelvaso(Sindromecoronarioagudono
letal)osuoclusioncompleta(lAMomuertesibita).

Lasplaquetas,corpusculosfundamentalesdelaagregacion,adhesiony
formaciéndeltapénhemostatico, debeninteractuarentresi,pormedio

de una seie  de moléculas, comolas giicoproteinas lIblla,a6431, lalla 'y
Ic/llaylabateriade sustancias procoagulantesyvasoconstrictoras
contenidasensusgranulos

2. ANGINA ESTABLE

Sedefne comola molesta tordcica  de caracteristicas anginosas  causada
porisquemiamiocérdicainducidaporelejercicioyasociadoconun
disturbio de la fundon miocadica, sn legar a presentar necrosss.

2.1.Epidemiologia

Laincidenciavariaconlaedad,elsexo,lascomorbiidadesyelgrupo
étnico.Enpacientesentrelos31ylos70afiosesdelordende0,83pormil
habitantes(1,13enhombresy0,53enmuijeres).Lamortalidadanualllega
aserdel,6%a3,3%.

2.2.Fisiopatologia

Elprincipal hallazgo observable enestudiode necropsiasesla
aterosclerosisepicardicasevera.Cercade84%delospacientestienenuna
obstrucciénde unaarteria principal que compromete 75%omasdel
diametrointernodelvaso. Elflujocoronarioenunazonadeestenosis
dependefundamentalmentedelapresionadriicaydelasresistenciasdela
propa estenosis  y del vaso disl  ala obstruccon.

Sehadocumentadoque ocurre unalimitaciéndelareservadeflujo
coronariocuandolaestenosissupera60%, explicandolasintomatologia
anginosadeciertospacientesconestrecheceshastahacepococonsideradas
no soniicatves.

Porotrolado, esimportante comprender el comportamientodela
vasculaturaenpresenciadeestenosisexcéntricas,dondeunaporciénde
laparedmantienecapacidadvasomotora, sugiriendoquelaoclusiényel
eventoisquémico pueden corresponder masaunefectodetonomural
gueaunprocesoderupturadelaplacaytrombosis insitu
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Criterios diagnosticos de angina estable
segun Patterson y Morowitz

1. Aparicion con el ejercicio.

2. Duracion breve (2 a 15 minutos) El episodio tipico de ordinario
minutos, antes de desaparecer.

3. Cede con el reposo o la ingesta de nitritos.

4. Se localiza subesternalmente.

6. Ausencia de otras causas de dolor.

Los dolores se pueden clasificar de la siguiente manera:
Dolor Tipo I: Angina tipica (criterios 1 a 3 positivos).

Tipo II. Dolor atipico (dos criterios positivos 0 sélo del 4 al 6).
Tipo lII: Dolor no anginoso (sdlo un criterio positivo).

comienza gradualmente y alcanza su maxima intensidad en unos

5. Se propaga a la mandibula, cuello o miembro superior izquierdo.

Taba 1

2.3.Manifestacionesclinicas
PattersonyMorowitzsefialaronunoscriteriosqueengeneralcumplen

las caracteristcas anotadas para considerar el dolor tordcico como ‘tipico”

osugestivodeenfermedadcoronariaisquémica( tablal ).

Lapresentaciéndeestaenfermedadotrasvecessueledarseconlos
lamados‘equivalentesanginosos” loscualessonsintomasdiferentesala
anginaperoatribuiblesaisguermiacardiaca,comosonladisnea, lafatiga,
loseructosfrecuentes, etcétera, fendmenosapreciadosmascominmente
enancianos.

Elexamenfisico puedesertotalmentenormal; sinembargo, siempre
hay que buscardatos que leindiquenalclinicolaprobabilidad de
enfermedad coronaria, talescomoobesidad, hipertensién, cataratas
prematuras,arcosenilyxantelasmas, estriasabdominales, indicescomoel

de dnturalcadera, insuficencia arterial periférica, ecdera. Aunque es poco

frecuente, elpliegueauricular,cuandosepresenta, ieneunaltovalor
marcadordeisquemiacardiacacrénica.
Losdesencadenantesdeldolorpuedenserdiferentesalestrésfisico,
comoporejemploelesfuerzoemocional,lahipoglicemia, lafiebre, la
tirotoxicosis, etcétera. Enlospacientesconunaprobabilidadbajade
enfermedadcoronariaconundoloratipicotoracico, losestudiosseguian

de acuerdo a nimero y la imporancia  de los factores  de riesgo  particulares.
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3. ANGINA INESTABLE

Laenfermedad coronariarepresentaunagamade manifestaciones
dincass que ven deste la isquemia slene yl angna esabe, hesa € imfao
agudodelmiocardio(lAM),pasandoporlaanginainestableyelinfartono
transmural. Laanginainestableeselcentrodeestecortejodesindromes
coronariosysudefinicionapropiadadependedelapresenciadeciertas
caracteristicas,consideradaspatognoménicas( tabla2 ).

Criterios diagnosticos de angina inestable

a) Angina acelerada, en cuanto que el paciente ha notado un cambio en
el comportamiento de un sintoma crénico en lo referente a la
intensidad, duracién y desencadenamiento de la isquemia.

b) Angina de reciente aparicion, la cual es inducida por un minimo de
ejercicio.

c) Angina en reposo.

d) Angina post IAM.
Teba 2

3.1.Epidemiologia

En Estados Unidos de Norteamérica se hainformadounndmerode
651.000egresoshospitalariosalafio conestaentidad, consumiendo
alrededorde3,1millonesdediashaspital/ario. Deesegrupodepacientes,
12%presentaracadaafiounl|AM,conunamortalidadacumuladaanualde
9% a 12%.

3.2.Fisiopatologia
Haydiferenciasenlaslesionesqueseobservanenlaanginainestabley
ellAM. Eltamafio deltrombo parece ser mas pequefio enlaangina
inestable,aligualqueseobservaunrevestimientofiorosoenlaprimera.
Sinembargo, losfendbmenos de formaciondelaplaca, ulceraciony
trombosissonlosmismosquelosrevisadosenlafisiopatologiadelos
sindromescoronariosagudos.
Losestudiosdeautopsiasenanginainestablemuestranunamassevera
yextensaobstruccionqueenotrospacientesconenfermedadcoronaria.
Tales estudios también han demostrado que cercade 70% de los
especimenesde segmentosarterialesdisecados conunsignificativo
estrechamiento, ienenunlumenarterialresidualexcéntrico,dadoporuna
placadeateromafisuradaytrombosada.
Porotrolado,enestecasohabraounalisisespontaneadeltrombooel
desarrollodemdittiplesyeficientescolaterales, previniéndosedeesta
maneralanecrosis. Entales pacientes hay unincrementoenla
concentracionseéricadelantigenorelacionadoconfibrinaydimeroD,
activadordelplasmindgenoeinhibidordelactivadordelplasmindgeno

fser  y fiopdpido . A
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Estoscambiosnoocurrenenpacientesconanginacronicaysugierenla
existenciadeunsindromedehipercoagulabiidadsistémico.Esdecir,enla
anginainestable laformacion deltrombo se asociaaun estado
hipercoagulable encombinacién conunadisminuciéndelaactividad
tindia

3.3.Manifestacionesclinicas

Eldolortoracicoenlaanginainestableessimilarencalidadaldela
anginaestable,aunqueamenudoesmasintenso. Puededurarhasta30
minutos  y ocasionamente  despieta  a paciente.  Varas daves deben alertar
alclinicosobreloscambiosenelpatréndelaanginayasiestarprestosa
reconocerunaanginainestable. Estasincluyenunaabruptadisminucion
delacapacidaddeejercicioque provocalaisquemiaounincrementoen
lafrecuencia,duraciénointensidaddelsintomadoloroso.

Enelexamenfisicoesposibleencontrarruidoscardiacosanomiales,un
impulsoapexianodisquinético(loquesugiereunadisfuncionsistdlica

ventricular) y soplos de recente  aparicion, dalos que, sin embargo, carecen

desensibiidad. Deacuerdoconlaseveridaddeldolor, lascircunstancias
dnices asocades yh nensdad  delb Eepa  insbuadg, es posble  dasiicar
la angna inestable entres dases bien definidas (tabla 3).

Clasificacion de Braunwald de la angina inestable

A. Desarrollada en condiciones extracardiacas que intensifican la isquemia (angina
secundaria).

B. Desarrollada en ausencia de condiciones extracardiacas que intensifiquen la
isquemia (angina primaria).

C. Se desarrolla dentro de las dos semanas siguientes a un IAM (angina postinfarto).

I Inicio reciente o angina acelerada sin dolor de reposo.
II. Angina de reposo en el tltimo mes, pero no dentro de las dltimas 48 horas.

I1l. Angina de reposo en las dltimas 48 horas.

1. Sin tratamiento apropiado antianginoso.
2. Tratamiento oral antianginoso a dosis usuales, (inico 0 en combinacion.

3. Tratamiento a dosis maxima de las tres clases de medicamentos antianginosos
(anticalcicos, nitratos y B-bloqueadores). Se incluye el tratamiento endovenoso con
nitroglicerina.

Tomado de Braunwald E. Circulation 80: 410, 1989.
Taba 3.

25



E t#mino «angina de recente  aparicon»  se refere  a una instauracion
menordedos mesesylallamada «anginaacelerada» esaquellaque
aumentaenintensidad,duraciénoapareceantemenoresesfuerzoscada
vez, perosindolordereposoporlomenosenelmismolapso.Lasanginas
secundarias puedendesarrollarse enelcontextodelassiguientes
situaciones:anemia, fiebre, infecciones, hipotension, hipertensiénno
controlada, taquianitmias, estrésemocional, irotoxicosisehipoxemia
seoundaia afala  respratia

3.4.Prondstico

Mientrasalrededordelamitadde pacientesconinfartoagudodel
miocardio (IAM)reportanprodromosdeanginainestable, tansolouna
minoriadepacientesconanginainestabledesarrollanlAM,porlomenos
tempranamente.Lamortalidadhospitalariaporestaentidadesdelorden
de1,5%alingreso, mientraslamortalidadacumuladaaunafioesde
9,2%.Elriesgodemuertestbitaesde2%enelmomentodepresentacion
yuninadecuadomanejoconducealaanginarefractariaque puededarse
hastaenun23%deloscasos.

3.5. Anginavariante ode Prinzmetal

Desde 1959, se definid comouninusual cuadrode dolortoracico
secundarioaisquemiamiocérdica, caracterizado porocurrir casi
exclusivamenteenelreposo. Elepisodionosueleserdesencadenadopor
elejerciciooestrésemocionalyseacompariadecambioscaracteristicos
enelsegmentoSTdelECG. Elcuadro,ahoramasconocidocomo«angina
variable»,seasociaalAMyseverasarritmiascardiacas, incluyendo
taquicardiayfibrilacidnventricular,asicomotambiénamuertestbita.

3.5.1.Fisiopatologia

Este sindrome se debe aespasmo coronario, lo cual causauna
transitoria, abruptay marcadareduccioneneldiametrodeunvaso
epicardico, motivodelaisquemia. Elareadereduccionenlosradios
arteriales es usuamente pequefia ofocal einvoucra toda la drcunferencia
de la pared vascular.

Lossitiosdeespasmocoronariopuedenlocalizarsepreferencialmente
enzonasadyacentesalasplacasdeateroma,loquehasuscitadomcitiiples
hipétesis sobrelaparticipacién de moléculas comolos mitbgenos
vasoconstrictores, leucotrienos y serotonina.

Técnicasdemedicinanuclearhandemostradodenervacionsimpatica
regionalmiocardicaquepareceserlabasefundamentaldeestesindrome
coronario. Porotraparte, elconsumodecigarrillohasidodemostrado
comounodelosfactoresderiesgoyagravaciondeestaentidad.

3.5.2.Manifestacionesclinicas

Porlogeneralafectaapacientesjovenessinlosclasicosfactoresde
riesgocoronario. Eldolorescasisiempreintensoypuedeacompafiarse
deeventossincopales. Elataquedolorososueledarseentrelamedianoche
ylas8delamafiana.Lasupervivenciaacincoafiosesexcelente (89%a
97%).
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4. INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

4.1.Epidemiologia

Elinfartoagudodelmiocardio(IAM)siguesiendolaprimeracausade
muerteenelgrupodeedadcomprendidoentrelos40y65afios,enlas
sociedadesoccidentales. Soloen Estados Unidos de Norteaméricase
observanmasde 1'500.000casosporafio(algoasicomounpacientecon
IAM cada 20segundos)conunamortalidadanualde 300.000casos.

Aunquelamortalidadtotalhadeclinadoenalrededorde 30%durante
lavtimadécada,eldesenlaceesfatalenunterciodelospacientes.La
mortalidadhospitalariaantesde 1960 oscilabaentre 20%Yy 30%;enlos
afios 70y comienzos deladécadadelosochenta(lallamada“era
pretromboltica’),lamortalidadyaerade 18%yenlaactualidad(enplena
“eratrombolitica”)oscilaentre 10%a15%.

4.2.Fisiopatologia

B infato  del ventricuio derecho  refieia, por lo comin, la odusion
coronariaderechaproximalalasramasmarginales, olaoclusiondela
circunfiejaizquierdaenpacientesconunacoronariaizquierdadominante.
ElcompromisoexclusivodeestacavidadenunlAMesraroyocurresélo
en3%(deloscasos. Eneleventocoronarioagudonosdlointervienela
extensiondelaisquemiasinotambiénlosefectossobreelpericardioyla
interaccion enre los dos ventriculos.

Paradiagnosticartalesinfartosesprecisomantenerunaltogradode
sospecha,especialmenteentodosaquelloscasosdelAMdecarainferior.
Suconfimaciénsebasaenloshallazgoscaracteristicosenelelectrocar-
diograma(ECG)enlasderivacionesprecordialesderechasylasimégenes
diagndsticasqueserandiscutidasmasadelante.

4.3.Manifestacionesclinicas

Encasilamitaddelospacienteslacausadesencadenanteylossintomas
prodromicossonidentificables. Lahistorianaturaldelaenfermedades
dificildeestablecerporcuantosedanunaseriedecircunstanciasque
oscurecenlosandlisis,asaber:laocurenciadelAMsientes;elhechode
gueunnimeroimportantedecasosnocalculadosse presentacomomuerte
sUbitaylavariedaddemétodosdiagndsticosdeloscualessedisponehoy
en dia

Hasta 20% de los casos se presentan como un dolor atipico,
especiamenteenelgrupodeedadméasavanzadoyenlosdiabéticos.En
unporcentajesimilar(30%), eleventosereconoceenretrospectivapor
unaemboalizaciénperiféricadetrombosmurales, eldesarrollodelCC, la
regurgitacidonmitralderecienteaparicionoelsincopeylamuertestbita
secundarios  a animias.

Eldoloranginasohacesuponerlapresenciadenecrosis;secaracteriza
porseropresivo, retroesternal, propagadoamandibula, hemicuello
izquierdo, hombro, caraanterointernadelmiembrosuperiorizquierdo,
espalday,enalgunasocasiones,amufiecaderecha. Duramésde30minutos
y hasta varias horas y cede pardadmente  ala administracion de nitritos;
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sueleacompariardesintomasvasovagalescomopalidez, temblor,angor
animi(otemorintensoamorir),disneaydiaforesis,conosinvémitoy
diarrea; este Ultimo cortejode sintomasesméasaparente cuandoesta
afedada la cara inferior del corazon.

E infato  del ventriculo derecho se caracteriza porque suegle cursar con
unaimportanteingurgitaciényugular, hipotension, signovenosode
Kussmaul posivo  y un tercer nido cadiaco o un sopo de recente  aparicion
sugestivo  de regurgitacion triicuspidea.

La dlasificacion de Kilip  esta disefiada para los infatos  de ventriculo
izquierdoytieneimportanciaprondsticayterapéutica;unlAMKiliplse
caracterizapornopresentarsignosdefallaysumortalidadesde 6%,
aproximadamente. UnKilipllcursaconlaapariciondesintomaslevesde
falacardiacaysumortalidadasciendeal 7%;unKilipllisignificaque
hayedemapulmonarasociadoysumortalidadesde 38%yunKilipIVse
caracterizaporchoquecardiogénicoytieneunaletalidadde 81%,en
promedio. Alexamenfisicopuedenencontrarse otrasmanifestaciones
importantesrelacionadasconlascomplicacionesdellAM,comosoplos
cadiacos y fala  ventricular aguda.

4.4.Complicaciones
Lascomplicacionesmaésfrecuentes,observadasenelinfartoagudodel

miocardio  se pueden dlasificar en mecanicas Yy eléctricas. El ecocardiograma

yelelectrocardiogramasonlasherramientasparaclinicasméassoconidas

parasudiagnastico.

4.4.1.Fallacardiacaizquierda
Ladesarrollahasta27%delospacientesconlAM,aungueporsupuesto
haydiferenciasrespectoalalocalizacionyeltipodelinfarto.Elchoque
concampospulmonareslimpiosesotrainusual presentaciondellAMde
ventriculoderecho.Eldesarrollodefallacardiacaizquierdaesunfactor
ominosoparaelpronésticoacortoymedianoplazo.

4.4.2.Regurgitacionmitralaguda
Sedebealadisfunciéndelmusculopapilarposteromedialconsuplencia
delaarteriadescendenteposterior. Secaracterizaporchoque,edema
pulmonarysoplo. Suincidenciaesde4%yocurreentrelosdiasdosy
sietedeevolucion,siendomascominenlAMdecarainferior.

4.4.3.Rupturadeparedlibre

Esresponsablede 10%delasmuertesenel|AM.Loméascominesel
compromisodelaparedlateralyocurreentreelprimeryeltercerdia
posteriores a epsodio  inicidl, con una incdenda  de 1 a 3%en los padentes
hospitalizados.Un90%(deloscasos, detodasformas, sedaenlasprimeras
dossemanas.Laclinicaesladeunadisociaciénelectromecanica.

4.4.4.Rupturaseptal

Contribuye con 5% de lamortalidad por IAM. Eltratamiento es
igualmentequirirgicoconunamortalidadelevadallegandoa92%alafio,
sinoesabordadoapropiadamente. Lasospechasehaceporlaconcurrencia
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dedeterioroclinicoylaapariciondeunsoplonuevosistodiastolicoy
pancardiacomasomenosintenso.Alrededorde 95%delossupervivientes
persistencondisfunciénventricularizquierdadeleveamoderada.

4.4.5.Expansiondelinfarto

Serefere  a adelgazamiento 'y dilatacion de la zona infartada, que puede
evolucionarhacialaformaciondeunaneurismaounfocoarritmogénico.

4.4.6.Remodelacionventricular
Sonloscambiosregionalesenelsitioafectadodelaparedventricular,
conpérdidadelfuncionamientomiocérdico.

4.4.7. Trombosintracavitarios
Tienenlugaren10%a40%deloscasosde lAMde caraanteriory
puedenserorigendeémbolossistémicos, enparticularhaciaelsistema
nenvioso  central.
4.4.8.PericarditisysindromedeDressler
La pericardiis post IAM ocure en las pimeras dos semanas de evolucion,

mientrasqueelsindromedeDresslerocuredesdelasegundasemanahasta
eltercermesyelmecanismodebaseesautoinmunitario.

4.4.9.Bradicardiasinusalybloqueo
auriculoventricular

Sepresentanmascomounacomplicaciéndeltratamientomédicoysu
apariciénoscilaentreun4%al6%deloscasos.Labradicardiasinusal
suele aparecer masen los |1AM de cara infevior. E bloqueo  auriculoventicular
deprimergradosepresentaen4%al3%deloscasos, mientrasquelos
bloqueosdellylligradoocurrenentre3y10%delasveces.Eldesarrolio
deblogueodetercergrado(bloqueoauriculoventricularcompleto)aumenta
casi tes wveces €l resgo de muerte.

4.4.10Bloqueoderamadelhaz

Elmas frecuentemente visto es el HAS (Hemibloqueoizquierdo
anterosuperior), que ocurre en5%delos casosy se asociaabuen
pronostico. Elbloqueocompletoderamaesgeneralmentederechoyse
expresaenel10al15%deloscasos.

4.4.11. Arritmias
Lataquicardiasinusaleslaanitmiamasfrecuentementevista(25%de
loscasos)ypuedeserunmarcadordemalpronéstico. Lastaquiarritmias
ventriculares son la mayoria de las veces la faduccon  de isquemia  residual,
dishalance en e sisema nenioso  audnomo o tastomos hidroelectroliticos.
Siaparecentardiamente (luegodelas primeras48a72horas)son
marcadoras de malprondstico, yaqueindicandisfunciénventricular
zquierda,
Deestasarrimiaslamasfrecuenteeselritmoidioventricular,que
cuandoesaceleradose constituyeenunasefialdereperfusion. Menos
frecuenteeslataquicardiaventricularquesemanifiestahastaen10%de
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lospacientesconlAMylafibrilacionventricularquelohaceen8%delos
cass.

4.5.Pronéstico

LospacientesconinfartomiocardicoagudonoQtienendosacuatro
vecesmasincidenciadeestenosisresidualseveraounacolateralizacion
prominente. Luegode6al2meses,lamortalidadacumuladaexcedela
delospacientesconlAMQ. Losfactores prondsticosenelcontextode
ese tpo deinfato  son la localizacion exdensa  anterior, la persisenca de
ladepresionenel ST, eldesarrollodedepresiéndel STconanginayla
incapacidadpararealizarunapruebadeesfuerzodebajonivel.

LospacientesconlAMde caraposteriorgeneralmentetienenuna
evolucionmejorconunatasademortalidadde6%, perosiaelloseagrega
elcompromisodelventriculoderecho, laletalidadsubea31%.

Lamortalidadtotalenelprimermesliegaas50%;casilamitaddeésta
seproducedurantelasprimerasdoshoras. Losfactoresderiesgoque
predicenlasupervivenciaduranteunahospitalizacionson:laedad, la
historiamédicaprevia,eltamariodellAM elsitiodellAM,lasconstantes
vigles d ingeso, € desamolo defdla  cadiaca duane la hospigizadon
y la extenson de la isquemia residual.

Cuandoelpacienteegresaesmuyimportantedeterminarelriesgo, el
cualquedaenmarcadoenlassiguientescaracteristicas:

1. Altoriesgo :definido porlapresenciadeinsuficienciacardiaca
congestiva, funcidnventricularizquierdadeprimida, persistenciao
tempranareaparicién de anginaenreposooconminimoejercicio,
anitmiasrecurrentes,incapacidadderealizarunapruebadeesfuerzo
subméaxima.

2.Riesgointermedio: sepresentasobretodoenpersonasmayoresde55
afios,quetieneninsuficienciacardiacatransitoria,antecedentedel AM
yfactoresderiesgocomoHTAodiabetes.

3.Bajoriesgo :Comprende aaquellossujetosmenoresde 55afios, sin
IAM previosyquenodesarrollaninsuficienciacardiacaniisquemia
resolal
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SEGUNDAPARTE
GUIASDEPRACTICACLINICA

1. ANGINA CARDIACA ESTABLE
1.1.Definicion

Laanginacardiacaestablesecaracterizaporundolorprecordialo
adyacente alas areasdeltérax causado porisquemiamiocardica,
desencadenadoporeleiercicioqueseasociaconalteracionesdelafuncion
cardiacasinnecrasisdelmusculo.

Adiconalmente ala localizacion tipca  retroestemal con imadiacion al
brazoizquierdooalbrazoderecho,puedemanifestarseenformaatipica,
condolorenlamandibulaoelepigastrio.

Bxsten sintomas que representan  angina, diferentes  del dolor  precordial
fpco  tEes  como dificuitad paa resprar  (disnea), faiga, mareos y pérddas
delaconscienciaqueseconocecomoanginaequivalentes.

Elprocesodeaterogénesisinvolucramuchosfactoresdesencadenantes
que hansidocominmente denominadosfactores deriesgocoronarioy
queincluyenpredisposiciongenética, hipertensionarterialsistémica,
diabetesmellitus, factoresdietéticos, hiperlipidemias, sedentarismo,
trastomosmetabdlicoshormonalestalescomohipertiroidismoosindromes
postmenopausia,circunstanciasgquedebeninvestigarseytratarseenforma
independiente paracontrarrestarlaprogresiondelaenfermedadenel
tiempo.

1.2.Diagnésticoclinico

121 Hstoia  dinica

Unahistoriaclinicacuidadosaeslaclaveparaefectuarundiagndstico
correctoyesparticularmenteimportanteelaborarlaenformaadecuada
paraevitarlanecesidad de practicarexamenes médicos costosos
(RecomendaciéngradoA).

La deerminecion de s caradterisicas del door, suduadtn, los facores
gueloprecipitany suasociaciénconotros sintomas, generalmente
conducenaldiagnésticocorrecto.

Elepisodiotipicodedolorcomienzageneralmenteenformagradual,
incrementandosehastaalcanzarunpicomaximoenseveridadporalgunos
segundoselcualcedeconelrepasooelusodeniroglicerina;esteiimo
hechoesunarmadiagnésticaque permitediferenciariodeotrossintomas
confusos.

Elexamenfisicohasidodepocautiidadenenfermosconcoronariopatia
yanginaestable, puesenlagranmayoriadelasvecesesnomal.Hayque
recordarqueelexamenfisiconodebeserdirigidotinicamentealsistema
cardiovascularyquedebeponerseparticularatencionparadetectarla
presenciade enfermedadesconcomitantesylosfactoresderiesgoque
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puedanejercerunimpactomayorenelprondsticoyenlosriesgosy
expectativasdelosprocedimientosderevascularizacion.

E xantelasma sugiere un incemento  en los niveles  de triglicéridos, los
cambiosarteriolaresdelaretinasoncomunesenpacientesdiabéticoso
hipertensos.Elincrementodelapresionarterialpuedeprecipitarocausar
laangina;laalteracidndelospulsosperiféricospuedesugerirenfermedad
vascularperiféricaqueseasociaconmuchafrecuenciaalaenfermedad
coonaia (D).

1.3.Diagnésticoparaclinico
1.3.1.Exdmenesderutina.

1.3.1.1.Pruebasbioquimicas

1.3.1.1.1. Perfillipidico,glicemiaenayunas.

Enpacientesespeciamentejévenes,conanginacronicaestable, pueden
existiralteracionesmetabdlicasconcomitantesquesonfactoresderiesgo
paraeldesarrolloylaprogresidndelaenfermedadcoronaria;porlotanto
esimportantedescartarhiperfipidemiasyotrasdisiipidemiasaligualque
intoleranciaaloscarbohidratos(RecomendaciongradoA) (2).
1.3.1.2.Electrocardiograma

Apesar de las limitaciones bésicas €l electrocardiograma ha evolucionado
hastaconvertirse enunarmadiagnosticamuy Util paraexpresarel
comportamientoeléctrico delcorazén. Enelcasodelaenfermedad
coronariafuncionacomounmarcadorindependienteyenocasionesesel
Unicoindicadordelprocesopatoldgicoyunaguiafrecuenteparalaterapia
(RecomendaciongradoA)(4).

LoscambiosinicialesdelaondaTindicannormalmenteelprocesode
repolarizacién,yenelpacienteisquémicoladuraciénylarecuperacion
deléreaafectadaseprolonganocasionandoalteracionesenelsegmento
STyenlaorientaciondelaondaT.

Aunqueelelectrocardiogramaesnormalenaproximadamente 50%de
lospacientesconanginaestablecrénica,lamayorcontribuciondeeste
examenredundaeneldiagndsticodelinfartodelmiocardio, tantoagudo
comoantiguo;lasensibilidaddelE.C.G.enpresenciadeinfartoagudodel
miocardioesdelordende 95%a96% (5).

Lapresenciade bloqueo de ramaizquierdaohemibloqueos pueden
sugerirenfermedadcardiaca, inclusiveanginaestableconuncompromiso
sgrificativo de la fundon  ventioukr, a g que b hpertrofia ventricular
izquierdapuededenotarlapresenciadehipertensionarterial, estenosis
aorticao cardiomiopatia hipertréficaen pacientes conenfermedad
coronaria.

Sinembargo, estoscambiossoninespecificosyenestudiostalescomo
elde Framingham (5), pueden existirun 7% a8 % de pacientes con
anomalidadesdelSTydelaOndaT,sinqueexistak. C.;porlotantoeste
Unicoexamennoproporcionainformacionsuficienteenmésdelamitad
delospacientesparacorroborareldiagnéstico.
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1.3.1.3.Radiografiadetdrax

Elestudioradiograficodeltéraxesusualmentenormalenpacientes
conanginacrénicaestable,enespecialsinohayantecedentesdeinfarto
cardiacoprevio,oanormalidadesdelelectrocardiograma(Recomendacion
gradoB)(3).

Lapresenciadecardiomegaliasugiereunaenfemedadcoronariasevera
oalteracionesadicionalestalescomohipertensionarterialoenfermedad
valvularconcomitante.

Puedendetectarsecalcificacionesdelarbolcoronarioodelaaorta
ascendentecomodatosindicativosde coronariopatianosospechada. Su
papelcomoexamendiagnosticoselimitaadetectarotrascondicionesque
puedenalterarocomplicarelcursoyeltratamientodelaenfermedad
coronariatalescomoenfermedadpulmonarobstructivacronica,infecciones
pulmonaresotumoresneoplasicos.

1.3.2.Exdmenesespecializados

1.3.2.1.Electrocardiogramade esfuerzo (pruebade

esfuerzo)

Lapruebadeesfuerzoesunprocedimientoimportantisimoenel
diagndsticoy el prondsticodurante laevaluacién de pacientescon
enfermedadisquémicacardiaca(RecomendaciéngradoA).

Esrelativamentesimpleypococostosa. Seconsideraparticularmente
UtilenpacientescondolorprecordialcuyoE.C.G.esnommalyenquienes
sesospechalapresenciadeenfermedadcoronaria,siempreycuandosean
capacesdelograrunadecuadoesfuerzo(6).

EsteexamentienepocavalidezendetectarE. C.enpoblaciondebajo
riesgoyporlotantonodebeserefectuadoenformarutinariaparaeste
propdsio  (7)

LavariablemasutiizadaparaladetecciondeE.C.enpacientescon
compromisodedosomésvasos,eseldesniveldelsegmento ST duranteel
periododegjercicioysurecuperacion(8).

Cuandoexisteundesnivelmayorde 1 mmyseasociaadolorprecordial,
elvalorpredictivoalcanza90%. Siporelcontrario,solosepresentael
desnivelsindolor,dichovalorsereduceaun70%.

Lapruebadeesfuerzoconvencionaltieneparticularvalidezcomoun
meétodoparaevaluarpronésticoyrespuestaatratamientos previamente
efectuados(cirugiaoangioplastia)oparaevaluarlareservacardiacayel
riesgodeinfartotransoperatorioenpacientesconenfermedadcoronaria
quedebensersometidosacirugiamayornocardiaca, masqueparael
diagnésticomismodeenfermedadcoronaria(RecomendaciéngradoB)(8).

Existeunalimitacionenlasensibiidaddeesteexamen,quenopermite
unaadecuadainterpretacion enun sinnimero de pacientes que son
incapacesdelograrunniveldeejerciciomaximo(85%omas),debidoa
efeco de dogas (¢l digial, los betabloqueadores  y los  caldicantagonistas),
circunstanciaporlaque noesfactible descartarlapresenciade
coronariopatiaanteunexamensincambiossignificativosperoincompleto
(RecomendaciongradoD).
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Este examennotiene ningunavalidez en pacientes con bloqueo
completoderamaizquierdaoconhipertrofiaventricularizquierdacon
patrondesobrecarga enloscualesnoesposiblevalorarningiincambio

adconal por la abemanda de la mofoogia  del eeco
(RecomendaciéngradoE)(8). Lasensibilidadglobaldeesteexamenes
de75%ysuespecificidadesde 77%enenfermedad coronaria; porlo
tantounresultadonegativonoexcluyesudiagnostico;sinembargoes
muy pocoprobablequeunpacientetengaunresultadonegativoyposea
unaenfermedadseveradelostresvasosodeltroncocoronarioizquierdo
9

Deestemodo, enpacientescondiagnésticosnegativosoindeter-
minados de enfermedad coronariamediante lapruebade esfuerzo, es
necesariopracticarotraseriedeestudiosfarmacolégicosdeestréso
angiograficosparadescartarenfermedadcoronaria(8).

1.3.2.2.Imagenes de medicinanuclear
Lamedicinanuclearhajugadounpapelprimordialeneldiagnéstico
yenlaestratificacidndelriesgodepacientesconenfermedadcoronaria.
Lamayorexperienciaacumuladaenimégenesde perfusidn miocardica,
sehaefectuadoutilizandoel Talio201, peromasrecientemente, la
disponibilidad de un nuevo marcador Tecnesio 99 M Sestamibiha
demostradoque puede utilizarse conlamismaprecisionyaunmenor
costoeneldiagndsticodeenfermedadcoronaria(10,11).
Laperfusiénmiocardicapuedeusarseenformaplanarotomografica
(spect). Lasimagenestomograficassonpreferiblesalasplanarespues
localizanelterritoriovascularcomprometido;sinembargo, el spect es
mas costosoyalgunos pacientesnotoleranloscambiosbruscosde
posicion  necesarios  para efectuar el examen, en cuyo caso puede utlizarse
b toica  panar.
Este examen estaindicado principalmente en pacientes con
enfermedadcoronariayanginaestablequenosoncapacesdedesarrollar
gjercicio fisico  por limitaciones ortopédicas, neurologicas, o enfermedad
cardiovascularperiférica,enquienesnosepuedeefectuarunapruebade
esfuerzoconvencional,yporlotantoseutiizandrogasvasodilatadoras
(dipiridamol,adenosinaodolbutamina) queinducenvariosmodosde
estrésy permitenevaluar el patron de heterogenicidad delflujo
miocérdico, evaluandoladistribuciénde unmarcadorenloslechos
imgadosporarteriasnormalesoconenfermedadobstructiva. También
estaindicadaenpacientesobesosyenpacientesconbloqueocompleto
deramaizquierda(RecomendaciongradoA).
Lapruebadeesfuerzocombinadaconmedicinanuclearefectuadaen
la banda sinfin 0 en hicideta estatica, ha demostrado  proporcionar  ciertas
ventajassobreelejerciciofisicoconvencionalenrelacionconalgunos
parametros fisiolégicos y unacorrelacién mas aproximadade la
distribuciénanatémicadelalesion,teniendoparticularvalidezcomoun
métodoparaevaluarprondsticoyrespuestaatratamientospreviamente
efeciuados  (crugia o angioplastia), opaa evauar la reseva cadiaca y e
riesgodeinfartotransoperatorioenpacientesconenfermedadcoronaria
quedebensersometidosacirugiamayornocardiaca,masqueparael
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diagnésticomismode enfermedad coronaria(Recomendaciongrado B)
(i)}

Lasensibilidadylaespecificidad de estosexamenesencasode
enfermedaddelosvasoscoronariossondel83ydel88%orespectivamente,
yaungue supapelendeterminar prondsticoy capacidadfuncionales
importante, valelapenarecalcarqueesteesunexamencostosoyporio
tantosisimilarinformaciénpuedeobtenerseporotromediodiagndstico
menosoneroso, noesrecomendableefectuarlocomomeétododiagnostico
de eleccion.

Esteestudionodebeserutiizadoparadetectarenfermedadcoronaria
enpacientesdebajoriesgo(RecomendaciéngradoC).

1.3.2.3.Ecocardiograma

ElecocardiogramabidimensionalesUtilenlavaloraciondepacientes
conenfermedadcoronariamediantelaevaluacidnglobalyregionaldela
funciénventricularizquierdatantoenausenciacomoenpresenciade
isquemia.

Esunexamensencillo, seguroy poco costoso. Laadicionde
medicamentos que desencadenan estrés farmacol6gico durante la
evaluacionecocardiografica(ecocardiogramadeestrés) permiteen85%
delos pacientes detectar anormalidades de la pared ventricular
desencadenadasporelejercicio,conunaexactiudsimilaralademostrada
conlamedicinanuclear(10).

Bisten dos atematvas para inducr estés miocadico.  la esimulacidn
conmarcapasostransesofagicoylainfusion de drogasvasoactivas
(dipiridamol,adenosinaodobutamina).

Enpacientesconpobreventanatranstoracicapuede emplearseel
ecocardiogramatransesofagicoparaobviarlasdificuttadesdeimagen.

Enlaactualidad, todoslosestudioscomparativosentremedicina
nuclearyecocardiogramadeestrésnohandemostradoningunaventaja
especialatribuibleaunouotroexamen. Sinembargo,estadiimatécnica
esmenaoscostosaynoreguieredelainfraestructuranecesariaenmedicina
nuclear, circunstanciaque permiteefectuarlosexamenesalladodel
pacientesinnecesidaddetransportarlo. Esunexamendecortaduracion
ypermiteobtenerlosresultadosenformainmediata.

Estaindicadoenpacientes con historiade broncoespasmooasma
bronquial, estenosis  carotidea o pacientes que no teran  que se les retire
preparacionesconteofilinaoconevidenciade hipersensibilidada
dipiridamol, como método diagnéstico para detectar enfermedad
coronariayparalaevaluaciéndelriesgocoronariopreoperatorioen
pacientesquevanasersometidosacirugianocardiaca(Recomendacion
gradoA)(8).

Enpresenciade enfermedad coronariay sospechade enfermedad
valvulr, €l ecocadiograma  de estés  es preferide a cudlguier oo método
noinvasivo, puespuede proporcionarinformacioninvaluableacercade
ladisfuncionvalvularquenopuedeobservarseconlosotrosestudios.

Elecodeestréscondobutaminanodebeserutilizadoenpacientes
conhistoriadearritmiasserias, hipertensionohipotensionseveras
(RecomendaciéngradoE).
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1.3.2.4.MonitoreoHolter

Supapelpreponderanteradicaenladetecciondearritmiasmalignas
(RecomendaciongradoA).

ElusodelapruebadeHolterparadetectarenfermedadcoronariayla
presenciaderiesgoprecperatorioenpacientesquerequierencirugiamayor
nocardiaca, tiene unbajovalorpredictivoendetectarcambiosdel
segmentoST (25%). Porlotantonopareceserunabuenaarmadiagndstica
comounicoexamenenladetecciondeenfermedad coronaria(Recomen-
daciéngradoD).

1.3.2.5.Angiografiacoronaria

Elexamenclinicoylastécnicasnoinvasivasdescritasanteriormente,
sondegranvalorparaestablecereldiagnésticodeenfermedadcoronaria
ysonindispensablesparacbtenerunavisionglobaldelasituaciéndel
paciente; sn embargo, €l diagndstico  definitvo de la enfermedad coronaria
ylaevaluaciénprecisadelaseveridaddelcompromisoanatdmico,asicomo
los efectos sobre la funcdn cardiaca, sdlo se logma mediante €l cateterismo
cardiacoconarteriografiacoronariayventriculogramaizquierdo(13).

La angiografia coonaia  no solo se praciica  para  identificar la odusion
delasarterias, sinoquedefinesiéstaspuedensersusceptiblesde
revascularizacion,bienseamedianteangioplastiaomediantecirugia.

Laprimeraindicacionparaangiografiacoronariaesestablecerla
presenciaonodeenfermedadcoronaria,definirlasopcionesterapéuticas
ydeterminarelprondstico. Serecomiendatambiénenpacientesconhistoria
deanginaestablerefractariaatratamientomédico,asicomoensuijetos
con histoia  de angna y prueba de esfuerzo posiiva de alio  riesgo  (desnivel
mayorde 2mmdelsegmento ST, hipotensién, arritmiamaligna),ocon
perfusiénmiocérdica pormedicinanuclearconmiltiplesdefectosde
pefuson  (14).

Otrasindicacionesprimariascomprendenpacientesconanginadepecho
estable,conintoleranciaaltratamientomédicoporefectoscolaterales;.
pacentes  después de resucitacion de paro cardiaco o taquicardia ventricular
sostenidaenausenciadeinfartoagudodelmiocardio;antesdecirugia
mayor nocardiacaenpresenciade sintomasanginosos, ohistoriade
enfermedadcoronariaprevia, oinfartodemiocardio(Recomendaciéngrado
A

COtrasindicacionesmenossignificativasincluyenlapresenciadeangina
postinfartodelmiocardioconfuncidnventricularnormalyevidenciade
isquemiaporalginmétodonoinvasivo;tambiénaaquellospacientescon
sospechade angina, cuyoriesgo nose puede estratificar por otros
mecanismosporserincapacesdeefectuaresfuerzosfisicos(@amputacion,
artritis, deformidaddelasextremidadesyenfermedadvascularperiférica)
yenpresenciadeexamenesnoinvasivosnegativosconsintomasseveros
quesugierenenfermedadcoronaria,comométododiagndsticodeexclusion
(RecomendaciongradoB).

Lapresenciadefiebreinexplicableeinfecciondeorigendesconocido,
anemiasevera (hemoglobina menor de 8 gramos %), trastornos
hidroelectrolfticos severos, sangado acivo, ciss  hipertensia, toxicidad
digitalica, alergiaamediosdecontrasteyaccidentecerebrovascularen
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curso,soncontraindicacionesrelativas, puessonfactoresdealtoriesgo
paracomplicacionespostcateterismo(RecomendaciongradoD)(15).

1.4. Tratamiento

Existencincoaspectosbasicosenelmanejoglobaldelpacientecon
enfermedadcoronariayanginacronicaestable:

1.Identificacionytratamientodelasenfermedadesbasicasasociadas,que
puedenprecipitariaangina.
2.Reducciéndelosfactoresderiesgocoronario.
3.Medidasnofarmacolégicasqueconducenacambiosenelestiodevida.
4.Manejofarmacoldgico.
5.Revascularizaciénpercutaneaoquirirgica.
1.4.1.ldentificaciénytratamientodelas
enfermedades basicas asociadas que pueden
precipitarlaangina
Existeunsinnimerode condicionesmédicasque puedenincrementar
lasdemandas cardiacas de oxigenooreducirelaporte de oxigenoen

pacientesconanginade pechoestable, queexacerbanoinestabilizansu
condiciondeangina. Estasincluyenanemia, obesidadmarcada, fiebre,

firotoxicosis, infecciones y taquicardia. Asi mismo, debe evitarse e uso de

drogastalescomoelisoproterenol, lasanfetaminas, lacocaina,yaque
éstasademéasdeaumentarelconsumodeoxigeno, puedencausarespasmo
coronarioeinfartomiocardico.

La identificacion y € tatamiento de estas condicones  son afficas
manejodelpacienteconanginacronicaestable.

1.4.2.Reduccidndelosfactoresderiesgo
coronario

1.4.2.1 Hipertensiénarterial
Laasociacionepidemiologicaentrehipertensionarterialyenfermedad
coronariaestabienestablecida. Lahipertensionarterialincrementalas
demandasdeoxigenoal corazéneintensificalaisquemiaenpacientes
conolstrucciéncoronaria.Lareduccionenlapresiénarterialmuestrauna
disminuciénestadisticasignificativade 16%de eventoscoronariosy
mortalidadenpacientescontratamientofarmacologico(16).

1.4.2.2. Tabaquismo
Esunodelosfactoresderiesgoméaspoderososparaeldesarroliode
enfermedadcoronaria,entodoslosgruposdeedades. Elcigarillopuede
serelresponsabledequelossintomasanginososseagraven,nosélopor
incrementarlasdemandasdeoxigenocardiacoyreducirelfiujocoronario
poraumentodeltonodelasarterias, sinoqueadicionalmenteeltabaco
parece  interferir con la eficada  de las drogas antanginosas.
Parardefumaresunodelostratamientosmasefectivosylaopcion
masbarataenlaprevenciondelaprogresiondelaenfermedadcoronaria,
tantoenvasosnativoscomoeninjertoscoronarios(17).

en €

37



1.4.2.3.Dislipidemia
Ladisminuciondelosnivelesdecolesterolmediantelasdietasylas
drogashamostradoreducirlaincidenciadecoronariopatiaenestudiosde
prevencionprimaria.
Enpacientes conenfermedad coronariaestablecida, laterapia
farmacoldgicade reducciéndelipidoshademostradounadisminucion
significativade laprogresion de laenfermedady de los eventos

Elprogramanacionalamericano paralareducciondel colesterol,
recomiendaterapiafarmacolégicaentodoslospacientesconenfermedad
coronariaestablecida, cirugiacardiaca,antecedentesdeinfartoagudodel
miocardiooenfermedadarterioscleréticaextracardiaca, pretendiendo
disminuirlosnivelesde LDL pordebajode 100mg%(18).

1.4.2.4.Menopausia
Estudiosepidemiolégicoshandemostradounasituacionfavorableque
protegealas pacientes premenopausicas de desarrollarenfermedad
coronaria. Despuésdelamenopausiaseproduceunincrementosignificativo
delcolesteroltotal, delafraccidnLDLydelostriglicéridosconuna
reduccionsignificativadelafraccionHDL, circunstanciaqueseasocia
claramentealdesarroliodecoronariopatia.
Numerososestudiosrandomizados sugierenquelaterapiahormonal
estrogénicaenpacientespostmenopausicasposeeunefectofavorable,
disminuyendoelriesgodeenfermedadescardiovasculares(19).

1.4.3.Medidas nofarmacologicas que conducena
cambiosenelestilodevida

1431 Herddo

Algunosestudiosenpacientesconenfermedadcoronariaconocidahan
demostrado efectos benéficos de los programas de entrenamientode
ejercicioprolongadoeneldesempefiodel corazdn,incrementandosu
toleranciaalesfuerzo, mejorandolacalidad devidaydisminuyendola
isquemiainducidaporestrés(RecomendaciongradoA)(20).

14.3.2.Dieta

Dietas vegetarianas  con altos contenidos  en fiulas, ceredes y flras  han
demostradosereficacesenlaprevenciondeenfermedadcoronariayenla
reduccion  de placas  arterioesderdiicas obstructivas amediano y lago plazo
(RecomendaciongradoA)(21).

1.4.4.Manejofarmacoldgico

14.4.1 Nitratos

Los niratos  causan diatacion de las estenosis de los vasos epicardicos
enlesionesexcéntricas,medianterelajaciondelmusculolisodelapared
coronarianoenferma. Asimismo,contrarrestanelespasmoyladisminucion
delflujocoronariodereservaocasionado pordisfuncionendotelial
(RecomendaciéngradoA).
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Disminuyen la precarga poraumento de la capacidad venosa,
circunstanciaqueconllevaaunadisminucionsignificativadelconsumo
conincrementodelaportedeoxigeno.

Nitroglicerinasublingualesladrogadeeleccionparaelmanejodela
anginaaguday paralaprevenciondelamisma.

Dinitratodeisosorbideestambiénunadrogaefectivayesempleada
eficazmenteenelcontroldelaanginadepecho(22).

1.4.4.2.Betabloqueadores
Estosagentesconstituyenunadelaspiedrasangularesdeltratamiento
delaenfermedadcoronaria. Sonadicionalmenteefectivoseneltratamiento
de la hipertension arterial y de las animas  cardiacas.
Sumecanismodeacciénbésicamente consisteenladisminuciéndel
consumodeoxigenomedianteladisminuciéndelafrecuenciacardiaca,
aumentandoelcomponentediastolicodelciclocardiaco,incrementando
asl @ fuo cooma
Tienenefectovasodilatadorduranteelejercicioyporlotantoson
beneficiososenreducirelconsumomiocérdicode oxigenoencualquier
actividad que curse conincrementode laactividad simpatica. Esta
combinaciéndeaccionesloshaceextremadamenteUtilesenelmanejode
laanginacronicaestable, tantocuandoseadministransolosoacompariados
conotrasdrogasantianginosas(RecomendaciongradoA) (22).
Handemaostradoreducirlamortalidad cuandoseempleansolosoen
combinaciénconotrosagentes,enlospacientesquehansufridoinfarto
agudodelmiocardio.

1.4.4.3.Calcioantagonistas
Sonungrupoheterogéneode medicamentosqueinhibenelmovimiento
del caco ionico atavs delos candes lentos, en el misculo cardiaco
elmusculoliso. Reducenlademandadeoxigenoconincrementodelaporte
mediante un efecto depresorenlos marcapasosy enelsistemade
conduccioncardiacoymediantevasodilataciondelmusculolisodelas
ateas  coronarias, gercendo  un efecto  inotrdpico negativo.
Actiianenformarapidayseeliminanengeneralenformalenta, porlo
cualsondrogasidealesparaelmanejodelaanginacrénicaestable
(RecomendaciongradoA)(22).

1444. Addo acetisaliciico
Lareducciondelaagregacion plaquetariaocasionadaconacido
acetisalicfico (ASA) reduce €l resgo de infato  cadiaco  en pacientes
enfermedadcoronariayanginacronicaestable (RecomendaciongradoA).
Metaandlisisenlosquesehanincluidomasde300estudios,confirman
elefectoprofilacticobenéficodelaaspirina, tantoenhombrescomoen
mujeresconanginadepecho, protegiéndolosdedesarrollarinfartodel
miocardiooaccidentescerebrovasculares(23).

1.4.4.5.Warfarinasédica

Hademaostrado efecto benéfico en el postinfartoinmediato. Sin
embargo, nohaydatos que concluyanque suusocrénicoenpacientes

y en
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conanginaestableseabenéficocomparadoconelriesgodeaccidentes
hemorragicos. Porlotantonoserecomienda(RecomendaciongradoC).

1.4.5.Revascularizacionpercutaneaoquirdrgica
Larevascularizacioncoronariapercutaneaoguirirgicaestaindicada
paratrataraquellospacientescuyossintomasanginososnorespondenal
manejo médico convencional o paraungrupode enfermosenquienes
estetipodeprocedimientosmejoransusexpectativasdevida.
Eldesarrollodelastécnicasdeangioplastiatransluminalcoronaria
percutaneahaevolucionadoenformasorprendente, conlainclusiénde
unagrancantidaddeinnovacionestecnologicasqueincluyenlaaplicacion
de sents , la aterectomia, los laser, edera
Deotro lado, la crugia cardiaca contnla progresando, con la aparicion
denuevosmétodosderevascularizacionydeproteccionmiocardica, que
incluyenlatoracotomiaminimamenteinvasiva, larevascularizacion
transmiocardica con kBser, los sopotes  ventriculares, etoétera Enese oden
deideas, elcomitécomprendecémoenlaactualidadeltratamientodela
enfermedad coronariatiene unespectromuyampliode posibilidadesy
recomiendaqueexpertoseneltemamanejenestetipodeenfermospara
ofreceruntipoderevascularizacion‘dirigidoalalesion”, procurando
siempreproporcionaralenfermountratamientoeficaz, seguroyduradero.
Lassiguientessonlasrecomendacionesgeneralesparalarevascula-
rizaciondelospacientesconenfermedadcoronariacrénicaestable.

1.4.5.1.Revascularizacion percutanea(Angioplastia
coronariay/odispositivos de segundageneracion)

RecomendaciongradoA (24)

Enfermedaddeunvaso
Pacienteasintomaticoolevementesintomatico

- Pacientesconisquemiaseverademostradaporuntestdeesfuerzo.

- Pacientesresucitadosdeunparocardiacoodeunaaritmiaventricular
sostenida,enausenciadeinfartoagudo.

- Pacientesquerequierencirugianocardiaca,sihayanginaoevidencia
objetivadeisquemia.

- Entodosloscasos, elpacienteposeeunalesionsignificativaenuna
arteriaepicardicamayor,conunareagrandedemiocardioenriesgo.

RecomendaciéngradoB

Pacientesconisquemiademostradaporuntestdeesfuerzo,conuna
lesibnenunaarteriaepicardica, conunareamoderadademiocardioen

fiesgo.
ClaseD

- Pacientesconunapequefiaareademiocardioenriesgo.
- Pacientessinisquemiademostradaduranteelejercicio.
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- Pacientesconlesionesmenoresdel60%,asintomaticosysinisquemia
induchble.

EnAlgunospacientesconindicacionclaseB,seconviertenenclaseA,
s suachvidad impica la seguidad de oras personas  (piotos, controladores
aérecs, choferes de senico  plblico,  etcétera).

Pacientesintomético(clasefuncionalllalV)entratamientomédico.

ClaseA

- Pacientesconisquemiademostradaporuntestdeesfuerzo,conuna
lesidnenunaarteriaepicardica,conunareamoderadademiocardio
en riesgo.

- Pacientesquenotoleraneltratamiento médico por sus efectos
ooBieraks.

ClaseB

- PacientesconlesionesangiograficastipoBoC,enlosquesecalcula
quelaprobahilidaddeéxitoprimarioconlaintervenciénesbaja.En
estesubgrupodepacientes, losdispositivosde segundageneracion
puedentenerunpapelimportante,almejorarlaprobabilidaddeéxito
primario.

- Pacientesmoderadamentesintomaticos, que prefiereneltratamiento
intervencionistaaltratamientomédicoconvencional.

ClaseD

- Pacientesconmuybajaprobabilidaddeéxitoprimario,apesardela
existenciadedispositivosdesegundageneracion.

- Pacientessinevidenciaobjetivadeisquemia, duranteunapruebade
esfuerzoconuncostoenergético>=al2Mets.

Enfermedadcoronariaplurivascular
Pacienteasintomaticoolevementesintomatico

GradoA

- Pacientesconisquemiaseverademostradaporuntestdeesfuerzo.

- Pacientesresucitadosdeunparocardiacoodeunaanitmiaventricular
sostenida,enausenciadeinfartoagudo.

- Pacientesquerequierencirugianocardiaca,sihayanginaoevidencia
objetivadeisquemia.

- Entodosloscasos, elpacienteposeeunalesionsignificativaenuna
ateia  epcadica mayor, cyo falamiento resuliaria en revascuiarizacon
casicompleta, pueslaslesionesadicionalescorrespondenavasos
pequefiosoaunareademiocardioyanoviable.

GradoB
Pacientesconlesionessignificativasendosomésarteriasepicardicas
mayoresquesubtiendenareasmoderadasdemiocardioenriesgo.



GradoC
- Pacientesconunéareapequefiademiocardioenriesgo.
- Pacientesconriesgoinaceptablementealtodemovilidadomortalidad.

Pacientessintomaticos

GradoA

Pacientesconlesionessignificativasendosomasarteriasepicardicas
mayores, que subtiendenareas moderadas de miocardioenriesgo, con
anginademostradaduranteunapruebadeesfuerzoocondolorprecordial
que no cede almanejomédico, o cuando existe intoleranciaalos
medicamentos.

GradoB.

- Pacientesconlesionessignificativasendosomasarteriasepicardicas
mayores, quesubtiendenareasmoderadasdemiocardioenriesgo,en
guienesnose demuestraisquemiamiocardicadurantelapruebade
esfuerzo.

- Pacientesconanginaincapacitante, pobrescandidatosquirirgicosy
guenorespondenamanejomédico.

GradoD

Pacientescuyaslesionesangiograficastienenunaprobabilidadbajade
éxitoprimarioutilizandolastécnicasdecardiologiaintervencionista
disponiblesyconéareasgrandesdemiocardioenriesgo.

1.4.5.2.Revascularizacionquirdrgica(25)
Recomendacion

Enla tabla4d seresumenlasrecomendacionesparaeltratamiento
quirdrgicodelaenfermedadcoronaria. LasletrasmayUsculasindicanel
gradoderecomendacién(A,B,C,D,E)ylosnimerosanexasserefierena:

1 Compromiso proximal de ladescendente anteriorydeltronco

aounkp.

2 Compromisoproximaldeladescendenteanterior.

2. ANGINA CARDIACA INESTABLE
2.1.Introduccion

Laanginainestablesedefinecomounsindromeclinicotransitorio,que
varfasuslimites, entrelaanginacrénicaestableyelinfartoagudode
miocardio,ensumayoriacorrespondiente apacientesconenfermedad
coronaria.

Laanginainestablesecaracterizaporserunprocesoqueimplicala
rupturadeunaplacaateroesclerética,locualdesencadenaunacascadade
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DISFUNCION VENTRICULAR IZQUIERDA

Enf. Coronaria

Ninguna ‘ Leve ‘ Moderada ‘

Pacientes asintomaticos

1. Ausencia o leve isquemia miocérdica durante el test de esfuerzo

Tronco izquierdo
3 vasos

2 vasos

1 vaso

2. Isquemia moderada 0

Tronco izquierdo
3vasos
2 vasos

1 vaso

A
B1
D2
D2

severa durante la

A
B2
B2
D2

A
Bl
D2
D2

prueba de esfuerzo

A
B2
B2
D2

Pacientes con angina crénica estable clase [ ol

1. Ausencia o leve isquemia miocardica durante el test de esfuerzo

Tronco izquierdo
3 vasos

2 vasos

1vaso

2. Isquemia moderada o

Tronco izquierdo
3 vasos

2 vasos

1 vaso

A
B2
B2
D2

severa durante la

A
A
B2
D2

A
B2
B2
D2

prueba de esfuerzo

A
A
B2
D2

A
A
B
D2

B2
B2

B2
B2

A
A
B2
B2

Severa
(FE>20%)

B2
B2

B2
B2

B2
B2

Pacientes con angina cronica estable CF Il o IV, independiente de la severidad
de la isquemia durante la prueba de esfuerzo.

Tronco izquierdo A A A A

3 vasos A A A A

2 vasos B2 B2 B2 B2

1 vaso B2 B2 B2 B2
Taba 4
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eventos  fisiopatoldgicos gue levan ala fomacion de trombo

yalaodusiénparcialototaldelvaso,comprometiendolaimigaciondela
zonamiocérdicarelacionada(26-27).
Elpropdésitodeestasguiasesproporcionarrecomendacionesbasadas
enlaevidencia,paraeldiagnésticoytratamientodelaanginainestable,
ensusdiversasformasdepresentacionclinica.

2.2.0bjetivosdelcuidadoclinico
Elobjetivoprimordialenelcuidadodelpacienteconelcuadroclinico
deanginainestableesevitarlaprogresionalinfartoagudodemiocardioy
disminuirlamortalidadporanginainestable. Paracumplirlosanteriores
objetivassedebenseguirossiguientesineamientos.
2.3.Evaluacioninicialytratamiento

2.3.1.Evaluacioninicial
Eldiagndsticodeanginadependedeunahistoriaclinicacuidadosa,del

intracoronario

examen fisco y el andiss del electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones.

Sinembargo,laevaluacioninicialdepacientesconsintomasconsistentes

extracardiaca

Elevacion o depresion Del Depresion de onda T de 0.5a 1.0
ST>=1mm. mm.
En derivacién con R dominante

Inversién marcada y
simétrica

de laonda T en varias
derivaciones precordiales

PROBABILIDAD DE ENFERMEDAD CORONARIA
EN PACIENTES CON SINTOMAS DE ANGINA INESTABLE (31)

ALTA MEDIA BAJA
Cualquiera de las siguientes ~ Ausencia de alta probabilidad y Ausencia de alta o0 media
caracteristicas presentes: cualquiera de las siguientes probabilidad, pero puede:

caracteristicas:
Historia de EC Angina tipica: hombre < 60 o Dolor precordial, probable no
muijer < 70 afios anginoso

Angina tipica, hombre <600  Angina probable: hombre <600  Un factor de riesgo, no

mujer < 70 afios muijer < 70 afios diabetes

Cambios del EKG o Angina no probable en diabético = Onda T plana o con inversion

hemodinamicos con el dolor o en no diabético con 2 0 mas <1 mm. En derivacién conR
factores de riesgo dominante

Angina variante Enfermedad vascular EKG normal

Taba 5.
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RIESGO A CORTO PLAZO DE MUERTE O INFARTO NO FATAL
EN PACIENTES CON SINTOMAS SUGESTIVOS DE
ANGINA INESTABLE (31)

ALTO RIESGO RIESGO INTERMEDIO RIESGO BAJO

Al menos una de estas Ninguna de alto riesgo, pero si Ninguna de riesgo alto o intermedio,

caracteristicas presente: alguna de las siguientes pero alguna de:
caracteristicas:

Mayor de 20 minutos Angina resuelta pero no baja Aumento de la frecuencia o
probabilidad de EAC probabilidad de EACseveridad de

episodios
Edema pulmonar Angor de reposo > 20 minutos o Angor provocado a un bajo

mejorfa con reposo o nitroglicerina | umbral

Angor con soplo mitral Angor con soplo mitral nuevo o Angor de reciente comienzo
nuevo o aumentado aumentadode la onda T (2 semanas a 2 meses)
Angor de reposo con cambios Angina nocturna ECG normal o sin nuevos
dindmicos de ST> 1 mm. cambios
Angina con S3 o estertores Angor Il o IV de reciente comienzo

pero no baja probabilidad

de EAC
Angina con hipotensién Ondas Q o depresion del segmento

ST> 1 mm. En varias derivaciones

Edad > 65 afios

Taba 6.

endolorprecordialdeberealizarse personalmente porelmédicoy, de
eleccién,enunainstituciéndecuidadomédico.

EIECGproveeinformacioncrucialeneldiagndsticodeanginainestable
ydebentomarseregistrosalingresodelpacienteydurantelosepisodios
dedolorprecordialydespuésdesudesaparicion(28).

La toma de enzimas séricas seriadas  (con intervalos de seis a ocho horas)
durantelasprimeras24horaspuedenayudaraconfirmarodescartarel
diagnésticodeinfartoagudodelmiocardio(29).Lasmasutiizadassonla
creatin-osfokinasa (CPK) total vy su fraccidn  especfica  de musculo cardiaco
(CPK-MB), ylatroponinaT que ademas de ser marcadores de dafio
miocardico,susnivelessehanrelacionadoconelpronésticodeevolucion
dica 0

Enpacientesconsintomassugestivos de anginainestable hay dos
componentesimportantescomplementarioseigualesalavaloracioninicial:

1.Valoraciéndelaposibilidad detenerenfermedad delasarterias

coronarias:La tabla5 ayudaadefinirlaprobabilidaddetener
enfermedadcoronariaenpacientesqueconsultanconcuadrodeangina
inesiabe.
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2.Valoraciondelriesgodeevoluciondesfavorable.La

tabla6  permite

evaluar el resgo acoto plazo de muete oinfato  nofatal  en padentes

guesepresentanconsintomassugestivosdeanginainestable.

Unavezvaloradoslosparametrosanteriores, elpaciente puede ser
asignadoaunadeloscuatrodiagndsticossiguientes:

a Noevidenciadeenfermedadcoronaria
h Anginaestable

¢ Infartoagudodemiocardio(IAM)

d Angna inestable.

Unavezincluidoelpacienteenelgrupocondiagnosticodeangina
inestableyestimadalaprobabilidaddeenfermedadcoronariayelriesgo
demuerteoinfartodemiocardiosedebeasignaraunadelascategorias

DIAGNOSTICO Y ESTRATIFICACION
DE RIESGO

Historia inicial y EKG

Probabilidad de Rie
enfermedad coronaria

— Alta
|

- Media

|

Baja =— Salida de la guia

I— Manejo ambulatorio Q

sgo de muerte
o infarto

Alt0  =—
|

Medio =
|

Bajo

Manejo médico no intensivo

Manejo médico intensivo

No
Elegible para perfusion
Si
Salida de la guia
Foa 5
Agoimo  de mango, segn B edtraiicadon dd respo de muete o nfab

no fatd
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deladlasificacionpropuestaporelDr.E.Braunweld(32).

A continuacion se debe redizar  una estratiicacion del resgo de muerte
oinfartonofataldelpaciente, paradefinidaformademanejoporseguir,
segin se lusrta  enla fgua 5.

2.3.1.1.Recomendaciones
GradoA.

- Hsioria  dinca  completa, enfaizando  en los antecedentes  cardioldgicos.

- Examenfisicocompleto,enfatizandoenelexamencardiovascular.

- ECGenlos10minutossiguientesalingresoalserviciodeurgencias.

- TomadenuevosECGsielpacientepresentanuevosepisodiosdedolor
unavezcontroladossussintomasdeingreso.

- Tomade muestraparaenzimas cardiacas (CPK total, CPK-MB,
troponina).

- Definirlaprobabiidaddequeelpacientetengaenfermedadcoronaria.

- Clasficar la foma de presentacion  del cuadro de anginainestable, seglin
ladlasificacionpropuestaporE. Braunwald (tabla3  decaracterizacion
delaenfermedad).

- Debe hacerse una estratificacion del resgp de muete einfato  no fatal.

GradoB.
-TomarRayosXdetorax,PAylateral.
Monitoia  electrocardiografica continua.

2.3.2.Tratamientoinicial

B tatamiento  inicial de todo pacdente con diagngstico  dinico de angina
inestable dependera delaseveridad de los sintomas, del estado
hemodinamicoydelahistoriademedicacionprevia,yseraindividualizado.

Eltratamientofarmacoldgicoquedebesertenidoencuentaenesta
etapa  inicial induye las sguientes  medicaciones.  aspirina, heparina  (33),
nitratos(34), betabloqueadores(35), bloqueadoresdecanalesdecalcio
(36-37) ymorfina.

Lasdosisylaintensidaddeltratamientofarmacolégicodependerade
laseveridaddelossintomasy se puede modificardependiendodela
evolucidénclinicadelpaciente. Dichotratamientosedebeiniciarenel
serviciodeurgenciasynoaplazarsehastalahospitalizacion. Lasdosisy
esguemasdeadministracidndeestasmedicacionessemuestranenlia tabla
7

Laterapiaconoxigenoestarecomendado, principalmente, enpacientes
oon canoss,  difcutad respraionia 0 dasiicados de ao resgo.  La monioda
deoxigenacionarterialconpulso-oximetrosodeterminaciondegases
arteriges esd  justiicada en esios  pacentes.

Parapacientesclasificadoscomoderiesgointermediooaltoesta
recomendadolamonitoriaelectrocardiograficacontinua, paradeteccion
deisquemiay/oanitmias.

Laterapiatromboliticanoestaindicadaenpacientescuandonohaya
evidenciadeelevacionagudadelsegmento ST oenpacientesquetengan
bloqueoderamaizquierdaenECGde 12derivaciones(38).
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DROGAS COMUNMENTE USADAS EN EL MANEJO
MEDICO INTENSIVO DE PACIENTE CON ANGINA

Medicacion

Acido acetilsalicilico

Condicién clinica

Angina inestable

Evitar en

* Hipersensibilidad
« Sangrado activo
* Riesgo de sangrado severo

Dosis

160 a 324 mg/dia

Heparina Angina inestable en categoria « Sangrado activo 80 Ul/kg bolo inicial continuar
alto riesgo * Riesgo de sangrado severo infusion a 18 Ul/kg/h; control con
* ACV reciente PTT
« Trombocitopenia por heparina
Nitratos Sintomas que no alivian con 3 « Hipotension 5-10 mcg/min, titulado entre 75-
tabl. sublinguales + 100 mgg/m
betablogueadores
Betabloqueador Angina inestable * PR>0.24 seg. Metoprolol 5 mg IV/dosis repetir

* Blogueo AV 2-3° grado
* FC<60 por minuto

* Choque

«ICC

«EPOC

* TA<90 mmHg

c/5m hasta 15 mg. Continuar VO
50 mg c/6h

Antagonistas de calcio

Pacientes con sintomas no
controlados o angina variante

*» Edema pulmonar

«ICC

« No usar nifedipina de accién
corta

Depende del agente especifico

Morfina

Taba 7.

Sintomas después de 3 isordil
sublingual o sintomas
recurrentes con terapia

« Hipotension
« Depresitn respiratoria
« Confusion

2-5mg IV por dosis

2.3.2.1.Recomendaciones

23211
GradoA

Acdo  acetisaliciico

- Iniciardosisde 160a324mg/dia,atodoslospacientesquenotengan
contraindicacion,ycontinuarindefinidamente.

GradoB

- Darotroagenteantiplaguetario,siaspiinaestacontraindicada,como
ticlopidinaadosisde250mgdosvecespordia.

GradoE

- Alergiaalaaspirina,sangradoactivoyriesgodesangradosevero.

2.3.2.1.2.Nitroglicerinaintravenosa

GradoA

- Durantelasprimeras24horas,enpacientesquenomejoranconnitritos
sublinguales,enhipertensosoconanginapersistente.

GradoB.

- Continuarpor24-48horasenpacientesconanginapersistente.
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GradoC
Usopormasde48horasenpacientesconanginapersistente.
GradoE

Pacienteconhipotension(T.Asistélica<90mmHg).

2.3.2.1.3.Betabloqueantes

GradoA
Todopacientecondiagnésticodeanginainestableysincontrain-
GradoD

Pacientesconhistoriadeasma,enfermedadarterial periféricay/o
diabetesinsulinodependiente.

GradoE

Pacientescontensionarterialsistolica<90mmHg, Choque, bloqueo
AVde 2°y 3°grado, bradicardiasevera(F.C <60 por minuto),
insuficiencia cadiaca  congestiva.

2.3.2.1.4.Heparina

GradoA
Pacientescondiagnésticodeanginainestableycategoriadealto
flesgp.

GradoB

Pacientesconriesgomoderado

GradoE
Sangradoactivoopacientesconriesgodesangradoactivo,accidente
vescular  cerebral  redente.

2.3.2.1.5.Bloqueadoresde canalesdecalcio

GradoA
Pacientesquenomejoranconnitratosnibetabloqueantes.
Pacientesconanginavariante.

GradoB
Pacientesconcontraindicacionalosbetabloqueantes.
GradoE

Pacientesconchoque,insuficienciacardiaca.

No utiizar nifedipina de accion cora.

2.3.2.1.6.Morfina

GradoA
Atodopaciente conangina, quenosealiviaconlaaplicacionde
nititos subinguales (> 3 tabketas).
GradoE
Hipotension.
Confusion.

2.3.2.1.7.0xigeno

GradoA
Pacientesconsignosdecongestionpulmonar.
Pacientesconsaturaciondeoxigeno<de90%.
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GradoC
- Administraciénrutinaria,apacientessincomplicaciones,durantelas
primeras tres horas del ingreso.

2.4.Manejodel paciente ambulatorio

Unsubgrupodepacientesconanginainestablese podriamanejaren
formaambulatoria (39). Estos son pacientes que han experimentado
sintomasderecienteaparicionoempeoramientode lossintomas, pero
guenosonseverosniprolongadosyquenosehanpresentadoenreposo,
almenosenlasUltimasdos semanas. Deberealizarse unaposterior
evaluacion,almenosalas72horassiguientes.

Sedebeinvestigarexhaustivamenteenlahistoriaclinicafactores
desencadenantesoagravantesdesucuadroanginoso,comoson,faltade
adhesiénalaterapiamédica,incrementoenlaactividadfisica,aumento
denivelesdeestrés psicoldgicoy enfermedades concomitantes (por
ejemplo,hipertensidnarterialnocontrolada, hipertiroidismo,anemia,
enfermedadesvalvulares).

Elseguimientoenelcontroldelpacientedebeincluir,almenos,nuevo
electrocardiograma,tomadesignosvitalesyexamenfisicoexhaustivoy
examenesde laboratoriocomplementarios, seginloamerite (cuadro
hematico,enzimascardiacas,etcétera)

2.4.1. Recomendaciones
2.4.1.1.Medidasgenerales

GradoA

-Nuevaevaluaciondelpaciente(historiaclinicayexamen

fisico)almenos72horasdespuésdesuegreso.

-NuevoECG

Lospacientesdiagnosticadosconcuadrodeanginainestabledeben
iniciarterapiaconaspirinaadosisentre80a324mg/diaamenosque
hayacontraindicacionesparasuuso.Encasocontrario,sepuedemedicar
conticlopidina250mgdosvecesaldia.

Enpacientereciéndiagnosticadossedebeiniciartratamientocon
nitratossublinguales, segiinnecesidad, seguidosporbetabloqueadores
odes onratos  de laga  accon.

Enpacientesenterapiaprevia,sedebenrevisarlasdosisdemedicacion
y austarlas de acuerdo alas necesdades y tolerancia

2.4.1.2. Tratamiento médicoambulatorio

24.1.2.1.Aspirina
GradoA
Daratodoslospacientesgquenotengancontraindicacion,a
dosisde80a324mg/dia.
GradoB
ApacientesconcontraindicacionaASA,administrar
ticlopidinaadosisde250mgdosvecesaldia.
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GradoE
- Padentes ocon derga  ala aspiing, sangado acivo 0 fiesgo  de sangrado
Sever.
24.1.22.Nitratos
GradoA
- Serecomiendanitratosoralesotdpicos,deaccionlargaatodoslos
padentes, S no edse  inlerancia.
Losnitratostopicos deaccion prolongadase debensuspender por
periodosdeseisaochohorasdiariamente.
Instruiralpacientesobreelusoadecuadodenitratossublinguales
GradoE
- Intdlerancia por efectos  colateraes.

2.4.1.2.3.Betabloqueantes

GradoA

Atodoslospacientesdiagnosticados,quenotengancontraindicacion

parasuuso.

GradoD

- PacientesconhistoriapreviadeasmabronquialoEPOC,enfermedad
arterial periférica severa, diabetes  mélitusinsuinodependiente.
GradoE.

- Padentes  con insuficencia cadiaca  congestiva.

- Pacientesconbradicardia(F.C.<60).

2.4.1.2 4.Bloqueantesde canalesdecalcio
GradoA

- Pacientesconcontraindicacionparausode
betabloqueantes.

- Persistenciadeanginaapesardetratamientoprevioconnitratosy
betabloqueantes.

- Anginavarante
GradoE

- Padentes  oon insuficencia cardiaca.

- Pacientesconbradicardia(F.C.<60x), principalmente, parausode
verapamioyditiazem.

- Nousarnifedipinadeaccioncorta

2.5.Manejomédicointensivo
Elmanejomédicointensivoenpaciente conriesgomoderadooalto
demuerteoinfartodelmiocardio,sedebeiniciarinmediatamente, enla
saladeemergencias. Sedebe canalizarunavenaperiféricay simulta-
neamente elaborar  una breve historia dinca  cardiovascular, prestar  examen
fisco  y electrocardiograma.
Seguidamenteinstituirterapiaconnitritosintravenosos, acido
acetisalicilico,heparinaintravenosaybetablogueantes,hastallevarla
frecuenciacardiacapromedioentre50a60latidosporminuto.
Losantagonistasde canalesdelcalciosedebenconsiderarenel
subgrupode pacientesquetenganhipertensionarterialsignificativa
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(presidnsistolica>150mmHg).y/opacientesconanginarefractariaa
betabloqueadoresoenaquellosconanginavarianteovasoespastica(40).
Aquellospacientesenloscualesselograronlosobjetivoshemaodi-
namicos propuestosy persistanconangina, se debenconsiderarcomo
refractarios ala terapa médica y deben ir a cateterizacdn cadiaca  urgente
@1
Aungueenteoriaesdeseableadministrarterapiamédicapor24horas
antesdedeclararfallaadichotratamientomédico, talconductapuede
ser ingpropada o peligrosa S se apica indistintamente en todos los casos.
Sedebeasignarapacientesdealtoriesgo,aquellosquetenganunoo
masepisodiosisquémicosrecurrentes,severos, prolongados(>20minutos),
particularmente cuando se acompafien de edemaagudo de pulmén,
aparicionoempeoramientodesoploderegurgitacionmitral, hipotension
onuevoscambiosdelaondaTodelsegmentoSTyllevarlosrapidamente
acateterismocardiaco.
Pacientes conepisodiosisquémicosmenosseveros, mascortossin
cambioshemodinamicosnidel ECG, puedenserasignadosaunacategoria
debajoriesgoycontinuarenterapiamédica

2.5.1.Recomendaciones

2.5.1.1.Medidasgeneralesiniciales
GradoA

- Monitoriaelectrocardiograficacontinua,enderivacionesgue pemitan
evaluarloscambiosdeisquemiayelritmocardiaco.

- Reposoencamaconfacilidadesnecesariasparaadecuadacomodidad,
enpacientesestableshemodindmicamenteyconsintomasanginosos
controlados.

- Candlizacion de vena

- Atencidncuidadosaalapresenciaycontroldeldolorprecordial.

- Tomade ECGde12derivacionesenelmomento que el paciente
presente  dolor  precordial.

GradoB

- Oxigenosuplementario.
GradoC

- Uso tinario de ansioliicos.

- Usorutinariodelaxartes
GradoE

Reposoprolongadoencama(masde24horas)enpacientes
esiables, sn complicaciones.
2.5.1.2.Nitroglicerinaintravenosa
GradoA
- Administracidénrutinariadurantelasprimeras24a48horas.
GradoB
- Continuar pormasde 24 horas, en pacientes quetienen angina
perssene.
GradoC
- Continuarpormasde48horas,enpacientesconanginapersistente.
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GradoE
- Enpacientesconhipotension,conpresionsistélica<90mmHg.

2.5.1.3.Betablogueantes
GradoA

- Atodoslospacientesquenotengancontraindicacionparasuuso.
GradoD

- Pacientesconasma,enfermedadarterialperiféricay/odiabetesmellitus
insulinodependiente.
GradoE

- Pacientesconchoque, bloqueoauriculoventricularde2°03°grado,
falacardiacaseveraohradicardia(F.C.<60porminuto).

2.5.1.4.Blogueantesde canalesdecalcio
GradoA
- Pacientesconangina, que nomejoran, connitratos endovenososy
betabloqueantes.
- Padentes  con hipertension arterial severa (presion  sistdica >150 mmHg).
- Pacientesconanginavarianteovasoespastica.
GradoB
- Pacientesconcontraindicaciénalosbetabloqueantes.
GradoE
- Chogue,insuficienciacardiacacongestiva, bradicardia(F.C.<60por
minuto)paraelusodeverapamiloyditiazem.
- Nousarnifedipinadeacciéncorta

2.5.1.5.Heparina
GradoA

- Atodoslospacientesconanginainestabledealtoriesgo,almenospor
48a72horas.
GradoB

- Pacientesclasificadosdemoderadoriesgo, por48a72horas.
GradoE

- Pacientesconsangradoactivo,altoriesgodesangrado, oaccidente
vascular  cerebral  reciente.

2516. Acddo acetisaliciico
GradoA
- Atodoslospacientesquenotengancontraindicaciénparasuuso,a
dosisde80a324mg/dia.
GradoB
Dar oo agente antplaquetario, s la aspiina esd
contraindicada. Sesugiereticlopidinaadosisde250mg
dos veces al dia
GradoE
- Pacientesconalergia,sangradoactivoyaltoriesgodesangrado.

2.5.2. Monitoreodelaterapiamédica
Mientraselpacientepermanezcaenterapiameédicaintensivadebetener
unamonitorfaadecuadadelassiguientesmedicaciones:
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1.Heparina: Sedebetomarunamuestraparatiempodetromboplastina
pacial @PTT), seis hoas después de inicdada la terapa con hepaina V.
odespuésdecualquiercambiodedosis, hastaquesealcanceunnivel
terapéuticode 1.5a2.0veceseltiempocontrol,durantealmenosdos
medicionesconsecutivas. Posteriormente, sedebecontrolarconaPTT
cada24horas,unavezelrangoterapéuticosealcance.

lgualmente, sedebetomarunanuevamuestraparaaPTT silascondiciones
clinicasdelpaciente cambiansignificativamente (porejemplo, si
presentaisquemiarecurrente, sangradoohipotension).

Encasode presentarse sangradoclinicamentesignificativo, sintomas
anginososrecurrentesoinestabiidadhemodinamicasedeberealizaruna
determinaciéndehemoglobina/hematocritoy plaquetas. Controlesde
hemoglobina/hematocrito se debenrealizaralmenosdurante los
pimeros  tes dias después de inidar  terapa con heparina.  Igual  control
sedeberealizarconlasplaguetas,anteelriesgodetrombocitopenia
inducidaporheparina.

2 Betablogueadores: Durantesuuso,sedebevigiariafrecuenciacardiaca
ylapresiénarterial. Elobjetivoparabetabloquearaunpacientees
llevarloafrecuenciascardiacasentre50-60latidosporminuto. Debe
mantenerse  bajo monitoria electrocardiogréfica connua.  Debe vigiarse
laapariciondefallacardiacaybroncoespasmo.

2.5.2.1.Suspensiéndelaterapiaintravenosa
La heparina  se debe descontnuar  después de tres acinco dias. La terapa

conbetabloqueadores,inicialmenteintravenosos,sedebecambiaraterapia
oral,yelfarmacoaadministrardebeseleccionarsedeacuerdoconla

experiencia, confianzay conocimientodelagente, quetengaelmeédico

e,

Cambioalaterapiaoralotopica,delosnitratosintravenososdebe
realizarsecuandoelpacientehaestadolibredesintomasanginosos, al

menospor24horas. Latoleranciaalosnitratos,generalmentesepresenta

solo, despuésde 24 horasde uso continuoy larespuestapuede ser

aumentada,incrementadoladosis,cambiandoaunaformadeterapiacral

otdpicaydejandounperiodolibredenitratosdeseisaochohoras.

2.5.3.Reevaluaciéndelossintomaspersistentes
Lamayorfadelospacientesconanginainestableseestabiizanytienen

mejoriadesussintomasanginososdespuésde30minutosdeterapiamédica

agresivay pueden seradmitidosaunaunidad de cuidado Intensivoo

cuidadointermedio.
Sinohaymejoriadelossintomasconlaterapiainicial, sedeben

reconsiderar oras poshiidades diagndsticas como causa de dolor  torécico,

queincluyen:

Infartodemiocardioenevolucion

Embolismo pulmonar

Neumotorax

Rupturaesofagica

Rupturaoisquemiade érganointraabdominal.
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2.5.4. Tratamientodelaisguemiasevera,

refractariaatratamientormédicoagresivoinicial

Lospacientescondiagnésticode anginainestable,enunasegunda
evaluacion,quenorespondenatratamientomeédicoinicialenlosprimeros
30minutosestanenriesgoaumentado parateneruninfartoagudode
miocardioomuertecardiaca.

Lasprincipalescomplicacionesisquémicasobservadasenpacientescon
anginainestablerecurrente soneledemapulmonardeorigenisquémico,
aparicion oempeoramiento deinsuficienciavalvular mitral, choque
cardiogénico, arritmiaventricularmalignaybloqueoatrioventricular
avanzado.

Enestos casos se debe instiuir terapa adunta necesaa, oMo monioria
de pesion  de la areia  pulmonar, terapa  inodpica para € choque, terapa
antiarritmicaparaarritmiasventriculares malignas otaquiarritmia
supraventricularoinserciénde marcapasotransitorioparabloqueo
afrioventricular de ato grado o sintoméatico.

Enlascondicionesanteriores, elclinicodebeconsiderarllevarde
emergenciaelpacienteallaboratoriode cateterizacioncardiaca, para
diagnéstico  angiografico y valorar  necesidad 'y poshiidades de tratamiento
nvas\o.

Lacolocaciéndeunbaléndecontrapulsaciénadrticosedeberealizar
enpacientesquenoconsiguenestabilizarsucuadroanginosootienen
inestabilidadhemodinamica, paramejorarsuscondiciones,antesdeser
llevadosacateterizaciéncardiacaolasalade operaciones(42).Las
excepcionesaestarecomendaciénincluyenpacientesconinsuficiencia
valvularadrticasignificativa,enfermedadvascularperiféricaseverao
enfermedadaorto-iliacaseveraconocida, incluyendoaneurismaadrtico

@
2.5.4.1. Recomendaciones

2.5.4.1.1.Cateterismocardiaco
GradoA

- Todopacienteque seapotencial candidato pararevascularizacion
coronaria.
GradoE

- Pacientesquenoseancandidatospotencialespararevascularizacion
coronaria.

2.5.4.1.2.Baléndecontrapulsacionintraadrtico
GradoA
- Pacientesconchoqueoinestabilidadhemodinamica, comounamedida
) . 2o N .
- Insuficienciamitralagudaseveracomoterapiadeestabilizacionpara
ser levado a cateteismo  cardiaco  y ciugia.
- Amtmiaventricularintratable, recurrenteconinestabilidadhemodi-
namica.
GradoE
- Insuficenda vavlar  adfica  sgniicaiva
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- Enfermedadvascularperiféricasevera.
- Enfermedadaortoiliacaseveraconocida,incluyendoaneurismaadrtico.

Enelpacientequenoselograestabilizardespuésdelacolocaciéndel
balénde contrapulsacionadrtica, sedebe hacerunareevaluaciéndel
diagnéstico de enfermedad cardiacaisquémicaaguday considerar
cateterismocardiacodeemergencia.

Encentrosdeatencion que notengan laboratoriode cateterismo
cardiaco,elpacienteconanginainestablesevera, refractariaaterapia
meédicainicial,debeintentarestabilizarse (porejemplo,inotrépicos,
antiarrftmicos, marcapaso, baléndecontrapulsacion)yserremitidoaun
centroconcapacidadderealizarcateterismocardiacoyrevascularizacion
coronaria.

2.6.Selecciéndeterapiaporseguiren

pacientesestabilizados

Parapacientesquehansidoestabilizadosdespuésdeltratamiento
médicoinicial,seproponendosestrategiasporseguir:

1.Invasivatemprana :Serealizaracateterismo cardiacoatodoslos
pacienteshospitalizadosconanginainestableysincontraindicaciones,
enlasprimeras48horasdepresentaciéndelossintomas.

2.Conservadoratemprana: Sinohay contraindicacion, sellevaraa
cateterismocardiacoelpacientehospitalizadoconanginainestableque
tengaunoomasdelossiguientesfactoresderiesgo:

- Revascularizacion previa

- Insufidencia cadiaca  asodada

- Funciénventricularizquierdadeprimidaporestudiosnoinvasivos
(fracciondeeyeccion<50%).

- Anrimia  ventricular maligna

- Persistenciaorecurrenciadedoloranginoso

- Estudiosfuncionalesqueindiquenaltoriesgo (perfusionmiocardicacon
racioisGiopas).
Todoslos otros pacientesrecibenmanejomédicoysolamente son

levados a cateteismo  cardiaco, cuando fala el tatamiento  médico inicial.
Lospacientesque prefierencontinuarmanejomédicointensivooque

nosoncandidatospararevascularizaciondebenrecibircuidadosalnivel

determinadoporelgradodeactividaddesuenfermedad.

2.6.1.Continuaciondelaterapiamédicano
intensiva
Lamayoriadelospacientesconanginainestable seestabilizany

controlansussintomasanginososconmanejomédicointensivoadecuado.
Elpacientesepuedetrasladaramanejomédiconointensivocuando:

- Seencuentrahemodinamicamenteestable (incluyendofallacardiaca
congestivanodescompensada) por24horas.
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- Sinevidenciadeanginaoisquemiapormasde24horas.
Unavezsehancumplidolasanteriorescondicionessedebe:

- Pasar la terapa parenteral  aterapa  no parenteral.

- Revalorarelusocontinuadodeheparina; descontinuarenpacientes
seleccionados(conanginacisquemiasecundarias)ycontinuarpordos
acdnco dias en los ofrospacentes.

- ContinuarASAadosisentre80a324mg/dia

- Tomarmuestrasparaenzimascardiacas(CKtotaly CK-MB)cadaseisa
ochohoras,durantelasprimeras24horasdespuésdelingreso.

- Nivelesséricosdedehidrogenasalactica(LDH)puedenserusadosen
detectardafios cardiacosenpacientesqueingresan 24a72horas
después de inicar  los sintomas.

- Nwveles séricos de Troponina T se pueden segur desde las primeras  horas,
hastavariosdias,despuésdelainiciaciéndelossintomaspuesson
marcadoresdealtoriesgo,para muertecardiacaintrahospitalaria.

- ECGdel12derivaciones24horasdespuésdelingresooantes, siel
pacientetienesintomasrecurentesocambiosenelestadoclinico.

- Obtenerunaradiografiadeltdraxenlospacientesestables, enlas
primeras48horasdespuésdelingreso. Enpacientesinestables
hemodinamicamente, se debe tomar unaradiografia del térax
inicialmenteyrepetirseglinseanecesario.

- Valorarlafunciénventricularizquierdadereposo,enpacientesqueno
vanacateterismocardiacotemprano, peroquehantenidoinfartode
miocardiopreviootienen cardiomegaliaporexamenfisicooradiografia
dd trax
(Estavaloraciénsepuederealizarporecocardiografiabidimensionalo

por  ventriculografia con radioisGtopas).

2.7.Manejomeédiconointensivo

Pacientesconanginainestableconsideradoscomoderiesgomoderado,
puedenseringresadosaunidadde cuidadointermedio,conmonitoria,
hastaqueeldiagndsticodeinfartoagudode miocardioseadescartadoy
guelossintomasdelpacientesseanadecuadamente controlados. Luego,
estospacientesentranalafasedemanejonointensivo.

Oftrospacientesdemoderadoamasbajoriesgo, puedenseradmitidos
aunaunidaddehospitalizacionconvencionalconcapacidaddetelemetria
ycontinuandoconunafasedemanejonointensivo.

Pacientesconanginainestabledealtoriesgo,debenpermaneceren
fasedecuidadointensivoalmenosunoomasdias, hastaestabilizarsu
cuadroyseguirposteriormente,aunafasedecuidadonointensivo.

Unavezsellegaalafasedetratamientonointensivo, elpaciente
continuarahospitalizado;siserequiereoptimizareltratamientomédico,
evaluarlaposibiidaddeisguemiarecurrenteccomplicacionesisquémicas,

y para estatiicar el resgo ydecdr la necesdad de caetismo  cadiaco  y
posterior  revascularizacion. El monioreo  electrocardiogréfico en esa fase
sepuededescontinuar.

Encasoderecurrenciadeldoloranginoso,sedebetomarnuevoECGy
avisaralpersonalmédicoencargado. Sedeberevaluarlaterapiamédica
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recbida yreguster las doss de medicaddn,  segln toleranca. S d padene
presentadoloranginosodeduraciGnmayorde20minutosconevidencia
enelECGdeisgquemia,quenorespondeanitroglicerinasublingual,debe
retornaralafase de protocolo de manejo médicointensivo. Sihay
respuestaalaterapiasublingualnonecesitaretomarsealmanejomeédico
nesvo.
Sereiniciaralaactividadfisicaenformaprogresiva,bajocontroldel
equpo de saud de la institucon hesa vover asu advidad  daia  habiual
Se debe adverr & pacente y asu famiia  sobre la modificacion de sus
factoresderiesgo,yenloposible,continuarenunprogramabajocontrol
delequipodesalud. Lamayoriadelospacientesalcanzaranestafasey
seranreferidosenunoodosdias, yaseaparapruebasfuncionalesno
invasivasoparacateterismocardiaco.

2.7.1.Recomendaciones

2.7.1.1.Medidasgenerales
GradoA
- Refirarviaendovenosa.
- Descontinuarmonitoriaelectrocardiograficacontinua.
- Reajustardosisdemedicacién,seglinnecesidadytolerancia.
- Hacerestratificacionderiesgo, mediante pruebasdedeteccionde
isquemiamiocardica, parapacientesdebajoriesgo.
GradoB
- Indar adividad  fisca  progresiva, vigleda  por e equipo de salud
- Iniciar modificacion de factores  de riesgo.
GradoC
Uso de ansiolficos de rutina.
GradoE
Reposoprolongadoencama(méasde 24 horas).

2.7.2.Pruebasnoinvasivas

Elobjetivodelaspruebasnoinvasivasenunpacienteconanginagque
se ha logrado  estabiizar, es estimar el prondstico, especialmente para los
proximostresaseismeses, paradecidirpruebasadicionalesocambiosen
laterapiamédicaydarinformacionyseguridadalpacientepararetomar
asu adividad  usual

Amenosguehayaunacontraindicacion,sedeberealizarenpacientes
debajoriesgoque vanasermanejadosambulatoriamente, unaprueba
deesfuerzoconvencionalofarmacoldgica,enlas72horassiguientesasu
estabilizacion. Enpacientesderiesgobajoointermedio, manejados
hospitalariamente,sedeberealizarlapruebadeesfuerzoconvencionalo
farmacoldgica,amenosqueestéindicadorealizarcateterismocardiaco
@

Laselecciondeltipodepruebaporrealizarsedebebasarenel ECGde
reposo,lacapacidaddelpacientepararealizarejercicioylaexperiencia
tecnoldgca local.

Depreferencia,sedeberealizarlapruebadeesfuerzoenbanda,en
pacientesconECGnomal,quenorecibenterapiacondigitilicos.
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Laspruebasconmodalidaddeiméagenes (medicinanuclear, ecocar-
diografia, etcétera) estanindicadasenpacientescondepresionesdel
segmentoST(>1mm),cambiosdel ST secundariosadigoxina, hipertrofia

ventricular izquierda, bloqueo de rama izquierda, preexcitacion, déficit en

laconduccionintraventricular, pacientesconlimitacionesfisicas.Los
resultadosdelaspruebasdeesfuerzoconvencionales,ienenimplicaciones
pronésticasquesepuedendetallarenla tabla8

IMPLICACIONES DE LOS RESULTADOS DE
PRUEBAS DIAGNOSTICAS NO INVASIVAS

Prondstico | Implicaciones | Tratamiento

Mortalidad anual | Bajo riesgo Manejo médico.
Promedio < 1%/a No referir a cateterismo

Mortalidad anual | Riesgo intermedio | Referir a pruebas adicionales,
Promedio 2-3%/a ya sea cateterismo cardiaco o
estudios de imagenes

Mortalidad anual | Alto riesgo Referir a cateterismo cardiaco,
Promedio >4%/a con prontitud
T 8

2.7.2.1.Recomendaciones

2.7.2.1.1.Pruebadeesfuerzoconvencional
GradoA

- Pacientedebajoriesgo,sinsintomasdeangina,pormasde72horas.
GradoD

- Pacientesconalteracionesdebase,enelECG,comobloqueocompleto

de rama izquierda, hipertrofia ventricularizquierda 0 que esttn tomando

aH
GradoE

- Padentes de alto  riesgo.
- Imposbidad fidca paa redzar  eerdco.
- Insuficienciacardiacadescompensada
2.7.2.1.2.Pruebasde perfusién miocardicaconradioisétopos
yecocardiografiaconestrésfarmacolégico
GradoA.
- Pacientesdebajoriesgo,sinsintomasdeanginapormasde72horas.
- Pacientesquenopuedenrealizaractividadfisica, porenfermedades
concomitantesoincapacidadesfisicas.
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GradoB

- PacientesconalteracionesdebaseenelECG.
GradoD

- Pobreventanaecocardiogréfica(soloparaecocardiografiadeestrés).
GradoE

- Pacente de alo riesgo.

2.7.3.Cateterismocardiacoyrevascularizacion
miocardica

2.7.3.1.Indicacionesparacateterismocardiaco

Elobjetivoesdarinformacionestructuraldetallada, paradefinir
prondsticoyseleccionarlaestrategiademanejoalargoplazo. Sirvede
ayudaparaescogerentre manejomeédico, procedimientode cardiologia
intervencionista(angioplastia, stent, etcétera)ocirugiade puentes
coronarios, enpacientesconfactoresderiesgoparafuturoseventos
coronariosagudos.

Lospacientesquesonllevadosacateterismocardiacoincluyenaquellos
manejadosconestrategia‘invasivatemprana”oestrategia‘conservadora
temprana”,oaquellosquenorespondenatratamientomédicoinicial,
pacientes con historia previade infartode miocardio, cirugiade
revascularizaciéncoronariaoangioplastiacoronaria, pacientesconalto
riesgobasadoenresultadosde pruebasdiagndsticasnoinvasivas,y
pacentes  con insuficiencia cadiaca o disfuncidn  ventricular izquierda. No
deben ser levados a cateteismo  cardiaco, padentes  con contraindicaciones
pararevascularizacionporenfermedadesseverasasociadasoquenodeseen
considerarterapiasagresivasensumanejo(4bs).

2.7.3.2.Recomendacionesparacateterismo cardiaco

GradoA
- Pacientesconfallaenestabilizacioncontratamientomédico.
- Pacentes de ato riesgo, estatificados por pruebas no invasives.
- Pauentesconfallacardlaca.|nestab|I|dadhemod|nammaod|sfunaon
ventricular zquierda.
GradoB
- Estrategiainvasivatemprana.
- Estrategiaconservadoratemprana
GradoE

- Pacientesquenosoncandidatospotencialespararevascularizacion.
- Negativadelpacienteparaestrategiasoprocedimientosinvasivos.

2.7.3.3.Indicacionesderevascularizacionmiocardica

Deben ser refeidos para crugia los pacentes con enfermedad  del  tronco
delacoronariaizquierdamayorde50%oenfermedad coronariasevera
detresvasossignificativa (>70%)confunciénventriculardeprimida
(fracciondeeyeccion<50%).

Igualmente, se debenreferiracirugiapacientes conenfermedad
coronariaseveradedosvasosqueincluyaestenosissubtotalsevera(>95%)
delaarteriadescendenteanterioryfunciénventriculardeprimida(46).
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Sedebe considerar prontarevascularizacion, en pacientes con

enfermedad  significativa que tenen fala para estabiizarse con la terapia

médica, anginay/oisquemiarecurrente enreposooconbajonivelde

actividad; isquemiay/oanginaacompafiadosdesintomasdeinsuficiencia

cardiacacongestiva, ungalope por S3, aparicibnoempeoramientode
insuficienciavalvularmitralocambiosdefinidosenelECG.
2.7.3.4.Recomendacionespararevascularizacion
miocardica

GradoA

- Enfermedaddeltroncodelaarteriacoronariaizquierda>50%.

- Enfermedadcoronariaseverade 3vasossignificativa, confuncion
ventriculardeprimida(Fracciéndeeyeccion<50%).

- Enfermedadcoronariaseveradedosvasos,conestenosissevera(>95)
delaarteriadescendenteanterior proximaly funcionventricular
deprimida.

GradoB

Enfermedad coronaria severade tres vasos, con buenafuncion
\ertioer.

GradoE.

- Pacientequerechazamanejoquirdirgico.

- Cuandoelindicedemortalidadquinirgicaesperadaigualacexcedeel
indicedemortalidad contratamientomédicoadecuado.

2.7.4.Angioplastiacoronaria

2.7.4.1.Recomendaciones
Grado A
- Lesiéndeunoodosvasos, concaracteristicas susceptibles de

- Estabilizaciondelcuadrodeangina, tratadaconheparina,almenos
tes dies pevo aredizar  angopiasta @v).
GradoB
- Angioplastiadelesioncuipabledelaangina,enpresenciadeenfermedad
coronariaseveradetresvasos,comopuenteacirugia.
GradoD
- Paciente conenfermedad de uno o dos vasos, sinterapiade
GradoE
- Enfemedad coonaria  severa de fres  vasos, sSin lesion  culpable  definida.
- Negativadelpaciente.
2.8.Estanciahospitalariaycuidados
posthospitalizacion
La estancia  hospitalaria dependerd del fempo que se leve  en estabiizar
lossintomasdelpacientedelosresultadosdelaspruebasdiagnosticas
invasivasynoinvasivasy sise define unaterapiaespecificade
revascularizacién(Angioplastial-2diasyrevascularizacionquirirgicade
57 dias).
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Pacientesdebajoriesgo, quesedejanenterapiamédica, puedenser
dadosdealtaunoadosdiasdespuésdelapruebadiagnésticaqueayudd
adefinirdichaconducta;lospacientesdealtoriesgopuedenrequeriruna
hospitalizacionmasprolongada.

Se debe recomendar a paciente la suspension del tabaco, hacer ejercicio
diaio y diela adecuada. La reiniciacion de la actvidad  sexual del pacente
debeseralasdossemanasparapacientesdebajoriesgoyalascuatro
semanasparapacientessometidosarevascularizacioncoronariaquirirgica.

Sedebendarrecomendacionessobrelasactividadesfisicasqueel
pacente no debe reaizar  (fdes comolevantar objetos pesados) y definir el
tiempoenquedeberetomarasusactividadeslaborales.

Elpacientedebe continuarentratamientoconaspirinaadosisde80-
324mg/diaindefinidamente,sinohaycontraindicaciones,ycontinuarlas
medicacionesnecesariasparaelcontroldesussintomas(betabloqueadores,

Es importante  contnuar  la terapia  diigida & contol  de los factores  de
resgo  (hipertension arterial, hiperfipidernia, diabetes  melitus) asociados
queinfluyenenelcontrolde sintomasy prondsticode laenfermedad
coronaria.

Lossujetosdebajoriesgodebenserreevaluadosambulatoriamente,en
dosaseissemanasylospacientesrevascularizadosodealtoriesgodeben
serevaluadosalcabodeunaodossemanas.

Sedebendarrecomendaciones al paciente sobre elmanejodela
reaparicion de sintbomas anginosos, € uso de los niratos  sublinguales y las
sefialesdealarmaparaconsultarenformaurgente.
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