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RESUMEN

A pesar de avances mas relevantes en el cuidado de los pacientes con SCASEST
desde la publicacion del 2007 UA / IMSEST CPG (212), muchas de las estrategias
diagnésticas y terapéuticas emergentes han planteado nuevos retos. En atencion
prehospitalaria, se ha demostrado sin lugar a dudas la efectividad del tratamiento
precoz del IAM con resultados altamente gratificantes que pretenden vincular este
eslabén de la salud de manera integral al tratamiento hospitalario. La terapia
farmacoldgica es esencial en la atencion primaria de esta enfermedad. Las guias
de urgencias afirman que las decisiones basadas en la evidencia requieren
estudios comparativos de mayor eficacia disponibles y nuevos agentes. Existe
ademas la paradoja de los farmacos antitrombéticos y anticoagulantes mas
nuevos que ademas ahora son mas potentes y reducen los principales resultados
cardiacos adversos, pero generan un aumento del riesgo de sangrado
principalmente en el caso de la FA.

En esta guia de practica clinica se pretende abordar las poblaciones especiales ya
que mas de la mitad de la mortalidad en los SCASEST ocurre en pacientes de
mayor edad, y en mujeres. También se aclara que la estrategia terapéutica en
pacientes de edad avanzada debe ser guiada por isquemia y no por tratamiento
invasivo precoz para tratar principalmente los sintomas agudos que a la larga
desencadenan trastornos cronicos y mas alla de eso, la muerte de los pacientes.
Cabe aclarar que al igual que todas las guias, se intenta abordar la mayor
cantidad de casos posibles pero siempre existiran algunos que requeriran de un
mayor analisis.



SIGLAS

Abbreviations
ACS = acute coronary syndrome

AF = atrial fibrillation

AMI = acute myocardial infarction
COX = cyclooxygenase

ECG = electrocardiogram

GP = glycoprotein

HF = heart failure

IV = intravenous

LMWH = low-molecular-weight heparin
LV = left ventricular

LVEF = left ventricular ejection fraction
MACE = major adverse cardiac event
MI = myocardial infarction

MVO2 = myocardial oxygen
consumption

NSAID = nonsteroidal anti-inflammatory
drug

NSTE-ACS = non-ST-elevation acute
coronary syndromes

NSTEMI = non—ST-elevation
myocardial infarction

SC = subcutaneous

STEMI = ST-elevation myocardial
infarction

UFH = unfractionated heparin

Abreviaciones

SCA = sindrome coronario agudo
FA = fibrilacion auricular

IAM = infarto agudo de miocardio
La COX = ciclooxigenasa

ECG = electrocardiograma

GP = glicoproteina

HF = insuficiencia cardiaca

IV = intravenosa

HBPM = heparina de bajo peso
molecular

VI = ventriculo izquierdo

FEVI = fraccion de eyeccion del
ventriculo izquierdo

MACE = importante evento cardiaco
adverso

IM = infarto de miocardio

MVO2 = consumo de oxigeno del
miocardio

AINE = farmaco anti-inflamatorio no
esteroideo

SCASEST = sindromes coronarios
agudos con elevacion ST

IAMSEST = infarto agudo de miocardio
sin elevacion ST

ECA = enfermedad coronaria aguda
SC = subcutanea

IAMEST = infarto agudo de miocardio
sin elevacion ST

HNF = heparina no fraccionada

VF = fibrilacion ventricular

TV = taquicardia ventricular



VF = ventricular fibrillation

VT = ventricular tachycardia



1 FORMULACION DEL PROBLEMA

1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La cardiopatia isquémica o enfermedad coronaria es una patologia que, segun la
Sociedad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular y el informe del
Ministerio de Salud y Protecciéon Social “es la principal causa de muerte en
hombres y mujeres de mas de 45 afios en Colombia, superando las tasas de
mortalidad ocasionadas por eventos violentos o el cancer en 2007”. (1) Las
enfermedades isquémicas son la primera causa de muerte en Colombia desde
2005, sin embargo, gran parte de éstas se atribuyen a factores modificables como
la alimentacion, el consumo de alcohol y el consumo de tabaco, el sedentarismo y
la hiperglicemia. Atribuciones a tan altas cifras de mortalidad podrian ser entre
otras, que la enfermedad coronaria no directamente relacionada con la angina es
casi siempre asintomatica hasta que evoluciona a un ataque cardiaco,
insuficiencia cardiaca o arritmias. En Colombia, segun datos presentados por el
Observatorio Regional de Salud de la OMS/OPS para el afio 2008, “el 14,64% de
las muertes son causadas por enfermedades isquémicas del corazon, siendo la
primera causa de mortalidad en el pais”. (2)

Algunos datos referentes al infarto agudo de miocardio que es ocasionado por la
enfermedad coronaria, dan cuenta de estadisticas tan alarmantes como “una
relacion de mortalidad durante la atencion medica prehospitalaria/hospitalaria de
15.6: 1 solamente en Estados Unidos”(3), con lo que podemos destacar que la
clasificacion de la patologia, las conductas de traslado y el tratamiento preventivo
para minimizar las secuelas de esta condicion de por si silenciosa por su
sintomatologia en la mayoria de los casos, requiere de un andlisis mas profundo y
proyectivo para implementar mejores estrategias terapéuticas y abordar al
paciente critico con procedimientos adecuados y efectivos en el ambiente
prehospitalario, que es el primer escenario en el que las enfermedades isquémicas
pueden ser intervenidas.

Si bien es cierto que las condiciones ambientales y estilos de vida, influencian el
desarrollo de la enfermedad coronaria, es un tema de interés en salud publica que
se puede abordar de manera sencilla y econdmica en programas de prevencion y
promocién, minimizando gastos terapéuticos posteriores que requieren de mayor
capacitacion en los profesionales del area de la salud y la utilizacion de equipos
especializados.

Solamente en el Area Metropolitana del Valle de Aburrd, la prestacion de servicios
de atencion prehospitalaria ha alcanzado un nivel de desarrollo que permite estar
en capacidad de responder adecuadamente a las demandas de la poblacién
afectada, a pesar de ello, el énfasis en los tratamientos durante la atencion ha sido
relegado al ambiente hospitalario sin tener en cuenta que el personal de atencién



primaria en salud estd en total capacidad y disposicion de realizar intervenciones
gue disminuyan las estadisticas de mortalidad, implementando materiales vy
equipos preexistentes y de bajo costo que toda ambulancia o equipo de socorro
puede proveer.

1.1.1 Diagrama del problema: guia para el diagndéstico, clasificacion y
traslado del paciente con enfermedad coronaria aguda en el ambiente
prehospitalario.

1.2 JUSTIFICACION DEL ESTUDIO

El conocimiento de guias y protocolos relacionados al manejo de la enfermedad
coronaria en el ambiente prehospitalario, es una necesidad y una urgencia
precisamente por las caracteristicas que acomparfan a esta cardiopatia; teniendo
en cuenta las altas tasas de mortalidad y la ausencia de sintomatologia en la
mayoria de los pacientes involucrados, es completamente pertinente que al
personal prehospitalario se le permita el acceso oportuno a una informacion




confiable y objetiva referente a la enfermedad para proceder a realizar una
intervencion efectiva.

Adicionalmente, las conductas de traslado y clasificacion efectuadas bajo estrictos
parametros de calidad y pertinencia, son sumamente importantes para mejorar la
sobrevida de los pacientes y hacer de la intervencidon un procedimiento eficaz,
todo esto acompafiado de un manejo clinico y el uso del electrocardiograma como
ayuda diagndstica en el ambiente prehospitalario.

Tenemos entonces que el conocimiento ordenado de una intervencion oportuna
permite, entre otras cosas, que los primeros respondientes desarrollen la labor
sanitaria con mayor eficacia, arrojando resultados mas beneficiosos para los
pacientes. Por lo tanto, el manejo inicial de la enfermedad coronaria debe
comenzar con un diagnoéstico certero en el ambiente prehospitalario, para asi
determinar medidas de prevencién secundarias y compaginarlas con un transporte
adecuado y monitoreado hacia una instituciéon prestadora de servicios de salud
con las capacidades técnicas, tecnologias y académicas para adelantar el proceso
terapéutico del paciente y no retrasar su evolucion, minimizando la comorbilidad y
mortalidad de la enfermedad coronaria aguda y permitiendo un mejor prondstico
de recuperacion.

1.3PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ En qué criterios basarse para realizar oportuna y correctamente el diagnostico, la
clasificacion y el traslado del paciente con enfermedad coronaria aguda en el
ambiente prehospitalario?



2 MARCO TEORICO
2.1 MARCO CONCEPTUAL

La conceptualizacion es un mecanismo que permite abstraer una serie de
fendmenos desde la generalidad, abarcando sus caracteristicas tedricas para
poder explicarlos de manera especifica, la elaboracion de una guia para el
diagnéstico, clasificacion y traslado del paciente con enfermedad coronaria aguda
en el ambiente prehospitalario pretende, por medio de una revision sistematica de
tema, replantear aquellos fendmenos que se relacionan especialmente con los
conceptos ya conocidos para enfrentar el infarto agudo de miocardio desde una
angulacion mas especifica que permita redefinir el enfoque diagnostico en el
escenario de la atencion prehospitalaria con el objetivo de aumentar la sobrevida
de los pacientes.

Es importante replantear los conceptos mas all4d de su significado meramente
textual, se debe implementar una significacion mas completa con el fin de abarcar
los temas en su mas amplio sentido, y simultdneamente comprender la fisiologia y
fendmenos relacionados con la cardiopatia isquémica.

2.1.1 Importancia de la atencién prehospitalaria en la salud publica.

Winslow define la salud publica como "La ciencia y el arte de prevenir las
dolencias y las discapacidades, prolongar la vida y fomentar la salud y la eficiencia
fisica y mental, mediante esfuerzos organizados de la comunidad para sanear el
medio ambiente, controlar las enfermedades infecciosas y no infecciosas, asi
como las lesiones; educar al individuo en los principios de la higiene personal,
organizar los servicios para el diagnostico y tratamiento de las enfermedades y
para la rehabilitacion, asi como desarrollar la maquinaria social que le asegura a
cada miembro de la comunidad un nivel de vida adecuado para el mantenimiento
de la salud". (4)

Uno de los propésitos principales para la elaboracibn de una guia para el
oportuno, efectivo y estandarizado diagnéstico, clasificacion y traslado de los
pacientes con enfermedad coronaria aguda, es mejorar la sobrevida de los
mismos en el area prehospitalaria, la cual se define como “el conjunto de
actividades, procedimientos, recursos, intervenciones y terapias especificas
efectuadas fuera del campo hospitalario, encaminadas a prestar atencion integral
en salud a aquellas personas que han sufrido una alteracion aguda de su
integridad fisica o mental, por causa de un trauma o enfermedad de cualquier
etiologia. La atencidén prehospitalaria tiende a preservar la vida y a disminuir las
complicaciones y riesgos de invalidez y muerte, en el sitio de ocurrencia del
evento y durante su traslado hasta la admision en la institucion asistencial. Por su



idoneidad y competencia, debe ser brindada por un Profesional, Tecndlogo o
Técnico en Atencion Prehospitalaria”. (5)

La epidemiologia nos dice que en “los estados unidos, la edad promedio de la
que se presenta un sindrome coronario agudo es de aproximadamente a los 68
afos de edad y proporcion de mujeres es de aproximadamente 3: 2” (6) Algunos
pacientes en su historial médico se presentan como angina estable, mientras que
en otros pacientes, el sindrome coronario agudo es la presentacion inicial de la
enfermedad coronaria, se considera que en los estados unidos cada afio mas de
780.000 personas percibiran un sindrome coronario agudo aproximadamente el
70% de ellos tendra sindrome coronario agudo sin elevacion ST.(7)

Para resaltar la importancia de un completo conocimiento anatémico, fisioldgico y
farmacoldgico dentro del area prehospitalaria, es pertinente delimitar los
conceptos relacionados directamente con la cardiopatia isquémica asi como una
amplia presentacion de la patologia por si misma.

2.1.2 Diagnostico y factores de riesgo predisponentes para las cardiopatias
isquémicas.

2.1.2.1 Evaluacion clinica inicial.

Los pacientes con sospecha de SCA deberian riesgo estratificado basan en la
probabilidad de ACS y adverso Resultado(s) para decidir sobre la necesidad de
hospitalizacion y asistencia en la seleccion de las opciones de tratamiento. (7-9)

Los pacientes con sospecha clinica de sindrome coronario agudo deben ser
evaluados inmediatamente para asi poder identificar los riesgos que ponen en
peligro la vida que en comparaciéon con aquellos pacientes que su condicion es
menos amenazante. El objetivo principal de la evaluacion inicial del paciente tiene
énfasis en responder a las siguientes dos preguntas

v' ¢ Qué tan probable es que los signos y sintomas que presenta el paciente hace
referencia a un sindrome coronario agudo?

v' ¢ Cudl es la probabilidad que el resultado clinico resulte adverso a un sindrome
coronario agudo?

En la evaluacion inicial la determinacion del nivel de riesgo es imprescindible para
orientar el manejo del paciente, incluyendo la necesidad de realizar pruebas
diagnésticas adicionales y el tratamiento. (10)

2.1.2.2 Diagnostico de cardiopatias isquémicas mediante electrocardiograma y
monitoreo.



2.1.2.2.1 Electrocardiograma (EKG-ECG)

El electrocardiograma es el grafico obtenido por el electrocardiografo, “un aparato
que registra las corrientes eléctricas emanadas del muasculo cardiaco”. (11) Un
electrocardiograma (ECG o EKG) es un registro de la actividad eléctrica del
corazon realizado con electrodos (conductores eléctricos) colocados en la
superficie de la piel, usualmente en los dos brazos y piernas y en el pecho. La
expansion y contraccion del corazén para bombear sangre al cuerpo es controlada
por pequefios impulsos eléctricos dentro del corazén. Estos impulsos pueden ser
detectados por electrodos colocados en la piel y transmitidos a la maquina de
electrocardiogramas por medio de cables. Luego, la maquina de ECG traduce los
impulsos en picos y valles o lineas onduladas, para lo cual la maguina cuenta con
una pluma que sube y baja en una tira larga de papel que pasa por la maquina a
una velocidad constante. Cada ciclo cardiaco, o latido cardiaco, se registra como
una serie particular de picos y valles. Los electrocardiogramas son Utiles para
indicar la existencia de latidos irregulares o arritmias, disminucioén en el suministro
de sangre u oxigeno al corazoén, si se ha presentado un ataque cardiaco o si es
posible que se presente, si el paciente presenta miocarditis o si algin segmento
cardiaco ha recibido dafio previamente.

“El ECG registra la actividad eléctrica del corazén que ocasiona que el musculo
cardiaco se contraiga. Un patrén normal de ECG consiste de varios picos y valles
que representan un solo ciclo cardiaco. Un ciclo cardiaco consiste de un solo
latido, cuando el corazén se llena de sangre y luego se contrae para enviar la
sangre al resto del cuerpo. Una parte especializada del corazén, llamada nédulo
sino auricular (SA), envia la sefial para el inicio de un ciclo. En las auriculas del
corazén (cadmaras en las que la sangre se almacena temporalmente antes de ser
enviada a los ventriculos, desde donde es bombeada hacia afuera), un cambio
eléctrico ocasiona que la pluma del ECG se mueva y luego vuelva a la posiciéon
neutral. La onda producida en el ECG se conoce como onda P. Enseguida, el
impulso eléctrico viaja a través del nédulo auriculo-ventricular (AV) para llegar a
las células musculares de los ventriculos, ocasionando que se despolaricen (que
cambien su carga eléctrica). Debido a que las paredes de los ventriculos son
mucho mas grandes que las de las auriculas, el cambio eléctrico es mayor y la
pluma traza una onda mas grande. Al terminar el cambio eléctrico, la pluma vuelve
a la posicion neutral, dejando una marca llamada complejo QRS, que usualmente
consiste de una onda Q, una onda R y una onda S. Los cambios eléctricos que
ocurren a medida que las fibras musculares ventriculares se repolarizan
(recuperan su carga eléctrica) producen una onda T a medida que la pluma vuelve
a moverse, terminando el patrén creado por un solo ciclo cardiaco. Los picos y
valles del ECG indican entonces si los impulsos eléctricos estan recorriendo el
corazoén a la velocidad correcta y en el orden correcto”. (12)



2.1.2.2.2 Monitorizacién electrocardiografica.

Constituye un elemento fundamental para el diagnostico del infarto agudo, porque,
ademas, permite analizar su evolucién. Al paciente se le mantiene controlado a
través de un monitor de electrocardiograma durante todo el tiempo que permanece
en la unidad coronaria del hospital. Es una representacion grafica de las fuerzas
eléctricas que trabajan sobre el corazon. Durante el ciclo cardiaco de bombeo y
llenado, un patron de pulsos eléctricos cambiantes refleja exactamente la accion
del corazon. Es indoloro y suele hacerse con el paciente estirado y tranquilo,
excepto cuando se realiza durante una prueba de esfuerzo. Sélo detecta
alteraciones en el momento en que se produce el dolor. Con posterioridad, se
emplea Unicamente para confirmar o descartar si se ha producido dafio en el
corazon. (13)

2.1.2.3 Predisponentes de insuficiencia cardiaca.

2.1.2.3.1 Sedentarismo.

Actitud de la persona que lleva una vida sedentaria: de poca agitacion o
movimiento. (14) El sedentarismo es la actitud del sujeto que lleva una vida
sedentaria. En la actualidad, el término esta asociado al sedentarismo fisico (la
falta de actividad fisica). En su significado original, sin embargo, este vocablo
hacia referencia al establecimiento definitivo de una comunidad humana en un
determinado lugar. En este ultimo sentido, sedentario es lo opuesto a nédmada
(aquél que se traslada de un lugar a otro, sin establecer una residencia fija). Los
seres humanos eran ndmadas en la prehistoria, ya que se trasladaban para
recolectar alimentos o cazar. A partir de la revolucién agricola, hace unos 10.000
afos, la humanidad adopt6 el sedentarismo. En la actualidad, existen muy pocas
poblaciones némadas (hay algunas en el desierto mongol, por ejemplo). Al hacer
mencion al sedentarismo, por lo tanto, se habla de una tendencia social de los
tiempos modernos, vinculados al ocio doméstico, el mundo laboral y las nuevas
tecnologias. El sedentarismo es mas habitual en las ciudades, donde la tecnologia
esta orientada a evitar los grandes esfuerzos fisicos. Estar muchas horas al dia
viendo television o sentado frente a un ordenador es una muestra de
sedentarismo, que fomenta la obesidad, debilita los huesos y aumenta el riesgo de
las enfermedades cardiacas. Una simple mirada a la sociedad nos demuestra que
las dltimas generaciones tienen mas tendencia al sedentarismo que los ancianos,
dado que nacieron en una era informatizada, con menos espacio libre para
esparcirse y con una creciente sensacion de inseguridad en la via publica que los
lleva a buscar refugio en sitios cerrados. Para luchar contra la falta de actividad
fisica no existe una férmula magica; como en todos los casos, la clave reside en la
voluntad. La practica de algun deporte con cierta constancia puede ser muy
beneficiosa para la salud, siempre que no se contraste con dias enteros de mala
alimentacion y posturas nocivas para el cuerpo. Claro estd que esto depende de



los gustos de cada persona; por esa razon, muchos optan por salir a caminar
todas las mafanas. Pero en ambos casos, es importante tener en cuenta que el
ejercicio sin técnica puede resultar contraproducente. Sedentarismo. En la
busqueda de una solucion a la flacidez se advierte una verdad alarmante: los
seres humanos vamos perdiendo poco a poco el lazo con la naturaleza. El
contacto con el campo, con las plantas, con los animales o el mar se comprime en
periodos vacacionales, o se adorna con una cierta linea de indumentaria y se
etiqgueta segun las tendencias de la moda. Se pueden distinguir dos clases de
sedentarios modernos: el trabajador que se ha adaptado a las nuevas tecnologias,
gue necesita de un ordenador para llevar a cabo sus tareas, dado que representa
tanto su fuente de informacion y recursos como su medio para realizarlo y
entregarlo a su jefe (como ocurre con programadores, disefiadores y redactores,
por ejemplo); los individuos que no encuentran el suficiente incentivo para
levantarse de la cama y hacer algo productivo con sus vidas, que prefieren pasar
el dia entero frente al televisor con una lata de cerveza en una mano y un cigarrillo
en la otra. Sobra decir que el primer grupo goza de un mayor respeto por parte del
comun de la sociedad, dado que se lo considera productivo, mientras que el
segundo recibe todo tipo de adjetivos despectivos, haciendo alusién a su
haraganeria. Sin embargo, resulta preocupante comparar el interminable caminar
de los elefantes en busca de un misero charco de agua, con el refunfuiiar de quien
considera agotador ir desde el salén hasta la cocina a buscar un vaso de agua
fresca, cuya temperatura es regulada gracias a la explotacién de los recursos
naturales, la misma explotacion que obliga a los primeros a recorrer distancias
cada vez mayores. (15)

2.1.2.3.2 Hiperglicemia.

Es el “nivel de glucosa en sangre superior al normal”. (16) El alto nivel de azucar
es en sangre se presenta cuando el cuerpo produce muy poca insulina o cuando
no es capaz de usar dicha insulina de la manera apropiada. La insulina es una
hormona que le ayuda al cuerpo a usar la glucosa como energia y es producida
por el pancreas. “Los sintomas de hiperglicemia pueden abarcar visidn borrosa,
sed, piel seca, debilidad o cansancio y poliuria”. (17) Estos sintomas estan
relacionados con los estados hiperosmolares y cetoacidaticos.

2.1.2.3.3 Hiperlipidemia.

Se conoce como hiperlipidemia al “exceso de lipidos en sangre, ya sea de
lipoproteinas, glucolipidos o fosfolipidos”. (18) La hiperlipidemia es el término
médico para designar las altas concentraciones de sustancias grasas en la
sangre. Esas sustancias incluyen el colesterol y los triglicéridos. El cuerpo
necesita colesterol y triglicéridos para funcionar debidamente, pero en demasia
pueden causar problemas. Las altas concentraciones de colesterol y triglicéridos
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pueden aumentar el riesgo de enfermedad del corazon y de la vesicula biliar, asi
como de pancreatitis (inflamacién del pancreas).

Por lo general, la hiperlipidemia no tiene sintomas. Se emplea un andlisis de
sangre para determinar las concentraciones de grasa en la sangre y para detectar
la hiperlipidemia. Si las concentraciones de sustancias grasas en la sangre son
normales, se recomienda el analisis una vez al afio. Si son demasiado altas, se
recomiendan andlisis con més frecuencia.

Los siguientes factores de riesgo de hiperlipidemia varian de una persona a otra:

Antecedentes familiares de hiperlipidemia

Otras afecciones médicas, incluso hipertension arterial, diabetes y actividad
insuficiente de la glandula tiroides

Un régimen de alimentacion con alto contenido de grasas y carbohidratos.
Obesidad

Habito de fumar

Consumo excesivo de bebidas alcohdlicas

Falta de actividad fisica

Por fortuna, muchos de estos factores de riesgo se pueden controlar con cambios
del estilo de vida. Por ejemplo, el mantenimiento de un peso saludable es una
forma de reducir el riesgo de hiperlipidemia. (19)

2.1.3 Clasificacion y sintomatologia de las cardiopatias isquémicas.
2.1.3.1 Insuficiencia cardiaca (IC).

Es una enfermedad en la que el corazén no puede bombear suficiente sangre para
satisfacer las necesidades del organismo. “Se habla de insuficiencia cardiaca
cuando la funcién del corazon esta alterada o no bombea suficiente sangre como
abastecer a los 6rganos, musculos y tejidos del organismo. Cuando el corazén
empieza a fallar, el organismo lo detecta inmediatamente y pone en marcha los
mecanismos compensatorios, por lo que muchos pacientes no llegan a percibir los
sintomas anormales que manifiesta el corazén. Estos mecanismos soOlo son
eficaces durante cierto tiempo, por lo que llega un momento en el que el
organismo no puede remediar el fallo en el bombeo del corazén Las arritmias son
latidos irregulares del corazén. La fibrilacion ventricular es una arritmia grave que
puede causar la muerte si el paciente no recibe tratamiento rapidamente”. (20)

La causa mas comun de IC es la enfermedad coronaria, como la angina de pecho
y, especialmente, el infarto de miocardio. Otra causa habitual es la hipertension
arterial, que debe ser detectada y controlada a tiempo para prevenir y evitar el
desarrollo de IC. La tension arterial debe encontrarse por debajo de 140/90 en la



consulta, y 135/85 si la medicion la realiza el propio paciente o la familia en el
domicilio. También el consumo excesivo de alcohol puede llevar a una situaciéon
de IC, ya que dafia el musculo cardiaco y origina la denominada miocardiopatia
dilatada, una dilatacion progresiva del corazén debida a un adelgazamiento y
debilitamiento de sus paredes.

El primer sintoma de la insuficiencia cardiaca se manifiesta cuando el paciente se
somete a cualquier situacién en la que es necesario un mayor bombeo del corazén
y una mayor cantidad de sangre al organismo. El paciente sentira ahogo y falta de
aire mientras realiza ejercicio o lleva a cabo actividades que antes toleraba bien.
Poco a poco la situacion se va agravando y la insuficiencia puede repercutir en
otros 6rganos vitales como los rifiones. Entre los principales mecanismos de
defensa se encuentran la taquicardia en situacion de reposo (al no bombear
suficiente sangre el coraz6n aumenta el numero de latidos en cada unidad de
tiempo) y el aumento progresivo del tamafio del corazon para conseguir
contracciones mas fuertes que compensen su deficiencia. Por este motivo los
enfermos con IC suelen tener un aumento del tamafo del corazén. La IC puede
afectar a la calidad de vida del paciente y limitar sus actividades cotidianas debido
a la fatiga y los problemas para respirar. La enfermedad no cursa de manera
lineal, es decir que hay periodos en los que el paciente permanece estable y otros
en los que aparecen descompensaciones que hacen necesaria la hospitalizacion.

Los sintomas asociados comunmente son la disnea, que al principio aparece al
realizar un esfuerzo fisico, caminar deprisa o subir escaleras, pero poco a poco los
episodios se hacen mas intensos y aparecen al realizar cualquier tarea, como
vestirse 0 asearse, e incluso en reposo; el edema motivado por la retencion de
agua y sal. La ortopnea, la fatiga, y la oliguria, la disnea y los edemas suelen ir
precedidos de oliguria. En la IC los rifiones retienen agua y sal de forma anémala,
que luego se acumulara en los pulmones y en los tejidos, produciendo disnea y
edemas. A menudo va acompafiada por nicturia, al adoptar la posicion de decubito
y aumentar el retorno venoso.

Otros sintomas de la IC son la plenitud gastrica, molestias intestinales, hinchazén
abdominal, dolor en el lado derecho del abdomen, congestién de las venas del
cuello, palpitaciones, mareos, sincopes, anorexia. Cuando el corazéon no realiza
bien el bombeo la sangre que llega al corazén para ser bombeada se estanca en
las venas que van al corazon y éstas se congestionan. Parte de los liquidos que
forman la sangre tienden a pasar a los tejidos, especialmente en las piernas y los
pies por efecto de la gravedad. También en los pulmones se produce el paso del
liquido al espacio que deberia estar ocupado por aire, lo que provoca la disnea.

El tratamiento oportuno es determinante para la sobrevida de los pacientes. Cada
afo, cerca de 1.2 millones de personas que viven en los Estados Unidos tienen
ataques cardiacos y muchos de ellos tienen desenlaces fatales. La enfermedad



coronaria, que a menudo provoca ataques cardiacos, es la causa principal de
muerte de hombres y mujeres en los Estados Unidos.

De las personas que mueren de un ataque cardiaco, aproximadamente la mitad
fallece en la hora siguiente a la aparicion de los primeros sintomas y antes de
llegar al hospital. (21)

2.1.3.2 El infarto agudo de miocardio (IAM).

El ataque cardiaco o infarto agudo de miocardio es “la muerte o dafio de una parte
del musculo cardiaco debido a un suministro insuficiente de oxigeno en sangre”.
(22) El evento se produce si se obstruye de repente el flujo sanguineo rico en
oxigeno que llega a una seccion del musculo cardiaco. Si el flujo de sangre no se
restablece rapidamente, esa seccion del musculo cardiaco (miocardio) comienza a
morir.

La clinica mas frecuente de esta enfermedad cursa con un dolor retroesternal
caracteristicamente irradiado a cuello y extremidades superiores, pero “entre los
sintomas atipicos o distractores se encuentran las nauseas, episodios de vomito,
aturdimiento leve o mareo subito, y sudor frio. El paciente también puede referir
dificultad para dormir, cansancio y falta de energia”. (23)

“El tratamiento es mas eficaz cuando se administra inmediatamente después de
gue se presentan los sintomas. Casi siempre los ataques cardiacos se presentan
como resultado de la enfermedad coronaria, que también se conoce como
enfermedad de las arterias coronarias. En esta enfermedad, un material graso
llamado placa se deposita dentro de las arterias coronarias, que son las arterias
gue suministran sangre rica en oxigeno al corazon. Cuando la placa se deposita
en las arterias se produce una afeccion llamada aterosclerosis. El depdsito de
placa ocurre en el transcurso de muchos afios. Con el tiempo, una zona de la
placa se puede romper dentro de una arteria, haciendo que se forme un coagulo
de sangre sobre la superficie de la placa. Si el coagulo crece lo suficiente, puede
bloquear en su mayor parte o en su totalidad el flujo de sangre que pasa por la
arteria. Si el bloqueo no recibe tratamiento oportuno, la zona del musculo cardiaco
alimentada por la arteria comienza a morir. El tejido cardiaco sano es remplazado
por una cicatriz. Es posible que la lesién del corazén no sea obvia o que cause
problemas graves o de larga duracién”. (24)

Una causa menos comun del atague cardiaco es un espasmo intenso
(contraccion) de una arteria coronaria. ElI espasmo interrumpe el flujo de sangre
por la arteria. Pueden presentarse espasmos en arterias coronarias que no estan
afectadas por aterosclerosis. Los ataques cardiacos se pueden asociar con
problemas graves de salud o pueden provocar ese tipo de problemas. Entre esos



problemas graves se encuentran la insuficiencia cardiaca y las arritmias que
pueden desencadenar una muerte inminente.

2.1.3.3 Cardiopatia isquémica.

Es la patologia referente al estrechamiento (estenosis) o la obstruccion de las
arterias coronarias que son las que llevan la sangre al musculo del cardiaco.
Puede manifestarse de dos formas: 1. Angina de pecho: Dolor en el pecho que
dura unos minutos y que habitualmente coincide con algun esfuerzo fisico. Se
debe a que las arterias enfermas no llevan suficiente sangre en algunos
momentos en que el corazén lo necesita. Una vez pasada la crisis no queda
ninguna lesién en el masculo cardiaco, pero estas crisis pueden repetirse muchas
otras veces. 2. Infarto de miocardio: Dolor en el pecho mucho mas duradero
(horas o dias). Se debe a la obstruccidon total de una arteria. Si no se trata de
inmediato, deja una lesion permanente en el corazon. (25) Los sintomas pueden
ser muy notorios, pero algunas veces uno puede tener la enfermedad y no
presentar ningun sintoma. Esto es particularmente asi en las etapas iniciales de la
cardiopatia.

El dolor o molestia en el pecho (angina) es el sintoma mas comun y se siente
cuando el corazén no esta recibiendo suficiente sangre u oxigeno. La gravedad
del dolor varia de una persona a otra .Se puede sentir como pesadez 0 como Si
alguien le estuviera comprimiendo el corazon. Se siente debajo del esterndn, pero
igualmente en el cuello, los brazos, el estbmago y la parte superior de la espalda.
Este dolor generalmente se presenta con actividad o emocién y desaparece con el
reposo o con un medicamento llamado nitroglicerina. Otros sintomas abarcan
dificultad para respirar y fatiga con actividad (esfuerzo).

Las mujeres, los ancianos y los diabéticos son mas propensos a tener sintomas
distintos del dolor toracico, como: Fatiga, dificultad para respirar y debilidad. (26)

2.1.3.4 Enfermedad coronaria aguda (EAC).

La enfermedad coronaria es una enfermedad cardiaca que provoca un suministro
inadecuado de sangre al mduasculo cardiaco, una afeccidon potencialmente
perjudicial. La enfermedad coronaria también se conoce como cardiopatia
coronaria. (27) La enfermedad de las arterias coronarias (EAC) es el tipo mas
comun de enfermedad cardiaca. Es la principal causa de muerte entre los
hombres y las mujeres en los Estados Unidos. La EAC ocurre cuando las arterias
gue suministran la sangre al masculo cardiaco se endurecen y se estrechan. Esto
se debe a la acumulacion de colesterol y otros materiales llamados placa en la
capa interna de las paredes de la arteria. Esta acumulacion se llama



arterioesclerosis. A medida que esta avanza, fluye menos sangre a través de las
arterias. Como consecuencia, el musculo cardiaco no puede recibir la sangre o el
oxigeno que necesita. Eso puede conducir a dolor en el pecho (angina) o a un
infarto. La mayoria de los infartos ocurren cuando un coagulo subitamente
interrumpe el suministro de sangre al corazon, causando un dafio cardiaco
permanente. Con el tiempo, la EAC también puede debilitar el musculo cardiaco y
contribuir a la presencia de insuficiencia cardiaca y arritmias. Insuficiencia cardiaca
significa que el corazon no puede bombear la sangre adecuadamente al resto del
cuerpo. Las arritmias son cambios en el ritmo normal del corazon. (28)

2.1.3.5 Angina.

La angina de pecho o angina pectoris es un “sindrome caracterizado por eventos
subitos de opresion precordial, generalmente de corta duracién (5 minutos)
acompafnados de la sensacién de angustia, de muerte y dolor violento que desde
el esterndn se extiende comunmente por el hombro, brazo, antebrazo y mano
izquierdos”.(29). Los equivalentes anginosos, que son considerados tipicos, son la
disnea, la diaforesis y un dolor subito que inicia en el esternén y se irradia hacia
todo el miembro superior izquierdo asociados a una sensacion de angustia y hasta
de muerte, estos sintomas se relacionan con la clinica de la isquemia miocardica.
Algunos pacientes no presentan dolor precordial, se presentan Unicamente con
disnea o con dolor en el brazo, hombros, espalda, mandibula, cuello o epigastrio
(30-32). Esta patologia presenta dos clasificaciones dependiendo de su
instauracion.

Este sindrome tiene un tiempo de duracién de 15 a 20 minutos, el dolor no mejora
con la nitroglicerina y cursa con una dificultad respiratoria y caida de la presion
arterial.

Aunque las caracteristicas tipicas incluyen CAD, las caracteristicas atipicas no lo
excluyen de un sindrome coronario agudo. En el Estudio Metacéntrico Dolor en el
pecho, la isquemia aguda se diagnosticé en el 22% de los pacientes que se
presento al servicio de urgencias con un dolor agudo o punzante y en el 13% de
las personas con dolor pleuritico (33). Y con base a esto se encontré que la edad
avanzada, el sexo masculino, dolor opresivo en el térax o dolor en el brazo
izquierdo, son hallazgos importantes, y cada uno aumenta la probabilidad de
sindrome coronario agudo (34,35).

2.1.3.5.1 Angina estable.

Cursa con la clinica clasica del dolor precordial irradiado al cuello, hombros y
miembros superiores, dura en promedio de 1 a 15 minutos. Se alivia con descanso
o con un medicamento llamado nitroglicerina. La mecéanica de instauracion



depende caracteristicamente de la actividad fisica o estados alterados de
emocionalidad, “El dolor toracico u otros sintomas solo ocurren con cierta cantidad
de actividad o estrés. El dolor no se vuelve mas frecuente ni empeora con el
tiempo”. (36)

2.1.3.5.2 Angina inestable.

Es un dolor toracico subito y que a menudo empeora con el tiempo presentando
los sintomas caracteristicos del dolor precordial opresivo. Comienza a sentirse
diferente, es mas intenso, aparece con mayor frecuencia o se presenta con menos
actividad (en comparacion con la angina estable) o mientras el paciente esta en
reposo. “Dura mas de 15 a 20 minutos. Ocurre sin causa (por ejemplo, mientras se
duerme). No responde bien a la nitroglicerina. Cursa con una caida en la presiéon
arterial o dificultad respiratoria”. (37)

2.1.4 Traslado de paciente con diagndstico de cardiopatia isquémica.

Los pacientes con un alto indice de sospecha de sindrome coronario agudo y con
caracteristicas de alto riesgo, tales como, dolor toracico continuo, disnea grave,
sincope o palpitaciones deben ser remitidos inmediatamente al servicio de
urgencias que tenga la capacidad de realizar una evaluacion completa y
adecuada, un ECG vy troponinas cardiacas inmediatas para el paciente
considerado con SCA. (10)

2.1.4.1 Intervencién terapéutica y farmacoldgica temprana para las cardiopatias
isquémicas.

Cuando aparecen sintomas de un infarto de miocardio, los pacientes deben llamar
a los servicios de emergencia y posteriormente pueden tomar una aspirina (tiene
un efecto antiplaquetario que inhibe la formacién de coagulos en las arterias). Una
vez en el hospital, los pacientes pueden recibir distintos tipos de tratamientos.

2.1.4.1.1 Oxigeno.

Suele ser la primera medida que toman los facultativos en el hospital y en la propia
ambulancia. (38)

2.1.4.1.2 Analgésicos.



En las situaciones en las que el dolor toracico persiste se administra morfina o
farmacos similares para aliviarlo. (38)

2.1.4.1.3 Betabloqueantes.

Impiden el efecto estimulante de la adrenalina en el corazén. De esta forma el
latido del corazén es mas lento y tiene menos fuerza, por lo que el muasculo
necesita menos oxigeno. (38)

2.1.4.1.4 Antiagregantes plaquetarios.

La Antiagregacion es una alternativa terapéutica para las patologias isquémicas
que implementa “farmacos capaces de disminuir la agregacion de las plaquetas,
impidiendo asi la formacién de trombos”. (39) El proceso de trombosis es
regulada por inhibidores enddgenos, “desencadenados durante la activacion
plaquetaria y la generacion de fibrina, que tiende a limitar la extension del trombo
y prevenir la coagulacion sistémica. Los mas importantes inhibidores son la
Prostaciclina (PG 12), el Oxido Nitrico, antitrombina lll, la Proteina C y el sistema
fibrinolitico. La Prostaciclina (PG 12) es sintetizada a nivel de las células
endoteliales, a partir del 4cido araquidoénico, ejerciendo un doble efecto: inhibidor
de la agregacion plaquetaria y vasodilatador. La PG 12 tiene una vida media de 2 a
3 minutos, sus efectos son mediados por la elevacién de AMPc de la plaqueta, a
través de la estimulacion de la adenilciclasa. EI AMPc intraplaquetario induce la
fijacion del calcio a sus depdsitos intracelulares e Impide la activacion de la
Fosfolipasa C, la secrecion y agregacion plaquetaria. El Oxido Nitrico, sintetizado
a partir de la L-arginina en presencia de la Oxido Nitrico sintetasa constitutiva,
ejerce efectos semejantes a la prostaciclina: antiagregante plaguetario y
vasodilatador. La antitrombina Ill: que inactiva a la trombina y a los factores IXa,
Xa, Xlay Xlla, su actividad inhibitoria es potenciada por la moléculas semejantes a
la heparina presente en la superficie de las células endoteliales y en la matriz
extracelular y por la heparina exdégena. La Proteina C es inhibidor fisiologico de la
coagulacion y también activador del sistema fibrinolitico, es dependiente de la
vitamina K, secretada en forma inactiva y es activada por la trombina. Inactiva los
factores Vay Vllla, este proceso es potenciado por un cofactor, la proteina S.” (39)
Adicionalmente existen agentes antiplaquetarios exdgenos.

Este tipo de farmacos (como por ejemplo la aspirina) impiden la agregacion
plaquetaria en la formacion de los trombos. (39)

Entre los inhibidores de la adhesion plaquetaria se encuentran “los anticuerpos
monocloneales y los antitrombinicos como las Heparinas, el Hiruidin y el Hirulog y
como inhibidores de la activacion plaguetaria cabe resaltar los inhibidores de la
ciclo-oxigenasa (COX) como la Aspirina, la Sulfinpirazona, el Triflusal, el Ditazol y



el Indobufeno; Dentro de los antagonistas del receptor de ADP se encuentran la
Ticlopidina, el Clopidogrel, el Prasugrel, el Cangretor, y el AZD6140.

Ademas estan los Inhibidores de la Fosfodiesterasa (Triflusal, Dipiridamol) y los
analogos de la Prostaciclina (Epoprostenol, lloprost) por lo que la farmacologia en
cuestion de antiplaguetarios no se ve reducida en ningan angulo. Sin embargo se
hace necesario mencionar los bloqueadores del Receptor llb/llla: Abciximab,
Tirofiban, Eptifibatide” (39) dentro de las principales opciones farmacoldgicas para
la terapia antiplaquetaria.

2.1.4.1.5 Calcioantagonistas.

Son bloqueadores de los canales del calcio. Impiden la entrada de calcio en las
células del miocardio. De esta forma disminuye la tendencia de las arterias
coronarias a estrecharse y posibilitan que el corazon trabaje menos por lo que
descienden sus necesidades de oxigeno. También reduce la tensién arterial. (40)

2.1.4.1.6 Nitratos.

Disminuyen el trabajo del corazon. En la fase aguda de un ataque al corazon
suelen usarse por via venosa. (40)

2.1.4.1.7 Digitalicos.

Estimulan al corazén para que bombee la sangre. (40)
2.1.4.1.8 Terapia de reperfusion.

Es el proceso que “permite nuevamente el flujo sanguineo de un territorio
previamente clampado (en cirugia arterial, en cirugia cardiaca) o de un 6rgano
para el trasplante en el receptor”. (41) El tratamiento fibrinolitico fue el primero con
efectividad, riesgos, beneficios y coste-efectividad demostrados en la disolucién
del trombo coronario que causa el IAMCEST. Existen diferentes farmacos, de los
que la TNK-tPA (tenecteplasa) genera menor numero de complicaciones
hemorragicas y menor necesidad de nuevas transfusiones; ademas, tiene la
ventaja de que se puede administrar en forma de bolo Unico, lo cual favorece su
uso fuera del centro hospitalario .La ventaja tedrica del tratamiento fibrinolitico
respecto al intervencionismo coronario es que se puede universalizar su
tratamiento. Sin embargo, en el registro europeo (Second EuroHeart Survey on
Acute Coronary Syndromes) contemporaneo realizado en 2004, sélo un 64% de
los pacientes recibia tratamiento de reperfusion (el 41,2% fibrindlisis; el 7%
angioplastia facilitada y el 51,8% angioplastia primaria) frente a un preocupante
36% que no recibia tratamiento de reperfusion alguno. En Espafia, el registro



MASCARA ha presentado unas cifras también subdptimas, con un 32% de
pacientes sin tratamiento de reperfusion y sélo un 68% con reperfusion (el 43%
tratado con tromboliticos y el 25% con angioplastia primaria). Tanto las guias
europeas como las norteamericanas8 recomiendan la reperfusiéon mecanica como
primera opcion de tratamiento en el IAMCEST, pero mantienen la indicacion de la
trombolisis cuando se prevé un tiempo entre el primer contacto médico y el inflado
del balon > 90 min (especialmente en pacientes con menos de 2 h de evolucién,
infarto extenso y poco riesgo hemorragico). Con estos requisitos, la administracion
dentro de los primeros 30 min después del primer contacto médico en un medio
extrahospitalario se ha acompafiado de reducciones en la mortalidad de hasta un
20% respecto a la administracion hospitalaria en diferentes estudios.

2.1.4.1.9 Trombolisis.*

La trombolisis es el proceso de disolucion de un coagulo en el interior de un vaso
sanguineo. La trombodlisis coronaria es una farmacoterapia que se administra para
restituir el flujo de sangre hacia el corazén después de un ataque cardiaco (infarto
agudo de miocardio). En el infarto agudo de miocardio, el flujo de sangre en los
vasos del corazén (arterias coronarias) queda bloqueado por un coagulo de
sangre (trombos, oclusion trombdtica). Se administra un farmaco que disuelve el
coagulo (trombolitico) por medio de un catéter intravenoso (V) insertado cerca del
coagulo. Puede usarse un trombolitico, 0 una combinacion de tromboliticos. Razén
para efectuar el procedimiento. Si el flujo sanguineo hacia el corazon no se
restituye después de un ataque cardiaco, el corazdn queda privado de oxigeno, y
el individuo muere. La trombdlisis en circunstancias apropiadas restituye con
rapidez el flujo sanguineo hacia el corazén, y es beneficiosa también a largo plazo.
La terapia debe administrarse a individuos que presentan sintomas clasicos de
ataque cardiaco, o pruebas electrocardiograficas de infarto agudo de miocardio,
gue han tenido dolor durante menos de seis horas. (La electrocardiografia prueba
la funcion del corazon, y permite detectar infarto agudo de miocardio al verificar los
impulsos eléctricos del corazén.) Puede administrarse terapia durante hasta 12
horas después del inicio del dolor, aunque el beneficio disminuye si ha transcurrido
tanto tiempo. Hay cierta flexibilidad de este marco de tiempo si el inicio del dolor
fue repentino y constante o intermitente.

El trombolitico tipicamente se administra en la sala de urgencias, de preferencia
en el transcurso de 30 minutos luego de la llegada del individuo. El farmaco se
inyecta directamente en un vaso sanguineo a través de una venoclisis. No se
necesita anestesia.

Normalmente se administra medicamento anticoagulante al mismo tiempo (por via
intravenosa o mediante inyeccion a través de la piel) y se continda durante tres a
cinco dias. Por lo general se suspende al menos 24 horas antes de que el
individuo egrese del hospital. La aspirina también ayuda a contrarrestar la



formacion de coagulos de sangre, y debe administrarse tan pronto como se
diagnostica un ataque cardiaco. La terapia con aspirina se debe continuar por
tiempo indefinido.

El pronostico esta fuertemente influido por la edad del individuo, el tiempo que
transcurre desde el inicio de los sintomas hasta el tratamiento, y los antecedentes
meédicos. Cuando se instituye terapia en el transcurso de la primera hora luego del
inicio de los sintomas, la mortalidad se reduce 40 a 50%; la mortalidad general se
reduce 25 a 30% si el tratamiento se administra en el transcurso de seis horas
luego del inicio de los sintomas (Marx). Lamentablemente 26 a 44% de quienes
experimentan un infarto agudo de miocardio retrasa la busqueda de tratamiento en
el hospital durante mas de 4 horas después de que comienzan los sintomas
(Marx). Los individuos cuyo electrocardiograma (ECG) revela un impulso eléctrico
anormal que sugiere fuertemente infarto agudo de miocardio, se beneficiaran a
partir de la administracion de trombolisis coronaria. Las personas que reciben
trombdlisis coronaria para tratar infarto agudo de miocardio tienen riesgo bajo de
morir por ataque cardiaco, o de presentar otro. Este beneficio de la terapia dura
afos. Sin embargo, los estudios indican que la trombdlisis no ayuda a sujetos que
no muestran datos electrocardiograficos que sugieran un ataque cardiaco, e
incluso puede empeorar su estado. Una cuando se afiade aspirina a la terapia
trombolitica, el beneficio casi se duplica. La terapia con aspirina que se continda
por tiempo indefinido reduce la incidencia de apoplejia, repeticién del infarto, y
muerte. (42)

Dado que la trombdlisis coronaria aumenta el riesgo de sangrado, debe
administrarse con precauciéon a individuos que tienen padecimientos que pueden
aumentar su tendencia a sangrar. Esta precaucion se aplica a padecimientos
como trastornos hemorragicos, sangrado gastrointestinal, e intervencién quirdrgica
reciente. El sangrado dentro del craneo (hemorragia intracraneal) es la
complicacion mas grave posible de la trombdlisis coronaria. Los individuos con
presion arterial alta, peso corporal bajo, antecedente de apoplejia, 0 un régimen
de terapia con warfarina, tienen aumento del riesgo de hemorragia intracerebral.

Quienes han recibido poco tiempo antes uno de los tromboliticos de uso mas
frecuente, la estreptocinasa, pueden presentar una reaccion alérgica al mismo
cuando se administra después. Para disminuir este riesgo, la estreptocinasa no
debe administrarse en el transcurso de dos afios luego de una dosis previa. (43)

2.1.4.1.10 Fibrinolisis prehospitalaria. *

El uso de la terapia fibrinolitica demostré una reduccion de riesgo de muerte y
reinfarto del 20% (44), pero también se encontré que este efecto positivo en los
desenlaces es dependiente de tiempo y mientras mas rapido se administre la
terapia fibrinolitica mayor es el beneficio. Es asi como algunos estudios intentaron
definir la utilidad de la terapia fibrinolitica en el escenario pre-hospitalario.



En las recomendaciones de las guias evaluadas, todas coinciden en recomendar
la fibrinolisis pre-hospitalaria para los pacientes con SCA con ST. Todas basan los
resultados en una revision sistematica de la literatura (45) que compara terapia
fibrinolitica pre-hospitalaria vs terapia fibrinolitica hospitalaria, que incluye seis
ECC con 6.434 pacientes en total. La mayoria utilizé medicamentos tromboliticos
fibrino-especificos (rt-PA, anistreplase) y en solo un estudio utilizo urokinasa.

Con relacion al tiempo de inicio de la terapia trombolitica, todas las guias
coinciden que debe ser iniciada tan pronto como sea posible, idealmente en los
siguientes 30 minutos del diagnostico. La Guia de ACC/AHA para pacientes con
SCA con ST, [Guidelines for the Management of Patients With ST-Elevation
Myocardial Infarction (2004) - A report of the American College of Cardiology
/American Heart Association Task Force on practice guidelines. 2004] recomienda
que se use la fibrinolisis cuando el tiempo de llegada al hospital sea mayor de 60
minutos.

Los estudios primarios del meta-analisis incluian paramédicos, médicos generales
y ambulancias con UCI movil. Las guias coinciden ademas en que el equipo a
cargo de la atencion y aplicacion de la terapia pre-hospitalaria debe tener un
protocolo de aplicacion del trombolitico, entrenamiento en soporte vital avanzado,
comunicacién con la institucion de salud receptora y programas de mejoramiento
continuo de calidad. (46)

En cuanto a las recomendaciones para ello son:

v’ Utilizar fibrinolisis pre-hospitalaria en pacientes mayores de 18 afios con SCA
con ST con menos de 12 horas de evolucion, cuando el paciente no pueda ser
trasladado a un centro con disponibilidad de intervencionismo antes de 90
minutos. Recomendacion fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja. (47)

v' Se recomienda utilizar fibrinolisis pre-hospitalaria siempre y cuando el personal
de atencién prehospitalario esté entrenado y capacitado en la aplicacion de los
fibrinoliticos y sea coordinado por un centro especializado. Recomendacion
fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.(47)

2.2 MARCO TEORICO Y ESTADO DEL ARTE

La elaboracion de una guia para el diagnéstico, clasificacién y traslado del
paciente con enfermedad coronaria aguda en el ambiente prehospitalario
pretende, por medio de una revision sistemética de tema, replantear aquellos
fendmenos relacionados con los conceptos ya conocidos para enfrentar el infarto
agudo de miocardio desde una angulacion mas especifica que permita redefinir el
enfoque diagnostico en el escenario de la atencion prehospitalaria con el objetivo
de aumentar la sobrevida de los pacientes.



Con el fin de desarrollar el propdsito principal de esta investigacion, se ha
relacionado el estudio con la documentacion encontrada con la abstraccion de
que, “En el cuidado del infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento
ST (STEMI), los servicios médicos de emergencia (EMS), representan mas que
un simple medio de transporte, son un mecanismo para el diagnoéstico, triage y
seleccién de terapia de reperfusion oportuna que debe hacerse antes de la
llegada al hospital.(48) Adicionalmente se ha hecho referencia al mecanismo de
traslado en la European Heart Journal: “Cuando se compara con las directrices
del 2003, las nuevas directrices incluyen mucho mas énfasis en el diagndstico
prehospitalario precoz, triage efectivo, y el establecimiento de redes de
transferencia. Cambios importantes introducidos se refieren a las terapias
antitrombdéticas y a dualidad de la eleccion terapéutica que existe entre mecénica
vs reperfusion farmacologica”. (49)

Para satisfacer de manera mas efectiva las necesidades terapéuticas de los
pacientes con sindrome coronario agudo se ha profundizado la investigacion en
los lineamientos del diagndéstico clinico prehospitalario, con lo que se han
encontrado indicadores de calidad durante la atencién prehospitalaria relacionados
con la sobrevida de los pacientes. Al respecto refiere el articulo especial de
medicina intensiva de la revista ELSEVIER DOYMA, los Indicadores de calidad en
el sindrome coronario agudo para el analisis del proceso asistencial
prehospitalario. “Se presenta un mapa de 27 indicadores para medir la calidad de
la asistencia prestada a los pacientes con sindrome coronario agudo (SCA) que
son atendidos tanto en el &mbito prehospitalario como en el intrahospitalario. Se
incluyen indicadores de proceso técnicos (registro de los intervalos asistenciales,
realizacion del ECG, monitorizacion y acceso venoso, evaluacion de los riesgos
pronostico hemorragico y de mortalidad intrahospitalaria, empleo de técnicas de
reperfusion asi como la realizacion de la ecocardiografia como ayuda diagnostica),
también se incluyen indicadores de procesos farmacoldgicos (antiagregacion
plaquetaria, anticoagulacion, trombolisis, administracion de beta-bloqueantes,
inhibidores de conversion de la angiotensina e hipolipemiantes) y por ultimo
indicadores de resultados técnicos relacionados con la atencién en salud (escalas
de calidad de la atencién prestada y mortalidad)”. (50)

En cuanto al traslado, el articulo ruso “Prehospital Management of Patients with
Acute Coronary Syndrome in Moscow” realizado en 2013, refiere estadisticas
relevantes en las cuales “entre los 584 pacientes incluidos en el registro el 88,8%
fueron llevados en ambulancias. ElI tiempo (mediana) del inicio de los sintomas
para pedir ayuda médica fue de 2,4 horas, a la hospitalizacion 4,3 horas, desde la
convocatoria de ayuda hasta la hospitalizacion médica 1,6 horas. Calculando la
hora aproximada de contacto del personal de la ambulancia con el paciente en el
lugar del ataque (el ultimo tiempo, menos tiempo oficial de la llegada y el tiempo
de transporte) fue de méas de 50 minutos. Los diagndsticos de remisién fueron
infarto agudo de miocardio (IAM) en el 29,3%, angina inestable en el 48,4%, otras
condiciones agudas en el 22,3 % de los pacientes. Entre los pacientes a los que



se refirieron con angina inestable, alrededor del 49% fueron diagnosticados como
IAM durante la hospitalizacion. El diagnostico de remision de los médicos de la
ambulancia no aparecié entre los predictores independientes de muerte
hospitalaria o nuevos IAM (depresiones ST, clase Killip > o = Il, puntuacién alta
GRACIA). Hubo significativamente menos pacientes mayores de 65 afos entre los
sometidos, en comparacion con los no sometidos a trombolisis prehospitalaria
(23,1% vs 59,6%, respectivamente). EI medicamento clopidogrel (sobre todo 300
mgq) y dosis de carga recomendada de aspirina fueron dados a 70,9% y el 51% de
los pacientes, respectivamente. La heparina no fraccionada y enoxaparina fueron
dados al 49,4% vy el 7,5% de todos los pacientes, respectivamente. La tasa de
hemorragia hospitalaria fue significativamente mayor en los pacientes tratados con
anticoagulantes prehospitalariamente”. (51)

Por otro lado, las ayudas diagnosticas que complementan la clinica y presentacion
de esta cardiopatia se sustentan con la informacién proporcionada por el
departamento de Dinamarca arguyendo que, “los paramédicos entrenados pueden
diagnosticar IAMST (infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST)
correctamente sin factores de confusion en pacientes utilizando el ECG, mientras
que en presencia de factores de confusion el ECG redujo sustancialmente su
capacidad”. (52)

En consecuencia, ya que “muchos pacientes se hacen presentes con factores de
confusién en el ECG, la remisién a un cardidlogo de guardia para un correcto
diagnostico temprano es necesario”. (53) Pero en el ambiente prehospitalario,
dado que la informacién proporcionada por los pacientes es a menudo
incongruente, “seria ventajoso que la primera disposicion del ECG pudiera ayudar
a identificar a los pacientes que se beneficiaran enormemente de la terapia de
reperfusion aguda frente a los pacientes con efecto modesto” (54) es decir, que las
estrategias de tratamiento oportuno siguen dependiendo de la comorbilidad y por
supuesto de la duracion de la isquemia.

Una de las cardiopatias mas comunes en atenciéon prehospitalaria es el IAM, en la
revision sistémica aqui planteada para la guia clinica se especifica esta patologia
para un mejor entendimiento de los procedimientos. (10)

El infarto agudo de miocardio es la muerte o dafio de una parte del muasculo
cardiaco debido a un suministro insuficiente de oxigeno en sangre. EIl evento se
produce si se obstruye de repente el flujo sanguineo y se disminuye el suministro
de oxigeno que llega a una seccioén del musculo cardiaco. Si el flujo de sangre no
se restablece rapidamente, el miocardio comienza a morir. (10)

La formacién de trombos y el vaso espasmo coronario reduce el flujo sanguineo
en la arteria coronaria afectada y es la causa de la clinica mas frecuente
consistente en dolor toracico caracteristicamente irradiado hacia el cuello y
extremidades superiores; La reducciéon del flujo puede estar relacionado con un
trombo completamente oclusivo o un trombo parcialmente oclusivo.



La mayoria de los casos de infarto de miocardio se presentan como consecuencia
de una enfermedad coronaria, que se refiere a un elemento graso llamado “placa”
que se deposita dentro de las arterias coronarias, que son las arterias que
suministran la sangre oxigenada al corazon. Cuando esto sucede se produce una
afeccion llamada ateroesclerosis. A medida que pasa el tiempo, un sector de la
placa puede destrozar dentro de la arteria, como consecuencia se forma un
coagulo de sangre sobre la superficie de la placa, cuando el coagulo crece lo
suficiente puede obstruir parcial o totalmente el flujo de sangre que pasa por la
arteria. Cuando este bloque no recibe el tratamiento oportuno y adecuado, la zona
del muasculo cardiaco que no estd recibiendo el flujo arterial comienza a
deteriorarse. (10)

2.3MARCO NORMATIVO

Respecto al traslado de pacientes en atencién prehospitalaria, los vehiculos de
emergencia deben regirse por el Codigo Nacional de Transito de Colombia, en el
territorio nacional, adhiriéndose como cualquier otro vehiculo a las normas alli
establecidas. Existen algunas normas y reglamentaciones especificas para las
ambulancias terrestres.

De acuerdo al articulo 2° del Cédigo Nacional de Transito Ley 769 del 2002, un
vehiculo de emergencia se define como: “un vehiculo automotor debidamente
identificado e iluminado, autorizado para transitar a velocidades mayores que las
reglamentadas con el objetivo de movilizar personas afectadas en salud, prevenir
o atender desastres, calamidades, y demas o responder a actividades policiales,
adicionalmente debe estar debidamente registrado como tal con las normas y
caracteristicas que exige la actividad para la cual se matricule”. (55)

ARTICULO 64. CESION DE PASO EN LA VIA A VEHICULOS DE EMERGENCIA.
Todo conductor debe ceder el paso a los vehiculos de ambulancias, cuerpos de
bomberos, vehiculos de socorro o emergencia y de la policia o ejército orillandose
al costado derecho de la calzada o carril y deteniendo el movimiento del vehiculo,
cuando anuncien su presencia por medio de luces, sirenas, campanas o cualquier
sefal dptica o audible. En todo caso los vehiculos de emergencia deben reducir la
velocidad y constatar que les han cedido el derecho de paso al cruzar una
interseccion.

PARAGRAFO. En calzadas de tres carriles, debera procurarse despejar, como
minimo, el carril del medio para el paso de estos vehiculos. Si tiene mas de tres,
se despejara el siguiente al del carril mas rapido, o por donde lo haya demarcado
la autoridad de transito mediante sefializacion especial. En todo caso se permitira
el paso.



El trasporte de pacientes en ambulancia terrestre se encuentra reglamentado en el
capitulo 43, titulado “transporte de pacientes en ambulancia terrestre” de las guias
de manejo del ministerio de proteccion social, bajo el cual se especifica la
sefalizacion y caracteristicas del vehiculo de emergencia en Colombia. (56)

Referente a los recursos obligatorios y equipamiento de las ambulancias, las guias
de atencion médica prehospitalaria del ministerio de proteccion social, establecen
los listados que se adjuntan en el Anexo 1. Por medio de los cuales se registra el
inventario de cada ambulancia de acuerdo a su clasificacion. (10)

Por otro lado, el protocolo para el diagnéstico del infarto agudo de miocardio en
atencion prehospitalaria, se especifica en el capitulo 11 de las guias clinicas para
infarto agudo de miocardio del ministerio de proteccién social. (57)



3 OBJETIVOS

3.1 GENERAL

Elaborar una guia para la atencion oportuna y completa del diagndstico, la
clasificacion y el traslado del paciente con enfermedad coronaria aguda en el
ambiente pre hospitalario.

3.2 ESPECIFICOS

3.2.1. Identificar las técnicas implementadas en el ambiente prehospitalario para el
diagnéstico del paciente con enfermedad coronaria aguda.

3.2.2. Revisar la informacion documentada en estudios, articulos e informes
relacionados con los parametros de clasificacion y manejo de la enfermedad
coronaria aguda en el ambiente prehospitalario.

3.2.3. Elaborar una guia con la informacién completa del manejo, clasificacion y
traslado del paciente con enfermedad coronaria aguda enfocada a la atencion
prehospitalaria.

3.2.4. Divulgar los resultados obtenidos mediante la investigacion mediante la
publicacion en una revista indexada o, eventualmente, como cartilla ad hoc.



4 DISENO METODOLOGICO DE LA INVESTIGACION

4.1 ENFOQUE DE LA INVESTIGACION

Teniendo en cuenta el objetivo de la investigacion que es la elaboracién de una
guia, que contenga la informacion suficiente para que el personal de atencién
prehospitalaria actie de manera adecuada frente a esta patologia, este estudio
tiene un enfoque empirico analitico, puesto que se deben comprender los factores
que la desencadenan, sus manifestaciones, la importancia del tiempo para su
intervencion, y demas componentes que abarque el trastorno.

4.2 TIPO DE ESTUDIO

En este estudio se busca describir los factores de riesgo, las innovaciones y
modificaciones técnico-cientificas en un corto periodo de tiempo. Se pretende que
los resultados arrojados sean aplicables a la poblacion colombiana en general y a
otras poblaciones demograficamente definidas, con el fin de establecer metas de
implementacion que contribuyan a mejorar los procesos en salud publica. Este
proyecto de investigacion debe ser encaminado a cumplir con los objetivos
propuestos por medio de una revisién sisteméatica de la documentacion previa, por
lo que se investigan practicas clinicas habituales.

4.3 TABLA OPERACIONAL DE VARIABLES

NOMBRE DEFINICION NATURALEZA | ESCALA | UNIDAD DE
(VARIABLES) OPERACIONAL DE MEDICION o)
MEDICION | CODIFICACION
Edad Tiempo que ha vivido una | Cuantitativa Razon 1. Mayores de
persona o ciertos animales 18 afos
0 vegetales.*2
Diabetes Mellitus Enfermedad metabolica | Cualitativa Nominal 1. Tipol
producida por deficiencias 2. Tipo ll
en la cantidad o en la 3. Idiopatica
utilizacion de la insulina, lo
gue produce un exceso de
glucosa en la sangre. *2
Obesidad Presencia de una cantidad | Cualitativa Ordinal 1. Sobrepeso.
excesiva de grasa corporal, 2. Obesidad.
lo que significa riesgo para 3. Obesidad
la salud. *3 morbida. *4




Hipertension Tension excesivamente alta | Cualitativa Ordinal 1. Grado |
de la sangre. *2 2. Grado ll

3. Grado Il

4. Crisis
hipertensiva.

Hiperlipidemia Nivel de lipidos en la sangre | Cualitativa Nominal 1. Hipercolester
superior al normal. *2 olemia pura.

2. Hipergliceride
mia pura.

3. Hiperlipidemi
a mixta.

4. Hiperquilonec
ronemia. *5

Sedentarismo Dicho de un oficio o de un | Cualitativa Nominal 1. No realiza
modo de vida: De poca actividad
agitaciéon o movimiento. *2 fisica.

2. Realiza
actividad
fisica
moderada.

3. Realiza
actividad
fisica
rigurosa.

Alcoholismo Enfermedad ocasionada por | Cualitativa Ordinal 1. Consume
tal abuso, que puede ser licor 1 vez
aguda, como la embriaguez, por semana.
o crbonica. Esta Ultima 2. Consume
produce trastornos graves y licor dos o
suele transmitir por herencia mas  veces
otras enfermedades, por semana.
especialmente del sistema 3. Consume
nervioso. *2 licor
diariamente.
Tabaquismo Intoxicacion cronica | Cualitativa Ordinal 1. Leve: menos
producida por el abuso del de 5
tabaco. *2 cigarrillos al
dia
2. Moderado: 6-

15 cigarrillos
al dia.




3. Severo: mas

de 16
cigarrillos al
dia.

*1 Asociacion Mexicana para la Salud Sexual.

*2 Diccionario de la Real Academia Espafiola.

*3 Diagnostico de obesidad y sus métodos de evaluacion. Universidad
Catolica de Chile.

*4 Escala de Garrow.

*5 Clasificacion Estadistica Internacional de Enfermedades y Problemas
relacionados con la Salud. ORGANIZACION PANAMERICANA DE LA
SALUD, Oficina Sanitaria Panamericana, Oficina Regional de la
ORGANIZACION MUNDIAL DE LA SALUD. Décima Revision.Volumen3

4.4 A QUIENES ESTA DIRIGIDA

Técnico en atencién prehospitalaria.

Tecnologo en atencidn prehospitalaria.

Técnico laboral por competencias en auxiliar en enfermeria.
Enfermero profesional.

Médico general.

Urgentodlogo.

Estudiantes de la facultad de medicina.




5 CONSIDERACIONES ETICAS

El &mbito prehospitalario no esta exento de normas que lo supediten a la hora de
tratar alguna patologia en un ser humano, por lo que esta regido por la Resolucion
N° 008430 del 4 de octubre/ 1993, encargada de instaurar las normas cientificas,
técnicas y administrativas para la investigacion en salud. Para dicho contexto
aplican algunos de los articulos del titulo Il que consta de las investigaciones en
seres humanos:

v" En el capitulo 1 (de los aspectos éticos de la investigacion en seres humanos)
cabe resaltar el articulo 5, que indica que “En toda investigacién en la que el
ser humano sea sujeto de estudio, debera prevalecer el criterio del respeto a
su dignidad y la proteccion de sus derechos y su bienestar.” (58)

v" A continuacién, el articulo 6 advierte algunos criterios que se deben desarrollar
durante la investigacibn en seres humanos, tales como: prevalecer la
seguridad de los beneficiarios y expresar claramente los riesgos (minimos),
consentimiento informado y por escrito del sujeto de investigacion o
representante legal, los procedimientos deben ser realizados por personal
capacitado (con conocimiento y experiencia) y evitar proceder sin autorizacion.
Ademas, el articulo 8 refiere que se debe proteger la confidencialidad del
individuo de la investigacion.

v Para cada investigacion se predicen ciertos riesgos que puedan afectar la
integridad fisica y/o psicolégica del sujeto de estudio como lo indican los
articulos 9 y 10. A pesar de que existen estas precauciones, el articulo 12
orienta suspender de inmediato la investigacion si los riesgos se evidencian en
el paciente.



6 DISCUSION

Al plantearnos la elaboracion de una guia para el diagnostico, clasificacion y
traslado de pacientes con enfermedad coronaria aguda en el ambiente
prehospitalario, nos enfrentamos a bibliografia publicada hasta la fecha que indica
un manejo integral de este tipo de pacientes pero en el &mbito hospitalario, por lo
que consideramos que muchos datos eran innecesarios para la aplicacion
extrahospitalaria. Fue alli donde decidimos indagar sobre informacién actualizada
que nos complementara protocolos ya establecidos aplicables en nuestro ambito.

Para poder desarrollarla debiamos tener en cuenta varios aspectos, entre ellos la
demografia colombiana, epidemiologia y recursos con los que contamos en las
diferentes entidades prestadoras de servicios de salud, que son indispensables
para visualizar la magnitud y aplicacién de la guia.

Durante el progreso de ésta, nos afrontamos a evidencia que sefiala que un
tecnologo en atencion prehospitalaria tiene las facultades necesarias para realizar
mas procedimientos durante el traslado, tales como la trombolisis y la fibrindlisis,
tema muy discutido en nuestro ambiente pero que mitigaria la mortalidad por la
afectacion cardiaca.

Finalmente logramos conglomerar diversas fuentes e informacion para crear un
instrumento que en nuestra area laboral sera de gran utilidad.
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INTRODUCCION

La guia para el diagnéstico, clasificacion y traslado del paciente con enfermedad
coronaria aguda en el ambiente prehospitalario, tiene como fin proporcionar la
informacion necesaria para el adecuado, oportuno y eficaz tratamiento de esta
cardiopatia con el fin de reducir la mortalidad en los pacientes atendidos en el
servicio prehospitalario.



1 HISTORIA CLINICA

El sindrome coronario agudo sin elevaciéon ST se presenta mas comunmente
como un dolor en el pecho de tipo opresivo que se produce normalmente en
reposo o con un minimo de esfuerzo, su tiempo de duracién es mayor o igual a 10
minutos. (59)

El dolor con mayor frecuencia comienza en el &rea retroesternal que
caracteristicamente es irradiado hacia uno o ambos brazos, el cuello o la
mandibula. En varias ocasiones el dolor ocurre en estas areas independientes al
dolor en toracico. El cuadro clinico de los pacientes con sindrome coronario agudo
sin elevacién del ST puede presentarse con diaforesis, disnea, nauseas, dolor
abdominal, o sincope. Estos sintomas son inexplicables y de nueva aparicion.

Existen varios factores que aumentan la probabilidad en un sindrome coronario
agudo sin elevacién del ST y estos son el sexo masculino, antecedentes familiares
de enfermedad coronaria y enfermedad periférica arterial, diabetes mellitus,
insuficiencia renal, infarto de miocardio previo y revascularizacion coronaria previa
y la edad avanzada aunque estos pacientes (=75 afios de edad) y mujeres por lo
general se presentan con sintomas tipicos de la AEC, el frecuencia de
presentaciones atipicas se incrementa en estos grupos, asi como en pacientes
con diabetes mellitus, deterioro de la funcion renal, y la demencia (60,61).
Sintomas atipicos, como dolor epigastrico, sintomas gastrointestinales, dolor
toracico punzante o dolor pleural, y el aumento de la disnea en ausencia de dolor
en el pecho deberian aumentar la preocupacién por un sindrome coronario agudo
(62).



2 EXAMEN FiSICO

El examen fisico es un factor supremamente (til e importante para evaluar el
impacto hemodinamico de un evento isquémico. (10) Debe ser claro que los
pacientes que se presenten al servicio de urgencias con sospecha de un sindrome
coronario agudo se les realizaran una toma de signos vitales completo pues en el
caso de medir la presion arterial sanguinea debe ser comparativo, y deben
someterse a un examen cardiovascular completo.

En ocasiones el examen fisico del paciente con sindrome coronario agudo sin
elevacion ST puede presentarse normal, pero siempre se tendrd como base la
historia clinica para asi poder iniciar y acelerar el diagndstico y el tratamiento de la
afeccidn. La isquemia aguda de miocardio puede presentarse en la auscultacion
como un soplo S4, un desdoblamiento paraddjico de S2, o un soplo de
regurgitacion mitral debido a una disfuncion del musculo papilar. (10)

EL examen fisico del paciente puede orientarnos hacia diagnosticos alternativos
en pacientes con dolor toracico, de los cuales varios ponen en peligro su vida. La
diseccion aguda de la aorta se refiere a un dolor intenso en la region
paravertebral, palpacién del pulso es desigual y una diferencia mayor o igual a
15mmhg de presion sanguinea sistolica. El taponamiento cardiaco se ve reflejado
en la palpacion de un pulso paraddjico. Cuando el paciente se encuentra con
disnea aguda, dolor toracico pleuritico, y sonidos diferenciales de aliento se
sospecha un neumotdérax. En la auscultacion un roce pleural hay sospecha de
pleuritis. (10)



3 ELECTROCARDIOGRAMA Y METODOS DIAGNOSTICOS

Tanto para los médicos como para los tecnélogos en atencion preshopitalaria el
electrocardiograma de 12 derivaciones es fundamental en la via de decision para
la evaluacion y manejo de los pacientes que se presentan con sintomas
sugestivos de sindrome coronario agudo (63-65). Los pacientes que se presenten
con un cambio transitorio del ST (mayor a 0.5 mv) y aparte de esto continien con
los sintomas tipicos existe un riesgo altamente probable que el paciente este
cursando por una isquemia y CAD grave subyacente. Mientras que aquellos
pacientes que no presentan cambios el ECG tienen un menor riesgo de infarto de
miocardio y un riesgo muy bajo de complicaciones intrahospitalarias que
amenazan con la vida del paciente, incluso en la presencia patrones
electrocardiogréficos de confusion tales como la hipertrofia del ventriculo izquierdo
(66-68). La depresion del segmento ST (especialmente horizontal o descendente)
es altamente sugestiva de sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento
ST (69-71). Una inversion simétrica de la onda T (mayor a 0.2 mv) en derivacion
precordiales es debido a una estenosis de la arteria coronaria izquierda
descendente anterior (72,73), eventos del sistema nervioso central y la terapia con
antidepresivos triciclicos o fenotiazinas. Cambio inespecificos de ST-T (desviacion
ST de <0,5 mm o inversion de la onda T de <2mm) pueden ser vistos como un
embolismo pulmonar agudo. Las ondas Q significativas son menos utiles, que por
lo general sugiere infarto de miocardio previo, que indica una alta probabilidad de
EAC significativa. El electrocardiograma completamente normal en un paciente
con dolor precordial no lo excluye de sindrome coronario agudo, porque 1% a 6%
de estos pacientes tendra un infarto de miocardio, y por lo menos 4% tendra una
angina inestable. (64, 74,75)

El ECG de 12 derivaciones debe realizarse e interpretarse dentro de los primeros
10 minutos de la llegada del paciente al servicio de urgencias y esto da mas
facilidad evaluar la isquemia cardiaca o la lesion (69). Los cambios que
comunmente presentan los pacientes con un sindrome coronario agudo incluyen
depresion de ST, la elevacion del ST transitoria, 0 una nueva inversion de la onda
T (63,69). Cuando es tomado el electrocardiograma y este permanece normal o
sin un diagnostico especifico, y los sintomas en el paciente son persistentes, este
debe repetirse en el intervalo de 15 a 30 minutos. En varios ocasiones un ECG
normal también puede estar asociada con una oclusion de la arteria coronaria
derecha o circunfleja izquierda, que puede ser eléctricamente silencioso (en este
caso es pertinente realizar un electrocardiograma en derivadas [V7 a V9] ya que
estas pueden resultar utiles).



4 DIAGNOSTICO DEL SCASEST

El diagndstico diferencial de sindrome coronario agudo sin elevacion de ST incluye
(59):

Causas cardiovasculares no isquémica de dolor en el pecho: la diseccion
aortica, la ampliacion de aneurisma de la aorta,
pericarditis

Causas no cardiovasculares de dolor en el pecho, la espalda, o malestar
abdominal superior incluye:

- Causa Pulmonar: neumonia, pleuritis, neumotérax

- Causa gastrointestinal: reflujo gastroesoféagico, espasmo esofagico, Ulcera
péptica, pancreatitis, enfermedad biliar

- Causa musculo esquelética: la costocondritis, radiculopatia cervical

- Trastornos psiquiatricos: trastornos somatomorfos, ataque de péanico,
trastornos de ansiedad



5 GESTION INMEDIATA

A. La observacion de pacientes con sintomas asociados a sindrome
coronario agudo sin evidencia alguna de isquemia miocardica (ECG
inicial sin presentacion isquémica y la troponina cardiaca normal) debe
hacerse en intervalos de 3 a 6 horas. (76-80)

B. En los pacientes con sintomas de sindrome coronario agudo pero
presentan un ECG normal, las troponinas cardiacas normales, y sin
antecedentes de CAD, es razonable que el tecndlogo en atencion
preshopitalaria traslade al paciente a una unidad donde se pueda llevar
a cabo inicialmente una TC coronaria angiografia y de esta manera
poder evaluar la anatomia de las arterias coronarias. (81-83)

C. La mayoria de los pacientes que cursan con dolor precordial no tiene
sindrome coronario agudo, y la mayoria son de bajo riesgo de
morbilidad grave y mortalidad. (84). Los pacientes que son identificados
con bajo riesgo por lo general presentan el ECG normal, las troponinas
cardiacas iniciales normal, y mantienen la estabilidad clinica. (84,85) Por
lo tanto, se ha establecido un protocolo de diagnéstico rapido para el
reconocimiento de aquellos pacientes con condiciones benignas en
comparacion con aquellos que requieren un tratamiento inmediato para
la enfermedad grave. Este protocolo incluyen principalmente una serie
de ECG y mediciones de troponina. Se ha informado de los pacientes
que acuden a el servicio de urgencias con dolor precordial y se someten
a este protocolo en menos de 2 horas, sefialan que presentan una
puntuacion de riesgo TIMI de 0, ECG normal y troponina normal de alta
sensibilidad a las 0 horas y 2 horas del ingreso (85,86). Estos protocolos
de diagndstico rapido también son muy efectivos en aquellos pacientes
con un riesgo intermedio, cuya presentacion incluye antecedentes de
enfermedad cardiovascular, diabetes mellitus, enfermedad renal crénica
(ERC), y / o la edad avanzada (85).



6 ATENCION INICIAL Y TRATAMIENTO PRE-HOSPITALARIO

El principal cuidado y objetivo en el tratamiento pre hospitalario de los pacientes
con sindrome coronario agudo sin elevacion ST, incluyendo aquellos con signos y
sintomas repetitivos o con cambios electrocardiograficos, es el buen traslado y la
admisién hospitalaria, haciendo énfasis en los objetivos del tratamiento pre
hospitalario que son el alivio inmediato de la isquemia, la prevencion de infarto de
miocardio y la muerte.

El reposo es un factor que se recomienda en pacientes son sindrome coronario
agudo. Estos pacientes deben ser tratados con antianginosos, antiagregante
plaquetario, y la terapia anticoagulante. Los pacientes se manejan ya sea con una
estrategia invasiva precoz o una estrategia guiada por isquemia.(10) Es necesario
tener en cuenta que el paciente que se encuentre con una angina inestable,
inestabilidad hemodindmica, edema pulmonar, arritmias incontroladas o con un
gran infarto de miocardio, por lo que sera remitido a un centro hospitalario que
cuente con una unidad de cuidados coronarios, de esta manera poder
proporcionar una observacion durante las 24 horas al paciente, realizar una
evaluacion frecuente de los signos vitales y estado mental, monitoreo
electrocardiografico continuo y en algunos casos una cardioversion o desfibrilacion
inmediata.



7 TERAPIA FARMACOLOGICA PRE-HOSPITALARIA

7.1 RECOMENDACIONES GENERALES (47)

Se recomienda la utilizacién de ASA por personal de atencién pre-hospitalaria
en pacientes con SCA sin ST.
Recomendacion fuerte a favor, calidad de la evidencia

Se recomienda la utilizacion de ASA por personal de atencion pre-hospitalaria
en pacientes con SCA con ST.
Recomendacion fuerte a favor, calidad de la evidencia alta

Se sugiere la utilizacién de nitratos por personal de atencion pre-hospitalaria en
pacientes con SCA.
Recomendacion débil a favor, calidad de la evidencia baja.

No se recomienda la utilizacion de clopidogrel por personal de atencién pre-
hospitalaria en pacientes con SCA.
Recomendacion fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.

No se recomienda la utilizaciébn de inhibidores de glicoproteina llb/llla por
personal de atencion pre-hospitalaria en pacientes con SCA.
Recomendacion fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.

No se recomienda la utilizacion de morfina por personal de atencidon pre-
hospitalaria en pacientes en pacientes con SCA.
Recomendacion fuerte en contra, calidad de la evidencia baja

Se recomienda utilizar fibrinolisis pre-hospitalaria en pacientes mayores de 18
afios con SCA con ST con menos de 12 horas de evolucién, y no puedan ser
trasladados a un centro con disponibilidad de intervencionismo antes de 90
minutos.

Recomendacion fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.

Se recomienda utilizar fibrinolisis pre-hospitalaria siempre y cuando el personal
de atencidn pre-hospitalaria esté entrenado y capacitado en la aplicacion de los
fibrinoliticos y sea coordinado por un centro especializado.

Recomendacion fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja



7.2 EL OXIGENO: RECOMENDACION

En los estandares y los protocolos que se implementan en el manejo de un
paciente con cardiopatia isquemia en el ambiente prehospitalario esta el uso del
oxigeno debido a que posiblemente la persona curse con hipoxemia (Nivel de
Evidencia: C). Para evitar que evolucione y deje secuelas irreversibles en el 2007
“Al | IMSEST GPC recomienda la rutina de la administracion de oxigeno
suplementario a todos los pacientes con SCASEST durante las primeras 6 horas
después de la presentacion en la premisa de que es seguro y puede aliviar la
hipoxemia.” (87)

Teniendo en cuenta lo anterior, se recomienda administrar oxigeno de la siguiente
manera (88)

DISPOSITIVO FLUJO L/MIN FIO2 A ALCANZAR

(VES{ eI Re [XOETnle]o I 10 L/min 40%

Con base al porcentaje de saturacion arterial de oxigeno (SaO2) y a como
reaccione el paciente, el médico o tecndlogo en atencién prehospitalaria se
encargara de decidir cuanto tiempo se le administrara este medicamento y en qué
cantidades.

Como todo medicamento, el oxigeno también posee sus efectos adversos, y los
pacientes con alguna enfermedad coronaria no estan exentos de ellos, por lo que
pueden presentar fendmenos “como el aumento de la resistencia vascular
coronaria, reducen el flujo sanguineo coronario, y el aumento de riesgo de la
mortalidad.” (89-91)

7.3 MEDICAMENTOS ANTI - ISQUEMICOS Y TERAPIA ANALGESICA:
RECOMENDACIONES

7.3.1 Nitratos.

Los nitratos son muy necesarios en el manejo de un paciente con diagndéstico de
SCASEST debido a que son los encargados de dilatar el endotelio tanto de las
arterias periféricas como las coronarias. Al tener este efecto sobre éstas
disminuye la precarga y logran reducir la tension que se estaba generando en la
pared ventricular. A su vez genera reduccion de la poscarga y disminucion del
consumo maximo de oxigeno o MVO2. Se puede generar una compensacion



parcial por el aumento de la frecuencia cardiaca y el inotropismo. Estos
medicamentos también logran dilatar las arterias coronarias en condiciones
normales y unas ateroscleréticas, aumentando el flujo coronario colateral e
inhibiendo la agregacion plaquetaria.” (92)

Segun la Directriz para el manejo de pacientes con sindromes coronarios agudos
sin elevacion del ST 2014 de la AHA/ ACC, se implementan los nitratos de la
siguiente forma:

Clase |
(93-95). (Nivel de evidencia: C)




7.3.2 Analgesia: recomendaciones.




7.3.3 Beta- adrenérgicos bloqueadores.

Los beta-bloqueadores son los encargados de impedir el efecto estimulante de la
adrenalina en el corazon. De esta forma el latido del coraz6n es mas lento y tiene
menos fuerza, por lo que el musculo necesita menos oxigeno (113), por lo que su
uso dentro de las primeras 24 horas disminuiria la mortalidad por un evento de

SCA.

MEDICAMENTO VIA EFECTO INDICACION
ADMINISTRACION

Metoprolol
Succinato
Carvedilo

Bisoprolol




Pacientes> 70 afnos de edad,

La frecuencia cardiaca> 110 latidos por minuto,
La presion arterial sistélica <120 mm Hg,

La presentacion tardia. (118)

e El bloqueo del sistema renina-angiotensina-agentes-aldosterona deben
afadirse con precaucion en pacientes con IC descompensada. (120)

e La administracion de bloqueador beta intravenoso es potencialmente
perjudicial en los pacientes con SCASEST que tienen factores de riesgo de
choque. (118)

e En pacientes con disfuncion del VI (FEVI <0,40)

e con o sin congestion pulmonar, los betabloqueantes se recomiendan antes
de la descarga. El bloqueador beta se debe utilizar con prudencia con
inhibidores de la ECA o bloqueantes del receptor de angiotensina (ARA II)
en pacientes con IC.

e En pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva cronica o antecedentes
de asma, los bloqueadores betas no estan contraindicados en la ausencia
de broncoespasmo activo. Bloqueador beta selectivo (beta-1) se prefiere y
se debe iniciar a un bajo dosificacion.

7.3.4 Bloqgueadores de canales de calcio.

Nifedipino De liberacion De liberacion inmediate
inmediata: pacientes co
aumenta dosis- SCASEST en €
dependiente en la ausencia de tratamient
mortalidad en con bloqueadores beta
pacientes con CAD
y dafio en ACS (124,125)

(124,127)

Amlodipino e Vasodilacion

periférica
e Poco:
inotropismo,

conduccién y




FC.

e Los antagonistas del calcio no dihidropiridinicos orales se recomiendan en
pacientes con SCASEST que tienen isquemia recurrente en ausencia de
contraindicaciones, después de un uso adecuado de la beta bloqueantes y
nitratos. (Nivel de evidencia: C)

e Se recomienda para los sintomas isquémicos cuando los agentes
blogueadores beta no tienen éxito, son contraindicados, o causan efectos
secundarios inaceptables. (Nivel de evidencia: C)

e BCC y nitratos de accion prolongada se recomiendan en pacientes con
espasmo de la arteria coronaria. (Nivel de evidencia: C)

e El nifedipino no se recomienda para uso rutinario en pacientes con ACS
(124,127).

e Preparaciones de accion prolongada pueden ser utiles en los pacientes
mayores con hipertension sistolica. (128)




7.3.5 Otros anti —isquémicos.

MEDICAMENTO EFECTOS VIA DE INDICACION EFECTOS
ADMINISTRACION/ ADVERSOS
DOSIS

RanOIaZina IIII



8 CONTROL DEL COLESTEROL

MEDICAMENTO i INDICACION EFECTO

Estatinas (Atorvastatina
o Pravastatina)



9 ANTIPLAQUETARIO INICIAL EN PACIENTES CON PROBABLE O
DEFINITIVA SCASEST: ASPIRINA, CLOPIDOGREL, PARASUGREL Y
TICAGRELOL - RECOMENDACIONES.

“A pesar de la gran cantidad de nuevos agentes antiplaquetarios y antitrombaticos,
la aspirina, que se enfoca en la COX e inhibicion A2 subsiguiente tromboxano, es
el pilar de la terapia antiplaquetaria. Varias otras vias de la activacion de las
plaquetas puede ser objetivo de los agentes que inhiben el receptor P2Y12 de las
plaguetas, incluyendo tienopiridina agentes de profarmaco, como clopidogrel y
prasugrel, que requieren conversién en moléculas que se unen irreversiblemente
al receptor P2Y12. Derivados de pirimidina adicionales, incluyendo ticagrelor, no
requieren biotransformacion y se unen de forma reversible al receptor P2Y12,
antagonizando de plaquetas adenosina difosfato activacion.”(10)

MEDICAMENTO INDICACION DOSIS EFECTOS

| | SECUNDARIOS

Aspirina e Tratamiento de Dosis de carga Hemorragias
primera linea inicial de 162-325 severas.
en pacientes mg.
con SCASEST
sin (139-141)
contraindicacio
nes (Dosis
mantenida 81
mg / dia a 162
mg / dia) (139-

141)

e Reduce la
incidencia de la
recurrente Ml y
de la muerte

(139,140)

Clopidogrel Administracion + Dosis de carga e Sangrado.
Aspirina: inicial de 300 mga e Aumento no
reduccion de la 600 mg. significativo en
incidencia de la hemorragia
muerte Luego 75 mg al potencialmente
cardiovascular y dia mortal y
IM no mortal o hemorragia
ictus, tanto de (Nivel de fatal.
forma aguda Yy Evidencia: B) (140)
durante los

siguientes 11



Prasugrel

Ticagrelol

meses.

(140-146)

e Las vias
metabdlicas de
conversion de
prasugrel
producen
inhibicién
plaquetaria
mas rapida y
consistente
que
clopidogrel.
(147)

e En los
pacientes con
SCASEST
tratados  con
una estrategia
guiada por
isquemia. (149)

Administrar por
hasta 12 meses a
todos los
pacientes con
SCASEST sin

contraindicaciones
que son tratados
ya sea con un
invasivo temprano

o] estrategia
guiada por
isquemia.

(145)

(140,143,146,147)

60 mg, seguido de Hemorragias (149)

10 mg al dia

(148)

180 mg seguida
de una dosis de
mantenimiento de
90 mg dos veces
al dia.

(144,145)

Disnea (que se

produce en
hasta al 15%
de los
pacientes
dentro de Ila
primera
semana de

tratamiento,
pero rara vez
es lo
suficientement
e grave como
para causar la
interrupcion del
tratamiento)
(144)
Bradicardia.

e En los pacientes con SCASEST que no pueden tomar aspirina debido a la



hipersensibilidad o mayor intolerancia gastrointestinal, una dosis de carga
de clopidogrel seguido por una dosis de mantenimiento diaria debe ser
administrado. (142)

Es razonable utilizar ticagrelor con preferencia a clopidogrel para el
tratamiento en pacientes con P2Y12 SCASEST que se someten a una
estrategia invasiva o isquemia guiada por principios. (144,145)



10 TERAPIA ANTICOAGULANTE EN PACIENTES CON PROBABLE O
DEFINITIVA SCASEST: BAJO PESO MOLECULAR, LA BIVALIRUDINA, EL
FONDAPARINUX, LA HEPARINA NO FRACCIONADA Y ARGATROBAN -
RECOMENDACIONES.

10.1 BAJO PESO MOLECULAR HEPARINA
“HBPM tienen un peso molecular de aproximadamente un tercio de la de la HNF y

han equilibrado anti-Xa y anti-lla actividad. HBPM se absorbe facilmente después
de la administracién subcutanea y tienen una menor activacion de plaquetas. (150)




Puede
controlarse
en
cateterismo
de

activa. (10)

Profilaxis
tratamiento

inducida

nia. (151)

coagulacién

el

laboratorio de

por el tiempo

(0]

de pacientes
con heparina

trombocitope

2,5
subcutan
ea diaria
y -
continua
en
hospitaliz
acibn o
hasta
realizar
ICP. (10)
60 Ul / kg
(maximo
4.000 UI)
y una
inicial
infusién
de 12 Ul /
kg / h
(maximo
1.000 Ul /
h). (10)
2mcg/kg/
minuto,
contindia
infusion.

(10)

Inhibicién directa
de la trombina
(anticoagulante)

Falla renal si: CICr <3
selectivo de ml por minuto. (10)
factor X activado. Vida media:

(20) 17 horas. (10)

Unico  inhibidor Subcutanea

Anticoagulacion
predecible segun
régimen de
dosificacion. (10)

Inhibidor directo IV

de la trombina.

Falla hepética. (10)

(10)



11 EDUCACION DEL PACIENTE

RECOMENDACION
Se recomienda realizar un programa de rehabilitacion cardiaca integral y dirigida
en los pacientes con SCA. Recomendacion fuerte a favor, calidad de evidencia
moderada.

Los programas de rehabilitacién cardiaca son parte integral de la atencion de los
pacientes con enfermedades cardiovasculares (152-154); la Asociacion Americana
del Corazén (AHA) y el Colegio Americano de Cardiologia recomiendan estos
programas como Clase | en el tratamiento de los pacientes con enfermedad
coronaria (154) y falla cardiaca crénica (47). Se debe tener en cuenta, que este
mMismo consenso propone que los programas integrales deben ofrecer un enfoque
multifacético y multidisciplinario para la reduccién global del riesgo cardiovascular
y ademas aclara que los programas basados en ejercicio por si solo no se deben
considerar como rehabilitacion cardiaca. La AHA propone que todos los
programas de rehabilitacion cardiaca deben contener los componentes especificos
de base que tienen como fin optimizar reducciéon del riesgo cardiovascular,
promover comportamientos de vida saludables; de tal manera que el cumplimiento
de estas conductas, pueda reducir la discapacidad, y promover un cambio de
estilo de vida para los pacientes con enfermedades cardiovasculares. (47)



12 GRUPOS ESPECIALES DE PACIENTES

12.1 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES CON SCASEST DE EDAD
AVANZADA

Los pacientes de edad avanzada estan representados por una muestra
poblacional de estudio que es insuficiente en la mayoria de ensayos clinicos, por
lo que los datos aqui presentados son el resultado de registros y meta- analisis
proporcionados en la Ultima actualizacion de las Guias para el Sindrome
Coronario Agudo/Infarto Agudo de Miocardio SIN Elevaciéon del segmento ST

Segun la reciente actualizacion de la AHA 2014, los pacientes de edad avanzada
corresponden a un grupo poblacional especial que debe ser tratado con algunas
consideraciones especificas, entre ellas, la guia establece:

A. Los pacientes mayores con SCASEST deben ser tratados con GDMT, una
estrategia invasiva precoz, y revascularizacién en su caso. (155-159) (Nivel
de evidencia: A)

B. La farmacoterapia en pacientes de edad avanzada con SCASEST, debe
individualizarse y ajustarse la dosis en peso y / o depuracion de creatinina
para reducir los efectos adversos causados por los cambios relacionados
con la edad en farmacocinética / dinamica, volumen de distribucion, las
comorbilidades, las interacciones medicamentosas, y aumento de la
sensibilidad de drogas. (155, 160-162) (Nivel de evidencia: A)

C. Las decisiones de manejo para los pacientes de edad avanzada con
SCASEST deben ser centrado en el paciente, y considerar las preferencias
del paciente / objetivos, las comorbilidades, el estado funcional y cognitivo,
y la esperanza de vida. (155,163-165) (Nivel de evidencia: B)

Los pacientes incluidos dentro del grupo poblacional de adultos mayores con
SCASEST se presentan inicialmente con el caracteristico dolor precordial, pero
con frecuencia tienen sintomas atipicos, asi mismo con respecto al ECG, el
diagnostico puede ser menos confiable que en personas joévenes. (166,168) Los
adultos mayores pueden beneficiarse de igual manera de las terapias
farmacoldgicas, terapias intervencionistas y cardiacas, incluso cuando se ajusta
por comorbilidades. (166-169) En el registro de los pacientes de la encuesta israeli
(sindrome coronario agudo ACSIS Encuesta israeli) los pacientes mayores de 80
afos de edad referidos para angiografia coronaria temprana, en comparacioén con
aguellos que no tenian ninguna angiografia, tenian menores tasas de mortalidad a
30 dias y 1 afo. (170)



12.2 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES CON SCASEST ASOCIADO A
HF (FALLA CARDIACA)

Los pacientes con antecedentes de HF y SCASEST deben ser tratados de
acuerdo con el mismo riesgo, directrices y recomendaciones para la estratificacion
de los pacientes sin IC. (171,172-181) (Nivel de Evidencia: B)

En los pacientes con IC y SCASEST, el plan de atencion debe ser implementado
como en pacientes sin HF utilizando tratamiento médico y un enfoque invasivo
temprano, porque los pacientes con funcion ventricular izquierda anormal tienen
un mayor riesgo de mortalidad y morbilidad. (182)

12.3 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES CON SCASEST ASOCIADO A
ARRITMIAS

Las arritmias ventriculares son comunes después de la aparicién temprana del
SCASEST, y no todas requieren intervencion. Los mecanismos para estas
arritmias incluyen la isquemia continuada, la alteracion hemodindmica vy
electrolitica, el mecanismo de reentrada y el aumento de la automaticidad. Cerca
del 5% a 10% de los pacientes hospitalizados pueden desarrollar taquicardia
ventricular (VT) / fibrilacion ventricular (FV), por lo general dentro de las 48 horas
siguientes a la presentacion. (183)

12.3.1 Taquicardia ventricular/Fibrilacion ventricular.

Los factores de riesgo para la TV / FV incluyen IC, hipotensién, taquicardia,
choque, y bajo grado de flujo TIMI. El tratamiento consiste en la desfibrilacion o
cardioversion inmediata para VF o sin pulso sostenido VT. La administracion
temprana del bloqueador beta se ha asociado con una reduccion en la incidencia
de VF. (184) No se recomienda el uso profilactico de lidocaina.

A pesar de que la TV / FV se asocia con un porcentaje mayor al 90 % del riesgo
de mortalidad dia, las contracciones ventriculares prematuras no se asocian con
compromiso hemodinamico y ritmos ventriculares acelerados no confieren riesgos
de mortalidad mas altos y no requieren tratamiento especifico mas que mantener
el equilibrio de electrolitos. La FA, el aleteo auricular y otras arritmias supra
ventriculares se pueden desencadenar por la sobre estimulacion de estimulacion
simpatica (vagal). El estrés auricular puede ser debido a la sobrecarga de
volumen, infarto auricular, pericarditis, alteraciones electroliticas, hipoxia, o
enfermedad pulmonar. La FA es la mas comun de estas arritmias y puede



desarrollarse en méas del 20% de pacientes, se asocia a shock, insuficiencia
cardiaca, accidente cerebro vascular, y el aumento de la mortalidad de 90 dias.
(185)

12.3.2 Fibrilacion auricular.

El control de la FA requiere control de la frecuencia y anti coagulacion adecuada
de acuerdo con el AF 2014 CPG. (186) Para pacientes hemodinamicamente
inestables y aquellos con isquemia continua, el tratamiento debe aplicarse de
acuerdo con el 2010 GPC de soporte vital cardiaco avanzado. (187)

12.3.3 Bradicardia sinusal.

La bradicardia sinusal es especialmente comdn con NSTEMI inferior. El paciente
Sintomatico o con compromiso hemodinamico se presenta con una bradicardia
sinusal significativa que debe tratarse con atropina y, si no responde, estimulacién
temporal. (10)

12.3.4 Bloqueos.

La incidencia de bloqueo cardiaco completo es de 1,0% a 3,7% en IMSEST, en
localizacion anterior o posterior / localizacion inferior, respectivamente. (188)

El bloqueo auricula-ventricular y bloqueo de rama se desarrolla en
aproximadamente el 5% de los pacientes. (35-189) Mientras que el bloqueo
auriculoventricular de alto grado o bloqueo de rama en NSTEMI anterior es mas
ominoso porque compromete una mayor extension de la lesion miocardica y la
participacion del sistema de conduccion. (189)

Bloqueo auriculoventricular de primer grado no requiere tratamiento. El bloqueo
auriculoventricular de alto grado después IMSEST inferior generalmente es
transitorio, con un complejo QRS estrecho y un ritmo de escape de la uniéon que
puede ser logrado con una estrategia guiada por isquemia. Se recomienda la
colocacién profilactica de un marcapasos temporal para el bloqueo
auriculoventricular de alto grado, nuevo bloqueo de rama, o bloqueo bifascicular
con infarto anterior.



12.4 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES CON SCASEST ASOCIADO A
SHOCK CARDIOGENICO

El IAM es la principal causa de shock cardiogénico, en comparacion con el
tratamiento médico, la revascularizaciéon temprana se asocia con una mejora de
mortalidad a los 6 meses (190) y la reduccién de la mortalidad absoluta del 13% a
los 6 afios. (191)

En cuanto a la farmacologia es importante resaltar que la dopamina en pacientes
con shock cardiogénico puede ser asociada con una mayor mortalidad en
comparacion con la norepinefrina. (192)

12.5 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES CON SCASEST ASOCIADO A
DIABETES MELLITUS

El tratamiento médico en la fase aguda de los SCASEST y las decisiones para
llevar a cabo las pruebas de estrés, angiografia y revascularizacion deben ser
similares en pacientes con y sin diabetes mellitus (193-195). (Nivel de evidencia:
A) los pacientes con SCASEST y diabetes mellitus tienen resultados mas
adversos por ejemplo, la muerte, MI, readmisiébn con ACS, o HF) durante el
seguimiento (196-198). Este ultimo puede estar relacionado con una mayor
inestabilidad y las comorbilidades de la placa, incluyendo hipertension, hipertrofia
ventricular izquierda, cardiomiopatia, insuficiencia cardiaca, y disfuncion
autondémica (200). Los pacientes con diabetes mellitus y ACS tienen retrasos mas
largos de los sintomas e inicio de la presentacion (201,202), que puede ser
atribuible a sus sintomas atipicos.

12.6 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES CON SCASEST ASOCIADO A
TERAPIA ANTIPLAQUETARIA

Los pacientes con ERC con ACS estdn en mayor riesgo de complicaciones
isquémicas, incluyendo trombosis del stent y eventos isquémicos post-PCI (203).
También estan predispuestos a complicaciones hemorragicas mas altas, que,
ademas a la falta de datos de ensayos clinicos, como resultado de su tratamiento
insuficiente con el tratamiento antiplaquetario. Los pacientes con avanzada ERC
exhiben alta reactividad plaquetaria residual a pesar del tratamiento con
clopidogrel independiente de la presencia de diabetes mellitus (204). Una
respuesta menor a tienopiridinas se asocia con aumento adverso de los resultados
cardiovasculares, incluyendo la mortalidad cardiovascular (205), y los mas



elevados regimenes de dosis de clopidogrel no parecen suprimir ain mas la
agregacion plaquetaria inducida por difosfato de adenosina (204,206).

12.7 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES DE SEXO FEMENINO CON
SCASEST

Las mujeres con SCASEST deben ser manejados con la misma terapia
farmacoldgica que para hombres para el cuidado agudo y para la prevencion
secundaria, con atencién al peso y / o por via renal con dosis calculadas de
antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes para reducir el riesgo de sangrado
(207-211). (Nivel de la evidencia: B)

Las mujeres de todas las edades tienen mayores tasas de ingresos hospitalarios y
mas complicaciones a largo plazo por SCASEST que los hombres, incluyendo
sangrado, HF, shock cardiogénico, insuficiencia renal aguda, IM recurrente,
accidente cerebro vascular, y reingresos (211-213).

Las mujeres presentan con mayor frecuencia que los hombres sintomas atipicos
(212,214). Las mujeres que se presentan con dolor en el pecho son mas
propensas que los hombres a tener ya sea una causa no cardiaca o cardiaca que
no sea la enfermedad obstructiva coronaria epicardica (215-218). Las mujeres
obtienen el mismo beneficio del tratamiento que los hombres de la aspirina,
clopidogrel, anticoagulantes, beta bloqueantes, inhibidores de la ECA y estatinas
(219-225). Ademas de la modificacion de factores de riesgo, algunos estudios
apoyan el beneficio de la imipramina, ranolazina, bloqueadores beta y / o
inhibidores de la ECA para reducir los resultados adversos (216). Las mujeres con
SCASEST incurren en una mayor tasa de complicaciones hemorragicas.
(221,222)

12.8 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES CON SCASEST ASOCIADO A
LA ANEMIA, SANGRADO Y TRANSFUSION

A. Todos los pacientes con SCASEST deben ser evaluados para el riesgo de
sangrado. (Nivel de evidencia: C)

B. anticoagulante y tratamiento antiagregante plaquetario deben ser en su caso
basado en el peso y deben ser ajustado cuando sea necesario para el CKD para
disminuir el riesgo de sangrado en pacientes con SCASEST (226,227). (Nivel de
evidencia: B)



En un amplio analisis de multiples estudios, el riesgo de resultados adversos fue
mayor en los pacientes con SCASEST con niveles de hemoglobina <11 g / di
(228). Los efectos potencialmente perjudiciales de la anemia severa incluyen la
disminucién de oxigeno al miocardio, entrega y el aumento de MVO2 relacionados
con el mantenimiento de un gasto cardiaco mas alto (228-230). Los pacientes con
anemia tienen menos probabilidades de ser tratados con aspirina, y es probable
gue tengan mas complicaciones hemorragicas con PCI (231).

El sangrado se relaciona con resultados adversos, ya que puede ser un marcador
subyacente de la enfermedad, tal como neoplasia oculta; conduce a la cesacién
de la antitrombina y del tratamiento antiplaguetario; puede incitar transfusion, que
a su vez pueden tener efectos adversos y puede causar hipotension (232).

La evaluacién del riesgo de sangrado incluye una historia enfocada a
comorbilidades predisponentes y sintomas de sangrado, ademas de tener en
cuenta factores asociados como la intervencion coronaria, la terapia
anticoagulante / antitrombdtica, la edad avanzada, el sexo femenino, la anemia, y
la insuficiencia renal.

12.9 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES CON SCASEST ASOCIADO A
TROMBOCITOPENIA

La incidencia de trombocitopenia en pacientes con SCA varia de 1% a 13%. En un
gran registro prospectivo, un tercio de los pacientes tratados con la terapia
prolongada de heparina desarrollaron cierto grado de trombocitopenia (233).
Factores de riesgo independientes para el desarrollo de trombocitopenia incluyen
bajo recuento basal de plaquetas, edad avanzada, ACS, cirugia cardiaca o
vascular, HNF intravenosa o ambos HNF y HBPM, la duracién del tratamiento con
heparina, y el bajo indice de masa corporal (233,235). El riesgo de
trombocitopenia aumenta en los pacientes tratados con abciximab y, en menor
grado, con eptifibatida o tirofiban (82-85—236-239). La trombocitopenia en la
presentacion o en relacibn con la terapia antitrombdtica se asocia
significativamente con aumento del riesgo de eventos trombdéticos, Ml, hemorragia
grave y la mortalidad hospitalaria en pacientes con y sin ACS (233-236,240-244).

12.10 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES CON SCASEST ASOCIADO
A COCAINA Y METANFETAMINAS

Los pacientes con SCASEST y una historia reciente de cocaina o metanfetamina
uso deben ser tratados de la misma manera que los pacientes sin SCASEST



cocaina o relacionados con la metanfetamina. La Unica excepcion es en los
pacientes con signos de intoxicacién aguda (por ejemplo, euforia, taquicardia, y / o
hipertension) y el uso de beta-bloqueantes, a menos que los pacientes estén
recibiendo terapia con vasodilatadores coronarios (Nivel de evidencia: C)

Las benzodiacepinas solas o en combinacion con nitroglicerina son razonables
para la gestion de hipertension y taquicardia en pacientes con SCASEST y signos
de intoxicacién aguda con cocaina o intoxicacion por metanfetamina (245,246).
(Nivel de evidencia: C)

Los beta blogueadores no deben ser administrados a pacientes con SCA con una
historia reciente de cocaina o uso de metanfetaminas en los cuales se manifiesten
signos de intoxicacién aguda, por el riesgo de potenciar espasmo coronario. (Nivel
de evidencia: C)

La cocaina ejerce multiples efectos sobre el sistema cardiovascular, que pueden
precipitar ACS (245,246). La exposicién aguda a la cocaina, genera cambios en la
frecuencia cardiaca, disfuncién endotelial, y la agregacion de plaquetas, todo esto
puede precipitar la AEC. El efecto vasoconstrictor directo de la cocaina puede
producir vasoespasmo coronario. A largo plazo, el uso de cocaina se evidencia en
el dafio progresivo de los miocitos y aterosclerosis acelerada (247,248).

En caso de SCA en pacientes con antecedentes de consumo de cocaina se debe
tratar al paciente de la misma manera que los pacientes sin consumo de cocaina
(247). La excepcidn se da solo en caso de intoxicacion aguda de porque la
cocaina estimula los receptores alfa y beta adrenérgicos, y la administracion de
bloqueadores beta intravenosos pueden dar lugar a la estimulacion alfa sin
oposicién con el empeoramiento de espasmo coronario (247-249). La evidencia
sugiere que es seguro administrar bloqueador beta intravenoso en pacientes con
dolor torécico y reciente ingestion de cocaina, aunque se carece de informacién
sobre los efectos de la administracion de beta-bloqueantes durante las fases
agudas de la intoxicaciébn por cocaina (250,251). Los Blogueadores beta
intravenosos deben evitarse en pacientes con SCASEST con signos de
intoxicacion aguda de cocaina (euforia, taquicardia y / o hipertension). En estos
pacientes, las benzodiacepinas solas 0 en combinacién con nitroglicerina suelen
ser Utiles para la gestion de la hipertension y taquicardia debido a sus efectos
sobre las manifestaciones centrales y periféricas de la intoxicacion aguda (245-
247).

Las metanfetaminas pueden ser ingeridas por via oral, por inhalacion, o se utilizan
por via intravenosa. La metanfetamina afecta el sistema nervioso central
estimulando simultaneamente la liberacién y el blogueo de la recaptacion de la
dopamina y la norepinefrina (252). Como la cocaina, la metanfetamina ejerce
multiples efectos sobre el sistema cardiovascular, algunos de los cuales pueden



precipitar ACS (253,254). Los efectos agudos de la metanfetamina son la euforia,
taquicardia, hipertension y arritmias. EI Ml puede ser consecuencia del espasmo
coronario o rotura de la placa en presencia de una mayor agregacion plaquetaria.
El uso a largo plazo de la metanfetamina se ha asociado con miocarditis, vasculitis
necrotizante, la hipertension pulmonar, y cardiomiopatia (253,254). Debido a que
la metanfetamina y la cocaina tienen efectos fisiopatoldégicos similares, el
tratamiento de los pacientes con ACS asociados con metanfetamina y cocaina en
teoria deberian ser similares.

12.11 RECOMENDACIONES PARA PACIENTES CON SCASEST ASOCIADO
A LA OBESIDAD

La obesidad esta asociada con condiciones tales como dislipidemia, diabetes
mellitus, hipertensién, arritmias, y HF que afectara negativamente los resultados
del ACS. (10)



13 RECOMENDACIONES: PREVENCION DEL INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO

La prevencién es la “preparacion y disposicién que se hace anticipadamente para
evitar un riesgo o ejecutar algo”. (255) La Prevencion se define como las Medidas
destinadas no solamente a prevenir la aparicion de la enfermedad, tales como la
reduccion de factores de riesgo, sino también a detener su avance y atenuar sus
consecuencias una vez establecida. Las actividades preventivas se pueden
clasificar en tres niveles.

13.1 PREVENCION PRIMARIA

Son medidas orientadas a evitar la aparicion de una enfermedad o problema de
salud mediante el control de los factores causales y los factores predisponentes o
condicionantes. Las estrategias para la prevencion primaria pueden estar dirigidas
a prohibir o disminuir la exposicion del individuo al factor nocivo, hasta niveles no
dafinos para la salud. Medidas orientadas a evitar la aparicion de una enfermedad
0 problema de salud, mediante el control de los factores causales y los factores
predisponentes o condicionantes. El objetivo de las acciones de prevencion
primaria es disminuir la incidencia de la enfermedad. Por ejemplo: uso de
condones para la prevencion del VIH y otras enfermedades de transmision sexual,
donacion de agujas a usuarios de drogas para la prevencion del VIH y la hepatitis,
programas educativos para ensefiar cOmo se trasmite y cOmo se previene el
dengue, prohibicion de la venta de bebidas alcohdlicas a menores de edad.

13.2 PREVENCION SECUNDARIA

Esta destinada al diagnostico precoz de la enfermedad incipiente (sin
manifestaciones clinicas). Significa la busqueda en sujetos aparentemente sanos
de enfermedades lo méas precozmente posible. Comprende acciones en
consecuencia de diagnéstico precoz y tratamiento oportuno. Estos objetivos se
pueden lograr a través del examen médico periddico y la busqueda de casos. En
la prevencion secundaria, el diagndstico temprano, la captacion oportuna y el
tratamiento adecuado, son esenciales para el control de la enfermedad. La
captacion temprana de los casos y el control periédico de la poblacion afectada
para evitar o retardar la aparicién de las secuelas es fundamental. Lo ideal seria
aplicar las medidas preventivas en la fase preclinica, cuando aun el dafio al
organismo no esta tan avanzado y, por lo tanto, los sintomas no son auln
aparentes. Esto es particularmente importante cuando se trata de enfermedades
cronicas. Pretende reducir la prevalencia de la enfermedad. Ejemplo es el
tratamiento de la hipertension arterial en sus estadios iniciales realizando un
control periédico y seguimiento del paciente, para monitorear la evolucion y
detectar a tiempo posibles secuelas.



13.3 PREVENCION TERCIARIA.

Se refiere a acciones relativas a la recuperacién integral de la enfermedad
clinicamente manifiesta, mediante un correcto diagnéstico y tratamiento y la
rehabilitacion fisica, psicoldgica y social en caso de invalidez o secuelas buscando
reducir de este modo las mismas. En la prevencion terciaria son fundamentales el
control y seguimiento del paciente, para aplicar el tratamiento y las medidas de
rehabilitacion oportunamente. Se trata de minimizar los sufrimientos causados al
perder la salud; facilitar la adaptacién de los pacientes a problemas incurables y
contribuir a prevenir o a reducir al maximo, las recidivas de la enfermedad. Por
ejemplo en lo relativo a rehabilitacién ejemplificamos: la realizacion de fisioterapia
luego de retirar un yeso por fractura. (256)



14 ANEXO
CONTRAINDICACIONES PARA TERAPIA FIBRINOLITICA. (10)

Contraindicaciones para terapia fibrinolitica (Adaptado de Braunwald Heart
Disease)

Absolutas

e Historia de Hemorragia intracraneal

e Lesion vascular cerebral estructural conocida (ej. Malformacion
arteriovenosa)

¢ Neoplasia intracraneal maligna conocida (primaria 0 metastasica)

e ACV isquémico en ultimos 3 meses, excepto si ocurrié en ultimas 3
horas

e Sospecha de diseccion adrtica

e Sangrado activo o diatesis hemorragica (excepto menstruacion)

e Trauma de craneo o facial severo en ultimos 3 meses

Relativas

e Hipertension arterial crénica pobremente controlada

e Hipertension arterial sistémica no controlada al momento de la
presentacion (PAS = 180 mmHg, PAD = 110 mmHg.

e Historia de ACV isquémico de mas de 3 meses de evolucion,
demencia o cualquier otra patologia intracraneal no contemplada en
las contraindicaciones absolutas

¢ Reanimacion cardiopulmonar traumatica o prolongada (10 min) y/o
cirugia mayor en ultimos 3 semanas

e Sangrado interno reciente (2 a 4 semanas)

e Puncién vascular no compresible

e Previa exposicion a estreptoquinasa o ASPAC (> 5 dias) o reaccién
alérgica a estas
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