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RESUMEN

Las enfermedades coronarias son la causa mas importante
de muerte en todo el mundo.

El infarto agudo de miocardio es un sindrome coronario
agudo que se caracteriza por la isquemia a una parte del
musculo del corazén producido por la obstrucciéon aguda
y total de una de las arterias coronarias que no alimentan

Diversos estudios consideran que la falta de consumo de
fibra, la diabetes, la obesidad, el consumo de tabaco, el se-
dentarismo, la falta de ejercicio pueden ser factores predis-
ponentes para que el paciente sufra un infarto.

Las personas que han sufrido esta enfermedad, pueden ser
tratada mediante farmacos o mediante cateterismo, una
técnica que consiste en deshacer el trombo y evitar que
este se vuelva a formar en dicha zona.

Los casos de trombosis se han visto aumentada durante la
pandemia de COVID-19.

Palabras clave: Enfermedades coronarias, tratamiento, en-
fermeria, enfermedad cardiaca y factores de riesgo.

ABSTRACT

Coronary heart disease is the most important cause of death
worldwide.

Acute myocardial infarction is an acute coronary syndrome
that is characterized by ischemia to a part of the heart muscle
produced by the acute and total obstruction of one of the co-
ronary arteries that do not feed

Various studies consider that the lack of fiber consumption,
diabetes, obesity, tobacco use, sedentary lifestyle, lack of exer-
cise may be predisposing factors for the patient to suffer a
heart attack.

People who have suffered from this disease can be treated with
drugs or catheterization, a technique that consists of breaking
up the thrombus and preventing it from re-forming in that area.
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Thrombosis cases have increased during the COVID-19 pan-
demic.

Keywords: Coronary diseases, treatment, nursing, heart di-
sease and risk factors.

1. INTRODUCCION

Las enfermedades coronarias son la causa mas importan-
te de muerte en todo el mundo. En 2019, la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) la declaro como ‘la mayor epide-
mia de la humanidad que ha alcanzado proporciones desco-
munales y que afecta cada vez a mds a los jévenes’ (1).

Las enfermedades cardiovasculares suponen la primera
causa de muerte en el mundo. En 2020 se estima que 19
millones de personas murieron por esta causa. En Espaia
las enfermedades cardiovasculares suponen la principal
causa de muerte, entorno al 35%, dentro de las cuales la is-
quemia del corazén ocupa el primer lugar. Estas cifras son
menores respecto a las de los afos anteriores, ya que hay
muchas mejoras en los tratamientos y en las medidas de
prevencion. (2)
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Tasa de mortalidad atribuida a enfermedades vasculares, el cdncer, la
diabetes o enfermedades respiratorias cronicas en 2020 (2).

El aumento en el nimero de casos se debe a un envejeci-
miento de la poblacién, una falta de control de los factores
de riesgo cardiovascular como la obesidad, le colesterol,
la presion arterial, la glucemia o el consumo de tabaco. (2)

El corazdn es un 6rgano que tiene forma de cono, y se en-
cuentra detras del tora, en concreto por detras del medias-
tino, entre los pulmonesy delante de la columna vertebral.



El corazén tiene 3 capas:

« El endocardio: es la capa mas interna, esta recubre la parte
interna de los ventriculos y de las auriculas.

- El miocardio: la capa media, es la que se contar con cada
latido del corazén.

« El epicardio. Es la capa mas externa.

El corazén contiene 4 cavidades, las dos que se encuentran
en la parte superior se llaman las auriculas, la derecha y la
izquierda y justo por debajo se encuentran los ventriculos.

Los ventriculos son como camaras de bombeo. El ventriculo
derecho recibe sangre de la auricula derecha y bombea san-
gre a través de las arterias pulmonares hacia los pulmones,
donde se recoge el oxigeno y se car el didxido de carbono. El
ventriculo izquierdo que es el que transporta la sangre oxi-
genada desde la auricula y la lleva a través de la aorta y la
reparte por el resto del cuerpo.

El corazén consta de 4 vélvulas, dos auriculoventriculares,
que son la tricuspide u la mitral y por otro lado las vélvulas
semilunares como la aortica y la pulmonar. Las vélvulas se
abren y se cierran dependiendo de la presion de las cdmaras
que la conectan.

Cuando las valvulas se cierran, se evita que la sangre vuelva
hacia atrds y se queden remanentes.

Los principales vasos sanguineos del corazén son:
+ Lavena cava superior

+ Lavena cava inferior

- La arteria pulmonar

+ Laarteria pulmonar

Imagen 1. Partes del corazdn (8).
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« Lavena pulmonar
« Aorta (3)

Los principales vasos que se encuentran unidos al corazén
sion:

+ Vena cava superior
« Vena cava inferior
« Arteria pulmonar
+ Vena pulmonar

- Aorta

La sangre desoxigenada del cuerpo regresa al corazén me-
diante la vena cava inferior y superior y llenan la auricula
derecha. De alli gracias a la valvula tricispide pasa la san-
gre hacia el ventriculo derecho. *

El circuito menor o circulacién pulmonar. La sangre que
sale del ventriculo derecho y sin oxigenar pasa por la ar-
teria pulmonar y hacia los pulmones, donde se realizara el
intercambio gaseoso y regresa al corazén donde lo distri-
buird por el resto del cuerpo.

El circuito mayor o circulacién sistematica: cuando la pre-
sion aumenta hasta que la valvula mitral o bicispide se
abre, permitiendo el paso de la sangre de la auricula de-
recha la ventriculo izquierdo. Desde este punto, la sangre
pasa por las arterias u lleva la sangre oxigenada hacia las
células de los tejidos. (3)

El corazdn sigue una serie de procesos:

1. Sistole auricular: el ciclo se inicia en el nédulo sinusal
y se propaga por el resto de la auricula provocando su
contracciéon. Al contraerse estas células se expulsa la
sangre hacia los ventriculos.

2. Contraccion ventricular isovolumétrica: la onda de des-
polarizacién llega a los ventriculos y comienzan a con-
traerse. Esto provoca un aumento de la presion en los
mismos, de este modo, la presién ventricular serd ma-
yor que la auricular.

3. Eyeccidn: la presion ventricular serd mayor que la pre-
sion arterial en los grandes vasos que salen del corazén
de esta manera las vélvulas sigmoideas se abrird y el flu-
jo pasara de los ventriculos a la luz de los vasos. Hay un
volumen que se queda en el interior de los ventriculos,
a esto se le llama volumen residual.

4. Relajacién ventricular isovolumétrico: en este proceso,
el ventriculo se relaja y la salida de parte del flujo hace
que la presion en el interior de este pase a los grandes
vasos. Es por ello que el flujo de la sangre se vuelve re-
trogrado y pasa a los senos adrticos y pulmonar de las
valvas sigmoideas, provocando que estas se cierren.

5. Llenado ventricular pasivo: las auriculas llenas de san-
gre tienen una mayor presion que los ventriculos que
se encuentran vacios y relajados. La propia gravedad
hara que la sangre pase de las auriculas a los ventricu-
los. (3)
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Imagen 2. Precarga y postcarga del corazon (8).

El corazén es capaz de contraerse. La contractibilidad del
corazén es la capacidad de las células musculares para con-
traerse después de la despolarizacion.

Una serie de fibras especializadas se encargan de propagar
el impulso eléctrico a lo largo de las células del corazén,
permitiendo que este se contraiga.

Entre las principales células encontramos:
« Células P: realizan la funcion de marcapasos.

« Transicionales: permiten la propagacién del impulso ner-
vioso del nédulo sinusal hasta las auriculas y el nédulo
auriculoventricular.

« Células de Purkinje: llevan los estimulos con gran rapidez.

« Células de miocardio: facilitan la conduccion de los po-
tenciadores eléctricos.

Entre los principales componentes del sistema de conduc-
cion encontramos:

+ Nédulo sinusal

« Noédulo auriculoventricular

+ Haz de Has

+ Rama derecha del Haz de Has
- Rama izquierda del Haz de His
+ Sistema de Punkinje

El corazon recibe la corriente eléctrica a traces de dos ramas
del sistema nervioso auténomo, del simpdtico y del para-
simpatico.

El sistema nervioso simpatico es el que se encarga de acele-
rar el corazén. Tiene dos tipos de sustancias la nerepinefrina
y epinefrina. Estos productos quimicos se encargan de au-
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mentar la frecuencia cardiaca, la conduccién auriculoven-
tricular, la automaticidad y la contractibilidad.

Por otro lado encontramos el sistema nervioso parasim-
patico que es el que se encarga de disminuir el ritmo del
corazéon. Uno de los nervios de este sistema, el nervio
vago transporta impulsos que disminuyen la frecuencia
cardiaca y la conduccién mediante el nédulo auriculoven-
tricular y los ventriculos.

El corazén bombea la sangre gracias a dichos estimulos.
La generacion y la transmisién de estos impulsos depen-
den de:

+ Automacidad que es la capacidad que tiene las células
de iniciar de manera espontdnea el impulso cardiaco.
Solamente las células marcapasos tiene esta habilidad.

« La excitabilidad que surge por el cambio de iones a tra-
vés de la membrana celular.

+ La conductibilidad que es la capacidad que tiene la cé-
lula para transmitir un impulso de una célula a otra.

« La contractibilidad que es la contraccién de la célula
cuando recibe el estimulo. (3)

Conforme se trasmiten dichos impulsos, las células cardia-
cas experimenta ciclos de despolarizacion y repolarizacion.

Las células que se encuentran en reposos se consideran
que estan polarizadas, lo que significa que no llevan a cabo
ninguna actividad eléctrica. Las célalas crean una carga ne-
gativa a lo que llamamos potencial en reposo y posterior-
mente se produce un estimulo don de los iones traviesan
la célula, a esto se le llama despolarizacion celular.

Los impulsos se transmiten a través de:

« Nédulo SA: que se encuentra en la parte superior dere-
cha donde la cava superior se une con el tejido auricu-
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Imagen 8. Sistema eléctrico del corazon (3).

lar. Es el principal marcapasos del corazén, pues genera
los impulsos de entre 60 a 100 veces por minuto.

« Nodulo AV: se encuentra en la parte inferior de la auricula
derecha, es responsable de retrasar los impulsos que lo
alcanzan.

« El haz de His: es un trozo de tejido que se extiende hacia
los ventriculos junto al tabique interventricular, reanuda
la conduccidn a través de los ventriculos. (3)

Podemos encontrar diferentes patologias que afectan al co-
razén, en primer lugar estéan las arritmias, cuando el ritmo
cardiaco esta acelerado, lento o es irregular.

Si su frecuencia es menor a 60 latidos por minuto hablare-
mos de bradiarritmia y si es superior a 100 de taquiarritmia.

La arritmia aparece cuando hay cambios en la actividad del
corazdn o en el impulso eléctrico.

El paro sinusal se produce cuando el nédulo sinusal no pro-
duce impulso eléctrico. Los paros de entre 2 a 3 segundos
se producen en los pacientes sanos y generalmente duran-
te el suefo.
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Las principales caracteristicas:

+ Una duracién mayor a 3 segundos

« Que el nédulo sinusal deje de descargar

+ Que no se produzca una parada en asistolia

« Que el nédulo auriculoventricular cree una unién con
el seno sodal.

La fibrilacién auricular es la arritmia mas frecuente en los
adultos de mas de 65 afos de edad. Se suele observar la
ausencia de la onda P en el electrocardiograma.

Las taquiarritmias son ritmos cardiacos con una frecuen-
cia mayor a 100 latidos por minutos.

Otra afectacion del corazdn es la extrasistole supraven-
tricular, que es un latido prematuro que no tiene apenas
sintomatologia. Se caracteriza por el QRS estrecho y en
ocasiones la onda P puede estar alterada.

El flutter o aleteo auricular es aquel en el que la auricula
se pone a 300 latidos por minuto pero solamente en la
mitad del ventriculo. Suelen encontrarse indas F en forma
de sierra o en ocasiones de aparecer la onda P(4).

El infarto agudo de miocardio es un sindrome corona-
rio agudo que se caracteriza por la isquemia a una parte
del musculo del corazén producido por la obstrucciéon
aguda y total de una de las arterias coronarias que no
alimentan.

En las cardiopatias coronarias podemos observar un des-
equilibro entre el gasto y la presencia de oxigeno por
parte del miocardio. Este consumo que tiene el corazén
puede deber a un aumento en la frecuencia cardiaca, que
exista un aumento en la pared ventricular o de la contrac-
tibilidad miocardica.

La isquemia miocéardica puede extenderse desdelos 20
minutos hasta las dos horas o0 mas, en estos casos el dafno
que se produce es irreversible, en estos casos es cuando
se produce el infarto abuso de miocardico. (4)
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Clasificacion de la cardiopatia isquémica (4).
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El sindrome coronario agudo (SICA) puede dividirse segin
si la placa de ateroma obstruye de manera parcial o total la
luz de la arteria coronaria en: sin elevacién del segmento
ST (SCASEST) O con elevacion del segmento ST(SCACEST),
cuando no hay expresién de marcadores de necrosis mio-
cardica se llama angina inestable(Al).

El mas frecuente que podemos encontrar el SICACEST, se-
guido del SICASEST, después de la Al.

El sindrome coronario agudo también puede ser causado
entre otras cosas por un trombo coronario, embolia corona-
ria, traumatismos coronarios, espasmos vasculares o altera-
ciones cardiacas.(2)

La arteriosclerosis es un proceso patoldgico de cardcter
multifactorial que se puede describir como un desorden
inflamatorio crénico del sistema vascular, inmunolégico y
endocrino metabdlico y que tiene repercusiones locales y
sistémicas.

Este proceso se compone de dos fendmenos, en primer lu-
gar encontramos la atetosis que es la acumulacién focal de
los lipidos intracelulares, dando lugar a células espumosas y
como consecuente una reaccién inflamatoria. Por otra parte
encontramos la esclerosis que es el endurecimiento de la
pared arterial, donde hay un aumento del tamafo de mio-
citos, distrofia de la matriz extracelular y su posterior calci-
ficacion y necrosis.

Este tipo de lesion tiene una evoluciéon muy lenta, pues di-
chos cambios comienzan practicamente desde la infancia,
pero es a partir de los 40 afos de vida cuando puede obser-
varse la verdadera lesién.

Una vez que se forman las placas ateroscleréticas, podemos
clasificarlas en placas tipo |, I, lll, IV, V y VI.

La presentacién y la evolucién de un sindrome coronario
agudo depende del tipo de placa, el estado de la sangre y
el miocardio.

Dentro del infarto de miocardio podemos encontrar dife-
rentes subtipos, entre los que encontramos la angina ines-
table, IMASEST, IMACEST y MSI.

- La angina inestable es la consecuencia de una trombo-
sis coronaria parcial en el 60-70% de los casos, el resto se
debe a un aumento del consumo del oxigeno por parte
del corazén.

Valores absolutos y variacion porcentual

« EI IMASEST se debe a la fragmentacién de un trombo
principal de gran tamaino que produce embolizaciones
distales y como consecuente necrosis. El problema se
encuentra cuando uno de estos trombos llega a un vaso
y se produce oclusién durante un periodo y se necrosa
el endocardio.

Dependiendo de si dicha oclusidon ha sido de caracter
tota, aguda y ademas del tiempo trascurrido se producird
un IMACEST o un MSI. (5)

La necrosis tiene lugar cuando hay una obstruccion total,
lo que da lugar a la muerte de las células miocardicas . no
todas las células mueren en la zona afectada. La necrosis
miocardica después de un infarto da lugar a la perdida de
tejido y por lo tanto una sobrecarga ventricular. La remo-
delacién de puede extenderse desde semanas.

La clasificacion de Killip y Kimball nos proporciona infor-
macién sobre la gravedad del trastorno miocérdico. Pue-
de clasificarse en:

+ Clase I: no hay insuficiencia cardiaca. No hay descom-
pensacion cardiaca.

« Clase ll presencia de estertores crepitantes en la base de
los pulmones.

« Clase Il presencia de edema agudo de pulmén con es-
tertores en la totalidad de ambos campos.

+ Clase IV shock cardiogénico (5)

También podemos encontrar la clasificacion de Forrester

Clastficacion de Forrester (6).

Clase Presion capilar indice cardiaco (I/
funcional pulmonar (mm Hg) min/m?)
I. Normal <15-18 >2.2
Il. Congestion >18 >22
Ml.
. L <15-18 <22
Hipoperfusion
IV.
Congestion + >18 <22

hipoperfusion

Se basa en una valorizacién hemodinamica invasiva. En
este se evalua la presion capilar pulmonar y el indice car-
diaco.

Ano 2020 Aro 2019 Variacion 2020/2019
Total defunciones 493.776 418.703 17 9%
Menores de 10 afos 1.217 1.369 -11,1%
De 10 a 19 afios 568 610 -6,9%
De 20 a 29 afios 1432 1.353 5,8%
De 30 a 39 afios 3.159 2.948 7.2%
De 40 a 49 arios 9.601 9.004 6,6%
De 50 a 59 afios 26.236 24.378 7.6%
De 60 a 69 afios 49503 43221 14 5%
De 70 a 79 afios 91.191 75.704 205%
De 80 afios y mas 310.869 260.116 19,5%

Defunciones por grupos de edad de IAM (6).
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Este tipo de clasificacion tiene una serie de complicaciones
respecto a la clasificacién anterior. En estos casos su menor
accesibilidad y su técnica mas exigente hacen que se use
menos.

En el infarto de miocardio se produce la migraciéon de ma-
créfagos, monocitos y neutréfilos en la zona donde se pro-
duce la lesién.

Los cambios hemodindmicos dependen del nimero de
miocitos necrosados, del estado del sistema nervioso sim-
patico y de la liberacion de péptidos natriuréticos. (4)

Segun los estudios realizados, el nimero de casos en hom-
bres es mayor, podemos encontrar un aumento al pico de
defunciones en los 80-84 anos. sin embargo, en el caso de
las mujeres se produce un aumento a partir de los 80 afos,
teniendo la méxima incidencia de los 80 a los 89 anos. (6)

Segun los datos, las muertes por IAM han aumentado del
ano 2019 al 2020 entorno al 20%. Teniendo una mayor in-
cidencia en las edades comprendidas entre 70 a 79 aios.

2. OBJETIVO E HIPOTESIS

« Objetivo general: conocer las caracteristicas del infarto
agudo de miocardio

« Objetivo especifico:
- Conocer los factores de riesgo
- Como diagnosticar el infarto agudo de miocardio
- El tratamiento de la enfermedad

- Larelacién entre el infarto y el Covid-19

3. METODOLOGIA
3.1. Disefio de la investigacion

Revisidn sistematica sobre el infarto agudo de miocardio.

3.2. Fuentes consultadas

Se realizé una busqueda en las siguientes bases de datos:
Medline (Pubmed), CINAHL, DeCS y TESEO.
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3.3. Palabras clave empleadas
Palabras clave empleadas (fuente: elaboracion propia).

Espaiiol Inglés

Infarto agudo de miocardio Acute myocardial infarction

Enfermedad cardiaca Heart disease

Tratamiento Treatment

Factores de riesgo Risk factor's

IAMy Covid-19 AMI and Covid-19

Infarto y enfermeria Heart attack and nursing

3.4. Estrategia de busqueda

Las palabras infarto agudo de miocardio, enfermedad
cardiaca, tratamiento, factores de riesgo, |IAM y Co-
vid-19 y enfermeria se seleccionaron de la base de da-
tos PubMed(tesauro de MeSH), CINHAL y Cuiden con
terminologia natural. Para determinar la relacién entre
los términos de busqueda se emplearon los boreanos
AND Yy OR.

3.5. Restriccion temporal

Es inferior a 10 afos. En algunos articulos encontramos
una restriccién temporal superior a diez afnos, por la re-
levancia de los mismos para dicho trabajo ya que nos
permiten crear una idea general e inicial del tema al igual
que al establecer las definiciones previas para que el lec-
tor pueda comprender la tematica del mismo.

3.6. Criterio de inclusion

Se seleccionaron aquellos articulos donde aparecia la re-
lacion entre el infarto agudo de miocardio con la profe-
sion de enfermeria, las caracteristicas del infarto agudo
de miocardio, el tratamiento de dicha enfermedad. Ade-
mas deberiamos de incluir criterios como pueden ser la
validez cientifica del trabajo, que aparezcan en espaiol o
en inglés, la adaptabilidad del trabajo a la tematica ade-
cuaday la accesibilidad del texto.

Bases de datos empleados (fuente: elaboracion propia).

D Estrategias de busqueda Limitador Articulos Artl.culos
datos encontrados seleccionados
‘ dod q « publicado en los ultimos 10 -15 afos
‘infarto agudo de miocardio’ AND N N
Pubmed ‘nurses’' AND ‘tratament’ inglés o espanol 20 20
«+ texto completo
‘ dod g + publicado en los ultimos 10 -15 afos
‘infarto agudo de miocardio’ AND N N
CINHAL ‘nurses’' AND ‘tratament’ inglés o espafol 15 10
+ texto completo
+ publicado en los ultimos 10 -15 afios
. ‘infarto agudo de miocardio’ AND _ «
Cuiden + inglés o espafiol 9 4

‘nurses’ AND ‘tratament’

« texto completo
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Articulos encontrados (fuente: elaboracion propia).

3.7. Criterios de exclusion de valides cientifica, los que tengan publicacién de pago
o dificultad de acceso o los que tengan un idioma diferen-

No se escogieron aquellos articulos en los que Unicamente te a los indicados.

se hablaba del corazén, ya que queriamos una relaciéon con
la patologia. Tampoco se incluyen aquellos que tengan falta 4. RESULTADOS

a. Factores de riesgo

Articulos utilizados para obtener informacion (fuente: elaboracion propia)

Autor Ao Pais Caracteristicas
Ana Boneta, Agustin Albarran . Presentan las 2 fases para identificar la prevencion en aquellos pacientes
. : 2021 Espafia . ;
Gonzalez-Trevillab que han sufrido enfermedades cardiacas
Santos Medina M, Luis Parra La influencia de los riesgos cardiovasculares en los casos de eventos
. 2019 Cuba .
Siscar J, Roberto Rabert cardiacos adversos.
Gladys Morales | C 2019 Chile Factores de riesgo cardiovasculares en estudiantes universitarios
Azconal 2021 Espaia Estructura del corazén. El electrocardiograma
Zta:ICImento R, Viana A, Sartori M 2019 Brasil Estilo de vida en el adolescente
Johannes Arias 2019 Chile Los infartos en los hipertensos
Rigotti N, Clair C 2020 Chile Tabaco y el infarto agudo de miocardio
Fernando L, Pamela S 2021 Chile El riesgo de fumar en el infarto agudo de miocardio
L|.cea P uig M, Hernandez Prada O, 2019 Cuba La diabetes y el infarto de miocardio
Pila PérezR
Martin-Castellanos, Angel 2019 Espaia Obesidad y el riesgo de infarto en los hombres europeos.
Ledo. auilber quevedo revna. m 2022 Espafia La hipercolesterolemia y la hiperglucemia como factor de riesgo en
-9 q yna,mg P personas de entre 30-60 afos.
Silva Guachilema D, Salazar J, 2019 i La importancia de las troponinas en el diagnostico del infarto agudo de
Correa Michilena miocardio.
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Autor Ano Pais

Roldan Torres |, Baello Monge P, 2022 Espaha

Sevilla Toral

Mayorga I, de Castro A 2019 Espafia
Dr. Ricardo Lorenzo 2020 Uruguay
Maria de Miguel Alava 2019 Espafia
Lina Badimon 2020 Espana
Badimon, Lina, Vilahur, Gemma 2021 Espaia
Ana Boneta A 2019 Espana
Ezquerra, Eduardo Alegria 2021 Espafia
Betelu A, Montes Y, Artazcoz M 2021 Espana

Galimany Masclans, Rodriguez D,

Canadell P 2020 Espafa

Garcimartin 2022 Espafia

Un estudio llevado a cabo por el Hospital Universitario 12
de Octubre de Madrid, realizado sobre 12.096 pacientes
que fueron hospitalizados por un IAM destacaron que los
principales factores de riesgo se encontraban el tabaco, en
un 76,78%, la dislipemia en el 50,21% y la hipertension en
un 47,7%.(3)(1)

Consumo de fibra

En la sociedad actual, las dificultades para adoptar habitos
de alimentos adecuados constituyen un factor de riesgo
para el desarrollo de enfermedades cardiovasculares. Los
datos demuestran que en Espafa se consumen menos de
20g al dia de fibra, datos que se quedan muy separados de
las recomendadas ‘5 porciones de frutas y verduras al dia’

(7)

Consumo de grasas

La relacion entre el consumo total de colesterol y ateros-
clerosis, en los que se indicaron que el los cambios en las
concentraciones de colesterol se asocian a cambios en la
incidencia de ECV.

El colesterol de la lipoproteina de baja densidad LDL, son
las principales proteinas del transporte de colesterol. Ade-
mas, la presencia de LDL en adultos jévenes predice la apa-
ricion de ECV, por lo tanto deberiamos considerar que la
relacion entre el LDL y la aparicién de ECV se podria consi-
derar como un proceso continuo que se inicia en las edades
tempranas de la vida. (8)

Diversos estudios demuestran que las dietas destinadas a
reducir el Cldl se asocia con una disminucién de enfermeda-
des cardiovasculares. Una disminucién del 10% del coleste-
rol sérico, reduce en un 50% el riesgo de padecer enferme-
dades coronarias a la edad de 40 afios, un 40% a los 50 aios,
del 30% a los 60 afos y del 20% a los 70 afos. (8)

Al mismo tiempo, se ha demostrado que los individuos con
altas concentraciones de lipoproteinas de alta densidad
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HDL, tenian mayor posibilidades de sufrir enfermedades
cardiacas.

Posteriormente, un estudio realizado por Cooperative Li-
poprotein sobre el colesterol HDL, lo considero como un
factor protector. En él se determinaba que el aumento de
1mg/dl en la concentracién de HDL, se asociaba con un
descenso en las posibilidades de desarrollar enfermedades
coronarias de un 2% en varones y del 3% de las mujeres.

Actualmente existe un gran consumo de grasas, el 50%
de los pacientes el 75% consumen 2 o mas veces a la se-
mana comida basura, y que el 75% aceites vegetales y el
56% toma todos los dias mayonesa o salsas alteradas en
grasas. (7)

Los hombres, en su mayoria consumen mas grasas que las
mujeres. Entre las preferencias de los hombres se encuen-
tra la comida ultra procesada, mientras que en las mujeres
las golosinas.

En Espafia, la hipercolesterolemia se encuentra en el 23%
de la poblacion, y sus valores se encuentran por encima de
los 250 mg/d1.(8)

Hipertension

Hace unos afos, se pensaba que la presién arterial debia
ser elevada para poder llevar la sangre a todas las partes del
organismos, especialmente a las personas de mayor edad.

Mas tarde, diversos estudios demostraron que existia una
estrecha relacién entre la hipertension arterial y el riesgo
cardiovascular. Al mismo tiempo, se pudo observar que la
presidn arterial sistélica y la diastélica tenian una asocia-
cion continua, independiente y gradual de las caracteris-
ticas cardiovasculares. Los valores elevados se asociaban
a enfermedades cardiovasculares. (7)

La hipertension arterial constituye un factor de riesgo
para el desarrollo de isquemia cardiaca, un estudio reali-
zado en 2021 en el que se estudiaron 195 pacientes, 121
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La hipertension y el infarto , diferencias entre sexos (9).

eran hipertensos, el 66% hombres y el 34% mujeres, el ran-
go de edad se encontraba entre los 50 y 59 afhos. El 56,6%
de dichos pacientes a su llegada al servicio de urgencias
cursaba con crisis hipertensiva. El 36% necesito de trata-
miento hipertensivo regular. (9)

El tratamiento antihipertensivo reduce el riesgo de enfer-
medades cardiovascular la mayoria d ellos pacientes con
IAM no tenian tratamiento para la hipertensién. (9)

Sedentarismo

Uno de los factores de riesgo mas frecuentes es el seden-
tarismo.

La practica regular de ejercicio fisico y un estilo de vida activo
son esenciales en la prevencion de enfermedades asi como
reducir los factores causantes de dichas enfermedades.

Se ha constatado que uno de los factores de riesgo entre los
estudiantes es el sedentarismo entorno a un 72%.(7)

Un estudio realizado en 2020 sobre un grupo de adolescen-
te en el que se compararon los que eran activos y los que
no, se pudo observar que aquellos que realizaban de forma
regular deporte tenian pulsos y tensiones mas bajos que
aquellos que no lo eran. (10)

Diabetes mellitus

Se estudiaron 650 pacientes que habian sufrido infarto agu-
do de miocardio y se observé que 488 eran diabéticosy 162
no lo eran.

El infarto mas frecuente entre los diabéticos era el posterior
diafragmatico. Entre las complicaciones mas frecuentes se
encontraron la alteracién en el ritmo cardiaco, expansion
del infarto e insuficiencia ventricular izquierda.(11)

Habito de fumar

Entre las principales enfermedades relacionadas con el ha-
bito tabaquico se encuentran las enfermedades cardiovas-
culares. Entre el 25% de las muertes entre los fumadores se
encuentran las enfermedades cardiovasculares. Las perso-
nas expuestas al humo del tabaco aumentan entre un 20
y 30% las posibilidades de morir por un infarto agudo de
miocardio. (12)
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Aproximadamente 5,4 millones de personas mueren al
ano en el mundo por culpa del tabaco y se calcula que
para 2025 sera 1 millén de muertes.

EL tabaquismo tanto activo como pasivo provoca enfer-
medades cardiovasculares, causadas por la nicotina y el
monoxido de carbono, ya que producen la hipercoagula-
cion de la sangre, el aumento del trabajo cardiaco, libera-
cion de catecolaminas y una alteracién en el metabolismo
de los lipidos(13)

La posibilidad de sufrir una enfermedad cardiovascular
estd directamente relacionada con la cantidad de ciga-
rrillos fumados y el inicio con el habito tabaquico. En los
hombres fumadores pueden padecer un infarto diez afos
antes que uno no fumador, de tal manera que si un hom-
bre consume 20 cigarrillos al dia, puede sufrir un infarto
20 anos antes.

También debemos de tener en cuenta los fumadores pa-
sivos, estos tienen un aumento del 30% de padecer dicha
enfermedad. (13)

Obesidad

La obesidad es un factor de riesgo con una alta prevalen-
cia. En Espaia suponen el 21,6% de la poblacién adulta. El
indice de IMC se relaciona directamente con la mortalidad
cardiovascular. (14)

Hipercolesterolemia

Los valores de colesterol en sangre es un factor de riesgo
en el infarto agudo de miocardio. Los niveles de colesterol
dependen del sexo, la genética y la edad.

El colesterol se encuentra en la sangre junto con una pro-
teina llamada lipoproteina, existen diferentes tipos, entre
ellos encontramos el tipo el colesterol unido con lipopro-
teinas de altas densidad, el lamado HDL, es un factor pro-
tector de hueso y ademas a cuanto mayor sean los niveles
de HDL, menor sera el riesgo de padecer enfermedades
cardiovasculares como el infarto o accidentes cerebrovas-
culares.

Sin embargo, cuando el colesterol va junto a una lipopro-
teina de baja densidad, conocido como ‘el colesterol malo’
LDL, aumenta las posibilidades de padecer enfermedades
cardiovasculares.

Tanto los niveles de HDL como de LDL pueden modificar-
les con la dieta, el ejercicio y medicamentos.(15)

Una vez que la placa de ateroma se desprende y llega al
corazédn, el paciente recibe dolor isquémico. El signo mas
caracteristico es el dolor toracico, se describe como una
sensacion retroesternal de peso u opresion, que se irradia
hacia el brazo izquierdo, también puede ir hacia el dere-
cho, pero esto sucede con menor frecuencia.

El dolor puede ir acompafado de signos vegetativos
como sudoracion, nauseas, dolor abdominal, nauseas o
sincope.

Estos sintomas aumentan con el ejercicio y se alivia con
el reposo.
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Sintomatologia(16) (fuente: elaboracion propia).

Sintomas tipicos Sintomas atipicos

Dolor toracico, presion,

., . Ardor, dolor ulceroso
opresion, aplastamiento

Irradiacion del dolor a la
mandibula, cuello, hombros
y brazo

Fatiga o disnea inusuales y
dolor epigéstricos

Sintomas gripales, mareo,
sensacién de ansiedad
generalizada

Disnea, nauseas vomitos y
mareo

Palpitaciones

El examen fisico no nos suele presentar demasiada infor-
macion, a la auscultaciéon podemos escuchar murmullo sis-
tolico debido a la regurgitacion isquémica mitral. En pocas
ocasiones el murmullo eléctrico nos puede indicar alguna
otra complicacion mecanica comun defecto en el tabique.

El EKG el electrocardiograma es un gréfico que nos permite
estudiar las variaciones eléctricas del corazén durante un
tiempo determinado.

El corazoén tiene un tejido de conduccién en el cual se pro-
duce los impulsos eléctricos del corazon. La frecuencia car-
diaca, la fuerza y la sincronia del corazén estd determinada
por el sistema de conduccidn, este consta de los siguientes
elementos:

« Nodulo sinoauricular(nédulo SA)
- Nodulo auriculoventricular(nédulo AV)
« Sistema de His-Punkinje.

El ECG se representa como una lineaisoeléctrica o linea basal
que puede relacionarse con la linea horizontal entre cada
latido.

Un electrocardiograma es identificado como normal cuan-
do existe una serie de dngulos, segmentos, ondas e inter-
valos que se repiten de manera regular a lo largo del ECG.

En el eje horizontal se representa el tiempo transcurrido y
en el eje vertical el voltaje al que se estd produciendo. (16)
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Cada cuadro del papel mide Tmm y cada cinco cuadros
pequeios forma uno grande. Cinco cuadros grandes
equivalen a 1 segundo.

Para realizar un EKG debemos de colocar una serie de de-
rivaciones cardiacas, esto son una serie de sensores que
se encargar de registrar la magnitud, el voltaje, la direc-
cioén o la intensidad del corazén.

Podemos encontrar diferentes tipos de derivaciones:

- Monopolares que se colocan en los miembros: Avr, aVL,
aVF

« Bipolares: DI, DII, DIl
« Monopolares precordiales: V1,V2,V3,V4,V5,V6
« Monopolares precordiales derechos: V3R.V4R.V5R.V6R

La colocacion en especifica, pues nos van a permitir ver
las diferentes vistas del corazén.

« V1: se coloca al lado derecho del esternén en el cuarto
espacio intercostal. Esta derivacion es la que nos permi-
te observar la onda P, el complejo QRS y el segmento ST.

« V2: el electrodo V2 es el que se coloca a la izquierda del
esterndén en el cuarto espacio intercostal.

+ V3:se coloca entre V2 y V4. Nos permite detectar la ele-
vacion del segmento ST.

« V4: se coloca en el quinto espacio intercostal en la linea
media clavicular.

« V5:se coloca en el quinto espacio intercostal en la linea
axilar anterior.

« V6: se coloca a nivel de V4 en la linea media axilar.(16)

En un electrocardiograma normal podemos encontrar
una serie de ondas como la onda, el segmento P-R, el
complejo QRS, el segmento STy finalmente laondaT.

La onda P es la primera linea que encontramos hacia
arriba en el electo. Su forma es parecida a la de una U in-
vertida. Suele durar dos cuadros pequeiios, representa el
momento en el que las auriculas se contraen y envian la
sangre hacia los ventriculos.
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Tiene una amplitud de 2 a 3 mm de altura y una duracion
de 0,06 a 0,12segundos. Suele ser positiva para las deriva-
ciones|, Il,aVFy V2 a Vé.

Las ondas P con picos, muecas o agrandados pueden repre-
sentar hipertrofia o agrandamiento auricular que se suele
relacionar con las enfermedades cardiovasculares.

El segmento P-R se encuentra Podemos encontrarla de dos
maneras: hacia arriba(positiva), o hacia abajo(negativa). En
este periodo las auriculas terminan de vaciarse y se produce
una ralentizacién de la corriente eléctrica del corazén.

Los cambios en el intervalo PR indica una formacién de im-
pulso alterada o un retardo de conduccién, que se ve en el
bloqueo AV. Su duracién es de 0,12 a 0,20

El complejo QRS es el momento en el que los ventriculos se
contraen y expulsan el contenido. En primer lugar encon-
tramos la onda Q, que en muchos casos la falta de dicha
onda, no significa que exista patologia.

Las ondas Q deben de ser de pequeio tamafo. La onda R
es variable en cuanto a su altura. La onda S se encuentra a
continuacidn. El conjunto de estos tres no debe ser mayor a
dos cuadrados pequenos. Tiene una duracion de 0,06 a 0,10
segundos.

Las ondas Q profundas y anchas pueden representar infarto
de miocardio.

El segmento ST representa el final de la conduccién o des-
polarizacion ventricular y el comienzo de la recuperacion
ventricular. su elevaciéon o descenso puede significar insu-
ficiencia del corazén.

Cuando el segmento ST es negativa puede indicar isquemia
miocardio o toxicidad por digoxina.(17)

La elevacion del segmento ST se considera que esta eleva-
do cundo esta Tmm por encima de la linea de base. Un seg-
mento elevado de ST puede indicar lesién en el miocardio.

La ondaT es una deflexién positiva, representa el momento
en el que el corazén se encuentra en periodo de relajacién,
una vez que ha expulsado la sangre que se encontraba en
los ventriculos.

El intervalo QT mide la despolarizacién y repolarizacion
ventricular. Este intervalo se ve influenciado por la frecuen-
cia cardiaca. Su duracién varia en funcién de la edad, el sexo

Descenso del segmento ST(17).
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Elevacion del segmento ST(17).

y la frecuencia cardiaca. Su duracién suele ser de 0,33 a
0,44 segundos. +

Una anomalia en su amplitud suele indicar problemas en
el miocardio.

El electrocardiograma es fundamental para detectar tras-
tornos del ritmo cardiaco y el al mismo tiempo nos infor-
man de los casos de insuficiencia cardiaca. (12)

El complejo QRS es el segmento que se encuentra justo a
continuacién de la onda P.(17)

En la isquemia miocérdica el tejido afectado perviva alte-
raciones en la respuesta eléctrica, pues estos suelen ser
las lentos y de menor voltaje, la secuencia de repolariza-
cion suele estar invertida. La isquemia suele afectar a la
repolarizacion ventricular y en la expresién electrocardio-
grafica mas comun es la onda T invertida.

En las zonas donde se ha producido la necrosis no hay
actividad eléctrica, el ECG recoge la actividad del lado
opuesto del corazoén, las ondas Q.

El diagndstico del IAM se puede observar en la elevacién
del segmento ST mayor a Tmm en dos derivaciones conti-
guas, o mas de 12 mm en las derivaciones de V1 aV4.

Para determinar un infarto ventricular debemos de obser-
var que exista una onda PR suficientemente prolongada
o un bloqueo AV de mayor grado. En los infarto de ventri-

Intervalo PR l |
- - | 1 | Segments ST
f ¥ e
~ || | ' T N\
" - \
' Nad ] o N—
'|I_| | fl
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Rl | S
Segmento PR -|
Intervalo QT

Partes del electrocardiograma (18).
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Cdmo se transmite el impulso cardiaco en el corazon. (18)

SCACEST (16).

Isquemia en el corazon. (16)
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culo derecho podemos encontrar un desnivel del ST en las
derivaciones de V4R a V6R.

En ocasiones podemos encontrar que en algunos infartos
de miocardio no se produzca una elevacién del ST, sola-
mente una inversién profunda de la ondaT. (16,17)

Los cambios durante la cardiopatia isquémica, cuando se
produce una obstruccién de la arteria del corazén los pri-
mero que ocurre es la falta de nutrientes del corazon.

En primer lugar podemos encontrar la isquemia.

La isquemia es la falta de aporte de nutrientes. No llega su-
ficiente sangre a las células del corazén. En un primer lugar
se sanan las partes mas profundas debido a que las arterias
vienen de dentro hacia afuera, por lo que la parte mas distal
seria la primera en notar la falta de nutrientes.

Aqui encontramos alteraciones en laondaT.

« La onda T puntiaguda: la falta de nutrientes solo ha afec-
tado a la parte mas profunda.

« OndaT picuda y negativa donde deberia ser positiva. En
estos casos la falta de nutrientes ha afectado a toda la pa-
red del corazoén.

lesién es cuando se mantiene la isquemia. Hay una altera-
cién celular en el tejido. Se manifiesta por alteraciones en
el ST.

- Descenso del ST: lesidn subenocardica

+ Ascenso del ST: lesiéon sube pericardica, cuando la obs-
truccién es muy grande se lesionan todas las células car-
diacas.

En este caso cuando se puede observar en el electrocar-
diograma que la obstruccidn arterial es total y se produce
como consecuencia un infarto. Si este dafio continua la cé-
lula se necrosara.

La necrosis o la muerte se produce por elevaciéon de enzi-
mas. Cuando se produce la necrosis aparecen las proteinas
de la célula cardiaca en la sangre y por eso detectamos la
elevacion enzimética.

Electrocardiograma de necrosis cardiaca (16).

: A5 mmSsec M

Cuando en el ecocardiograma podemos encontrar una
onda Q antes del segmento R:

+ Duracién de mas de 0,04 segundos
+ Profundidad mayor a lo normal para cada derivacién
+ Mayor a un tercio de la onda R del complejo QRS

Ademas de realizar un ECG, se suele realizar una analitica
de sangre para determinar los niveles de troponinas.

Durante afos se ha utilizado la CPK para confirmar el dafio
cardiaco. Aunque son utiles, resultaban muy inespecificos
para determinar dafo cardiaco.

Las diferentes formas en las que se encuentran las tropo-
ninas son diferentes a aquellas que determinan dafo en le
musculo esquelético pro lo que su elevacion es altamente
especifica en el daio cardiaco.

Las troponinas son un tipo de proteinas que participan en
la unién actina-miosina que se produce durante la con-
traccién muscular. Encontramos tres tipos la T(TnT), I(Tnl)
y C, que actuan sobre la actina y se encargan de la veloci-
dady la fuerza de la contraccién muscular.

Lesion subepicdrdica (16).
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Recientemente se ha observado que las troponinas son
buenas predictoras de pacientes que han sufrido algun
sindrome coronario agudo, poseen una alta sensibilidad y
especificidad en la deteccién del dafio miocardico.(19,20)

Tienen una liberacién rapida que suele dejar rastro durante
3-4h y en concentraciones elevadas puede persistir hasta
5-9 dias llegando a un maximo de 14 dias. Una sola determi-
nacién si es muy temprana respecto al inicio de la sintoma-
tologia es incorrecta para determinar si hay riesgo.

Un estudio realizado en el servicio de urgencias sobre el uso
de las troponinas en pacientes que habian sufrido dolor to-
racico solo el 58% de ellos presentaban valores positivos en
las 4-6 primeras horas. De ellos el 68% presento mas tarde
valor positivo. Por ello para evitar falsos negativos, se de-
terminé que tras el inicio del dolor debe de realizarse una
primera analitica y pasadas 5h debe repetirse.

También podemos realizar técnicas de imagen no invasivas.
La ecocardiografica sirve para ver las alteraciones de isque-
mia o de necrosis en la estructura del corazén.

Otras técnicas que podemos emplear son la resonancia
magnética, la tomografia computarizada y la gammagrafia
miocardica para detectar el IAM pero en fase subaguda o
crénica.

También mediante el cateterismo o una coronariografia se
puede visualizar directamente las arterias coronarias y loca-
lizar la asteria que a continuacion se le realizara una angio-
plastia. (20)

i. Tratamiento farmacolégico

El tratamiento de la cardiopatia isquémica ha ido desarro-
llandose a lo largo de los aios, lo que ha permitido mejorar
la vida de los pacientes. Un tratamiento precoz supone una
mayor supervivencia y menor riesgo de desarrollar poste-
riormente insuficiencia cardiaca.

Dentro de los farmacos utilizados en el infarto agudo de
miocardio podemos encontrar:
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1. Los antiagregantes plaquetarios
Acido acetilsalicilico

El AAS fue el primer farmaco antiplaquetario empleado en
el hospital. Su forma de actuar consiste en la aceleracion
del ritmo de la serina 529 e inhibe de manera irreversible
al ciclooxigenada 1 plaquetaria y previene la conversion
del acido araquidénico y por lo tanto inhibe la metaboli-
zacion de la enzima tromboxano sintetasa en TXA2.

El AAS como otros salicilatos tiene repercusiones en el
metabolismo cuando se toman de manera frecuente, es-
timulan el consumo de glucosa y la oxidacién de acidos
grasos y cuerpos cetonicos.

Este farmaco, reduce los factores plaquetarios 3y4 y dis-
minuye los factores de coagulacién Il VII, IX y X y tiene
poca actividad fibrinolitica.

El AAS no evita la unién plaquetaria, ni la agregacion en
respuesta a estimulos como el ADP, la trombina, el co-
ldgeno y las catecolaminas o el estrés de cizallamiento.
Sin embargo tiene diversos efectos no plaquetarios tale
como la inhibicion de las prostaglandina G2/H2 y la inhi-
bicion de la sintesis de IL-6 en los leucocitos.

Es el farmaco mas utilizado en la prevencién secundaria
de accidentes isquémicos, pero solo produce una reduc-
cion del 22% del riesgo de sufrir nuevos episodios.

La dosis para administrar es de 150-300 mg por vis oral o
500 mg si son comprimidos masticables. (16)

En cuento a los efectos adversos del AAS debemos sefia-
lar:

1. La administracién del AAS no facilita la aparicién de
sangrado generalizado en pacientes con alteraciones
previas de hemostasia, ni facilita la aparicion de hemo-
rragia cerebral en pacientes hipertensos con la tensién
arterial bien controlada.

2. La toxicidad gastrointestinal del farmaco es dosis-de-
pendiente. Esta toxicidad se debe a la inhibicion de la
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ciclooxigenasa de la mucosa gastrointestinal. Sin em-
bargo incluso con bajas dosis existe riesgo de sangrado
gastrointestinal, en especial cuando hay una infeccion de
h.pylori

3. Las dosis bajas de AAS no afectan a la funcion renal ni a
la presién arterial.

Ticlopidina

Actua inhibiendo el receptor P2TY y una vez biotransfor-
mada en el higado, mediante la actuacién de CYP2C19 y
CYP2B6.

Su potencia antiagregante es moderada, pero como el AAS
su tiempo de hemorragia se prolonga hasta una semana
después de terminar con su administracion.

Este farmaco ha sido utilizado durante mucho tiempo para
la prevencion del ictus isquémico, pero su elevada inciden-
cia en la neutropenia ha hecho que se deje de utilizar este
farmaco.

Este farmaco comienza a tener efecto de dos a tres dias
después tras su administracion y es maximo de los cuatro
a siete dias.

también se ha empleado para los casos de dngor inestable.

Es un farmaco que se presenta en comprimidos por via oral
unos 250 mg, su accién es a los 8 dias aunque tiene una vida
media en el plasma de 30-60h.

En cuanto a sus efectos adversos debemos de destacar:
1. Laincidencia de hemorragias es similar a la del AAS.

2. La incidencia de neutropenia severa es superior en los
casos de tratamiento con tioclopidina. Esto no se suele
observar en las primeras dos o tres semanas, ni después
de los tres a cuatro meses, por lo que es obligatorio con-
trolar la cifra de neutréfilos cada dos o tres semanas du-
rante los tres primeros meses.

3. Laincidencia de sintomatologia como la diarrea, las ndu-
seas o el vdmito es superior en los casos de ticlopidina.

4. La erupcién cutanea es bastante frecuente. (16)

Clopidogrel

Inhibe de manera irreversible el receptor P2Y. su metabolis-
mo en el higado mediante dos procesos.

Este farmaco tiene propiedades antiagregantes pues dismi-
nuye la unién trombocito-leucocitos en pacientes con SCA
y reduce la aparicion de marcadores inflamatorios en pla-
quetas activas.

La accién de este farmaco se puede ver modificada seguin
la dosis, la etnia, si presenta diabetes mellitus, insuficiencia
renal, interacciones farmacolégicas o si el paciente es fuma-
dor habitual. Sin embargo ha sido el omeprazol el que mas
ha afectado en su funcionamiento, debido a que tiene una
gran repercusién en la bomba de protones.
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La vida media es de 7 horas en la sangre y su pico se tiene
a las 2-3 horas tras la administracion de dosis de carga de
600 mg. El farmaco se excreta mediante la via rectal y la
via biliar.

Debido a su irreversibilidad su adhesién a la plaqueta
hace que esta dure toda su vida, por lo que los riesgo de
hemorragia y de que precise transfusion en caso de ciru-
gia aumente.

Tiene dos tipos de mecanismos farmacoldgicos:

« Inhibicién no competitiva: mediante el abciximab que
se trata de un anticuerpo que se adhiere al receptor y
lo bloquea. Se administra de forma intravenosa y tiene
efecto antiagregante

« Inhibicién competitiva: aqui compuesto como el tirofi-
ban y lamafiban bloquean los receptores. La inhibicion
es reversible. Su accién persiste de 2 a 8 horas tras su
administracién.

El riesgo hemorragico es mayor en los no competitivos
que en los competitivos pues su duracién es mucho ma-
yor

La dosis suele se de 300mg de carga y de 75mg/dia de
mantenimiento.(16)

Prasugrel

Es una tienopiridina de tercera generacién. Alcanza su
pico plasmatico a los 30 minutos y su dosis suele estar
entre 5-60mg. Cuando no se produce la unién con las pla-
quetas su vida media es de 7h.

Este farmaco se ha comprobado que tiene una mayor se-
guridad que el clopidogrel en pacientes con IPC, una me-
nor cantidad de efectos cardiacos menores tasas de infar-
to isquemia recurrente y trombosis venosa. (16)

2. Analogos de los nucledsidos
Ticarelor

Es el primer antagonista oral y receptor de ADP. Tiene una
vida de entre 7-12h, alcanzando su pico a las 2h. actua de
forma reversible y no tiene metabolizacién hepatica. Su
efecto desaparece a los 2-3 dias tras la ingesta, comparan-
dolo con los otros que lo hacen en 5-10 dias.

Tiene accion directa y por lo tanto no necesita metabolis-
mo para realizar su funcion. (16)

Cangrelor

Un inhibidor del ADP es de los pocos que se administra
por via intravenosa. Tiene un inicio y un cese de su accién
muy rapidos, tiene una inhibicion del 95% de la funcién
plaquetaria. La vida media en el plasma es de 5 a 10 mi-
nutos y su cese de la accién se produce a la hora o a las
2h. (27,28)

En las primeras horas del ingreso del paciente con IAM-
CEST se recomienda la administracion de cloruro mérfico



de 4.8 mg para paliar el dolor de forma répida, la adminis-
tracion de oxigeno a 2l y ansioliticos.

A menudo de suele administrar nitroglicerina sublingual o
intravenosa en los paciente con dolor cardiaco de origen
isquémico, ademas, esta actua como vasodilatador.

El tratamiento del dolor es de gran importancia tanto para
el confort del paciente como para la activacidon simpatica
secundaria, que produce un incremento en el trabajo car-
diaco. La administracion del cloruro moérfico se inicia prac-
ticamente con la entrada del paciente en el servicio de
urgencias, la administracion de la morfina puede producir
nauseas o vomitos, pero con la administracién de antiemé-
ticos suelen remitir facilmente. (21)

No se pueden administrar antiinflamatorios antieméticos
no esteroideos para paliar el dolor, pues se ha podido de-
mostrar en algunos casos que aumentan la mortalidad, el
incremento del riesgo de reinfarto, hipertensién arterial o
rotura cardiaca.

Podemos encontrar por otra parte los anticoagulantes.

El efecto procoagulante de la trombina puede provocar
que las proteinas se unan produciendo la coagulacién. Las
heparinas de bajo peso molecular o las heparinas no frac-
cionadas acttiian uniéndose a la trombina impidiendo la in-
teraccion con los sulfato

Las recomendaciones de la heparina son un bolo intraveno-
sos de 100U/kg, la bivalirudina y el fondoparinux . en caso
de que se administra la fibrinolisis encontramos la enoxapa-
rina.

La heparina no fraccionada como la heparina de gajo peso
molecular actdan sobre la antitrombina Ill inactivando la
trombina y el factor Xa. Su efecto mas frecuente es la trom-
bocitopenia.

En pacientes tratados con alteplasa o trteplassa tras la fibri-
nolisis el empleo de la heparina esta estandarizado, se ha
podido observar que se disminuia el riesgo de reinfarto y
de muerte a los 30 dias con enoxaparina, pero con mayor
riesgo de hemorragia cerebral.

Se aconseja que a los pacientes que han recibido fibrinoliti-
cos especificos se deben administrar los farmacos de 30mg
iniciales y a los 15minitos Tmg/kg de heparina subcutanea.
En los pacientes que sean mayores de 75 afios no comenzar
con el bolo inicial.

Se debe administrar IECAA en las primeras 24h a los pacien-
tes con infarto que presentan eyeccion ventricular menor al
40%o con alguna fase aguda durante el infarto. En caso de
intolerancia a los IECA, se pueden considerar los ara-11.(16)

ii. Tratamiento trombolitico

El infarto agudo de miocardio es una oclusion tromboliti-
ca de la arteria coronaria su tratamiento se basa principal-
mente en quitar esa oclusion de la arteria lo antes posible
mediante la intervencion coronaria percutanea primaria o
la trombolisis farmacolégica.
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Actualmente se emplea la intervencién coronaria como
tratamiento de primera eleccién pues se consigue una
permeabilidad mucho mas rapida de las arterias corona-
rias que con los farmacos fibrinoliticos.

Diversos estudios han demostrado que la intervencién
coronaria percutanea tiene una disminucion de la morta-
lidad en las 6 semanas asi como un menor riesgo de rein-
farto o de ictus frente a la fibrinolisis.

La técnica de ICP es preferible a los pacientes con IAM-
CEST con menos de 12h de evolucién.

Por otra parte encontramos la fibrinolisis indicada en los
pacientes en los que la ICP no es aplicable o no esta dis-
ponible en el tiempo en aquellos pacientes con un ictus
hemorragico, isquémico, un traumatismo o tumor neu-
rolégico, ulceras peptidicas activas o hepatopatia grave.
(21,22)

El cateterismo es una técnica invasiva que estudia la
morfologia y la funcionalidad de las arterias coronarias,
las presiones a las que estan sometidas las cavidades car-
diacas, el funcionamiento de las vélvulas y el estado del
musculo cardiaco .

Puede tener dos utilidades, en primer lugar diagnostica,
sirve para valorar la funcion del ventriculo izquierdo, la
musculatura cardiaca y las valvulas mitral y aortica; por
otro lado puede ser terapéutica, para la implantacién del
stand intracoronario.

Esta técnica comienza introduciendo un catéter través
de la arteria para un diagnéstico inicial. Este catéter se
desplaza hasta la arteria coronaria y al mismo tiempo se
pasa un balén que se coloca en la estenosis de la arteria
coronaria. Este balén se hincha durante unos segundos
con el fin de liberar la estenosis y se retira. En la mayoria
de los casos se coloca a continuacion una malla metilica
conocida como stent que se quedara adherida en la ca-
vidad arterial vara evitar que se vuelva a producir dicha
estenosis. (23)

Actualmente las probabilidades de éxito en dicha prueba
son del 98%((24)

Todos los pacientes que se realizaron cateterismo cardia-
co permanecieron ingresados durante al menos 24 horas
en el hospital.

Para los puntos de hemostasia se utilizaron en el caso de
que el acceso fuera femoral la compresién manual por
encima del punto de puncién durante al menos 10 mi-
nutos con vendas y dispositivos de cierre percutaneo. En
el acceso radial, se usé una torunda convencional o me-
diante la aplicacidon de una pulsera neumatica con inflado
de aproximadamente 15cc de aire manteniendo el pulso
distal.(25,26)

La retirada de dichos sistemas se aconsejaba que fuera a
las 24 en el vendaje compresivo femoral y en el acceso
renal que comenzase a ser retirado a las 4h post proce-
dimientos si Unicamente fuera diagnéstico y de 6h si era
terapéutico.
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Cuidados NANDA/NIC/NOC (fuente: elaboracion propia).

Resultados (NOC)

Autocontrol de
la enfermedad
cardiaca

Forma fisica

Perfusion cardiaca

Conocimiento de
la enfermedad
cardiaca

Control del dolor

Cumplimiento de la
dieta prescrita

Indicaciones

Buscar informacién
para mejorar la salud
cardiovascular

Participar en la toma
de decisiones

Ejecucién habitual
Funcién cardiaca

Enzimas cardiacas
Pruebas de esfuerzo
Anginas arritmias

Sintomas en el
empeoramiento de la
enfermedad
Beneficios del control
de la enfermedad
Control de los factores
deriesgo

Reconocer cuando
comenzé el dolor

Reconocer los factores
causales

Medidas preventivas

Participar en el
tratamiento diabético

Intervenciones (NIC)

Concretar
procedimientos con el
paciente

Ayuda en las
modificaciones

Aumentar el ejercicio
fisico

Rehabilitacion en los
cuidados cardiacos

Ensefanza en
le proceso de la
enfermedad
Ensefanza de
medicamentos

Ensefanza de
farmacos

Manejo del dolor
Cuidados cardiacos

Ensefanza de la dieta
estricta

Actividades

Ayudar al paciente a descubrir
los objetivos de cuidados

Dar a conocer al paciente los
beneficios que tiene para su
salud la realizacion de ejercicio
fisico

Como se comporta el individuo
ante los ejercicios fisicos

Ver si el paciente puede tolerar
la actividad fisica

Informar al pacienteyala
familia sobre los riesgos
cardiacos.

Evaluar los conocimientos del
paciente.

Describir los signos y sintomas
tipicos de la enfermedad
Evaluar conociemitos de la
dieta

Ensenar sobre las comidas que
estan y no permitidas

Realizar una valoracion del
dolor

Observar claves no verbales
Exploracién del paciente

Evaluacion del nivel ce
conocimiento

Explicacién de la dieta
Instruir al paciente sobre la
dieta

Entre las complicaciones mas frecuentes que podemos en-
contrar son los hematomas y sangrado del punto de inser-
cién, el IAM o los accidentes cerebrovasculares.(25,27)

Una vez realizado la valoracién del paciente, se realizara un
plan de cuidados personalizado por parte del personal de
enfermeria.

La pandemia causada por el COVID 19, produjo un colapso
en los hospitales de nuestro pais. La gran mayoria de los ca-
sos que llegaban a urgencias de los hospitales estaba rela-

d. lam durante el Covid-19

cionada con dicha patologia, sin embargo las cardiopatias
continuaban apareciendo durante este periodo.

Se estudiaron el nimero de casos de infarto por arte de
la Asociacion Cardiolégica Intervencionista de la Sociedad
Espafola de Cardiologia, se recogieron datos de un total
de 17 comunidades auténomas, en el periodo mas duro
de la pandemia. El primer resultado que se obtuvo fue
que el nimero de pacientes atendidos por enfermedades
coronarias se redujo significativamente de 1305 frente a
1009.

Articulos utilizados para obtener informacion (fuente: elaboracion propia).

Autor Ano Pais
Solano-Lépez J, Zamorano J, .
Pardo Sanz ,A 2020 Espana
Ibanez B 2020 Espafa
Ibanez B 2023 Espaia
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Caracteristicas

La mortalidad en los pacientes con enfermedades cardiacas durante el
covid-19

El infarto agudo de miocardio en tiempos del COVID 19

El Covid-19y el IAM



Se contindo empleando la angioplastia primaria en el 95%
de los casos y la estrategia de reperfusién no se modificé.

Un dato a destacar es que el tiempo de isquemia fue mas
largo, un 15% mas en el periodo de COVID-19. Esta prolon-
gacién se debié principalmente a que transcurri6 mucho
mas tiempo entre el inicio de los sintomas hasta la asisten-
cia sanitaria. También el nimero de pacientes que acudie-
ron al hospital por sus propios medios se redujo durante
los tiempos de COVID-19. El uso de trombectomia meca-
nica y el uso de inhibidores de glucoproteina aumentaron.
(28)

A estos pacientes se le realizaron la PCR a su ingreso y re-
sulto que el 32% de los pacientes resultaron tener una PCR
positiva. Dicho estudio destaca que los pacientes con IAM-
CEST y que tenian la infeccién por coronavirus presentaban
una mayor tasa de mortalidad. (8)(9)

Desde el brote por COVID-19 se notificaron casos de sin-
drome coronario agudo, miocarditis... aqui podemos ob-
servar que pudieron ser producidos por la toxicidad directa
del virus en el miocito a través de la encima de conversion
angiotensina I, diferencias entre la demanda y la aporta-
cién de oxigeno en la sangre producida por SDRA. Estos
factores ademas de causar lesiones miocardicas, podian
desestabilizar la placa coronaria , la aterotrombosis y el
1AM.(29)

Durante la pandemia los hospitales comunicaron un au-
mento en el uso de trombdlisis porque se aplicaron en pa-
cientes con sospecha o confirmacion de Covid-19 y otros
por no disponer de centros para poder realizar un angio-
plastia primaria en otro centro.

También se pudo observar un cambio en el flujo de los pa-
ciente, aquellos que fueron sometidos en angioplastia le
realizaron el seguimiento en el hospital donde se le habia
realizado la intervencion. Solo el 20% volvia a su hospital de
referencia.

En cuanto a la afectacion de personal sanitario que se infec-
t6 por el COVID 19 al realizar esta técnica fue de 339 profe-
sionales, de los cuales el 10% necesito de aislamiento.

Se ha podido observar una disminucion de la actividad asis-
tencial durante la pandemia y el nimero de procedimien-
tos intervencionistas como consecuencia de la pandemia.
Es especial se registré una disminucion del 40% de los casos
con IAMCEST(30)

4. DISCUSION

Actualmente las enfermedades coronarias constituyen la
principal causa de muerte en el mundo.

Las personas que acuden a los servicios de urgencias con
patologia de caracteristicas coronarias deben de ser atendi-
dos con la mayor brevedad posible con el fin de diagnosti-
car la patologia y poner medidas lo antes posible. En estos
procesos el tiempo es muy importante, pues cuanto antes
se instaure el tratamiento, la afectacién cardiaca serd mu-
cho menor. El diagnostico dependera de la rapidez con la
que se instaure dicho tratamiento.
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Se ha podido observar que existen diferentes factores de
riesgo que hacen que el infarto se desarrolle en una ma-
yor posibilidad.

La falta del consumo de fibra y el aumento en el consumo
de grasas, hacen que el colesterol se acumule en las arte-
rial e impida el correcto transito de la sangre. Los pacien-
tes hipertensos y los diabéticos tienen un mayor riesgo de
sufrir esta enfermedad.

Para el diagnéstico, principalmente se emplea el electro-
cardiograma, sonde dependiendo de las caracteristicas
de las ondas, nos pueden aportar informacion sobre el
estado del corazoén. Por otro lado encontramos las tropo-
ninas, un elemento que se encuentra en la sangre, que en
a una mayor proporcién, nos indica que el corazén ha su-
frido algun dafo.

Cuando el paciente ha sufrido esta enfermedad, podemos
tratarlo de dos formas. En primer lugar encontramos la
farmacologia como los antiagregantes plaquetarios y los
anélogos de los nucleésidos.

Por otro lado encontramos el tratamiento trombolitico,
en el cuan se introduce un catéter por uno de los vasos y
se lleva hasta la zona afectada, donde se trata el problema
y se coloca un stent para evitar que esto se pueda formar
de nuevo en dicha zona.

Debemos de tener en cuenta que el infarto tiene una se-
rie de complicaciones dependeran en gran medida de la
localizacién, la gravedad y el tiempo hasta que se haya
puesto el tratamiento.

Podemos encontrar los trastornos hemodinamicos:

« Insuficiencia cardiaca: muy posible debido a que se
haya producido una lesién transmural o a una lesién
microcardiovascular

+ Shock cardiogénico: se considera la principal causa de
muerte.

« Complicaciones eléctricas como las arritmias.

Complicaciones mecanicas: regurgitacién mitral, rotura
cardiaca, pericarditis, aneurisma o tromboembolismo.

Durante la pandemia del Covid-19 se ha podido observar
un aumento en los casos de infarto. Los apacientes han
tardado mas en acudir al hospital por miedo a contagiarse
de dicha enfermedad y esto ha provocado que los daifos
hayan sido mayores. Por otro lado se ha podido observar
que hay una relacién entre el COVID 19y la aparicién de
trombos.

5. CONCLUSIONES

Las enfermedades coronarias se estan comenzando a
considerar como una enfermedad pandémica con una
gran repercusion, ya que es la principal causa de muerte
en el mundo.

Esta enfermedad ha ido en aumento en las ultimas déca-
das, el estilo de vida en el que el sedentarismo predomina
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al ejercicio fisico, los habitos téxicos como el consumo de
alcohol y productos procesados a una dieta variada y equi-
librada en donde la fruta y la verdura sean el pilar funda-
mental.

Por otra parte los avances cientificos han permitido ampliar
los conocimientos del electrocardiograma y conocer mejor
las enzimas cardiacas que nos aportan informacion sobre el
estado del corazon.

Debemos cambiar el estilo de vida y continuar con los estu-
dios con el fin de que las enfermedades del corazén dejen
de ser la principal causa de muerte.
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