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RESUMEN

La mayoria de los sindromes isquémicos tienen como causa
la enfermedad coronaria de origen arterioscleroso. La car-
diopatia isquémica incluye todas aquellas situaciones clini-
cas cuya patogenia viene determinada por el insuficiente
aporte sanguineo al miocardio, es una enfermedad de etio-
logia multifactorial. Los factores de riesgo que favorecen
su aparicién son fundamentalmente el habito tabaquico,
la hipercolesterolemia, la hipertension arterial, los factores
genéticos, la diabetes y la obesidad.

Segun la Organizacién Mundial de la Salud, las enfermeda-
des cardiovasculares constituyen “el primer problema de
salud publica de los paises industrializados”.

Ademas del impacto sobre la salud y la calidad de vida de
los ciudadanos, la cardiopatia isquémica es responsable
de importantes costes, tanto directos como indirectos, asi
como de pérdidas elevadas de productividad laboral.

La educacién ciudadana sobre su prevencion es en elemen-
to fundamental en la lucha contra este problema sanita-
rio. Se considera que son prevenibles de manera integral,
en primer lugar, actuando antes de que ocurra siguiendo
habitos de vida saludable, en segundo lugar, mediante la
deteccién precoz y por ultimo disminuyendo sus impactos
negativos con los nuevos tratamientos una vez que se haya
manifestado la enfermedad.

Palabras clave: Isquemia, cardiopatia isquémica, marca-
dores cardiacos, isotopos, SCASEST, SCACEST, fibrindlisis,
ACTP, aplicaciones.

ABSTRACT

Most ischemic syndromes cause arteriosclerous coronary di-
sease. Ischemic heart disease includes all those clinical situa-
tions whose pathogenesis is determined by insufficient blood
supply to the myocardium, is a disease of multifactorial etio-
logy. The risk factors that favor their appearance are mainly
smoking, hypercholesterolemia, high blood pressure, genetic

factors, diabetes and obesity. According to the World Heal-
th Organization, cardiovascular diseases are "the first public
health problem in industrialized countries".

In addition to the impact on the health and quality of life of
citizens, ischemic heart disease is responsible for significant
costs, both direct and indirect, as well as high losses of labor
productivity.

Citizen education on prevention is a fundamental element in
the fight against this health problem. They are considered to
be preventable in a comprehensive manner, first of all, acting
before it occurs by following healthy lifestyle habits, second-
ly, by early detection and finally by reducing its negative im-
pacts with new treatments once the disease has manifested.

Key words: Ischemia, ischemic heart disease, cardiac mar-
kers, isotopes, NSTEACS, STEACS, fibrinolysis, PTCA, applica-
tions.

INTRODUCCION

Una de las funciones principales de la sangre es hacer que
el oxigeno de los pulmones y los nutrientes que circulen
por el organismo lleguen a todos los tejidos del cuerpo, si
durante este proceso la sangre encuentra algun obstaculo
que imposibilita parcial o totalmente la distribucién a los
6rganos del cuerpo, podré provocar una hipoxia en aque-
llos 6rganos o tejidos en los que le flujo sanguineo sea
insuficiente o nulo y por consiguiente llegar a la necrosis
de los mismos.

La Cardiopatia Isquémica (Cl) es el conjunto de enfermeda-
des relacionadas y consecutivas a isquemia. Todas compar-
ten una base comun, donde la progresién o ruptura de una
placa de ateroma es la principal causa (1).

D / * Trastorno en el que parte del miocardio
recibe cantidad insuficiente de oxigeno

N / * Surge un desequilibrio entre necesidades
& y aportes

 Su causa mas frecuente es oclusion por
ateroma.

Figura 1. Definicion.

La aterosclerosis coronaria estd relacionada con algunos
habitos de vida y caracteristicas personales. Son los facto-
res de riesgo y su presencia esta asociada con un aumento
de la probabilidad de padecer la enfermedad y sus com-
plicaciones.

Entre estos factores se encuentran los que no se pueden
modificar (herencia genética, edad y sexo) y los modifica-
bles (hipercolesterolemia, hipertensioén arterial, diabetes
mellitus, tabaquismo, obesidad, sedentarismo y alcoho-
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lismo). Si se modifican estos habitos de manera saludable
puede reducirse la probabilidad de sufrir un evento isqué-
mico, tanto si se inicia antes de la aparicién de las primeras
manifestaciones clinicas (prevencién primaria), como des-
pués (prevencion secundaria).

PREVENCION PRIMARIA. FACTORES DE RIESGO.
DETECCION TEMPRANA Y CAMBIOS EN EL ESTILO DE
VIDA.

Factores de riesgo. Modificables y no modificables

Un factor de riesgo cardiovascular (FR) es una caracteristi-
ca bioldgica o una conducta que aumenta la probabilidad
de padecer o morir por una enfermedad cardiovascular en
aquellos individuos que la presentan.

El crecimiento de las enfermedades coronarias esta muy re-
lacionado con el desarrollo de la sociedad actual, en la que,
los cambios en el estilo de vida traen consigo el aumento
de los factores de riesgo de enfermedades cardiovascula-
res, como ejemplo el sedentarismo y la obesidad.

La prevencion de la enfermedad cardiovascular (ECV) pode-
mos definirla como el conjunto de acciones dirigidas tanto a la
poblacién como a la persona con el fin de eliminar o minimi-
zar el impacto de la ECV y sus consecuencias asociadas. Debe
haber un enfoque hacia la modificacién de los estilos de
vida y no ser algo transitorio, es decir, ademas de mejorar
el estilo de vida y reducir el nivel de los factores de riesgo
de los pacientes con ECV establecida y aquellos en riesgo
creciente de presentar ECV, se debe animar a las personas
sanas de todas las edades a adoptar habitos y estilos de
vida saludables (2).

Aunque existen muchas maneras de clasificar, una de ellas
sera en principales factores de riesgo, los modificables y no
modificables.

NO MODIFICABLES MODIFICABLES
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Figura 2. Fuctores de riesgo.

Factores de riesgo no modificables

+ Herencia genética. La historia familiar de cardiopatia is-
quémica es uno de los principales factores de riesgo y su
efecto es independiente de la presencia de otros como
son la hipertension arterial, el tabaco, la diabetes mellitus
y la hipercolesterolemia.La mayor parte de las alteracio-
nes genéticas conocidas relacionadas con la aterosclero-
sis estan relacionadas con el metabolismo de las lipopro-
teinas.

Revista para profesionales de la salud

« Edad. Con la edad aumenta la tension arterial sistolica,
los marcadores de aterosclerosis y se produce un incre-
mento de la rigidez arterial y de la presién del pulso, por
lo que se puede decir que, a mayor edad, mayor pro-
babilidad de padecer enfermedades cardiovasculares.
Cuando la enfermedad coronaria se presenta de forma
prematura afecta sobre todo a varones y con una gran
prevalencia de otros factores de riesgo cardiovascular
como los antecedentes familiares de cardiopatia isqué-
mica, hiperlipidemia o consumo de tabaco.

+ Sexo. La enfermedad arterial coronaria se manifiesta
mas tarde en la mujer que en el hombre, lo que se ha re-
lacionado con en efecto protector de las hormonas se-
xuales femeninas, por lo que su incidencia es muy baja
durante el periodo fértil, y aumenta progresivamente
después de la menopausia.

Factores de riesgo modificables y relacionados con los
habitos de vida

« Dislipemia. La variabilidad de los lipidos en sangre esta
determinada por factores endoégenos relacionados con
el metabolismo del individuo, y por factores exégenos
0 ambientales determinados por la dieta. El factor mas
importante que ha contribuido a reducir la mortalidad
es la mejora de las concentraciones de colesterol total.
El colesterol sérico total (CT) y el colesterol unido a li-
poproteinas de baja densidad (cLDL) se asocian con el
riesgo d enfermedad isquémica del corazon, incluso en
los jévenes y en poblaciones con bajo riesgo coronario.
Conocer la magnitud y el manejo de los lipidos en sangre
es util para la reduccion del riesgo cardiovascular, y permi-
te identificar a los pacientes que mas ser pueden beneficiar
deello.

« Tabaquismo. Un estudio realizado en Espafa donde se
analizé la presencia de factores de riesgo cardiovascular
en la aparicién prematura de infarto agudo, identificd
una alta prevalencia en el consumo de tabaco. Es muy
determinante el consumo de sustancias toxicas que
influyen en la aparicion de infartos prematuros (3). Un
evento coronario agudo se anticipa aproximadamente
10 anos en los fumadores en relaciéon a los no fuma-
dores (3). El abandono del hdbito tabdquico disminuye
el riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular. Hay
dos sustancias que influyen en el desarrollo de enfer-
medad cardiovascular, son el monéxido de carbono y
la nicotina por su accién sobre el sistema nervioso au-
téonomo, liberado catecolaminas, incrementando la
agregacion plaquetaria, alterando las concentraciones
lipidicas y provocando disfuncién endotelial. Ademas el
tabaco disminuye la eficacia de algunos farmacos anti-
hipertensivos, y esto contribuye al descontrol de la HTA.

« Alcohol. Aunque hay estudios que relacionan un con-
sumo ligero y moderado de alcohol con un efecto pro-
tector en varias enfermedades cardiovasculares, el con-
sumo en exceso es uno de los principales factores de
riesgo de HTA y del aumento de efectos adversos para
la salud como la muerte prematura, la morbilidad coro-
naria, la insuficiencia renal y los accidentes cerebrovas-
culares.



« Sedentarismo. La inactividad fisica es un factor de riesgo
importante de enfermedad coronaria, aumenta el riesgo
de ictus, y también de otros factores de riesgo cardio-
vascular importantes como la obesidad, la hipertensién
arterial, la baja concentracién de colesterol HDL y la Dia-
betes Mellitus. El modelo de desarrollo de la sociedad
actual contribuye a conductas sedentarias cada vez mas
frecuentes. El desarrollo econédmico, social y fisico actual,
hacen al ser humano moverse muy poco y estar mucho
tiempo sentado en sus actividades de la vida diaria, lo
que implica una disminucién del gasto de energia. Estos
cambios ambientales y sociales han sido identificados
como la causa del bajo nivel de actividad fisica que ca-
racteriza la forma de vida habitual de las personas en los
medios urbanos, suburbanos y rurales. El ejercicio mejora
el perfil lipidico y el control de la glucemia; reduce o previene
la hipertensién arterial, la obesidad y el estrés; mejora la for-
ma fisica y aumenta la esperanza de vida.

+ Obesidad. La obesidad se ha convertido en una gran ame-
naza para la salud en todo el mundo, su prevalencia ha
aumentado en practicamente todos los continentes y en
todos los paises desarrollados. La obesidad junto con el
sobrepeso, son ahora los factores de riesgo cardiovascu-
lar mas prevalentes en personas con enfermedad corona-
ria. La obesidad puede causar aterosclerosis coronaria a
través de la dislipemia, hipertensién y diabetes mellitus
tipo2. El riesgo de sufrir una enfermedad cardiovascular
estd muy relacionado con la obesidad abdominal. El exce-
so de grasa acumulada en las visceras causa mas resisten-
cia alainsulina, hipertrigliceridemia, cambios en el tama-
Ao de particulas cLDL y bajas concentraciones de cHDL.

« Hipertensién arterial. La hipertension arterial es un factor
deriesgo clave en laincidencia de enfermedad cardiovas-
cular. Para individuos de entre 40 y 70 afos, cada incre-
mento de 20 mmHg de la presidn arterial sistdlica (PAS)
6 10 mmHgde la presion arterial diastélica (PAD), dobla
el riesgo de enfermedad cardiovascular. La HTA provoca
alteraciones estructurales y funcionales del corazén que
afectan al miocardio y a las arterias. Las mejoras en el con-
trol de la presidn arterial sistélica pueden explicar un 14,9%
de la reduccién de la mortalidad por IC (4).

« Diabetes mellitus (DM). El estado de hiperglucemia créni-
ca causado por la DM ejerce efectos téxicos originando
complicaciones micro y macrovasculares. EnlaDMy en el
sindrome metabdlico, la enfermedad vascular y la enfer-
medad coronaria aterosclerética se producen por la acu-
mulacién de otros factores de riesgo asociados.

Otros factores de riesgo

Existen otros factores de riesgo que predisponen al indivi-
duo a sufrir una patologia coronaria, entre ellos se encuen-
tra el trastorno llamado homocisteinemia , que aumenta la
toxicidad y oxidacion de las LDL y alteraciones en la coa-
gulacion, lo que se ha relacionado con un mayor riesgo de
Cardiopatia Isquémica

La insuficiencia renal cronica se asocia con un incremento
de riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular (4).
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Manejo factores de riesgo modificables: cambios en
el estilo de vida

Mas de la mitad de la reduccidn de la mortalidad cardio-
vascular se atribuye a cambios en el nivel de factores de
riesgo en la poblacién, especialmente la reduccién del
colesterol, la presién arterial y el tabaquismo, pero esta
tendencia favorable se ve contrarrestada por el aumento
de otros factores de riesgo como la obesidad y la diabetes
mellitus tipo 2 por el estilo de vida actual.

1. Tabaquismo

El tabaquismo es un gran factor riesgo de enfermedades
cardiovasculares, y todos los pacientes con ECV deben
evitar fumar o exponerse al humo del tabaco. Los conse-
jos, la motivacién y la ayuda farmacolégica mejoran las
tasas de éxito en el abandono del habito tabaquico.

2. Dieta

Una dieta saludable reduce el riesgo de ECV. La ingesta
debe limitarse a la cantidad de energia necesaria para
mantener o conseguir un peso corporal adecuado (IMC
< 25). Por lo general, cuando se mantiene una dieta sa-
ludable no son necesarios los suplementos alimenticios.
El consumo de acidos grasos poliinsaturados (PUFA) Q-3,
procedentes fundamentalmente de aceite de pescado, se
asocian con potenciales efectos beneficiosos en los facto-
res de riesgo CV (5).

3. Activdad fisica

La actividad fisica regular disminuye la morbimortalidad
de enfermedades cardiovasculares en pacientes con Car-
diopatia Isquémica establecida; por ello la actividad fisica
debe formar parte de las actividades diarias. Debe eva-
luarse la capacidad y el riesgo de cada paciente relaciona-
do con el ejercicio y ofrecer un programa estructurado de
rehabilitacion cardiaca.

En pacientes con Cl significativa que no son candidatos a re-
vascularizacion, el ejercicio puede ser una forma alternativa
de aliviar los sintomas y mejorar el prondstico.

4. Actividad sexual

La actividad sexual se asocia a una carga de trabajo de has-
ta 6 MET (1 MET = 3,5 ml de consumo de oxigeno/kg/min,
aproximadamente) dependiendo del tipo de actividad (5).

La actividad sexual provoca la activacion del sistema sim-
patico que responde aumentando la frecuencia cardiaca
y la presién arterial, por lo que ésta actividad puede des-
encadenar un episodio de isquemia.

Debe promoverse el ejercicio fisico para mejorar la capaci-
dad de ejercicio y reducir el consumo de oxigeno durante la
actividad sexual.

Por otro lado la disfuncion eréctil tiene mas prevalencia
en pacientes con Cardiopatia Isquémica, lo que debido a
que la medicacién antihipertensiva, aumenta el riesgo de
disfuncion eréctil.
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Las intervenciones farmacoldgicas y las modificaciones del es-
tilo de vida, como la pérdida de peso, el ejercicio regular, dejar
de fumary el tratamiento con estatinas, mejoran la disfuncién
eréctil.

5. Control de peso

El sobrepeso y la obesidad se asocian a un aumento del
riesgo de muerte en la Cl. Para personas obesas o con so-
brepeso, se recomienda la reducciéon del peso corporal, por
su efecto beneficioso para la PA, la dislipemia y el metabo-
lismo de la glucosa. La presencia de sintomas de apnea del
sueno se ha asociado a un aumento de la morbimortalidad.

6. Control lipidico

Se debe controlar la dislipemia mediante intervenciones
farmacoldgicas y sobre el estilo de vida. A los pacientes con
Cl establecida se los considera pacientes de alto riesgo de
eventos CV para quienes se debe considerar el tratamiento
con estatinas.

Los objetivos del tratamiento son cLDL < 70 mg/dl o una re-
duccion del cLDL > 50% cuando no se pueda alcanzar los ob-
jetivos (2).

En la mayoria de los pacientes los objetivos se alcanzan con
monoterapia de estatinas.

7. Hipertension arterial

Se debe controlar la PA elevada, ya que es un importante
factor de riesgo de Cl para la insuficiencia cardiaca, la enfer-
medad cerebrovascular y la insuficiencia renal.

Se recomienda una reduccion de la PA sistélica (PAS) a < 140
mmHg y la PA diastdlica (PAD) a < 90 mmHg en pacientes con
CIE e hipertension (1).

8. Diabetes y otros trastornos

La DM es un importante factor de riesgo de complicacio-
nes CV, aumenta el riesgo de progresion de la enfermedad
coronaria y requiere un manejo que incluye el control de
la HbA1c, con un objetivo general < 7,0% (53 mmol/mol) y
un objetivo individualizado < 6,5%-6,9% (48-52 mmol/mol).

El control de la glucosa debe basarse en consideraciones
individuales que incluyen las caracteristicas del paciente
como la edad, la presencia de complicaciones y la duracién
de la DM.

9. Factores psicosociales

La depresion, la ansiedad y la angustia son comunes en los
pacientes con Cl. Es necesario evaluar los trastornos psico-
sociales y ofrecer al paciente la atencién adecuada. En caso
de sintomas clinicos importantes de depresién o ansiedad,
se debe referir al paciente a psicoterapia, medicaciéon o
atencion multidisciplinaria.

Esta estrategia puede mejorar los sintomas y la calidad de
vida.

Revista para profesionales de la salud

10. Rehabilitacion cardiaca

La rehabilitacién cardiaca se suele ofrecer a pacientes tras
un IM o una intervencién coronaria reciente, aunque de-
beria considerarse también como hemos nombrado en
apartados anteriores en todo paciente con Cl.

La rehabilitacién cardiaca basada en el ejercicio es efecti-
va para la reduccién de la mortalidad total y CV, ademas
de reducir los ingresos hospitalarios.

Tiene ademas un efecto beneficioso en la calidad de vida
relacionada con la salud.

Debemos tener en cuenta las caracteristicas personales
de cada paciente y los riesgos para cada persona, deter-
minado las actividades mas se adapten y beneficien al
individuo.

La participacién de pacientes en rehabilitacion cardiaca
es extremadamente baja, aunque su indicacion de mane-
ra sistematica para estos pacientes podria ser beneficiosa.

11. Vacunacion antigripal

La vacunacion anual contra la gripe estd recomendada
para los pacientes con Cl, particularmente los ancianos.

12. Terapia de sustitucion hormonal

El efecto de la Terapia de Sustitucion Hormonal como ele-
mento cardioprotector es controvertido. Se tiende a con-
siderar que los estrégenos tiene un efecto beneficioso en
el riesgo de cardiopatia y que esto podria traducirse en
beneficios de la TSH. Sin embargo su mecanismo no estan
establecidos y resultados no respalda la teoria ya que la
TSH aumentaria el riesgo de ECV en mujeres de mas de
60 (4).

Deteccion temprana

La identificacion temprana de los factores de riesgo nos
ayuda a calcular y valorar el riesgo cardiovascular e iden-
tificar las intervenciones preventivas y terapéuticas que
precisen los pacientes para controlar los factores de ries-
go y reducir su riesgo de padecer una enfermedad cardio-
vascular.

Para ello debemos:
« Registrar en la historia clinica

- Los antecedentes de cardiopatia isquémica en fami-
liares de primer grado (padres o hermanos) de forma
precoz (antes de los 55 afos en familiares varones o
antes de los 65 afios en familiares mujeres).

- Tabaquismo: grado de tabaquismo, fase de abandono
en la que se encuentra y grado de adiccion fisica a la
nicotina.

- Hipertension arterial: antecedentes personales de
hipertensién arterial. Todas las personas que estén
recibiendo tratamiento farmacolégico antihiperten-
sivo deberdn considerarse como hipertensas. Cifras



medias de PA = 140/90 mm Hg nos indican y confirman
hipertensién arterial.

- Diabetes mellitus: antecedentes personales y familiares
de diabetes. Todas las personas que estén recibiendo
tratamiento farmacolégico para la diabetes (insulina o
antidiabéticos orales) deberan considerarse como dia-
béticas.

Valorar y estratificar del riesgo cardiovascular del indivi-
duo: Se realizara en todos aquellos individuos sin enfer-
medad coronaria conocida (o cualquier otra enfermedad
arterial oclusiva: cerebral o periférica) y con algun factor
de riesgo cardiovascular presente (antecedentes fami-
liares en primer grado de enfermedad coronaria precoz,
tabaquismo, hipertensién arterial, dislipemia, diabetes
mellitus, obesidad).

El riesgo coronario y/o cardiovascular (RCV) es la probabili-
dad de presentar una enfermedad coronaria o cardiovascu-
lar en un periodo de tiempo determinado, generalmente de
5 6 10 afos. La estimacion del riesgo cardiovascular global
tiene 3 objetivos fundamentales.

1.

Identificar pacientes de alto riesgo que precisan atencion
e intervencion inmediata.

. Motivar a los pacientes para que sigan el tratamiento y

asi reducir riesgo.

. Modificar la intensidad de la reduccién de riesgo en base

al riesgo global estimado.

Las distintas Sociedades cientificas, recomiendan la esti-
macion del riesgo cardiovascular global para clasificar a las
personas en los distintos grupos de riesgo, para asi poder
priorizar las intervenciones con farmacos sobre los factores
de riesgo. Las sociedades europeas recomiendan la inter-
vencion, en orden de mayor a menor de:

1.

Pacientes con enfermedad coronaria establecida u otras
enfermedades ateroescleréticas.
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2. Personas sanas con riesgo alto de desarrollar enferme-
dad coronaria u otra enfermedad ateroesclerética, ya
que presentan una combinacién de factores de riesgo
o un solo factor de riesgo en forma grave.

3. Familiares de primer grado de pacientes con enferme-
dad coronaria de aparicion precoz u otra enfermedad
ateroesclerética y de personas sanas con riesgo cardio-
vascular muy alto.

4, Otras personas a las que se accede en la practica clinica
habitual.

Las tablas de riesgo cardiovascular mas utilizadas estan
basadas en la ecuacion de riesgo del estudio de Framin-
gham.

Para calcular el riesgo de muerte CV a 10 afios de una per-
sona, hay que buscar la tabla de su mismo sexo, si consu-
me tabaco y su edad (la mas préxima). Dentro de la tabla,
hay que buscar la celda que esté mas préxima ala PAy el
colesterol total de esa persona. El clculo de riesgo tendra
que ajustarse al alza a medida que la persona se acerca a
la siguiente categoria de edad.

Tras el célculo del riesgo cardiovascular, se asignara al in-
dividuo a una de las siguientes categorias:

« Riesgo cardiovascular alto: probabilidad > 20% de sufrir
un episodio cardiovascular en los préximos 10 anos.

« Riesgo cardiovascular moderado: presenta algun factor
deriesgo y tiene una probabilidad de sufrir un episodio
cardiovascular < 20% en los préximos 10 afos.

- Riesgo cardiovascular bajo: no presenta ningun factor
de riesgo cardiovascular (tabaquismo, hipertensién ar-
terial, diabetes mellitus, dislipemia y obesidad).

La prevencion es eficaz si se practicara correctamente. La
eliminacién de conductas de riesgo podria evitar hasta un
80% de la ECV. Por tanto, resulta esencial mejorar laimple-
mentacion de las medidas preventivas.

TABLA DE RIESGO CARDIOVASCULAR A DIEZ ANOS
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Figura 3. Tuabla de riesgo cardiovascular a diez afios.
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Entre ellas encontramos la legislacion dirigida a disminuir
el consumo de tabaco y el contenido de sal, azicares y &ci-
dos grasos de tipo trans en los alimentos, y los tratamientos
para el control del colesterol y la presién arterial cuando se
dirigen a personas con alto RCV.

En Espana el control de los principales factores de riesgo
cardiovascular es aun muy bajo: 22,7% para la hipertension
arterial (HTA) y 13,2% para el colesterol (5).

Aplicacion de las tecnologias moviles en el control y
modificacion de estilos de vida

En la sociedad actual las nuevas tecnologias podrian tener
beneficios a la hora de controlar los factores de riesgo o mo-
dificarlos. Existen un gran nimero de aplicaciones moviles
enfocadas a mejorar la salud y fomentar habitos de vida sa-
ludable en el usuario.

QUITNOW!

Se considera una de las mejores aplicaciones para personas
que busquen dejar de fumar. Aparte de mostrar cuantos
dias y horas llevas sin fumar, también calcula en dinero aho-
rrado. Tiene un sistema de logros que motiva al individuo
asi como un foro para compartir sensaciones y sentimientos
con otras personas en la misma situacion.

Tiene un apartado que permite ver la mejora en la circula-
cién sanguinea o capacidad fisica basados en indicadores
de la OMS.

Se trata de una aplicacion para la promocién de la salud, di-
rigida por el Dr Valentin Fuster, director general del Centro
Nacional de Investigaciones Cardiovasculares (CNIC) y del
Instituto Cardiovascular del Hospital Mount Sinai de Nueva
York. Es una app que ayuda a prevenir la enfermedad car-
diovascular. Incluye los seis factores de riesgo modificables
que la provocan: colesterol, diabetes, obesidad, tensiéon ar-
terial alta, consumo de tabaco y falta de ejercicio. La app
ofrece claves para prevenir la enfermedad y retos semana-
les para cuidar el corazén.
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ALERHTA

Es una aplicacién que facilita el seguimiento y control de
la hipertension arterial. Consta de diferentes médulos en
los que se pueden anotar los datos personales y las ci-
fras de tension arterial recomendadas por el médico. Nos
permite registrar la TA, los medicamentos (indicando su
nombre, fotografia del envase y del comprimido, pauta
de administracién, duracion del tratamiento...), también
graficas diarias y mensuales que nos permitira ver la evo-
lucion de los valores de TA y consejos sobre prevencion,
dieta y ejercicio.

Social Dibetes permite al usuario controlar su diabetes de
forma sencilla e intuitiva, controlando aspectos clave del
dia a dia como los niveles de glucosa en sangre, el ejerci-
cioy la alimentacion.

Permite compartir dietas con otros usuarios, aprender de
las experiencias de otras personas con diabetes e incluso
puede usarla el médico para gestionar y hacer un segui-
miento en tiempo real del paciente.

iCholestrol

Manage your Heart Intelligently

El usuario puede registrar sus valores de colesterolemia
a través de una grafica que le permitira saber si su trata-
miento es el adecuado.

Ayuda a establecer una meta para mantener los niveles de
colesterol dentro de unos valores saludables.



Si el paciente estd ademas tomando medicacién para el co-
lesterol, la aplicacién incorpora la posibilidad de crear re-
cordatorio y fomentar la adherencia terapéutica.

endomondo

Tiene como objetivo promover un estilo de vida saludable
a través de la actividad fisica. A modo de entrenador per-
sonal, registra rutas, consumo de calorias, frecuencia car-
diaca y otros parametros fisicos, motivando a los usuarios
a mantenerse activos. Fomenta ademas el ejercicio social,
planteando retos con amigos y compartiendo la actividad
a través de las redes.

Medisafe

Se trata de una aplicacién que ayuda a recordar la toma de
medicamentos mediante el envio de notificaciones. Es es-
pecialmente Util para sequir el tratamiento de enfermeda-
des crénicas. Permite gestionar gran nimero de afecciones
y se puede sincronizar con los pastilleros de familiares para
controlar su medicacion.

El funcionamiento es muy practico y personalizado la perso-
na entra y coloca la informacion relevante para tener datos
adecuados a latalla, el peso y otros elementos, también pue-
de marcar que enfermedades tiene.

La aplicacidn envia tips y recomendaciones para la pérdida
de peso que dia a dia le ensefiardn como cambiar sus habi-
tos alimenticios de manera facil.

Las nuevas tecnologias han hecho que sea posible tener en
el teléfono las herramientas para tener el control sobre nues-
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tra salud de una manera rapida y directa. Existe un sinfin
de aplicaciones que fomentan el autocuidado y el control
por parte del individuo de su propia salud y asi mismo la
adherencia terapéutica en caso en los que sea necesario
seguir un tratamiento cronico.

TIPOS DE ENFEMERDAD CORONARIA
Sindromes Coronarios Estables
Angor estable

Es aquella forma de la enfermedad donde la isquemia se
produce de manera transitoria, reversible y su aparicién
estd en relacion directa con el aumento de la demanda de
oxigeno.

Se presenta cuando una arteria coronaria ya estenosada
por placas de ateroma y que hasta ese momento estaba
dejando pasar suficiente cantidad de flujo sanguineo, de
pronto, ante un aumento de la demanda, es incapaz de
satisfacer las necesidades apareciendo entonces la isque-
mia que va a tener como principal y Unica manifestacion el
dolor coronario. Al no tener otras manifestaciones, ni elec-
trocardiograficas ni enzimaticas, el diagnéstico se basa ex-
clusivamente en las caracteristicas de este dolor.

Caracteristicas

« Cardcter: Se describe generalmente como malestar, que-
mazdén y opresion.

+ Localizacion: cara anterior del térax, region precordial y
retroesternal.

« Irradiacion: En el 50% de los casos el dolor se irradia al
cuello, miembro superior izquierdo, mandibula y, de for-
ma menos frecuente, a ambos brazos, a las mufecas, la
espalda, el epigastrio.

« Duracion: es breve, de 5-10 min, aunque puede prolon-
garse hasta 30 min.

« Factores desencadenantes: esta en relacion directa con
el aumento de la demanda de oxigeno que aparece con
el esfuerzo, disminuye con el reposo y la administracion
de nitritos subl.

Al dolor anginoso puede acompanarle sintomas vegetati-
vos como vomitos, diarrea y sudoracién.

Segun el grado de limitacion para la actividad diarrea se
puede clasificar en grados:

+ Grado I: No hay limitacién, el dolor aparece ante acti-
vidad fisica excepcional (la actividad fisica habitual no
genera sintomas).

« Grado II: Ligera limitacién. El dolor aparece al caminar
rapido, caminar cuesta arriba, subir varios tramos de es-
caleras.

- Grado llI: Limitacién importante en la actividad fisica or-
dinaria. El dolor aparece al caminar en llano, al subir un
tramo de escalera, caminar contra el viento.
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«+ Grado IV: Incapacita para realizar cualquier actividad fisica.
El dolor aparece al levantarse, asearse, comer...

Angor inestable

Lo podemos definir como el sindrome intermedio de seve-
ridad entre el ANGOR ESTABLE y el IAM y también como la
transformacion de la Enfermedad Coronaria, desde una fase
crénica a otra aguda a través de una complicacién de una
placa de ateroma.

Se considera que presenta ANGOR INESTABLE los siguientes
grupos de pacientes:

« ANGINA INICIAL. Aquellos pacientes con clinica anginosa
de menos de un mes de evolucidn, también llamando “An-
gor de Reciente Comienzo”

« ANGINA PROGRESIVA: Aquellos pacientes a los que la cli-
nica anginosa, es decir, el dolor, altera su frecuencia, in-
tensidad, duracién o situacién desencadenante durante el
ultimo mes de evolucién.

« ANGINA PROLONGADA: Aquellos en los que los episodios
de dolor se hacen tan prolongados que hacen sospechar
de la existencia de IAM:

+ ANGINA POST-INFARTO: Aquellos que presenta dolor en
las primeras 24 horas o durante el primer mes posterior
aun |AM.

« ANGINA VARIANTE O PRINZMETAL: Aquellos pacientes con
dolor de aparicidn en reposo, sin causa desencadenante y
que suele darse durante la noche o a primera hora de la
mafana. Se acompana de elevacién reversible del seg-
mento ST en el ECG y se debe a un vasoespamos coronario.

Todos ellos se consideran inestables por lo impredecible de
su evolucion.

El diagnostico se va a basar en las caracteristicas del dolor,
como en el Angor Estable, ya que electrocardiograficamen-
te no va a haber alteraciones a no ser que consigamos un
ECG en el momento del dolor, entonces si podriamos notar
lainfra o supra desnivelacién del segmento STy la inversion
de la onda T. Ambas transitorias.

Sindrome coronario agudo

Es la forma de presentacién de la enfermedad coronaria en
la que laisquemia se produce es tan intensa y prolongada que
ocasiona dafios irreversible en las células miocdrdicas.

Se debe a la formacién de un codgulo que obstruye total-
mente la luz de una arteria coronaria ya estenosada por pla-
cas de ateroma; como consecuencia el flujo sanguineo cesa
y el aporte de oxigeno también. Si esta situacién se mantie-
ne en el tiempo produce necrosis celular.

Se basa en 3 pilares fundamentales:

1. Clinica

La forma tipica y mas frecuente de presentacion de IAM es
el dolor toracico. Este tiene caracteristicas similares al de la
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angina de pecho en cuanto a la localizacién (cara anterior
toérax, precordial) irradiacion (brazo izdo.-cuello-mandibu-
la) y caracter (opresivo) pero se diferencia de éste por ser
de mayor intensidad, de mayor duracién (més de 40 min)
y por no ceder ni con el reposo ni con la administracion
de nitratos sublinguales y pudiendo estar relacionado o
no, con un esfuerzo o con el estrés emocional y suele ir
acompanado de manifestaciones vegetativas ( nauseas,
vémitos y sudoracién) y gran desasosiego.

También tenemos que tener en cuenta que el IAM puede
presentarse de forma atipica, es decir, como una disnea
subita, como un sincope, como un ACV, como ansiedad,
depresidn, debilidad, vdmitos de repeticién... y esta for-
ma atipica es comun en el anciano.

También un 25% de los casos se sabe que pueden pre-
sentarse de forma asintomatica. Esta presentacion es mas
frecuente en diabéticos, en hipotensos, durante el curso
de una intervencién quirdrgica, una intoxicacién etilica...

« Alteraciones electrocardiogrdficas: El ECG nos va a in-
formar de la presencia o no de lesiones tipicas del IAM
(necrosis, lesion o isquemia), de su localizacion y de la
extension aproximada.

+ Los cambios electrocardiograficos se van a ir producien-
do de una forma evolutiva segun el siguiente patrén.

- Debido a la isquemia hay una prolongacién del tiem-
po de repolarizacién que se traduce por una onda T
negativa simétrica.

- Debido alalesién hay un retraso en la despolarizacién
que en el ECG se manifiesta como elevacion del ST.

- Como consecuencia de la necrosis hay un pérdida de
la actividad eléctrica que se manifiesta por la apari-
cién de la onda Q de necrosis.

« Alteraciones enzimdticas: Debido a la necrosis celular, se
vierten al torrente circulatorio una serie de enzimas que
en unas horas van a tener aumentados su niveles norma-
les en sangre.

Tipos de IAM

Esta clasificacion estaba basada en la objetivacién o no de
la onda Q de necrosis.

« IAM Q o Transmural: la necrosis afecta a toda la pared
desde el endocardio al epicardio. En el trazado del ECG
se observara presencia de onda Q, elevacion del seg-
mento STy una T negativa y asimétrica.

- IAM no Q. La necrosis afecta solo al subendotelio en el
trazado ECG no hay ondas Q, las alteraciones se limitan
al segmento ST que esta infradesnivelado y a la onda T
que es positiva y simétrica.

La presentacion clinica habitual es: dolor toracico espon-
taneo o paro cardiaco por fibrilacién. La mayoria de los fa-
llecimientos por SCA suceden en la primera hora del inicio
de los sintomas y suele ser una muerte extrahospitalaria.

El sindrome coronario agudo evoluciona en muy poco
tiempo y de la actuaciéon adecuada y del tiempo en que es



efectiva la actuacién pueden depender la vida del enfermo
y su pronéstico. Por tanto, el tiempo constituye un factor de-
terminante, el tratamiento adecuado, aplicado lo mds precoz-
mente posible, disminuye el impacto en la morbimortalidad de
este sindrome y mejora el pronéstico de los pacientes.

Las mejoras en la atencion del SCA deben dirigirse a asegurar el
tratamiento idéneo en cada caso y a reducir al mdximo el tiem-
po entre la aparicién de los sintomas clinicos de sospecha y el
correcto diagndstico y tratamiento.

DIAGNOSTICO

El diagnostico y la evaluacién de la Cl incluye la valoracién
médico para identificar la presencia de dislipemia, hiperglu-
cemia u otros factores bioquimicos de riesgo, y pruebas car-
diacas especificas como las pruebas de estrés o la imagen
coronaria.

Estas pruebas pueden utilizarse para confirmar el diagndsti-
co de isquemia en pacientes con sospecha de Cl, identificar
o descartar otras entidades asociadas o factores precipitan-
tes, estratificar el riesgo asociado a la enfermedad y evaluar
la eficacia del tratamiento.

Los pacientes que tienen dolor toracico u otros sintomas
compatibles con una isquemia miocérdica constituyen un
problema frecuente en todo el mundo.

Es necesario realizar una buena anamnesis para poder des-
cartar otras enfermedades que pueden cursar con dolor
toracico y que no son insuficiencia cardiaca como son peri-
carditis, embolismos, disecciones aorticas.

Los cambios originados en la pared arterial por la ateros-
clerosis progresan lentamente en un largo periodo, carac-
terizado por dafno endotelial y engrosamiento de la intima
arterial. Estas fases iniciales de la enfermedad pueden diag-
nosticarse mediante ecografia con la medicién del espesor
intima media arterial, especialmente a nivel carotideo. Este
grosor es el factor de riesgo que mas se asocia con la en-
fermedad cardiovascular en comparacién con otros facto-
res de riesgo tradicionales, y predice la aparicion de ictus e
infarto agudo de miocardio.

Pruebas basicas

Antes de considerar la realizacién de pruebas diagnésticas,
se debe valorar el estado de salud, las comorbilidades y la
calidad de vida del paciente.

Si en esta primera valoracion indica que la revascularizacion
es una opcién poco probable, se reducen las pruebas diag-
noésticas a un minimo indicado y se instaura un tratamien-
to farmacolégico adecuado, que puede incluir farmacos
antianginosos incluso cuando el diagnéstico de Cl no esté
totalmente claro.

Las pruebas basicas o de primera linea para pacientes con
sospecha de Cl incluyen bioquimica sanguinea estandar,
ECG en reposo , una posible monitorizacién electrocardio-
grafica ambulatoria, ecocardiografia en reposo y, en algu-
nos casos, una radiografia de térax. Estas pruebas pueden
realizarse de manera ambulatoria.
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Bioquimica

Las pruebas de laboratorio son utiles para identificar las
posibles causas de la isquemia, establecer los factores de
riesgo cardiovascular, las enfermedades asociadas, y para
determinar el prondstico.

« La hemoglobina y la hormona proporcionan informa-
cién relacionada con posibles causas de isquemia.

- En todos los pacientes con sospecha de Cl, se debe de-
terminar la glucemia en ayunas y la glucohemoglobina
(HbA1c). Si ambas determinaciones no son concluyen-
tes, se recomienda realizar una prueba de tolerancia
oral a la glucosa. Las enfermedades cardiovasculares
estan estrechamente relacionados con la DM. Estudios
demuestran que determinaciones elevadas de gluce-
mia en ayunas o tras sobrecarga oral de glucosa son
valores predictivos de Cl.

« También se debe evaluar el perfil lipidico: el colesterol
total (CT), el colesterol unido a lipoproteinas de alta
densidad (cHDL), el colesterol unido a lipoproteinas de
baja densidad (cLDL) y los triglicéridos, de todos los pa-
cientes con sospecha o enfermedad isquémica estable-
cida, para determinar el perfil de riesgo del paciente y
establecer la necesidad de tratamiento.

El perfil lipidico y el estado glucémico deben reevaluarse pe-
ridédicamente para determinar la eficacia del tratamiento y,
en pacientes no diabéticos, detectar DM de nueva aparicion.

La disfuncion renal puede estar asociada a hipertension,
DM o enfermedad vascular y tiene impacto negativo en el
pronéstico de los pacientes con angina estable. Por ello, se
debe evaluar la funcion renal basal mediante un método
basado en la creatinina (o cistatina C).

- Valores de proteina C reactiva de alta sensibilidad (PCR-
as) elevados se asocian a un aumento del riesgo de
eventos en pacientes con CIE.

Marcadores bioquimicos del daifio cardiaco

No existe un biomarcador que tenga una sensibilidad y es-
pecificidad perfecta para el diagnéstico de sindrome coro-
nario agudo. La evaluacion del paciente con dolor toracico
es uno de los mayores retos para los médicos que trabajan
en los servicios de urgencias dado que es una de las prin-
cipales causas de consulta.

Troponinas (TnTc y TnTi)

Las troponinas tienen un papel fundamental en la identifi-
cacion de eventos cardiacos isquémicos.

Ante un proceso de necrosis miocardica, la troponina car-
diaca se detecta en el plasma a partir de las 4-6 h del inicio
de los sintomas.

La cinética de liberacién de TnTc y Tnlc es diferente.

La TnTc tiene un maximo inicial a las 12 h de los sintomas,
seguida de una meseta hasta las 48 h y un descenso gra-
dual hasta los 10 dias, que permite el diagnéstico subagu-
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Figura 4. Mecanismo de accion de las troponinas.

do del infarto; no obstante, la deteccion de concentraciones
aumentadas en el plasma (que es variable entre los 7 y los 21
dias) depende de la extensién del IAM.

La Tnlc presenta una dindmica semejante, pero con un maxi-
mo de menor magnitud y un tiempo de retorno a la norma-
lidad mas corto que el de la TnTc pero que, al igual que ésta,
depende de la extensién del IAM (6).

EI BNP o NT-proBNP

Es un marcador de resultado desfavorable en pacientes con
un infarto de miocardio, un BNP o NTproBNP elevados, pue-
den ser marcadores de extension y severidad de la isquemia.

Los péptidos natriuréticos (NP) son biomarcadores tradicio-
nalmente utilizados en insuficiencia cardiaca, que reciente-
mente han sido incluidos en cardiopatia isquémica.

El péptido natriurético tipo B (BNP) y su fragmento N-termi-
nal (NT-pro-BNP) son los mas estudiados. Se ha observado
que en personas que sufren un infarto con elevacion del
segmento ST (IAMST), hay una fase de elevacién rapida y
luego una fase de estabilizacion (7).

Daniels y Scirica demostraron que niveles elevados de BNP
antes de la fibrindlisis, se asociaron con una menor probabi-
lidad de reperfusion exitosa(7).

Por lo tanto, pacientes con NT-proBNP elevado, pueden ser
candidatos a angioplastia primaria y transferencia a centros
de referencia, cuando no esté disponible este procedimien-
to en estos hospitales. Esto hace énfasis en el tratamiento
precoz del infarto, reduciendo la demora para acceder a cen-
tros con hemodinamica.

Creatincinasa total (CK)

Hasta la disponibilidad de otros marcadores, la CK total ha
sido el marcador biolégico mas utilizado para el diagnéstico
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de las alteraciones miocardicas y del musculo esquelético.
Actualmente, aun tiene un papel relevante en el segui-
miento del infarto de miocardio.

La CK se localiza preferentemente el musculo estriado y
sus valores dependeran de la masa muscular, siendo supe-
riores en hombres que mujeres.

En la necrosis miocérdica, la actividad de la CK ya puede
detectarse aumentada por encima de su limite superior a
partir de las 4-6 h del inicio de la sintomatologia.

La CK total no es una molécula cardioespecifica y por lo
tanto tiene limitaciones diagndsticas. Sus valores de refe-
rencia varian con la masa muscular y también con la edad
(disminuyen al aumentar la misma), con la raza (su acti-
vidad es mds elevada en la raza negra) y con la actividad
fisica (aumenta tras su practica, en relacion directa con su
duracion e intensidad, e inversa con el grado de entrena-
miento previo).

Ademads, la CK puede elevarse en una gran otras patolégi-
cas sin que exista necrosis miocardica.

Creatincinasa MB (CK-MB)

La actividad/concentracién de CK-MB puede detectarse
aumentada en el plasma a partir de las 4-6 h del inicio de
los sintomas de IAM, y permanece elevada hasta las 24-36
h del inicio de los sintomas.

Del mismo modo que la mioglobina y la CK, la medida de
la concentracion de la CK-MB tiene la limitacion de su insu-
ficiente cardioespecificidad ya que, su concentracién plas-
mdtica puede aumentar sin que exista lesion miocardica.

Hasta el desarrollo de los mas recientes marcadores de
necrosis miocardica, la CK-MB ha desempenado un papel
principal en el diagnéstico del IAM basado en los criterios
de la Organizacién Mundial de la Salud. A pesar de sus li-



mitaciones, la CK-MB ha sido el patrén frente al cual se han
comparado los otros marcadores bioquimicos de necrosis
miocardica.

Isoformas de la CK-MB

Las isoformas de CK-MM y CK-MB son el resultado de modi-
ficaciones de las isoenzimasde la CK. En el musculo (cardia-
co y esquelético) sélo existe una isoforma de CK-MM y de
CK-MB (CK-MM3 y CK-MB2), que es la isoenzima codificada
genéticamente.

La determinacion de las isoformas de la CK-MB puede de-
tectar la gran parte de las necrosis miocardicas en las prime-
ras 6 h de evolucién del dolor toracico, aunque su valor mas
importante es su elevado valor predictivo negativo del IAM.

Sin embargo, al igual que la CK total, la CK-MB y la mioglobi-
na, las isoformas de CK-MB no son cardioespecificas, al estar
distribuidas por igual en el musculo esquelético y miocardi-
co. A pesar de rapidez diagnéstica, la utilizacion de las me-
didas de isoformas de CK-MB (y CK-MM) en el diagnéstico
habitual del IAM es escasa.

Mioglobina

La mioglobina es una proteina citoplasmatica cuyo bajo
peso molecular le permite alcanzar rapidamente la circula-
cién tras alteraciones en la permeabilidad. La mioglobina se
libera rapidamente tras el inicio del dolor toracico, detec-
tandose concentraciones elevadas a partir de la primera o
segunda hora de evolucion del IAM.

La mioglobina alcanza su maxima concentracién en plasma
entre las 6 y 12 h post-IAM, y desaparece de la circulacion
alas 12-24 h del mismo por su rapido aclaramiento renal.

La determinacién de mioglobina presenta importantes li-
mitaciones para el diagndstico. La principal es que no exis-
ten diferencias entre la molécula expresada en el musculo

4

Isquemnia; cambios en onde T
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miocardico y en el esquelético, dado que existe un recam-
bio normal de estas ultimas células, asi como una concen-
tracion basal de mioglobina en el plasma.

Esto, al igual que ocurre con el resto de moléculas no car-
dioespecificas, limita su precocidad y sensibilidad diag-
nosticas.

La mioglobina también se encuentra elevada en pacien-
tes con insuficiencia renal ya que éstos tienen disminuido
el aclaramiento renal.

Existen por tanto, limitaciones en su eficiencia diagnésti-
ca, ya que no hay un unico valor que identifique consen-
suadamente la necrosis miocardica.

Electrocardiograma

Desde el punto de vista electrocardiografico, la isquemia
miocardica origina alteraciones tipicas que dependen de
la severidad de laisquemia y la presencia o no de necrosis.
Dichas alteraciones son las llamadas imagen de isquemia,
de lesidn y de necrosis, que se corresponden con grados
sucesivamente mayores de isquemia miocérdica

« Debido a la isquemia hay una prolongacién del tiempo
de repolarizacién que se traduce por una onda T nega-
tiva simétrica.

+ Debido a la lesién hay un retraso en la despolarizacion
gue en el ECG se manifiesta como elevacion del ST.

« Como consecuencia de la necrosis hay una pérdida de
la actividad eléctrica que se manifiesta por la aparicién
de la onda Q de necrosis.

Las alteraciones electrocardiograficas pueden ser transi-
torias o permanentes, esto se corresponde con el caracter
episodico o crénico de la isquemia miocardica. Estas al-
teraciones ocurren en las derivaciones electrocardiogra-
ficas que se enfrentan con la zona miocardica que sufre
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la isquemia que depende del vaso o vasos coronarios obs-
truidos.

La inestabilidad hemodinamica o las alteraciones isquémi-
cas en el electrocardiograma (ECG) identifican a un grupo
en alto riesgo; si no se dan estas caracteristicas, la mayoria
de los demas pacientes tienen un riesgo bajo de sufrir un
sindrome coronario agudo (SCA) y su riesgo puede estratifi-
carse de manera mas detallada en funciéon de los sintomas y
los antecedentes de enfermedad coronaria.

Para mejorar la estratificacion del riesgo y la identificacion
de los SCA y otros trastornos graves, hay una amplia gama
de nuevas técnicas de diagndstico por la imagen, todas
ellas con posibles ventajas e inconvenientes.

Prueba de esfuerzo o ergometria

La ergometria o prueba de esfuerzo es una técnica diag-
nostica fundamental que se utiliza principalmente para el
diagnostico de la angina de pecho en pacientes con dolor
tordcico y para valorar la respuesta del corazén ante el ejer-
cicio. Su uso esta fundamentado en la capacidad para ha-
cer manifiestas alteraciones cardiovasculares no presentes
mientras el paciente estd en reposo y que pueden ocurrir
con el ejercicio fisico.

Es un procedimiento no invasivo que permite determinar la
existencia de cardiopatia isquémica.

Es la prueba mds sencilla para evaluar a los pacientes con do-
lor tordcico.

Si un paciente tiene enfermedad coronaria, la obstruccion
en la arteria puede permitir un flujo de sangre al corazén
normal en reposo, por lo que no experimentard ningun
sintoma, y el electrocardiograma sera probablemente nor-
mal. Sin embargo, al realizar un ejercicio fisico o esfuerzo
aumentara el trabajo del corazén y, por tanto, la necesidad
de aporte de sangre. Si existe una obstruccién coronaria, se
producird un déficit de riego sanguineo que provocara la
aparicion de angina de pecho y/o alteraciones en el electro-
cardiograma. La ergometria permite reproducir la angina
de una forma controlada para poder diagnosticarla.

Ademads de ayudar al diagnéstico correcto, la ergometria es
util para hacer una estimacién del pronéstico, de la capaci-
dad de ejercicio fisico y valorar el efecto del tratamiento en
aquellos pacientes con enfermedad coronaria ya conocida.

Tiene limitaciones, por ejemplo, en el caso de pacientes
que han tenido IAM previo, ya que tienen alteraciones en el
ECG basal, por lo que la prueba de esfuerzo no tendra valor
como método diagnostico, no nos va a aportar mas infor-
macion de la que ya tenemos, de manera que se realizara
principalmente de manera prondstica.

Ecocardiografia

El término ecocardiografia engloba a todas las técnicas de
imagen cardiaca por ultrasonidos. La informacién que obte-
nemos con este método va a ser solo de apoyo o prondstico.

La ecocardiografia es uno de los primeros instrumentos de
diagnostico por imagen que se aplicéd en pacientes con do-
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lor toracico agudo. Dado que las anomalias regionales del
movimiento de la pared inducidas por la isquemia se de-
tectan mediante la ecocardiografia casi inmediatamente
tras su aparicion, estos signos preceden a las alteraciones
del ECGy los sintomas y brindan la posibilidad de un diag-
nostico rapido. (8).

Ha sido uno de los avances en el diagnostico de cardiopa-
tia isquémica y nos permite analizar la presencia de ano-
malias de la contraccion y valorar la funcién de los ventri-
culos, ademas de estudiar la presencia de complicaciones
y ayudar a guiar las intervenciones terapéuticas a seguir.

Ecocardiografia transtordcica

La ecocardiografia transtoracica (ETT) es la técnica de
eleccion para evaluar la funcion miocardica sistolica y
diastélica de los ventriculos.

La ecocardiografia transtoracica en reposo (bidimensional
y doppler) proporciona informacidn sobre la estructura y
la funcién cardiacas. La ecocardiografia es especialmente
util en pacientes con soplos, IM previo o sintomas/signos
de insuficiencia cardiaca.

Ecocardiografia de estrés

Se puede emplear la ecocardiografia de estrés mediante
ejercicio o farmacos para identificar isquemia inducible o
viabilidad miocérdica, y en algunos contextos en pacien-
tes con enfermedad valvular (regurgitacién mitral dinami-
ca, estenosis adrtica con flujo bajo y gradiente bajo) (8).

El ejercicio produce una situacion mas fisiologica que el
estrés farmacolodgico, por lo que siempre que sea posible,
es preferible realizar la prueba con ejercicio. No obstante,
el estrés farmacoldgico es preferible cuando en reposo ya
hay una alteraciéon importante del movimiento de la pa-
red para la evaluacién de la viabilidad o cuando el pacien-
te es incapaz de realizar ejercicio adecuadamente.

El agente farmacolégico de elecciéon para producir un des-
ajuste entre el suministro y la demanda son los inotrépi-
cos (dobutamina) o vasodilatores (adenosina).

La ecocardiografia de contraste, permite valorar la perfu-
sion miocardica y proporciona informacién sobre el en-
grosamiento de la pared.

El uso de contraste durante la ecocardiografia de estrés
realza la calidad de la imagen y mejora la precisién diag-
nostica para la deteccién de Cl.

La deteccion de un grosor aumentado o placas establece
la presencia de enfermedad aterosclerética, con las con-
secuentes implicaciones para el tratamiento preventivo, y
aumenta la probabilidad de Cl para las pruebas diagnos-
ticas posteriores.

Doppler tisular y strain rate

La fibra miocérdica cambia repetidamente su tamano y
su forma; durante un contraccion cardiaca normal la fibra
miocardica cambia su tamafo simultdneamente en varias



direcciones: longitudinal (base-apex), circunferencial y ra-
dial y ademads las fibras también se "tuercen" y rotan. Cada
uno de estos desplazamientos o deformaciones puede es-
tudiarse por separado, de manera que se puede medir la
strain y la strain rate de los ventriculos y de las auriculas, en
cada una de las direcciones en que se deforman.

Una vez conocidos los patrones normales de una poblacién
podran encontrarse los patrones anormales o patoldgicos y
correlacionarlos con la clinica para usarlos en diagndstico,
prondstico, entre otros.

Por ecocardiografia se tienen dos técnicas independientes
que pueden usarse para medir la strain y la strain rate:

1. Doppler de tejidos: fue el primero en utilizarse con este fin
pero las técnicas de doppler son altamente sensibles al
angulo que se forma entre el rayo de ultrasonido emitido
por el ecocardiégrafo y la direccion del objeto en movi-
miento; cuanto mas paralelos sean el rayo de ultrasonido
y el objeto en movimiento mas fiable serd la medicion; y
cuanto mas cercano a la perpendicular de dicho angu-
lo, menos fiable sera la misma. En la practica clinica se
encontrd que la angulacién entre rayo de ultrasonido y
direccién del movimiento miocardico es poco reproduci-
ble por lo que este método entré en desuso.

2. El método de rastreo moteado (speckle tracking): es una
técnica del 2004, que es capaz de detectar pequefas di-
ferencias en el moteado de cada segmento miocardico
diferenciando un segmento de otro. Una vez identifica-
da la "huella digital" de un segmento miocardico, se la
puede rastrear (tracking) y medir en distintos momentos
del ciclo cardiaco y calcular su estiramiento o retraccién
(deformacién) a partir de un punto cero que se debe co-
nocer previamente.

El tipo de strain mas usado en investigacion basica y clini-
ca es el longitudinal ya que brinda informacién completa
sobre los 17 segmentos en que usualmente se divide el
ventriculo izquierdo, asi como sobre su funcién global.

Los otros tipos de strain (radial, circunferencial y torsién)
lo mismo que la strain rate han sido menos estudiados
en la clinica, en parte porque no informan de la funcién
global sino de la de unos pocos segmentos y porque hay
dificultades técnicas para su implementacion (9)

La imagen por Doppler tisular y las mediciones de strain
rate pueden ayudar a detectar insuficiencia cardiaca.

Las anomalias en el patrén de llenado cardiaco son el pri-
mer signo de isquemia y pueden indicar disfuncion mi-
crovascular en pacientes que refieren falta de aire como
un posible equivalente de la angina (8).

Debe realizarse un estudio ecocardiografico de todos los
pacientes que presentan los primeros sintomas de Car-
diopatia Isquémica Estable.

Resonancia magnetica cardiaca

La resonancia magnética cardiaca (RMC) puede utilizarse
para encontrar anomalias de la estructura cardiaca y eva-
luar la funcién ventricular. Se recomienda su uso en pacien-
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tes sin contraindicaciones para la RMC en los que la eco-
cardiografia transtoracica, a pesar del uso de contraste, es
incapaz de ofrecer la informacién diagnéstica requerida.

La resonancia magnética evalua la funcién y perfusion
miocardica, en donde el aumento o realce de gadolinio
es muy util para cuantificar la fibrosis y visualizar el en-
docardio.

Se basa en que el gadolinio tiene propiedades paramag-
néticas y da sefales hiperintensas cuando se acumula (no
entra a los miocitos intactos, pero si lo hace a miocitos
lesionados en un infarto agudo, y al espacio extracelular
cuando hay fibrosis.)

Tras estabilizarse, se elimina del miocardio normal, pero
permanece en el espacio extracelular reemplazando la fi-
brosis y en los miocitos lesionados.

Los medios de contraste basados en gadolinio estan con-
traindicados para pacientes con tasa de filtrado glomeru-
lar (TFG) < 30 ml/min/1,73 m? porque pueden desencade-
nar fibrosis nefrogénica (esto ha mejorado con los nuevos
contrastes basados en gadolinio ciclico)

Las limitaciones principales de esta técnica son su eleva-
do costo, su disponibilidad limitada, los largos tiempos
de realizacién del estudio y la dificultad de aplicarla en
pacientes con dispositivos implantados, aunque recien-
temente estan siendo desarrollados nuevos dispositivos
con materiales compatibles (12).

Electrocardiograma ambulatorio. Holter

El registro ambulatorio del ECG (Holter) puede revelar la
presencia de isquemia miocardica durante las actividades
diarias normales pero en la Cl Estable pocas veces ofre-
ce informacion diagnéstica adicional a la obtenida en la
prueba de esfuerzo.

Las utilidades del registro ECG ambulatorio (Holter) son
principalmente:

a. evaluar las alteraciones del segmento ST;
b. evaluar la presencia y severidad de arritmias cardiacas;

c. analizar la variabilidad de la frecuencia o de los ciclos
cardiacos, y

d. evaluar el intervalo QT.

De los valores del Holter, detectaremos por un lado:

1. Isquemia

Se considera diagnéstico de isquemia miocdardica en un
registro ECG ambulatorio la presencia de depresion del
segmento ST de mas de 0,1 mV, que dure mas de 1 minu-
to y que esté separada del episodio anterior en mas de 1
minuto («regla de los tres unos»).

Se denomina carga isquémica total al periodo (en minu-
tos a lo largo de un periodo de 24 horas) durante el cual el
paciente presenta isquemia. Este parametro se considera
dudosamente relacionado con el pronéstico.
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La presencia de isquemia silente (signos ECG de isquemia
no acompanados de dolor precordial) sélo ha demostrado
valor pronéstico en el paciente con angina inestable o in-
farto previo (10).

2. Angina de pecho

La Unica indicacion clara es en el dolor precordial indicati-
vo de angina variante. En el resto de casos, puede utilizarse
como complemento o sustitucién a la informacién aporta-
da por la prueba de esfuerzo (10).

3. Postinfarto

Se utiliza como procedimiento de estratificacion del ries-
go en el grupo de pacientes que presentan alto riesgo de
muerte subita por arritmias ventriculares.

El registro del ECG ambulatorio no se considera una explo-
racion de primera linea en el diagnéstico de la cardiopatia
isquémica. Puede ser util para el diagnéstico en algunos ca-
sos de angina en reposo o nocturna.

En el aspecto prondstico, contribuye a la valoracion del ries-
go de arritmias, principalmente postinfarto.

Angiografia por tomografia computarizada

La coronariografia por tomografia computarizada (TC) es
una técnica util para valorar las arterias coronarias de pa-
cientes sin enfermedad coronaria conocida. Su gran valor
predictivo negativo excluye con enfermedad coronaria en
pacientes cuya prueba es normal.

El paciente tiene que permanecer inmévil y en apnea du-
rante unos segundos, y la frecuencia cardiaca debe ser rit-
mica y lo mas bradicardica posible (< 70 lat/min) para poder
observar las arterias coronarias durante la diastole. Normal-
mente se administra un betabloqueante intravenoso para
bradicardizar al paciente, y asi obtener mejores imagenes
en diastole. Con los equipos actuales de 64 cortes las ima-
genes son buenas aunque el paciente no esté bradicardico,
pero es imprescindible que no esté arritmico (13).

La angiografia por TC descarta enfermedad coronaria en su-
jetos con baja probabilidad, ya que un resultado negativo
es altamente fiable.

La angio-TC proporciona una informacién anatémica y no
funcional sobre la anatomia coronaria. Tras el uso de esca-
neres de TC con multidetectores de 64 cortes la fiabilidad y
el éxito diagnostico ha mejorado mucho.

Estudios de perfusion miocardica

Los estudios de perfusion miocardica tienen un papel im-
portante en el diagnéstico de laisquemia que alin no es evi-
denciada clinicamente y que no se ha manifestado en otras
pruebas con el electrocardiograma o la prueba de esfuerzo.

El estado hemodindmico de la enfermedad coronaria se
puede valorar con las imagenes de perfusién miocardica
(IPM) durante el estrés inducido por el ejercicio o farmacos.
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Las técnicas para detectar defectos de perfusién mio-
cardica en la practica clinica habitual son la tomografia
computarizada por emisién monofoténica (single photon
emission computed tomography [SPECT]) y la resonancia
magnética (RM), que tiene el valor anadido de obtener
imégenes de realce tardio, que ayudan a diagnosticar la
necrosis miocardica.

Perfusion miocdrdica con radioisétopos: SPECT
gatillado y tomografia con emision de positrones

Single photon emission computed tomography (SPECT)

La SPECT es una modalidad muy disponible, con gran va-
lor clinica y prondstico.

Los métodos isotdpicos que se emplean son radiofarma-
cos, como el talio 201 o derivados del tecnecio 99, que
son captados por el miocardio y conducidos a través de la
circulacién coronaria a la célula miocardica que esta viva.

Por tanto, no se producird captacién en una zona si no reci-
be flujo o si esa zona estd muerta (necrética). En presencia
de una obstruccion coronaria significativa (superior al 70
% de obstruccion de la luz coronaria), el flujo coronario en
reposo puede ser normal por lo que si inyectamos el ra-
diofarmaco y realizamos una captacion gammagrafica de
su distribucién, ésta sera homogénea. Sin embargo, tras
el ejercicio se produce un aumento del flujo coronario al
territorio irrigado por arterias no obstruidas, aunque el
irrigado por la arteria afectada no es capaz de ver aumen-
tado su flujo (14).

El isétopo se capta preferentemente en la zona sana, dejan-
do un defecto de captacién en la enferma.

La realizacion de una prueba de esfuerzo isotépica se lle-
va a cabo de la siguiente manera: primero se realiza una
ergometria normal inyectando el radiofdrmaco durante el
periodo de maximo esfuerzo. Luego se realiza una capta-
ciébn gammagriafica con una gammacamara (gammagra-
fia de esfuerzo); posteriormente, tras un periodo de unas
horas, se vuelve a realizar la captacion. En el paciente con
una obstruccion coronaria, la primera imagen reflejara la
existencia de un defecto de captacién, su localizacién y
su extension. La segunda deberia ser normal, al haberse
redistribuido el isétopo por todo el miocardio una vez res-
taurada la situacion de flujo homogéneo basal.

Los agentes basados en isotopos no se redistribuyen, de
modo que pueden inyectarse a los pacientes durante el
episodio sintomatico y pueden obtenerse imagenes 1-4 h
después, y esas imagenes corresponden a una «instanta-
nea» del flujo sanguineo en el momento de la inyeccién.

La perfusion normal se asocia a un riesgo clinico muy
bajo, por lo que los pacientes pueden ser dados de alta
para realizar nuevas exploraciones de IPM en reposo/es-
trés en régimen ambulatorio si estuviera indicado (11).

La IPM en reposo en la fase aguda tiene varias limitacio-
nes. Un defecto de perfusion puede deberse a una isque-
mia aguda, un IM agudo o un IM antiguo; las primeras dos
situaciones corresponden a riesgo elevado que requiere
ingreso hospitalario. La resolucién de un defecto de per-



fusion indica que el defecto inicial era secundario a isque-
mia aguda; si el defecto persiste, es mas probable que se
trate de un IM previo.

Otra limitacion es que es posible que no se detecten las
zonas pequenas de miocardio isquémico. En consecuencia,
se emplea combinado con la determinacién seriada de al
menos un marcador de la lesion cardiaca, que proporciona
informacién complementaria a la de la IPM.

Tomografia por emisién de positrones (PET)

La tomografia por emisidn de positrones (PET) es una técni-
ca de imagen molecular no invasiva, que emplea radiofar-
macos para la obtencién de imagenes en vivo de procesos
biolégicos y bioquimicos.

La PET es una herramienta muy buena para calcular la via-
bilidad y supera las limitaciones de la SPECT relacionadas
con la atenuacion del tejido. El cdlculo de la viabilidad
miocardica en zonas de baja perfusion se determina por la
deteccién de un metabolismo intracelular intacto, y la 18
fluoro - desoxiglucosa que es el agente mas usado para el
calculo del metabolismo. Los miocitos usan glucosa en lu-
gar de acidos grasos libres para obtener energia durante la
isquemia, por lo que areas con disminucién de la perfusiéon
y disminucion del metabolismo representan cicatrices o
muerte del miocardio, mientras que areas con disminucién
de perfusién y metabolismo normal representan el miocar-
dio viable.

La tomografia por emisidn de positrones (PET) de perfusion
miocardica ofrece mayor resolucién espacial, asi como ma-
yor eficiencia de conteo y reduce los artefactos de atenua-
cién en comparacién con el SPECT Tc-99. Esto hace que sea
una mejor técnica que la SPECT en las pacientes con gran
volumen mamario u obesas. Ademas produce menos radia-
cion que el SPECT.
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La mayor cualidad de la PET es su habilidad para cuan-
tificar el flujo sanguineo miocérdico (MBF = myocardial
blood flow en inglés) y el flujo de reserva coronario (CFR =
coronary flow reserve). Un CFR < 2 indica disfuncién vas-
cular. En este sentido, la PET reflejaria una medicién que
combina la enfermedad coronaria obstructiva epicardica
mas la microvascular o no obstructiva, a diferencia de la
angiografia (16).

Una vez se ha establecido el diagnéstico de Cl, las decisio-
nes sobre el manejo del paciente dependen en gran me-
dida de la gravedad de los sintomas, el riesgo de eventos
cardiacos adversos y las preferencias del paciente.

Es el momento de elegir entre medicaciéon preventiva
acompanada del tratamiento farmacolégico de los sin-
tomas o, ademas, revascularizaciéon, en cuyo caso habria
que decidir de qué tipo.

TRATAMIENTO CARDIOPATIA ISQUEMICA ESTABLE

Los objetivos del manejo de la CIE son reducir los sinto-
mas y mejorar el prondéstico. El manejo de los pacientes
con Cl engloba la modificacion del estilo de vida, el con-
trol de los factores de riesgo de enfermedad coronaria,
el tratamiento farmacolégico basado en la evidencia y la
educacién del paciente.

Cardiopatia isquemica estable

Tratamiento farmacologico

Los dos objetivos del tratamiento farmacolégico de los
pacientes con CIE son el alivio de los sintomas y la preven-
cién de eventos CV.

« Las formulas de nitroglicerina de accién rapida propor-
cionan alivio inmediato de los sintomas de angina una

DOLOR TORACICO
TIPICO/AT{PICO CON ECF Y

TNTUS NORMAL
uDT

Pruebas no invasivas de Cl

CAPAZ DE REALIZAR
EJERCICIO

CON ALTERACIONES EN LA
REPOLARIZACION:

SIN ALTERACIONES DE LA
REPOLARIZACION:

Ergometria + TC Coronario.

Spect esfuerzo/reposo +
TC coronario.

NO CAPAZ DE REALIZAR
EJERCICIO

SPECT
farmacologico/reposo + TC
coronario

Figura 6. Pruebas dolor tordcico.
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vez que ha comenzado el episodio o antes de que el posi-
ble sintoma ocurra (tratamiento inmediato o prevencién
de la angina).

« Los farmacos antiisquémicos (pero también los cambios
en el estilo de vida, el ejercicio regular, la educacion del
paciente y la revascularizacion) suprimen o minimizar los
sintomas a largo plazo (prevencion a largo plazo).

Las medidas para prevenir el IM y la muerte en la enferme-
dad coronaria se centran en reducir la incidencia de eventos
trombéticos agudos y la aparicion de disfuncién ventricular.

Estos objetivos se alcanzan mediante las intervenciones far-
macoldgicas y en el estilo de vida que: a) reducen la progre-
sion de la placa; b) estabilizan la placa mediante la reduc-
cién de la inflamacion, y c) previenen la trombosis en caso
de rotura o erosion de la placa.

Para los pacientes con estenosis graves en las arterias co-
ronarias que riegan un area importante de miocardio en
peligro, la combinacidn de tratamiento farmacolégico y re-
vascularizacion ofrece mas posibilidades de mejorar el pro-
nostico, bien porque mejora la perfusion miocardica, bien
porque proporciona rutas alternativas de perfusion.

Fdrmacos antiisquémicos (17)

Nitratos

Los nitratos inducen la vasodilatacion arteriolar y venosa,
base en el alivio de los sintomas en la angina de esfuerzo,
por medio del NO, y por la reducciéon de la precarga cardia-
ca.

a) Nitratos de accidn corta para la angina aguda de esfuerzo

La nitroglicerina sublingual es el tratamiento inicial estan-
dar para la angina de esfuerzo. Cuando se presenta la an-

gina, el paciente debe descansar sentado (estar de pie
promueve el sincope y estar tumbado aumenta el retorno
venoso Y la carga de trabajo) y tomar nitroglicerina sublin-
gual (0,3-0,6 mg) cada 5 min hasta que desaparezca el do-
lor o un méximo de 1,2 mg durante 15 min.

La nitroglicerina en aerosol actia mds rdpidamente.

La nitroglicerina puede emplearse profilacticamente
cuando se prevea la posible aparicion de un episodio de
angina, como actividad después de una comida, estrés
emocional, actividad sexual y temperaturas mas frias.

Dinitrato de isosorbida (5 mg sublingual)

Este farmaco ayuda a cortar los ataques de angina duran-
te 1 h aproximadamente. Debido a que el dinitrato requie-
re la conversion hepatica a mononitrato, el comienzo dela
accién antianginosa (en 3-4 min) es mas lento que el de la
nitroglicerina. Tras la ingestion, los efectos hemodinédmi-
cos y antianginosos permanecen varias horas, de modo
que ofrece una proteccidn contra la angina mas duradera
que la de la nitroglicerina sublingual.

b) Nitratos de accidn prolongada para la profilaxis de la
angina

Los nitratos de accidn prolongada no son eficaces de ma-
nera continua si se toman durante periodos largos sin in-
tervalos libres de nitratos (o a dosis bajas) de 8-10 h apro-
ximadamente (tolerancia).

« Dinitrato de isosorbida (formulacién oral). Este farmaco
se emplea frecuentemente para la profilaxis de la angi-
na. El tratamiento prolongado con dinitrato de isosorbi-
da no estd basado en la evidencia.

+ Mononitratos. Los mononitratos tienen dosificacion y
efectos similares que el dinitrato de isosorbida. La to-

NITRATOS Y NITRITOS

EFECTOS
FARMACOLOGICOS

1. Vasodilatacion venosa y arterial

2. Disminucion retorno venoso.
3.Supresion vasoespasmo

4. Antiagregante plaguetario.

> Respuestas compensatorias:
mecanismos hormonales y
barorreceptores.

>Taquicardia y aumento de
contractibilidad

>Retencio de sodio y agua.

Figura 7. Efectos farmacoldgicos de los nitratos.
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lerancia a los nitratos, un problema potencial, puede
prevenirse con cambios en las dosis y las horas de admi-
nistracion, o también con preparados de liberacion lenta.
Los preparados de liberacién rapida dos veces al dia o los
mononitratos de liberacién prolongada a dosis muy altas,
también dos veces al dia, tienen un efecto antianginoso
constante.

¢) Parches de nitroglicerina transdérmica

Los efectos de la nitroglicerina transdérmica no se mantie-
nen durante 24 h cuando su uso es prolongado. La adminis-
tracién discontinua en intervalos de 12 h, que produce un
efecto de activacidon/desactivacion, permite que el farmaco
actue en unos minutos y su efecto perdure 3-5 h.

Efectos secundarios de los nitratos

La hipotensidn es el efecto secundario mas grave y la cefa-
lea, el mas frecuente. Las cefaleas pueden ser la causa de la
falta de adherencia al tratamiento, aunque suelen desapa-
recer con el tiempo.

Fracaso del tratamiento

- Aparte de la falta de adherencia, el fracaso del tratamien-
to incluye la resistencia al NO y la tolerancia a los nitratos.

« Interaccién de los nitratos con otros farmacos.

En la mayoria de los casos, se trata de interacciones farma-
codinamicas, como la potenciacién de los efectos vasodi-
latadores con los bloqueadores de los canales del calcio
(BCQ).

Bloqueadores beta

Los bloqueadores beta actdan sobre el corazén reduciendo
la frecuencia cardiaca, la contractilidad, la conduccién au-
riculoventricular (AV) y la actividad ectépica. Ademas, au-
mentan la perfusién en las zonas isquémicas al prolongar
la didstole y aumentar la resistencia vascular en zonas sin
isquemia.

Los bloqueadores beta son eficaces para controlar la angina
inducida por el ejercicio, mejorar la capacidad de ejercicio
y limitar los episodios de isquemia tanto sintomatica como
asintomdtica. En cuanto el control de la angina, los bloquea-
dores beta son similares a los BCC y se pueden combinar
con dihidropiridinas (DHP). Debe evitarse la combinacion
de bloqueadores beta con verapamilo o diltiazem, por el
riesgo de bradicardia o bloqueo AV.

Los bloqueadores beta mas utilizados en Europa son los
que actuan sobre los receptores beta 1, como el metoprolol,
bisoprolol, atenolol o nevibolol.

El carvedilol, un bloqueador beta-alfa 1 no selectivo, tam-
bién se emplea frecuentemente.

Todos ellos reducen la incidencia de eventos cardiacos en
pacientes con insuficiencia cardiaca.

El nevibolol y el bisoprolol se eliminan parcialmente por el
rindn, mientras que el carvedilol y el metoprolol se metabo-

NPunto

lizan en el higado, de ahi que sean mas seguros en pacien-
tes con afeccién renal.

Bloqueadores de los canales del calcio (BCC)

Los antagonistas del calcio (como los BCC) actian me-
diante la vasodilatacion y la reduccién de la resistencia
vascular periférica.

Los BCC pueden clasificarse en dihidropiridinicos (DHP) y
no dihidropiridinicos (no-DHP), La diferencia entre DHP y
no-DHP se refleja en los distintos puntos de enlace de los
poros de los canales de calcio y en la mayor selectividad
vascular de los agentes DHP (amlodipino, nifedipino, felo-
dipino).

Por su accién de inhibicion nodal, los bloqueadores no-
DHP tienden a reducir la frecuencia cardiaca, lo que expli-
ca sus propiedades antianginosas.

- Bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridini-
cos (reductores de la frecuencia cardiaca)

- El verapamilo estd indicado en todos los tipos de
angina (de esfuezo, vasoespdstica e inestable) en
taquicardias supraventriculares e HTA. Es un farma-
co bastante seguro aunque con riesgos de bloqueo
cardiaco, bradicardia o insuficiencia cardiaca. No se
aconseja la combinacion de bloqueadores beta con
verapamilo (debido al riesgo de bloqueo cardiaco);
en su lugar, se emplearan bloqueadores beta DHP.

- Diltiazem. Comparado con el verapamilo y por sus es-
casos efectos secundarios, el diltiazem tiene ventajas
para el tratamiento de la angina de esfuerzo.

« Actua mediante vasodilatacion periférica aliviando la
constriccion coronaria inducida por el ejercicio. No se
aconseja la combinacién de diltiazem con bloqueado-
res beta ni administrarlo a pacientes con Cly disfuncién
ventricular izquierda.

- Dihidropiridinas

- Nifedipino de accién prolongada. Es un potente va-
sodilatador arterial con escasos efectos secundarios.
Nifedipino tiene pocas contraindicaciones (esteno-
sis adrtica grave, miocardiopatia obstructiva o insu-
ficiencia cardiaca) y una combinacién cuidadosa de
este farmaco con bloqueadores beta normalmente es
factible. Los efectos secundarios de la vasodilatacion
incluyen cefalea y edema de tobillo.

- Amlodipino. Por su vida media muy larga y su buena
tolerabilidad, amlodipino es un agente antianginoso
y antihipertensivo eficaz, de una toma diaria, lo cual
lo diferencia de otros farmacos que requieren dos o
tres dosis diarias. Tiene pocos efectos secundarios,
fundamentalmente el edema de tobillo.

Ivabradina

La ivabradina reduce la frecuencia cardiaca que inhibe la
corriente del nédulo sinusal, por lo que disminuye la de-
manda miocardica de oxigeno sin inotropismo negativo
ni efectos en la PA.
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La ivabradina es un agente antianginoso eficaz, sola o com-
binada con bloqueadores beta. Tiene un efecto similar al
atenolol o amlodipino.

Nicorandil

El nicorandil es un nitrato derivado de la nicotinamida que
se emplea para la prevencion y el tratamiento crénico de la
angina, y se puede combinar con bloqueadores beta y BCC.

El nicorandil dilata las arterias coronarias y estimula los ca-
nales de potasio sensibles a la adenosina trifosfato (KATP)
en el musculo liso vascular.

Trimetazidina

La trimetazidina es un modulador metabdlico antiisquémi-
co, con un efecto antianginoso similar al de propranolol.

Ranolazina

La ranolazina es un inhibidor selectivo de la corriente tardia
de sodio que tiene propiedades antiisquémicas y metabé-
licas.

Alopurinol

El alopurinol, un inhibidor de la xantina oxidasa que reduce
el acido Urico en personas con gota, tiene también propie-
dades antianginosas.

Molsidomina

Donador de NO tiene efectos antiisquémicos similares a los
del dinitrato de isosorbida.

Precauciones

« En pacientes con presion arterial baja el tratamiento an-
tianginoso debe instaurarse a dosis muy bajas, con far-
macos que no tengan efectos en la PA, o con poco efecto,
como ivabradina (en pacientes en ritmo sinusal), ranolazi-
na o trimetazidina.

- La frecuencia cardiaca alta en reposo es un factor de ries-
go importante y tiene una relacion directa con enferme-
dad cardiovascular. Reducir la frecuencia cardiaca es un
objetivo importante en el tratamiento.

Sin embargo, en pacientes con frecuencias cardiacas bajas
de por si en reposo debe evitarse farmacos reductores de la
frecuencia y en caso de ser necesario iniciar al tratamiento
a dosis muy bajas.

SINDROME CORONARIO AGUDO

Las formas clinicas de la cardiopatia isquémica aguda son
3: muerte subita, angina inestable e infarto de miocardio.

La primera de ellas constituye, por su frecuencia, el primer
objetivo de los planes de resucitacion cardiopulmonar
(RCP). El resto de manifestaciones de cardiopatia isquémica
aguda se agrupan, ya no en angina inestable o IAM en fun-
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cion de la elevacion o no de marcadores bioquimicos de
necrosis si no bajo los sindromes coronarios agudos (SCA)
que se subdividen en SCA con elevacién el segmento ST
(SCACEST) o SCA sin elevacion del segmento ST (SCA-
SEST). Estas modificaciones electrocardiograficas impli-
can diferencias terapéuticas.

Aunque existen situaciones naturales que provocan la ele-
vacion transitoria de segmento ST sin producir necrosis,
en la practica el SCACEST se aplica al infarto de miocardio
con elevacién del ST (IMCEST) y de SCASEST en el que in-
cluimos la angina inestable y el infarto agudo de miocar-
dio sin elevacion de ST (IAMSEST).

En los casos de SCA, especialmente si son SCASEST es
esencial la estratificacion del riesgo de trombosis y de he-
morragia, ya que ambos factores determinan el prondsti-
co del paciente.

Como hemos dicho anteriormente el tiempo es primor-
dial en la actuacion y de ello puede depender la vida del
enfermo y su prondstico.

Las mejoras en la atencién del SCA deben dirigirse a asegu-
rar el tratamiento idéneo en cada caso y a reducir al mdximo
el tiempo entre la aparicién de los sintomas clinicos de sos-
pecha y el correcto diagndstico y tratamiento.

Primeras decisiones en el Sindrome Coronario Agudo

El elemento desencadenante fundamental del SCA es la
formacién de un trombo tras la ruptura o fisura de una
placa arteriosclerdtica, habitualmente rica en lipidos, que,
en contacto con la sangre, son altamente trombogénicos
(colageno, grasas y macréfagos) y dan lugar a un trombo
coronario y a una subita reduccién total o parcial del flujo
coronario de la arteria afectada

Por eso, los farmacos antitrombéticos, antiagregrantes
plaquetarios y anticoagulantes so claves en el tratamiento
del SCA y han mejorado el pronéstico de los pacientes, ya
que inhiben el funcionalismo plaquetario y actian sobre
la coagulacion. Sin embargo, los farmacos antitromboti-
cos aumentan el riesgo hemorrégico, lo que conlleva el
incremento de la morbimortalidad (18).

Por todo ello, es esencial conocerlos y valorar con preci-
sion la relacion riesgo/beneficio para elegir la mejor op-
cién en cada paciente.

Antiagregantes plaquetarios

Estos compuestos reducen la agregacion plaquetaria y
pueden prevenir la formacién de trombos coronarios.

Los farmacos antiagregantes plaquetarios actualmente
disponibles son: aspirina, clopidogrel, prasugrel, ticagre-
lor, cangrelor y los inhibidores de la glucoproteina Ilb/llla
(19).

. Acido acetilsalicilico a dosis bajas (ASS): es el farmaco de
elecciéon en la mayoria de los casos. Esta indicado admi-
nistrarla a todo paciente con IAMEST lo mas pronto po-
sible, salvo contraindicaciones. La inhibicién tiene lugar



PRIMER CONTACTO MEDICO

PCR, hipotension, taquicardia, shock.

Afectaciéon hemodinamica,
respiratoria o neuroldgica.

ECG con alteraciones del segmento ST

Signos clinicos y sintomas de isquemia

coronaria

Probabilidad SCA Alteraciones en el ECG

Elevacién de troponina.

Criterios ECG de SCACEST

ECG Descenso del ST
ECG normal.

PROBABILIDAD ALTA DE SCA

Disnea, hipoxemia, crepitantes.
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PROBABILIDAD BAJA SCA

Consciencia normal, sin déficit motor.
FCy PA normales.
Eupnea y saturacion de O, normal.

Sin riesgo cardiovascular, sintomas atipicos.
ECG normal.

Troponinas sin elevacién 6 horas después de
empezar el dolor.

Otras alteraciones ECG no sugestivas de IAM
con elevacion de ST.

Figura 8. Probabilidad SCA.

a los 10-15 minutos tras la administraciéon del farmaco y
su efecto sobre las plaquetas dura 10 dias.

Se administrara dosis de carga inicial de 150-300 mg via
oral de aspirina masticable y, en caso de no ser posible
la ingesta oral, se optard por 250-500 mg intravenosos.
Posteriormente, se administrard una dosis de 75-160 mg
diaria de forma indefinida.

Sus contraindicaciones son: historia de reaccién alérgica
al acido acetilsalicilico, ulcera péptica y hemorragia activa

Clopidrogel: Pertenece a la familia de las tienopiridinas,
que inhiben selectivamente la agregacién plaquetaria in-
ducida por adenosindifosfato (ADP) al bloquear de forma
selectiva e irreversible el receptor P2 Y12 plaquetario.

Es un profarmaco que se absorbe rdpidamente.

La inhibicion de la agregacion plaquetaria es detectable
al cabo de 2 horas de administrar una dosis de 300 mg.

Con la administracién de dosis diarias, se produce una in-
hibicion acumulativa de la funcién plaquetaria, que vuel-
ve a la normalidad al cabo de unos 7 dias después de la
ultima dosis, cuando se eliminan los metabolitos y entran
en el torrente sanguineo nuevas plaquetas no expuestas
al farmaco.

Sus contraindicaciones son hemorragia activa, embarazo
y lactancia, o historia de hipersensibilidad al farmaco.

Combinacion de fdrmacos antiagregantes. El tratamiento
antiagregante doble que combina AAS con una tienopi-
ridina es el tratamiento estandar para pacientes con SCA
tras la fase aguda cuando el paciente se ha estabilizado o
para pacientes con CIE sometidos a ICP electiva.

El tratamiento antiagregante doble puede ser beneficioso
para algunos pacientes con alto riesgo de eventos isqué-
micos, pero no se puede recomendar sistematicamente
para pacientes con CIE.

Prasugel: Pertenece al grupo de las tienopiridinas y es
inhibidor del receptor P2 Y12 plaquetario. Se administra
como profarmaco y presenta un perfil farmacolégico me-
jor que clopidogrel, ya que solo necesita un paso hepati-
co para convertirse en metabolito activo y una inhibicién
plaquetaria mas rapida y consistente que éste.

« Ticagrerol: Es un inhibidor oral del receptor P2 Y12, que,
tiene un efecto reversible y no requiere metabolizacion
hepética.

« Cangrerol: Es un farmaco de administracién intravenosa
que inhibe de manera reversible y directa el receptor P2
Y12, sin necesidad de biotransformacion previa.

« Inhibidores de la glucoproteina Ilb/llla: La union del fi-
brindgeno a la GP lIb/lIlla es la via final de la activacién
plaquetaria. La inhibicién de la GP llb/llla previene la
agregaciéon plaquetaria con independencia del agonis-
ta .Disponemos de los inhibidores abciximab, eptifibati-
dey tirofiban, que son diferentes entre ellos, tanto en su
naturaleza como por sus propiedades farmacoldgicas.

Anticoagulantes

Los farmacos anticoagulantes recomendados en el SCA se
administran por via intravenosa y se dividen en dos gru-
pos farmacolégicos: inhibidores indirectos e inhibidores
directos (19).

1. Los inhibidores indirectos se unen a la antitrombina Il
y potencian su accion. Los principales son los siguien-
tes:

« Heparina no fraccionada (HNF). Inhibe la trombina
(factor lla) y el factor X activado (FXa) en relacion de
1:1.

- Enoxaparina. Es una heparina de bajo peso molecu-
lar (HBPM) que inhibe de forma predominante el FXa,
con una relacion FXa/trombina (factor lla) de 3,8.

« Fondaparinux. Inhibe exclusivamente el FXa.

2. Los inhibidores directos inhiben directamente la trom-
bina, como es el caso de la bivalirudina, y no precisan
de un cofactor.

Los principales efectos adversos de los farmacos anticoa-
gulantes son las hemorragias y la trombocitopenia indu-
cida por heparina. Las hemorragias se relacionan con la
sobredosificacién. Por su parte, la trombocitopenia in-
ducida por heparina, se relaciona con la HNF, en menor
medida con enoxaparina. Es independiente de la dosis,
se presenta a partir del séptimo dia en aquellos pacientes
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FARMACO COMENTARIO CLASE/NIVEL
FONDAPARINUX Es el de perfil eficacia/seguridad mas favorable. 1B
ENOXAPARINA O HNF Cuando no se disponga de fondaparinux 1B
HNF En ICP cuando no se haya iniciado ningun anticoagulante 1B
BIVALIRUDINA Como alternativa a HNF mads inh GPIIb/Illa durante ICP IA
ENOXOPARINA Puede considerarse en ICP cuando se haya pretratado con enoxoparina llaB
FONDAPARINUX Dosis adicionales de HNF durante ICP Ib

Figura 9. Firmacos anticoagulantes. Anticoagulantes de SCASEST. Guia europea 2015 (19).

que no han recibido heparina antes y aumentan en aque-
llos que ya han estado en contacto con el farmaco. Hay que
controlar el nimero de plaquetas para detectar esta com-
plicacién.

TRATAMIENTO SCA: SCASEST O SCACEST

Lo primero que se debe hacer es identificar el SCA por me-
dio de medios que permitan decisiones rapidas. La correcta
actuacion del primer médico que atiende un SCA tiene un
enorme impacto sobre la evolucién posterior.

La identificacién precoz de los sintomas por parte del pa-
ciente, la llamada inmediata al sistema sanitario y la con-
firmacion de la sospecha diagnostica de un SCA para la
instauracién de un tratamiento adecuado por el personal
sanitario son imprescindible para mejorar el pronéstico del
paciente.

La anamnesis es la herramienta que nos proporcionara los
datos para adoptar las medidas iniciales en el tratamiento.

La realizaciéon de un electrocardiograma (ECG) de 12 deri-
vaciones es el examen complementario que mas ayuda al

diagnéstico y a la correcta valoracion prondstica del SCA
y el Unico que se puede practicar en el medio prehospita-
lario, siempre que no implique que la toma de decisiones
se retrase.

El SCA se clasifica en dos tipos en funcién del ECG y de la
determinacion de marcadores de dano miocardico.

Si presenta elevacion persistente del segmento ST se de-
nomina SCACEST. En caso de no haya elevacion del seg-
mento ST, hablaremos de SCA sin elevacion del ST (SCA-
SEST): Angina inestable si no hay elevacién de marcadores
de daino miocérdico e IAMSEST en caso de haberla (20).

La importancia de este diagndstico esta en que el trata-
miento inicial, su evolucién y pronéstico es diferente en
cada caso.

Debido a la reduccién del aporte de sanguineo se pro-
ducen alteraciones en el ECG. En pacientes con SCA la
elevacion del ST se asociado a la rotura de una placa de
ateroma que provoca la oclusiéon aguda de una arteria
miocardica y la elevacion del ST, si la oclusion es incom-
pleta o existe flujo distal no se va a producir elevacién del
segmento ST.

SINDROME CORONARIO
AGUDO

SIN ELEVACION DE
ECG

)

TERAPIA

ANTITROMBOTICA

Y ANTIISQUEMICA
PRECOZ

CON ELEVACION
DE ST

TERAPIA DE

REPERFUSION
INMEDIATA

Figura 10. Sindrome coronario agudo.
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El riesgo vital es
maximo en las
primeras horas

La mayoria de los
fallecimientos en ese
periodo son por
arritmias evitables
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Es urgente
monitorizar al
paciente y

tratamiento de
arritmias

La reprefusion Actuar
miocardica reduce

la mortalidad

precozmente es
fundamental

= Reperfusion precoz

ACORTAR TIEMPO EN RECIBIR TRATAMIENTO ES DAR VIDA.

Figura 11. Algoritmo actuacion.

El tratamiento inicial del SCACEST consiste restaurar el flujo
sanguineo con la apertura urgente de la arteria responsa-
ble, por medios farmacolégicos (trombolisis) o mecanicos
(revascularizacion percutanea). El tratamiento va dirigido a
conseguir la "reperfusion inmediata" de la arteria coronaria
afectada, es decir, eliminar el trombo que ocluye la arteria
y ampliar la zona de la arteria estrechada.

El tratamiento va a depender del tipo de infarto sufrido, de
las disponibilidades de equipamiento y profesionales y del
tiempo en que se puede asegurar la atencién.

En el SCA, independientemente del tipo de presentacion,
es necesario adoptar una serie de medidas urgentes e ini-
ciar la administracion de farmacos para su tratamiento pre-
coz.

Ante la sospecha/diagnéstico de un SCA se debe derivar al
paciente urgentemente al hospital en ambulancia acom-
panado de un médico con monitorizacién continda de

SCACEST

FISIOPATOLOGIA:

PRESENTACION CLINICA: Anginay ECG con elevacién de ST

Rotura placa ateromatosa y oclusioén total arteria.

ECG. Mientras se espera la ambulancia se aplicardn unas
medidas generales (20):

1. Tranquilizar al paciente y mantenerlo en reposo. Se
pueden usar benzodiacepinas: diazepam 5 mg o al-
prazolam 0,5 mg via oral.

2. Monitorizacién de constantes vitales.

3. Monitorizacién del ECG y presencia de un desfibrila-
dor cerca del paciente, dada la alta incidencia de arrit-
mias malignas.

4. Administrar oxigeno a 2-3l/min sélo si hay dificultad
respiratoria, datos de ICC o si la saturacion de O, es
cloruro morfico iv lento 5-10mg cada 5min hasta un
maximo de 20- 25 mg (ampolla de 10 mg en Tml o de
40 mg en 2 ml).

5. Nitratos por via sublingual o i.v. Morfina (2-3 mg i.v. o
sc) en caso de dolor refractario a nitratos

SCASEST
Rotura placa ateromatosa y oclusién parcial de
arteria.

Angina o ECG normal o con descenso de ST y/o
inversion onda T

Abrir arteria para limitar la muerte celular, el

OBJETIVO: desarrollo de arritmias malignas y restablecer el
flujo coronario.
Reperfusion inmediata que puede ser mecénica
TRATAMIENTO: mediante angioplastia primaria o farmacoldgica

mediante fibrindlisis.

territorio de necrosis, la disfuncién ventricular, el

Impedir el cierre total de la arteria para limitar la
muerte celular.

Antiisquémico y antitrombético precoz vy
reperfusion mas o menos temprana en funcién del
riesgo.

Figura 12. Diferencia entre SCACEST y SCASEST.
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MANEJO INICIAL.

Figura 13. Manejo SCA (21).

Tratamiento del SCASEST: sin elevacion del segmento
ST

El pronéstico de los pacientes con SCASEST, que a corto
plazo parece mas favorable que el del SCACEST, se relacio-
na con la presencia o no de factores de riesgo tanto clini-
cos, como electrocardiograficos o bioquimicos.

Los objetivos de la atencién prehospitalaria del SCASEST
son:

+ Rapido reconocimiento y diagnéstico.

« Tratamiento de las complicaciones vitales agudas (TV, FV,
bradicardia asintomatica)

- Tratamiento médico inicial.

« Comunicacion con el centro hospitalario y traslado del
paciente.

« Estratificacion de riesgo del paciente.

La estratificacion prondstica del riesgo es primordial para
una primera estimacién de la gravedad del SCA SEST, asi
como para la eleccion del tratamiento, el transporte y el
hospital de destino.

Existen diversas escalas de estratificacion del riesgo en el
SCASEST. La recomendada por las Guias Europeas de Car-
diologia es la clasificacidn de riesgo Grace. Esta escala tiene
un buen poder discriminativo, sin embargo, es compleja 'y
requiere herramientas especiales.

Sin embargo, la mas importante dada su sencillez de apli-
cacion es la escala de riesgo TIMI (Thrombolysis in mio-
cardial infarction = estudio de la tormbolisis en el infarto
de miocardio). Tiene la ventaja de que todas las variables
consideradas, a excepcion de los marcadores bioquimicos,
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se pueden obtener en el medio extrahospitalario. La dia-
betes insulinodependiente es un elemento de mal pro-
nostico (21).

Es una estratificacion del riesgo que incluye 7 parametros
y la presencia de cada uno supone 1 punto (21):

- Edad > 65 afos

« 3 0 mas FRCV (HTA, DL, DM, tabaquismo, Ha familiar de
EAQ)

+ Uso de aspirina en los 7 dias previos.

+ 2 0 mas episodios de angina en las 24 horas previas
+ Cambios del ST en el ECG (al menos 0,5 mm)

« Aumento de marcadores de dafio miocardico

- Enfermedad coronaria conocida previa

ALTO RIESGO 2 5 puntos
RIESGO INTERMEDIO 3-4 puntos
BAJO RIESGO < 2 puntos

Figura 14. Estratificacion riesgo SCA.

Debemos estratificar también el riesgo trombético y he-
morragico.

En el tratamiento médico inicial seguiremos las medidas
que se reflejan en la siguiente tabla.

Esta es considerada una regla mnemotécnica de la aten-
cion urgente en Sindrome Coronario Agudo: MONA
(Morfina, Oxigeno, Nitroglicerina y ASS)



OXIGENO:Puede limitar la lesion miocardica
isquemica al disminuir la elevacion del ST. Se
recomienda 4 Ipm

ASS: Inhibe la agregacion plaquetaria del
tromboxano A2 para reducir la reoclusion
coronaria y la recurrencia de eventos despues
del tratamiento con fibrinoliticos.

Cardiopatia isquémica. Prevencion, diagndstico y tratamiento

NITROGLICERINA: Dilata las arterias
coronarias(en especial en la region de la rotura
de la placa)y el musculo vascular liso en venas,

arterias y arteriolas. Reduce el dolor
isquemico, pero no reemplaza a la analgesia
con opiaceos.

MORFINA: Dilata arterias y venas, lo que
redistribuye el volumen sanguineo, la precarga
y la postcarga ventriculares y puede disminuir

el edema pulmonar. Disminuye el dolor.

Reduce los requerimientos de O2.

Figura 15. Norma mnemotécnica de atencion en SCA.

Las guias europeas de SCASEST y de revascularizacion
miocérdica recomiendan el tratamiento anticoagulante
asociado a la antiagregacién plaquetaria, independiente-
mente de que se opte por una estrategia invasiva o por una
conservadora(22).

Tratamiento médico (21)

1. Fondaparinux (por su perfil eficacia/seguridad mas favo-
rable) o HBPM (preferiblemente enoxaparina)

2. Clopidogrel.
3. Nitratos sl y/o iv.

4. Betabloqueantes si no existe contraindicacion y si man-
tiene la FC = 50 lpm y la TAS =100 mmHg.

5. Estatinas a dosis altas (preferiblemente atorvastatina).

Estrategia invasiva(21)

En el SCASEST se puede elegir entre dos estrategias: la es-
trategia invasiva (cateterismo directo) y la conservadora
(estabilizacion inicial con tratamiento médico y en caso de
nuevas recurrencias de angina o pruebas de deteccién de
isquemia positivas, realizacion de cateterismo).

En funcidon de variables clinicas, electrocardiograficas y
analiticas, se decidira cual es la mejor opcion.

Tratamiento en la angina estable

« Manejo en urgencias. Se puede iniciar el tratamiento
ambulatorio, derivdandose a consultas externas de car-
diologia especialista de forma preferente para confirmar
el diagnéstico de la isquemia y su estratificacion pronds-
tica.

- Tratamiento farmacolégico

1. Aspirina.
2. Betabloqueantes.
3. IECAS.

4. Nitratos o Antagonistas del calcio en caso de persis-
tir angina o contraindicacion para la toma de beta-
bloqueantes.

5. Estatinas.

6. Nitratos de accién rapida para alivio de los sintomas.

Tratamiento del SCACEST: con elevacion del
segmento ST

Una vez ubicado al paciente en un lugar en el que sea
posible el tratamiento, la reperfusion coronaria, en caso
de que sea posible dentro de las 12 primeras horas desde
el comienzo del episodio, constituye el primer objetivo
terapéutico.

El objetivo principal en el SCACEST es restablecer el flujo
coronario de forma urgente.

Para esto disponemos de dos opciones: La angioplastia
coronaria transluminal percutanea (ACTP) primaria o la
fibrinolisis.

Tratamientos SCACEST

A) Trombolisis, fibrinolisis o tratamiento antitrombaético

Consiste en la administracion de medicamentos antia-
gregantes y fibrinoliticos que permitan la disolucion del
coagulo y poder restaurar el flujo de sangre al miocardio.

Es un tratamiento médico que se administra por via intra-
venosa y que para ser efectivo debe administrarse muy
precozmente. Se puede administrar ya durante la estabi-
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CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS

CONTRAINDICACIONES RELATIVAS

Ulcera gastroduodenal activa en los 6 meses previos. Hernia de hiato.

HTA aguda (Sistélica >180mmHg o diastélica >110 mmHG) que no
responde al tratamiento.

Hemorragia activa.

Ictus hemorrdgico o ictus de origen desconocido.
Ictus isquémico en los 6 meses previos.
Neoplasia del SNC

Cirugia o TCE en las ultimas 3 smns.

Alteraciones hemorragias conocidas.

Aneurisma disecante de aorta.

Embarazo.

Puncion vascular no compresible.
Inyeccion intramuscular.

Historia de accidente isquémico cerebral.
Hepatopatia grave.

Anticoagulacién con dicumarinicos.

Enfermedad con expectativa de vida corta.

Endocarditis infecciosa.

Consideraciones a juicio médico

Figura 16. Contraindicaciones (22).

lizacién y traslado del paciente por personal médico exper-
to, siempre que no existan contraindicaciones.

La fibrindlisis prehospitalaria es segura, factible y razona-
ble si se produce en las 6 primeras horas de evolucién del
infarto por personal experto y respetando los criterios de
seleccion de los pacientes.

Las primeras circunstancias que deben considerarse para
adoptar la decisidon de administrar este tratamiento son:

+ El tiempo ahorrado frente a la administracion hospitala-
ria.

+ La proximidad del tratamiento al comienzo de la crisis.
- La experiencia personal.
+ La evolucién del riesgo/beneficio de cada paciente.

« El nivel de integracién posibilidad de comunicacién con
el medio hospitalario.

Debemos volver a destacar la importancia de la integra-
cion de los escalones del sistema sanitario que intervienen
en la atencién del SCA, en cualquiera que sea la estrategia
de reperfusién que se aplique.

Esta integracién reduce los tiempos de intervencion al
producirse una alerta precoz en el lugar de hospitalizacion
definitiva, contribuye a la seleccién del centro adecuado
para cada caso y reduce retrasos en el procedimiento de
reperfusién.

En pacientes con shock cardiogénico o contraindicaciones
para la fibrindlisis debe procederse a su traslado a centros
con posibilidad de reperfusion mediante intervencién en-
docoronaria inmediata.

Dadas las circunstancias en las que tiene lugar la atencién
prehospitalaria, los fibrinoliticos que pueden administrarse
en inyeccién intravenosa directa, sin perfusiones de dificil
control durante el transporte son (23):

- Urocinasa: 2.000.000 de U.

+ Reteplasa: 2 bolos de 10 U en inyeccién intravenosa lenta
(>2 min), separadas 30 min.

Revista para profesionales de la salud

+ Tenecteplasa: dosis Unica en 5 s, de 30mg(<60 kg) a
50mg(=90 kg), en funcién del peso, incrementando
5mg/10kg. La combinacién anticoagulante mas eficaz en
pacientes de menos de 75 afos y sin insuficiencia renal es
la administracion de enoxoparina(30mg V) y simultanea-
mente, 1 mg/kg por via sb que se repetird cada 12h.

En el resto de pacientes se utilizard heparina no fraccio-
nada (bolo de 4.000 U y perfusién de 800U/h en pacien-
tes de 67kg o menos y de 5.000 Uy 1.000U/h por encima
de este peso (22)

« Las nuevas guias de tratamiento recomiendan: SKR (he-
berquinasa): 1 500 000 U en 100 ml de solucién salina fi-
siolodgica 0,9 % o dextrosa 5 %, a pasar en 30-60 minutos
por una vena periférica, preferiblemente en bomba de
infusion (26).

Manejo de los posibles efectos adversos

- Hipotension: elevar miembros inferiores, disminuir ve-
locidad de infusién, volumen, suspender infusién, atro-
pina, dopamina.

« Sangrado: segun cuantia, compresién de sitios de pun-
cién, volumen, globulos, uso de Epsilon Amino Caproi-
co (EACA).

« Alergia /Anafilaxia: antihistaminicos, esteroides (nunca
profilacticos).

No se debe readministrar nuevamente la estreptoquinasa
por la presencia de anticuerpos que pueden impedir su
actividad y el riesgo de reacciones alérgicas, en caso de
oclusion persistente, reoclusion o reinfarto con elevacion
recurrente del segmento STy la readministracion de otro
agente fibrinolitico no ha proporcionado mejores resulta-
dos que el tratamiento conservador. (25)

El traslado del paciente a la Unidad de Cuidados Intensi-
vos Coronarios (UCIC) se realizard con un médico entrena-
do, manteniendo la monitorizacion electrocardiografica
siempre que sea posible, que incluye la disponibilidad
de un desfibrilador y previo consentimiento del médico a
cargo de dicha unidad.



En los IAM complicados con necesidad de ventilacién se
trasladaran bajo las mismas condiciones a la unidad de cui-
dados intensivos polivalentes.

B) Intervencion coronaria percutdnea (ICP). Angioplastia
coronaria

Es una intervencion que se lleva a cabo en las salas de he-
modindmica por cardidlogos intervencionistas o hemodi-
namistas. La finalidad es ensanchar el calibre o la luz de la
arteria coronaria afectada.

La angioplastia coronaria primaria es la que se realiza como
primer tratamiento sin haber aplicado medicamentos
tromboliticos con anterioridad. Este es el tratamiento mas
indicado cuando puede asegurarse que se podrd aplicar de
manera precoz, en centros bien dotados de equipamientoy
por profesionales con amplia experiencia.

La angioplastia coronaria facilitada es el tratamiento de re-
perfusion farmacolégico administrado antes de una angio-
plastia programada con objeto de acortar el retraso hasta la
realizacion de la angioplastia.

Cuando un tratamiento trombolitico no ha dado los resul-
tados esperados, puede aplicarse una angioplastia deno-
minada "de rescate" (ya no seria primaria) y si se produce
pasadas las 24 horas desde que aplicé el tratamiento trom-
bolitico, entonces se denomina angioplastia "retardada’.

En los pacientes que presentan infarto agudo de miocar-
dio con elevacion del segmento ST (IAMEST), la ICP prima-
ria sera el tratamiento de eleccién siempre que el hospital
disponga de servicio de cardiologia intervencionista y de
personal experimentado.

Los pacientes en los que la trombdlisis esté contraindicada
deben ser transferidos inmediatamente a ICP primaria, ya
que ésta podria ser la Unica manera de abrir rapidamente la
arteria coronaria obstruida.

En estos pacientes pueden ser asumibles tiempos de trans-
porte relativamente prolongados, en el resto de pacientes y
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sin perder nunca de vista que la precocidad en la aplica-
cion del tratamiento es en principio mas transcendente
que la eleccion del procedimiento, se tendran en cuenta
los siguientes principios:

« La ICP es preferible siempre que se lleve a cabo en cen-
tros y por personal entrenados y siempre que su practi-
ca no implique anadir un retraso con respecto al trata-
miento farmacoldgico superior a los 60 min o el tiempo
desde el primer contacto con el sistema sanitario al hin-
chado del balén sea inferior a 90 min.

« En las 3 primeras horas de evolucion del infarto pe-
quenfas ganancias de tiempo se traducen en reduccio-
nes significativas de la mortalidad. Ademas, en esta
fase inicial el trombo es mas sensible a la accién de
los fibrinoliticos, por lo que, probablemente, el trata-
miento farmacolodgico sea la primera opcion. Confor-
me transcurre el tiempo tiene lugar la estabilizacién
de la red de fibrina, crece la proporcion de fibrinolisis
fallidas y aumenta la eficacia relativa de la trombolisis
mecanica.

+ En caso de diagnéstico dudoso, la practica de la corona-
riografia tiene gran valor.

En general, se prefiere la ICP primaria frente a la trombd-
lisis durante las 3 primeras horas de presentacién de do-
lor toracico para prevenir los ACV, y en pacientes con una
evolucidn de los sintomas de 3-12 h para salvar miocardio
ademas de prevenir los ACV. Se recomienda la ICP de res-
cate siempre que fracase la trombdlisis durante los 45-60
min tras el inicio de la administracion.

En el caso de una trombdlisis eficaz, se recomienda la
realizaciéon de una angiografia coronaria de rutina e ICP,
durante las primeras 24 h, incluso en pacientes asinto-
maticos, sin isquemia demostrable, para mejorar su evo-
lucién. Si no se dispone de un centro de cardiologia in-
tervencionista en 24 h, los pacientes que han respondido
positivamente al tratamiento trombolitico, con evidencia
de isquemia espontanea o inducible antes del alta hospi-
talaria, deben ser remitidos para la realizacién de angio-

Tipos de angioplastias:

Actualmente se utilizan dos tipos de dispositivos para

realizar una angioplastia:

Placa
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Figura 17. Tipos de angioplastias.
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grafia coronaria vy, si fuera preciso, revascularizacién, inde-
pendientemente de que reciban tratamiento (25).

Tipos de angioplastia tramsluminal percutanea primaria
(ACTP)

1. Angioplastia por balén: La angioplastia, que abre las ar-
terias estrechadas, es un procedimiento realizado por
cardidlogos intervencionistas, utilizando un catéter que
lleva un pequefio globo (o balén) en la punta. Este balén
se infla en el lugar donde se encuentra la arteria obstrui-
da con el fin de comprimir la placa de ateroma contra la
pared arterial y conseguir restituir el flujo coronario.

2. Utilizacién de Stents en ATCP: Estudios muestra que utili-
zar stent adicional a la angioplastia primaria ofrece, me-
nor incidencia de eventos isquémicos adversos, mejor
sobrevida libre de eventos a largo plazo, menor necesi-
dad de una nueva revascularizacién del vaso tratado y
disminucion e reestenosis angiografica.

De tal manera que siempre que un paciente sea llevado a
ATCP, siempre y cuando la anatomia lo permita, se debera
utilizar un stent para tratar el vaso afectado.

El stent es una malla metalica de forma tubular. Cuando
se implanta un stent dentro de una arteria coronaria, éste
actla como un soporte o armazoén para mantener abierto
el vaso sanguineo. El stent, al mantener abierto el vaso,
contribuye a mejorar el flujo de sangre al musculo cardia-
coy areducir el dolor de la angina de pecho. Los procedi-
mientos de colocacion de stent generalmente se realizan
junto con una angioplastia con balén.

La principal limitacion de la angioplastia primaria es la fal-
ta de disponibildad de salas de hemodinamia y personal
médico entrenado y con experiencia.

CONCLUSION

La cardiopatia isquémica engloba todas aquellas enferme-
dades relaciones con un aporte insuficiente de oxigeno a
los 6rganos del cuerpo, pudiendo ser parcial o total, llegado
a provocar necrosis de los mismos e incluso la muerte de
los pacientes, la gran mayoria provocadas por una placa de
ateroma que obstruye el fluyo.

El primer objetivo de esta revisidn era la identificacion tem-
prana de los factores de riesgo y que considero es funda-
mental. Dentro de ellos encontramos los modificables estan
determinados por los habitos de vida. El desarrollo de nues-
tra sociedad actual influye negativamente sobre la salud de
las personas, viéndose incrementados factores como la obe-
sidad fomentados por el sedentarismo. Se debe motivara la
poblacién al autocuidado y a seguir un estilo de vida mas
saludable. En la actualidad, las aplicaciones méviles estan a
la orden del diay podemos utilizar estos avances como algo
util, empledndolas como una herramienta mas para animar
a la poblacion. Existen aplicaciones muy diversas que nos
ayudan a dejar de fumar, a fomentar la realizacion de ejerci-
cio, a controlar nuestros niveles de TA, colesterol o diabetes
e incluso a llevar un mejor control de la medicacién.

Revista para profesionales de la salud

Una vez establecida la enfermedad y como objetivo se-
cundario de esta revisidén seria una identificacion tempra-
na de los signos y sintomas de cardiopatia isquémica. Una
correcta anamnesis es fundamental a la hora del diagnos-
tico y del tratamiento. Debemos evaluar individualmente
el estado de salud, la comorbilidad y la calidad de vida del
paciente antes de considerar la realizacion de pruebas
diagnosticas.

Las pruebas basicas o de primera linea para pacientes con
sospecha de Cl incluyen bioquimica sanguinea estandar,
ECG en reposo , una posible monitorizacién electrocar-
diografica ambulatoria, ecocardiografia en reposo y, en
algunos casos, una radiografia de torax. Existen nuevas
técnicas que nos permiten valorar e identificar dafos car-
diacos como son: TC coronario y las nuevas técnicas por
radioisétopos: SPECT y PET.

Una vez se ha establecido el diagnéstico de Cl, las decisio-
nes sobre el manejo del paciente dependen en gran me-
dida de la gravedad de los sintomas, el riesgo de eventos
cardiacos adversos y las preferencias del paciente

La cardiopatia isquémica puede convertirse en una urgen-
cia vital si el flujo sanguineo se obstruye totalmente, que
es lo que conocemos como Sindrome Coronario Agudo y
que puede traer consigo la muerte del paciente.

En el SCA la isquemia se produce es tan intensa y prolon-
gada que ocasiona dafos irreversible en las células mio-
cardicas. Si esta situacidon se mantiene en el tiempo pro-
duce necrosis celular.

Lo primero que se debe hacer es identificar el SCA por
medio de medios que permitan decisiones rapidas. La co-
rrecta actuacion frente un SCA tiene un enorme impacto
sobre la evolucién posterior.

Es importante recalcar nuevamente que el tiempo es pri-
mordial en la actuacién y de ello puede depender la vida
del enfermo y su pronéstico, por lo tanto, como hemos
visto, la actuacion frente al SCA deben dirigirse a asegu-
rar el tratamiento idéneo en cada caso y reducir el tiempo
desde la aparicion de los sintomas clinicos de sospecha 'y
el correcto tratamiento y diagnostico.

El tratamiento va a depender del tipo de infarto sufrido,
de las disponibilidades de equipamiento y profesionales y
del tiempo en que se puede asegurar la atencion.
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