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I.- Introduccion.

La isquemia tisular es una situacion producida por un inadecuado aporte de oxigeno a los tejidos,
generando un acumulo de radicales libres y productos dafiinos para el organismo. A nivel del
miocardio, se debe casi siempre a una disminucion del flujo sanguineo a través de las arterias
coronarias. La reduccion del flujo coronario suele ser, en la mayoria de los casos, consecuencia de
lesiones arterioscleroticas y sus complicaciones trombdticas. Sin embargo, existen otras causas de
disminucién del flujo coronario como lo son: el vasoespasmo, la embolia o la arteritis coronaria. La
isquemia mantenida en el tiempo provoca necrosis del territorio irrigado por dicha arteria coronaria;
por este motivo, la extension del infarto esta determinado entre otros, por el tamafio del vaso, la

circulacion colateral y la presencia de episodios isquémicos previos

I.1.- Definiciones.

La cardiopatia isquémica engloba un conjunto de cuadros clinicos cuya fisiopatologia comun, es la
obstruccidn sanguinea en el territorio miocardico, generando isquemia y posterior necrosis de este.
Las definiciones actualmente utilizadas son: el infarto de miocardio con elevacion del segmento ST
(IMCEST), el infarto de miocardio sin elevacion del segmento ST (IMSEST), y la angina inestable
(AI). El término Sindrome Coronario Agudo sin elevacion del segmento ST (SCASEST) incluye
los conceptos de IMSEST y la Al

Esta definicion se basa fundamentalmente en los cambios que presenta en el electrocardiograma
(ECQG) a su ingreso. Considerando las dos posibles opciones (presencia o ausencia de elevacion del

segmento ST), se pueden encuadrar en dos categorias:

- SCA sin elevacion del segmento ST (SCASEST). Pacientes que presentan dolor toracico agudo
de caracteristicas anginosas, sin elevacion persistente del segmento ST en el ECG. Esta entidad
puede tener varias presentaciones electrocardiograficas: depresion persistente o transitoria del
segmento ST, una inversion o aplanamiento de las ondas T, e incluso pueden presentar sintomas
sin cambios electrocardiograficos. El manejo prioritario en este caso es aliviar la isquemia y el
dolor anginoso, monitorizacioén continua del paciente y repetir ECG seriados con determinaciones
de los marcadores de necrosis miocardica. Dependiendo si la determinacién de troponinas es
positiva se define como IAM sin elevacion del segmento ST, mientras que si la determinacion es

negativa se clasifica como angina inestable (Al).
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- SCA con elevacion del segmento ST (SCACEST). Cuadro clinico de dolor toracico agudo de
caracteristicas opresivas, presentando en el ECG una elevacion persistente (mayor de 20 minutos
de duracion) del segmento ST. Al tratarse de una oclusidon coronaria completa, el tratamiento debe
ir dirigido a la reperfusion inmediata de la arteria coronaria responsable. Dicho tratamiento se puede

realizar mediante angioplastia primaria o la administracion de farmacos fibrinoliticos .

En el caso del SCACEST, recientemente la American Heart Association (AHA) aporta nuevas

consideraciones * para su diagnostico:

- Elevacion del segmento ST en ausencia de hipertrofia ventricular izquierda (HVI) o bloqueo de
rama izquierda del Haz de Hiss (BRIHH).

- Nueva elevacion del segmento ST en el punto J en al menos 2 derivaciones contiguas de 2 mm
(0,2 mV ) en hombres o 1,5 mm (0,15 mV ) en mujeres en las derivaciones V2 -V3y/ode 1 mm

(0.ImV) en otras derivaciones precordiales contiguas o las derivaciones de los miembros.

I.2.- Epidemiologia.

En la actualidad, la cardiopatia isquémica es causa principal de mortalidad y morbilidad

cardiovascular en los paises occidentales y entre ellos, el nuestro.

A continuacién se describen varios tipos de manifestaciones de cardiopatia isquémica, aunque es el
SCA con elevacion del ST el que comprende casi la mitad (aproximadamente del 25% al 40%) de

las presentaciones de infarto agudo de miocardio (IAM) °.

La edad aumenta la prevalencia de cardiopatia isquémica en ambos sexos. En concreto, los estudios
basados en la poblacion actual, la prevalencia de mujeres de 45 a 64 afios es 5-7%, aumentando
hasta 10-12% en mujeres con rango de edad entre los 65-84 afios. Del mismo modo que la
prevalencia en los hombres de mayor edad (65-84 afios) es mas elevada cuando se comparara con

los hombres de mediana edad (45-64 afios ) *.
Parece existir una mayor frecuencia de angina en las mujeres de mediana edad que en los hombres

del mismo rango de edad, esto se relaciona con una mayor prevalencia de enfermedad coronaria

manifestada como angina microvascular en las mujeres >*.
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La incidencia anual de angina se sitlia en el 1% en los pacientes varones de entre 45 y 65 afios,
aunque se aprecia un aumento de la incidencia en mujeres menores de 65 afios. También destaca un
incremento con la edad, alcanzando la incidencia en los hombres y mujeres de 75-84 afios de edad,

casi el 4% .

Un cambio en la prevalencia de enfermedad coronaria puede estar en relacién con un aumento de la
sensibilidad en las pruebas diagnosticas, ademas influyen las mejoras terapéuticas, al relacionarse

con una mejora en el pronostico de los pacientes con cardiopatia isquémica .

I.3.- Factores de riesgo.

Existen diversas comorbilidades que aumentan el riesgo de eventos adversos derivados de la
cardiopatia isquémica. Durante afios se han estudiado los factores de riesgo mas frecuentemente

asociados al desarrollo de arteriosclerosis y su progresion.

Los factores de riesgo mas relacionados con un peor prondstico son: hipertension arterial, diabetes
mellitus, dislipemia, tabaco, obesidad, estilo de vida sedentario, antecedentes familiares y factores

hormonales.

Entre todos ellos, existen factores de riesgo modificables como cambios en el estilo de vida o el
adecuado control con medicacion. En general, el prondstico es peor en aquellos pacientes con
insuficiencia cardiaca, una fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) disminuida, un
mayor numero de vasos enfermos, estenosis coronarias a nivel mas proximal, mayor gravedad de

las lesiones, asi como la edad avanzada %,
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1.3.1 Hipertension arterial.

La hipertension arterial es definida como una tension arterial sistolica mayor de 140 mmHg. y una
tension arterial diastélica mayor de 90 mmHg. Este incremento de presion en los vasos sanguineos
genera un aumento en el trabajo del corazon, al elevarse la postcarga, se produce una mayor tension
ejercida en las paredes de los ventriculos. Este aumento de presion ocasiona de forma retrograda
una dilatacion de la pared de ambas auriculas. Generando a su vez un aumento del tamafio cardiaco,

y un debilitamiento de sus paredes, con el consiguiente riesgo de generar arritmias.

El aumento del tamafio cardiaco puede provocar enlentecimiento en el flujo sanguineo con un
mayor riesgo de ictus cerebral e insuficiencia cardiaca congestiva. Ademas si junto a la hipertension
arterial estan presentes otros factores de riesgo cardiovascular como la obesidad, tabaquismo,

dislipemia o diabetes, el riesgo de infarto o ictus aumenta progresivamente '°.
Figura 1 Medicion HTA.

Estan descritos una serie de mecanismos fisiopatoldgicos que pueden explicar las complicaciones
derivadas de la hipertension arterial tras un IAM. Uno de ellos radica en que la dilatacion
ventricular izquierda y el remodelado cardiaco pueden verse exacerbados por un aumento de la

postcarga derivado de la hipertension arterial .

La hipertension arterial se asocia con una mayor incidencia de arteriosclerosis coronaria, asi como
el deposito de calcio, siendo ambos procesos responsables de una disminucion en el didmetro
sanguineo. Esto produce una diminucion del flujo sanguineo miocardico y una mayor rigidez de la
pared arterial. La hipertension arterial aumenta la velocidad de la sangre a través de los vasos
sanguineos pudiendo provocar fisuras o rupturas en la placa vascular con el consiguiente desarrollo

de riesgo trombogénico por desencadenar una cascada procoagulante '»'*
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Un adecuado y precoz control de las cifras tensiones ayuda a hacer mas lento el desarrollo
evolutivo de paredes vasculares rigidas '*. Existiendo una asociacion entre la hipertension arterial y

el riesgo de desarrollar arteriosclerosis a nivel extracoronario .

1.3.2 Diabetes mellitus.

La Diabetes Mellitus (DM) constituye un factor de riesgo relevante en el desarrollo de enfermedad
coronaria. Es habitual, en la practica médica, que los pacientes diabéticos refieran una menor
sintomatologia clinica y a menudo el primer signo puede ser el debut con un episodio de IAM o en

el peor de los casos, la muerte subita.

Esta enfermedad tiene una elevada tasa de prevalencia, encontrandose hasta en una cuarta parte de
los pacientes con SCACEST. Existe una elevada proporcion de mujeres diabéticas con enfermedad
coronaria. La diabetes mellitus se asocia con una mayor mortalidad a corto y largo plazo en
relacion con un SCACEST, y en pacientes con diabetes mellitus, tanto la hiperglucemia como la

hipoglucemia se asocian con peores resultados '°.

El dafio crénico se produce a nivel vascular, al aumentar el estrés oxidativo y generarse una cascada
inflamatoria mantenida en el tiempo. Dicha inflamacién conlleva una reduccion en la

microvasculatura coronaria por la falta de angiogénesis compensatoria '

Fisiopatologicamente existe una entidad conocida como miocardiopatia diabética, esta se aprecia
cuando existe disfuncion ventricular en pacientes con diabetes en ausencia de otros factores como
enfermedad coronaria, aterosclerosis o hipertension arterial '®.

El riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular se encuentra aumentado en pacientes diabéticos,
incluso cuando se lleva un adecuado control de los niveles de glucemia. Ademas existe un aumento
en el riesgo de cardiopatia e ictus cerebral, de hecho algunos estudios han observado que dos tercios

de las personas con diabetes fallecen a causa de una enfermedad cardiaca o cardiovascular '

La Diabetes a nivel cardiovascular produce un aumento global en el riesgo de presentar una
enfermedad coronaria. Este efecto se encuentra relacionado con el género, destacando en las un
aumento de hasta 3-7 veces mas en mujeres. Siendo esta cifra notablemente mayor cuando se

compara con el efecto observado en varones , que es de 2-3 veces .
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El dafio vascular producido por la DM también se evidencia a nivel de las arterias coronarias,
siendo mas frecuente la afectacion multivaso en estos pacientes. En registros multicéntricos las
cifras alcanzan hasta un 25% de casos con lesiones en varias arterias coronarias en pacientes

diabéticos 2%,

Segun el sexo existen otros predictores de enfermedad coronaria en los pacientes diabéticos. Lloyd
y col. describen la existencia de una diferencia en la presentacion de enfermedad coronaria entre
hombres y mujeres con DM. Dentro de los factores de riesgo cardiovascular mas frecuentes en
mujeres aparecen la actividad fisica, la relacion cintura/cadera y la sintomatologia depresiva.

Mientras que la nefropatia diabética se encuentra con mas frecuencia en hombres >

1.3.3 Dislipemia.

El riesgo de cardiopatia isquémica relacionado con la dislipemia es mayor cuando estan presentes
otros factores de riesgo, como la hipertension arterial o el tabaquismo. Los niveles de colesterol
anormales, tanto niveles altos de lipoproteinas de baja densidad (LDL-C) o niveles bajos de
lipoproteinas de alta densidad (HDL-C), han sido establecidos como factores de riesgo modificables

de enfermedad cardiovascular tanto en hombres como en mujeres °.

Los eventos cardiovasculares primarios y secundarios pueden ser prevenidos con un adecuado
manejo de la dislipemia. El incremento en los niveles sanguineos de colesterol, también aumenta el
riesgo de cardiopatia coronaria. El nivel de colesterol se encuentra relacionado con la edad, el sexo,

la genética y la alimentacion **.

A nivel internacional existen recomendaciones sobre el tratamiento de la dislipemia haciendo

enfoques terapéuticos similares para su manejo, tanto en hombres como en mujeres *.

La dislipemia es un factor de riesgo altamente prevalente entre las mujeres. Las mujeres tienden a
presentar valores de HDL-C basal mayores que los hombres de igual edad y peso. Las
modificaciones hormonales que las mujeres experimentan a lo largo de sus vidas tienen efectos

significativos sobre el metabolismo de lipoproteinas .
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Con la menopausia, las mujeres experimentan un cambio en su perfil lipidico, generando una
dislipemia mas aterogénica. Mientras, la terapia de reemplazo hormonal se asocia con un perfil
lipidico mas favorable, aunque no existen directrices absolutas sobre su recomendacién en la

reduccion del riesgo de cardiopatia coronaria 2.

1.3.4 Tabaquismo.

El humo del tabaco se relaciona con el riesgo de presentar cardiopatia isquémica, producto de los
efectos proaterogénicos y protromboticos a nivel sanguineo. Produce un incremento en el tamafo
del endotelio vascular y en la adhesion de monocitos, aumentando la expresion de moléculas de
adhesion endotelial. El endotelio de pacientes fumadores es disfuncionante debido a moléculas

oxidantes, radicales libres y a la nicotina presente en el humo del tabaco **.

Figura 2. Tabaquismo

-

o

/7
J‘/

El endotelio vascular sano tiene entre sus propiedades, la capacidad de no inducir la coagulacion ni
la activacion plaquetaria. El tabaco produce alteraciones a distintos niveles del endotelio vascular.
El humo del tabaco, incluyendo sus radicales libres y la nicotina, tienen efectos deletéreos a nivel
vascular, disminuye la prostaciclina endotelial y genera una mayor tendencia a la adhesion de
monocitos, que promueven a su vez la expresion de moléculas de adhesion endotelial 2.

Por otro lado la integridad del endotelio también se encuentra afectada en pacientes fumadores,
generandose una epitelizacion mas lenta y de peor calidad en las zonas dafiadas o ulceradas, lo que

puede generar a su vez, un mayor riesgo de ruptura o trombosis a ese nivel *>'.

El tabaco aumenta el grado de apoptosis y el indice de recambio celular en las zonas vasculares

lesionadas. Esto dato también sugiere que el dafio endotelial arteriosclerdtico se relaciona con el

tabaco 222,
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Epidemiologicamente el riesgo de cardiopatia isquémica se incrementa en pacientes fumadores,
siendo en algunos estudios el doble al compararlo con pacientes no fumadores. Ademas también se
ha visto un aumento de la incidencia de muerte subita en los pacientes fumadores. Siendo mayor la
probabilidad de fallecer en pacientes fumadores que han sufrido previamente un infarto. En funcién
del genero, los varones presentan un mayor habito tabaquico que las mujeres, aunque esta
proporcion estd cambiando, existiendo en la actualidad una tendencia creciente de mujeres jovenes

fumadoras ***°.

Se ha observado en pacientes fumadores activos, cifras de supervivencia mayores al compararlos
con pacientes no fumadores, esto se conoce como la "paradoja del fumador". Se encontr6 dentro de
los fumadores, un promedio de pacientes mas jovenes y con menores tasas de comorbilidad que los
no fumadores. Por lo tanto, el fendémeno puede ser motivado principalmente por las discrepancias
en las caracteristicas basales de la poblacion. Ademads, algunos informes describen que la "paradoja
del fumador" solo se encuentra presente a corto plazo siendo estando casi ausente tras un

seguimiento superior a 6 meses >>~°.

Tao Chen et al*® describen que los pacientes que dejan de fumar ya sea antes o después de recibir
tratamiento revascularizador, presentaban significativamente una reduccion en la mortalidad. Esto
también se observo entre los fumadores de larga evolucion que tenian la intencion de reducir el

numero de cigarrillos.

Comparativamente existen diferencias en la revascularizacién y la evolucién de los pacientes
fumadores. En concreto se aprecia una menor tasa de revascularizacion en pacientes fumadores

como reporta el estudio de Cohen et al*.

Del mismo modo, el consumo de cigarrillos se asocia con una peor revascularizacion en pacientes
tratados por angioplastia primaria. Encontrado un grado de reestenosis similar entre los pacientes

fumadores y no fumadores.

En el estudio de Sheriff et al *” se describe una mayor tasa de mortalidad y una alta incidencia de
infarto de miocardio en pacientes fumadores que han sido tratados con stents liberadores de
farmacos. Es frecuente que los pacientes fumadores, al tener un mayor riesgo de eventos adversos,
sean tratados con stents liberadores de farmacos. A pesar de lo cual su tasa de mortalidad y de

infarto sigue siendo mayor que aquellos pacientes sin habito tabaquico.
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1.3.5 Obesidad y sobrepeso.

La obesidad es un proceso multifactorial que engloba, entre otros, factores genéticos, habitos de
nutricion y estilos de vida. Se encuentra intimamente ligada con un riesgo elevado de desarrollar
enfermedades cardiovasculares como pueden ser la Hipertension, Arteriosclerosis o la Diabetes
Mellitus tipo 2. Ademds se ha demostrado en diversos estudios su relaciéon con una mayor

morbimortalidad ligada a eventos cardiovasculares ***’.

Fisiologicamente la obesidad conlleva a un aumento del tamaio corporal y esto genera la necesidad

de un aumento del gasto cardiaco para garantizar una adecuada perfusion sanguinea ***'.

Esta respuesta sostenida en el tiempo desarrolla hipertrofia ventricular y un aumento del tamafo
cardiaco, incrementandose con ello el riesgo de disfuncion ventricular, fallo cardiaco y arritmias

malignas **.

El tejido adiposo a nivel molecular induce una inflamacién subclinica, desarrollando una disfuncion
celular que contribuye a agravar el estrés oxidativo. Este efecto, unido a la disfuncién del endotelio
vascular y al acumulo de adipocitos en la estria grasa, conlleva una tendencia a la trombosis
disminuyendo la luz del vaso sanguineo. Ademas se ha descrito una disminucion del contenido en
oxido nitrico, efecto que contribuye a una mayor disfuncion endotelial y tendencia a la

vasoconstriccion®*,

Se trata de un problema de salud publica cada vez mas creciente en la actualidad. La Organizacion
Médica de la Salud (OMS) reporta que desde el ano 1980, el indice de obesidad en la poblacion se
ha duplicado. Siendo en la actualidad, el sobrepeso y la obesidad, una de las cinco primeras causas

de mortalidad. ®°.

La obesidad también se encuentra relacionada con otros factores de riesgo cardiovascular como es
la hipertension arterial, pudiendo ser en algunas series de tres a cinco veces mas frecuente en
pacientes obesos. También se corresponde con un aumento en la posibilidad de desarrollar fallo
cardiaco, teniendo los obesos el doble de riesgo de presentarlo que aquellos pacientes con un Indice

de Masa Corporal (IMC) normal *°.
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El exceso de grasa corporal, sobretodo localizada alrededor de la cintura, genera una mayor
probabilidad de cardiopatia isquémica e ictus, incluso estando ausentes otros factores de riesgo
cardiovascular. El sobrepeso condiciona un aumento de la rigidez vascular y con ello un aumento
de tension arterial. También se relaciona con niveles elevados de colesterol y triglicéridos,

reduciendo los niveles protectores de colesterol HDL */.

Uno de los mayores predictores de riesgo cardiovascular en la mujer, es la disminucion del
colesterol HDL, especialmente en edades superiores a los 65 afos. A partir de la quinta década de

vida, la obesidad en las mujeres se iguala con los hombres, y la supera a partir de la sexta década **.

Se ha encontrado relacion entre la distribucion de la grasa corporal y el desarrollo de anormalidades
metabolicas, sobretodo con el acumulo de tejido adiposo a nivel abdominal. Potenciando el riesgo

de diabetes, aterosclerosis y de un estado protrombético *.

1.3.6 Inactividad fisica.

El desarrollo de cardiopatia coronaria se encuentra vinculado con un estilo de vida sedentario. En
cambio, la actividad fisica habitual y moderada puede resultar util en la prevencion del desarrollo
de enfermedades cardiovasculares, aunque una actividad vigorosa no resulta necesariamente mas
beneficiosa. El ejercicio puede ayudar a controlar el colesterol, la diabetes y la obesidad, asi como
ayuda a reducir la tension arterial en algunas personas. Algunos autores relacionan el riesgo de
cardiopatia coronaria con el estrés en la vida de una persona, sus comportamientos con relacion a la
salud y su nivel socioecondémico. Estas situaciones pueden afectar a otros factores de riesgo
establecidos. Por ejemplo, las personas sometidas a estrés pueden comer mas, empezar a fumar o

fumar mas que otras personas que no tienen estrés *’.

El riesgo de enfermedad arterial coronaria se relaciona con el estrés laboral y una vida poco
saludable. Sin embargo, aquellas personas que aun teniendo estrés laboral logran llevar una vida
sana, tienen alrededor de la mitad de la tasa de riesgo de enfermedad coronaria. Se sugiere un estilo
de vida saludable para intentar reducir sustancialmente el riesgo de enfermedad arterial coronaria en

las personas con estrés laboral *°.
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Se ha encontrado que los cambios, tanto en la actividad fisica como en la disposicion grasa, incluso
después de controlarse, se asociaron significativamente con el desarrollo de factores de riesgo
cardiovascular como la hipertension arterial, el sindrome metabdlico, y la hipercolesterolemia en la
poblacion adulta sana. Ademads, mantener o mejorar la forma fisica es probable que contrarreste,
aunque no elimine completamente, algunos de los efectos adversos de la acumulacion de grasa. Del
mismo modo, la reduccion de la grasa corporal parece compensar el incremento de otros factores de

riesgo cardiovascular asociados a una falta de actividad fisica *°°".

De forma creciente, los adultos jovenes emplean una mayor proporcion de su tiempo libre en un
estilo de vida sedentario. Kozakova et al °' describen que el tiempo empleado en actividades
sedentarias se asocia de forma directa con un mayor grado de calcificacion arterial y estrechez del
calibre. Encontrandose relacionado de forma independiente con la edad y otros factores de riesgo

arteriosclerotico.

1.3.7 Historia familiar.

La historia familiar (HF) de cardiopatia isquémica comporta un riesgo elevado en el desarrollo de
aterosclerosis y eventos relacionados con las enfermedades del corazon, independientemente de la
presencia de otros factores de riesgo coronario. Este antecedente familiar conforma una poblacion
objetivo que se puede beneficiar con estrategias de prevencion primaria. La HF de cardiopatia
isquémica se asocia con marcadores de aterosclerosis subclinica, y esa relacion se mantiene
estadisticamente significativa incluso después de ajustar por factores de riesgo tradicionales. El
calcio en las arterias coronarias, el grosor de la capa intima en la arteria carotida y los marcadores
inflamatorios (incluyendo la proteina C reactiva , fibrinégeno y dimero D) se han utilizado como
medidas de aterosclerosis subclinica. Estudios clinicos establecen una relacion estadisticamente
significativa entre los marcadores anteriormente nombrados y la historia familiar de enfermedad
arterial coronaria (EAC), ademas la asociacion se ha observado ser independiente de los factores de

riesgo tradicionales .

En varios estudios, la HF de cardiopatia isquémica se ha establecido como un factor de riesgo

independiente para el desarrollo de enfermedad arterial coronaria >~*y el IAM >>~°.

La HF de cardiopatia isquémica, se encuentra relacionada de forma inversa con la edad.

Encontrando en estos pacientes un mayor riesgo con una edad de inicio més temprana >**’.
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El antecedente de HF en pacientes jovenes supone una mayor prevalencia , extension y severidad de
la EAC. En comparacion con otros factores de riesgo, la presencia de HF en pacientes jovenes es

uno de los predictores clinicos mas fuerte de desarrollar cardiopatia isquémica en un futuro *'.

I.3.8 Factores Hormonales:

1.3.8.1 Menopausia.

Las hormonas sexuales se encuentran relacionadas con el sistema cardiovascular y con la
cardiopatia isquémica. En las mujeres, las hormonas sexuales desempefan un efecto protector
frente al riesgo de enfermedades cardiovasculares. Observando una menor incidencia de
enfermedades cardiovasculares en mujeres que en hombres de la misma edad. Esta incidencia
tiende a igualarse en mujeres postmenopausicas ya que conforme aumenta la edad el riesgo

cardiovascular y la mortalidad se equipara entre hombres y mujeres, >’

Fisiologicamente los estrogenos femeninos a nivel cardiovascular desempefian una funcion
estabilizadora sobre el endotelio y el metabolismo lipidico. Existiendo receptores estrogénicos a
nivel endotelial, tanto en el musculo liso de la aorta como en las arterias coronarias. Mediante la
administracion de acetilcolina, se ha observado una vasodilatacion coronaria en sujetos sanos, pero
en aquellos con lesiones arteriosclerdticas, la reaccion es al revés, produciendo vasoconstriccion. El
estradiol evita esta respuesta paradojica, ademas de estabilizar el metabolismo del oxido nitrico,
aumentando el efecto vasodilatador de este. Como describe Rosano et al’® las mujeres
postmenopdusicas sometidas a una prueba de esfuerzo previa a la administracion de estradiol,

obtienen mejores resultados e incluso aumenta el tiempo hasta la aparicion de sintomas anginosos.>’

Respecto al metabolismo lipidico, los estrogenos a nivel hepatico aumentan la concentracion de
HDL-c y tienden a disminuir las concentraciones de LDL-c en el torrente sanguineo, consiguiendo

un efecto protector cardiovascular .
De esta forma al anadir estabilidad a nivel endotelial y generar un mejor perfil lipidico, se describe

en la literatura médica una disminucion de la mortalidad en mujeres postmenopausicas que reciben

terapia hormonal .
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1.3.8.2 Anticonceptivos orales.

Las composiciones de los anticonceptivos hormonales se han estudiado y modificado durante los
ultimos afios, desde que se observo un aumento en el riesgo cardiovascular de las mujeres tratadas
con estos farmacos. Esto es mas elevado especialmente en mujeres que presentan otros factores de

riesgo cardiovascular *"%%,

Los estudios clinicos MICA y RATIO son los mas amplios en los que se compara el riesgo
cardiovascular entre los tipos de anticonceptivos orales actualmente utilizados, sin encontrarse en

ellos diferencias significativas entre los anticonceptivos de 2° o 3° generacion %,

El uso de anticonceptivos orales aumenta el riesgo cardiovascular en mujeres pero esto es
especialmente mas elevado en mujeres de mas edad y fumadoras. Siendo también especialmente
relevante en aquellas mujeres que padecen otros factores de riesgo cardiovascular como la

hipertension arterial o la dislipemia .

Hay una mayor tendencia a la formacion de coagulos y por consiguiente a la génesis de trombosis
venosa profunda con la toma de anticonceptivos orales de tercera generacion, especialmente en
mujeres con edades mayores de 35 afios .

Otro factor destacable es la presencia de mutaciones genéticas individuales que generan cambios
protrombdticos, como el Factor V Leiden, incluso sin evidenciarse lesiones angiograficas *.

1.3.8.3 Testosterona.

Al igual que en la mujer, el sistema cardiovascular de los hombres se altera con cambios en los
niveles de testosterona. En varios estudios se encuentra descrita la relacion entre dichos niveles

hormonales y el desarrollo de eventos cardiovasculares, diabetes mellitus y obesidad ®*.

La testosterona alcanza niveles maximos aproximadamente a los 30 afios, después de lo cual los

niveles disminuyen de forma progresiva cada afio .
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Los niveles bajos de testosterona se encuentran dentro de un cambio fisioldgico relacionado con la
edad pero también pueden ser consecuencia de enfermedades cronicas o cambios en el estilo de
vida. Se ha demostrado niveles disminuidos de testosterona en pacientes que presentan patologias
de caracter cronico como la insuficiencia renal, enfermedad pulmonar obstructiva, DM tipo 2, y la
obesidad 7°. La disminucién del nivel de testosterona influye de manera negativa en el
adelgazamiento de la capa intima arterial y con ello promueve la alteracion en la vasculatura

coronaria .

Del mismo modo, existen evidencias que muestran niveles de testosterona significativamente
menores en pacientes con enfermedad arterial coronaria, comprobada dicha alteracion mediante la
realizacion de un cateterismo cardiaco en pacientes con arterias coronarias normales '>. La
testosterona tiene propiedades reguladoras del endotelio vascular y ejerce un efecto vasodilatador

en pacientes con enfermedad arterial coronaria .

El efecto vaso regulador también se pone de manifiesto durante la realizacion de pruebas de
esfuerzo, ya que pacientes con adecuados niveles de testosterona tienen un mayor tiempo desde que
se inicia la prueba hasta que se evidencian cambios electrocardiograficos isquémicos, como puede
ser el infra desnivel del segmento ST, descrito en estudios de English et al”, Rosano et al”’ y Webb

etal®.

En conclusion , existen evidencias que sugieren la relacion entre niveles bajos de testosterona

177 en hombres con enfermedad arterial coronaria. Este hallazgo es consistente '* con la

endogena
asociacion de niveles bajos de testosterona y factores de riesgo para enfermedad arterial coronaria

tales como la diabetes " y la obesidad .

1.4 Fisiopatologia

La isquemia del musculo cardiaco se debe principalmente a un aporte defectuoso de oxigeno o a un
incremento en las demandas del mismo por el tejido miocardico. A nivel molecular, la isquemia
tisular genera cambios fisiopatologicos produciendo un aumento de hidrogeniones (H+) y potasio
(K+), en la concentracion de la sangre venosa que drena el territorio isquémico. A nivel metabdlico
la falta de oxigeno genera un metabolismo anaerdbico, esto produce un aumento de sustancias

nocivas, como es el acido lactico.

25



Este y otros productos metabdlicos que crean acidosis celular, son generados al no poder el
organismo obtener la energia a través de la glucolisis, teniendo que obtenerla a través de productos
del ciclo de Krebs. Ademas esta situacién anaerobia es incapaz de generar la misma cantidad de

energia que en condiciones normales.

Estos cambios generados pueden ser reversibles, pero si se mantienen en el tiempo, terminan por
convertirse en un dafo definitivo que finaliza con la muerte celular. Esta alteracion a nivel
molecular genera alteraciones a nivel cardiaco y se comienzan a evidenciar alteraciones en la
contractilidad, signos de disfuncion diastélica ventricular y posteriormente sistolica con anomalias
de la contractilidad. Finalmente se desarrollan cambios del segmento ST-T asociado al dolor

isquémico caracteristico (angina de pecho)™.

A nivel arterial, la enfermedad coronaria se puede dividir en dos estadios, reversible e irreversible.
La fase irreversible es un proceso constante que genera un estrechamiento gradual de la luz del vaso
(aterosclerosis). En cambio, el estadio potencialmente reversible es un proceso dindmico y consta
de una progresion hacia una forma subita e impredecible de réapida oclusion coronaria parcial o
completa (trombosis, vasospasmo o ambos). En la mayoria de los casos, las lesiones coronarias
sintomaticas contienen una mezcla inconstante de aterosclerosis crénica y trombosis aguda. Es
habitual el uso del término aterotrombosis, como resultado de la suma de ambas. Siendo la
arteriosclerosis el origen mas comun en las lesiones que originan la angina estable cronica, mientras

que la trombosis es el componente esencial en el sindrome coronario agudo.

El proceso arteriosclerdtico se origina a partir de una estria grasa, como una formacién intraluminal
sobre elevada que contiene lipidos. La enfermedad coronaria se centra en la capa intima de las
arterias, ya que la capa media y la adventicia no parecen estar involucradas de manera primaria en
el proceso. Se generan una serie de factores de adherencia celular como consecuencia de la lesion
en la capa intima arterial, produciendo un aumento en la fijacion local de monocitos. Estos
monocitos atraviesan el espacio subendotelial, y pueden generar un aumento en el espesor de la
capa con la consiguiente reduccion de la luz vascular. La enfermedad coronaria tiene una estrecha
relacion con el componente inflamatorio. Los monocitos que se encuentran en la estria grasa se
transforman en macrofagos con especial afinidad para captar lipidos. Con el tiempo se convierten
en c¢lulas espumosas. A medida que se forma el ateroma en el espacio subintimal, impronta hacia
la luz de la arteria coronaria, se forma tejido conectivo sobre la superficie y se transforma de
manera gradual en un casquete fibrético. Los sindromes isquémicos se desarrollan cuando el

ateroma, provoca una reduccion del didmetro vascular coronario por encima del 70%.
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El trombo coronario se inicia después de la rotura de una placa aterosclerdtica vulnerable. Esta
placa dafiada genera una serie de moléculas y factores titulares que se exponen a las plaquetas. Por
su parte el endotelio vascular fisiolégico exhibe elementos profibrinoliticos, anticoagulantes,
antioxidantes, vasodilatadores y antiinflamatorios. Cuando las células endoteliales reciben esta
sefal, predomina una cascada de factores procoagulantes y mediadores antifibrinoliticos, ademas de

fomentarse la vasoconstriccion vascular, perpetuando con ello, la isquemia miocardica *'.

Esta cascada de factores inician la coagulacion, ademas se produce la trombina y la conversion del
fibrindgeno a fibrina, asi como la alteracion de la estructura y funcion de las plaquetas, todo esto

lleva a la agregacion y a la formacion del tapon plaquetario.

Existen situaciones en las que el la patologia coronaria aguda puede ser debida a una etiologia no
aterosclerotica. Entre estas causas pueden encontrarse, entre otros, procesos inflamatorios
vasculares, traumatismos toracicos, diseccion aodrtica, toxicos. Su fisiopatologia y tratamiento no

entran dentro de esta revision.

I.5.- Clinica.

El sintoma caracteristico del IAM es el dolor toracico. La localizacion tipica es retro esternal
asociado a una sensacion de opresion (angina). Puede mantenerse en dicha posicion o irradiarse
hacia el brazo izquierdo, cuello o mandibula. La duracién suele ser intermitente o mantenida en el
tiempo. Un dato clinico que aumenta la probabilidad diagndstica es la remision del dolor tras la

administracion de nitratos orales.

La angina puede desencadenarse en reposo, tras un ejercicio intenso o durante una situacion
estresante, y tiende a desaparecer una vez suprimido el estimulo desencadenante. En funcion de la
historia previa puede ser angina de reciente aparicion o ser una desestabilizacion de una angina

previa. Incluso puede existir angina tras un IAM, denominada angina pos infarto **.

Las circunstancias de stress emocional o el ejercicio fisico no son las tnicas que pueden generar un
cuadro de angina o exacerbarla, existen otras situaciones clinicas que contribuyen a ello, como

pueden ser la infeccion, la fiebre, la anemizacion o trastornos metabolicos y endocrinos *%.
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Es frecuente la presencia de sintomas vegetativos asociados, como la sudacion, nauseas, disnea e
incluso sincope. Incluso estan descritos sintomas atipicos, presentes en un gran niimero de pacientes
a su llegada al hospital, como pueden ser el dolor epigastrio, sensacion de reflujo gastroesofagico, o
dolor pleuritico . Estos sintomas atipicos son mas frecuentes en pacientes mujeres, con edades
mas avanzadas y con patologia cronica como puede ser la diabetes mellitus, la insuficiencia renal

cronica o la demencia *.

En los casos en los que el dolor toracico esté ausente es posible llegar a infra estimar dicha
patologia e incluso aportar un tratamiento insuficiente *. Ademas las situaciones en las que apenas
existen alteraciones electrocardiograficas o el ECG es anormal en condiciones basales por otras
patologias previas, generan dificultades anadidas en el diagnostico de patologia isquémica
miocérdica *. Resulta til de cara a confirmar el diagnostico, investigar acerca de la historia de
cardiopatia previa del paciente ( IAM previo, ICP o bypass aortocoronario). Ademas de la presencia

de factores de riesgo cardiovascular como lo son la diabetes mellitus, dislipemia o habito tabaquico
80,87

1.6.-Diagnéstico.

1.6.1 Exploracion fisica

Es importante destacar que en ocasiones la evaluacion fisica suele ser normal. Si bien la presencia
de signos de insuficiencia cardiaca o inestabilidad hemodinamica deben obligarnos a acelerar el
diagnostico y el tratamiento de los pacientes. Un objetivo importante de la evaluaciéon fisica es
excluir las causas no cardiacas del dolor toracico y los trastornos cardiacos no isquémicos ** (p. Ej.,
embolia pulmonar, diseccion aodrtica, pericarditis, valvulopatia) o causas potenciales extra
cardiacas, como las enfermedades pulmonares agudas (por ejemplo; neumotérax, neumonia o
derrame pleural). En este sentido, las diferencias en la presion arterial entre las extremidades
superiores e inferiores o la existencia de otros signos como: pulso irregular, ruidos cardiacos, roce,
dolor a la palpacion y masas abdominales, son hallazgos fisicos que pueden indicar un diagnostico
diferente del SCASEST. Otros hallazgos fisicos como palidez, sudoracion profusa o temblor deben

orientar hacia condiciones precipitantes, como anemia o tirotoxicosis.
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1.6.2 Electrocardiograma

En todo paciente con sospecha de cardiopatia isquémica se debe realizar un electrocardiograma en

. . . . . . ;. 89
reposo de 12 derivaciones, ya que constituye una de las principales herramientas diagnosticas = .
Como se ha mencionado anteriormente, las anomalias electrocardiograficas difieren en funcion de

tratarse de un IMCEST o IMSEST, y con ello varia el manejo terapéutico que debemos aplicar *°.

Existen situaciones en las que el primer ECG realizado puede no ser concluyente, siendo necesario
en estos casos, repetirlo cuando el paciente presente sintomatologia. En los pacientes que
previamente han presentado alguna complicacion cardiaca, como un IAM antiguo o hipertrofia

ventricular izquierda, resulta relevante comparar los cambios con los registros de ECG previos *'.

En el caso del SCASEST, hay que destacar que la existencia de un ECG completamente normal no
excluye la posibilidad de presentar SCASEST. En concreto el dafio miocardico originado por la
obstruccion de la arteria circunfleja o la isquemia del ventriculo derecho, pueden no ser evidentes,
de manera inicial, en un ECG de 12 derivaciones pero si pueden detectarse en derivaciones V7-V9

y V3R, respectivamente °'.

I.6.3 Biomarcadores

La funcién de la fibra muscular cardiaca radica en el aparato contractil del miocito, y este a su vez
esta formado por macromoléculas intracelulares (marcadores cardiacos séricos). Existen

principalmente dos, la Creatinina Cinasa (CK) y las Troponinas cardiacas especificas.

La CK esta formada por tres isoenzimas la MM, BB y MB, presentes en varias localizaciones del
organismo. Siendo esto un posible inconveniente en la deteccion de falsos positivos en pacientes
con patologias no cardiacas como la intoxicacion alcohdlica, el ejercicio fisico intenso o el

traumatismo muscular °.
Entre las distintas isoenzimas de la CK, la mas relevante es la MB por encontrase principalmente en

el musculo cardiaco, considerando como resultado de un IAM, las elevaciones de CK-MB en el

contexto clinico de cardiopatia isquémica *°.
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El complejo troponina es una parte relevante del aparato contractil del miocito. Este complejo tiene
3 subunidades (troponinas C, T e I) que regulan la funcidn contractil del sarcoémero. Las isoenzimas
troponinas I (Tn I) y troponina T (Tn T) son practicamente exclusivas del miocardio (a diferencia

de la troponina C, que puede encontrarse en el musculo esquelético) °*.

La utilidad de las troponinas radica en su mayor cardioespecificidad al compararla con otros
marcadores de necrosis miocardica como la creatincinasa (CK), su isoenzima MB (CK-MB) y la

95

mioglobina Su determinacién es importante para establecer el diagnostico de cardiopatia

isquémica aguda, ayudar a estratificar el riesgo y el pronostico en un IAM *°.

El valor prondstico de las determinaciones elevadas de troponinas durante un IAM, es
independiente de otros factores de riesgo cardiovascular como la edad o los diversos trastornos

electrocardiograficos ***’.

No obstante, hay que tener en cuenta que las determinaciones elevadas de troponinas pueden
detectar situaciones de necrosis miocardica por debajo de los niveles de deteccion de la CK-MB,

generando esto un posible aumento en el resultado de falsos positivos.”>*®

Tras una reperfusion eficaz, ya sea de forma mecanica mediante cateterismo cardiaco o con
fibrinolisis, se suele producir una elevacion rapida de los valores de troponinas cardiacas, pudiendo
considerarse esto un indicador de reperfusion ***°. Resulta eficaz en la practica clinica la estimacion

del tamafio de infarto segun troponinas, siendo util el valor méximo alcanzado para esta finalidad
100

30



1.6.3.1 Nivel de troponina en el SCASEST.

Como se ha comentado, la mera elevacion de los valores de troponinas en un SCA sin elevacion del

I97

ST ya confiere un peor pronostico. En el estudio TACTICS -TIMI"" se observo que los valores por

encima del limite normal suponia un aumento del riesgo de muerte o recurrencia de infarto''.

El riesgo de muerte se encuentra aumentado hasta cuatro veces mas en pacientes con elevacion de
los niveles de troponinas. El hecho de encontrar marcadores cardiacos elevados no solo afecta a la

mortalidad, también se ha observado una mayor recurrencia de infarto en estos pacientes '°%.

1.6.3.2 Nivel de troponina en el SCACEST.

En pacientes con SCA con elevacion del segmento ST, la actitud terapéutica basada en una
revascularizacion inmediata ha de ser considerada sin el resultado analitico. Como queda reflejado
en el estudio GUSTO'®, aquellos pacientes que ya poseen en las primeras determinaciones, valores
de troponinas elevados, poseen un peor prondstico al tener una mayor mortalidad a los 30 dias,

independientemente del tiempo desde el inicio de los sintomas.

Este hecho de observarse un peor prondstico, tanto a corto como a largo plazo, con niveles elevados
de troponinas, es evidente incluso en aquellos casos en los que se consigue una adecuada
revascularizacion por medio de angioplastia, entendiéndose esto como un buen flujo distal (TIMI
3). El mecanismo de esta situacién no se conoce con exactitud pero probablemente esta en relacion
con existir un mayor tamafio del infarto, una mayor extension de la embolizacion distal y, en

consecuencia, una mayor disfuncién micro vascular ',
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Tabla 1 Posibles causas niveles de troponinas elevados.

.* Disfuncion renal crénica o aguda

» Insuficiencia cardiaca congestiva grave, aguda y cronica
* Crisis hipertensiva

* Taquiarritmias o bradiarritmias

* Embolia pulmonar, hipertension pulmonar grave

» Enfermedades inflamatorias, como miopericarditis

* Enfermedad neurolégica aguda, incluidos accidentes cerebrovasculares, o hemorragial
subaracnoidea

» Diseccion adrtica, valvulopatia adrtica o miocardiopatia hipertréfica
» Contusion cardiaca, ablacion, marcapasos, cardioversion o biopsia endomiocardica
* Hipotiroidismo
* Sindrome de balonizacién apical (miocardiopatia de tako- tsubo)
» Enfermedades infiltrativas, como amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis, esclerodermia
» Toxicidad farmacolédgica, como por adriamicina, 5- fluorouracilo, herceptina, veneno de serpiente
* Quemaduras, cuando afectan a mas del 30% de la superficie corporal
* Rabdomiolisis

* Pacientes criticos, especialmente con insuficiencia respiratoria o sepsis

1.6.4 Ecocardiografia.

Resulta una herramienta util y relativamente facil de usar, de hecho su papel en la Medicina

Intensiva y en la Cardiologia ha tomado un mayor fundamento con el paso de los afios, siendo en la

actualidad una ayuda necesaria para todo médico que atiende patologia cardiaca y eventos

coronarios ',

Entre sus usos, los més frecuentes son: evaluar la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo

(FEVI) y derecho, calcular dimensiones de las distintas cavidades cardiacas, comprobar el adecuado

funcionamiento valvular y descartar la presencia de derrame pericardio o complicaciones mayores

como la comunicacion interventricular o la rotura cardiaca '%¢'%,
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Aunque la técnica transtoracica es util en practicamente la mayoria de los pacientes, es habitual que
los pacientes sometidos a ventilacion mecanica presenten peor ventana ecografica, siendo en estos
casos mas util la ecocardiografia transesofagica para evaluar los defectos del tabique

interventricular y la disfuncion de los musculos papilares **'%.

Al estimar la FEVI, el resultado obtenido es muy similar al que se determina mediante
coronariografia, siendo util para establecer el pronostico tras el IAM. Incluso se pueden visualizar
areas aquinéticas, deteccion precoz de miocardio aturdido o zonas con mas riesgo a desarrollar

complicaciones mecanicas tempranas del IAM ''°.

De los diferentes métodos posibles para la medicion de la fraccion de eyeccion por ecocardiografia
bidimensional , se ha establecido como eleccion el método de Simpson. La estimacion de la FEVI
debe realizarse de modo visual con el fin de objetivar si el VI (ventriculo izquierdo) esta dilatado o
si la funcion se encuentra deprimida de forma severa con el fin de integrar esta informacion en el

contexto clinico estableciendo una estrategia de tratamiento adecuada """

La estimacion visual subjetiva de la FEVI es un método ampliamente usado en la practica clinica
diaria, aunque precisa de experiencia por parte del explorador, para establecer los grados de
disfuncion: menor del 30 % severamente deprimida, 30-40% moderadamente deprimida, 40-55%
levemente deprimida y mayor 55 % normal, que se correlaciona aceptablemente con las

determinaciones cuantitativas ',
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1.6.5 Reconocimiento temprano del riesgo.

Resulta util englobar en un mismo paciente varias caracteristicas clinicas en escalas
semicuantitativas que pueden ayudar a estimar el pronostico. Una mayor puntuacion en las escalas
generalmente implica una mayor necesidad de intensificacion del tratamiento en determinados

pacientes segun el contexto de su estado de salud.

Algunas de estas escalas forman parte de factores independientes de mortalidad, como pueden ser:
edad, clasificacion Killip-Kimball, tiempo de reperfusion, parada cardiaca, taquicardia, hipotension,
IAM de localizacion anterior, diabetes mellitus, habito tabaquico, funcidon renal, marcadores
cardiacos elevados. Sin embargo la escala TIMI (estd creada para pacientes con SCACEST, la
escala GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) predice la mortalidad intrahospitalaria
y la mortalidad a los 6 meses de pacientes con SCA, tanto con elevacion del segmento ST como sin
elevacion. El uso de estas escalas para estratificar el riesgo es un proceso continuo que debe ser

repetido durante el ingreso y al alta hospitalaria ''>''°.

Escala GRACE '** Se fundamenta en las siguientes caracteristicas:

* Incluye un mayor niimero de pacientes con SCA;

* Se basa en el registro de una poblacion de pacientes con un sesgo de seleccion menor que el de los

otros indices pronosticos;

* Incorpora variables que hacen referencia a la situacion fisiologica del pacientes (clasificacion de

Killip, presion arterial [PA], frecuencia cardiaca [FC], creatinina, paro cardiaco previo, etc.);

* Ofrece mayor seguridad discriminativa a corto plazo y posee el mayor valor predictivo a largo

plazo,

* Las variables que incluye esta escala son datos objetivos y guardan relacion con el beneficio que
se produce al realizar la revascularizacion miocardica.

La escala de puntuacion GRACE puede obtenerse desde el sitio http://www.outcomes.org/grace.

34



Tabla 2. Escala GRACE.

Escala GRACE (0-258)
Edad (afios) Frecuencia TA sistolica Creatinina (mg/dl) | Clasificacion
cardiaca (mmHg) Killip
Rango Puntos | Rango Puntos | Rango Puntos | Rango Puntos | Rango Puntos
40-49 18 <70 0 <80 63 <0.39 2 Clase | 0
50-59 36 70-89 7 80-99 58 0.4-0.79 5 Clase 11 21
60-69 55 90-109 13 100-119 47 0.8-1.19 8 Clase III 43
70-79 73 110-149 23 120-139 37 1.2-1.59 11 Clase IV 64
>80 91 150-199 36 140-159 26 1.6-1.99 14
>200 46 160-199 11 2-3.99 23
>200 0 >4 31
Paro cardiaco al ingreso:43
Elevacion de las enzimas cardiacas :15
Desviacion del segmento ST:30

Tabla 3. Escala GRACE- Mortalidad Hospitalaria

Nivel de riesgo

Score Grace

Mortalidad Hospitalaria,%

Bajo <108 <1
Intermedio 109-140 1-3
Alto > 140 >3

Tabla 4. Escala GRACE- Mortalidad a los 6 meses.

Nivel de riesgo

Score Grace

Mortalidad a los 6 meses
tras el alta hospitalaria,%

Bajo <88 <3
Intermedio 89-118 3-8
Alto >118 >8
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TIMI Score

Resulta util debido a su simplicidad, aunque no es tan preciso para predecir episodios durante el
evento de cardiopatia isquémica. Evalua caracteristicas clinicas y factores de riesgos, permitiendo
una puntuacion para homogeneizar pacientes con lo que contribuye a estratificar. Cada item que se

contempla tiene un valor de un punto. El riesgo aumenta si la puntuacién es mayor de 4 '’

Tabla 5. Escala TIMI.

Puntos
Edad>65 afios 1
>3 factores de riesgo de cardiopatia 1
isquémica
Historia Familiar
Hipertension arterial
Diabetes Mellitus
Hipercolesterolemia
Habito tabaquico
Estenosis coronaria conocida (infarto de miocardio 1
previo, intervencionismo coronario o cirugia previa o
lesiones coronarias conocidas de >50%)
ECG: desviacion del segmento ST>0.5 mm 1
Angina grave (>2 episodios en 24 horas, prolongada 1
y en reposo)
Toma de AAS en los Ultimos dias 1
Elevacion de marcadores cardiacos (CK-MB y Tn) 1

AAS: acido acetil salicilico; CK-MB: fraccion MB de
la creatincinasa; ECG: electrocardiograma; Tn:
Troponina.

36



I.7. Tratamiento.

I.7.1. Terapia farmacolégica.

El tratamiento farmacologico de pacientes con cardiopatia isquémica, tiene dos objetivos
principales; el alivio de los sintomas y restablecer un adecuado flujo coronario para evitar asi el

dano miocardico irreversible.

El alivio de los sintomas se fundamenta en la utilizacion de formulaciones de nitroglicerina de
accion rapida, provocando un alivio inmediato de la sintomatologia anginosa ''®. El uso de farmacos
anti isquémicos y la terapia de revascularizacion juegan un papel fundamental en el tratamiento
definitivo del IAM y en erradicar los sintomas derivados del mismo. Siendo relevante como
prevencion terciaria los cambios en el estilo de vida y la realizaciéon de ejercicio fisico moderado de
manera regular. La terapia de reperfusion debe ser administrada a pacientes con SCACEST con

inicio de sintomas en las primeras 12 horas.

La angioplastia primaria es el método de reperfusion recomendado por lo que en caso de no
disponer de esta terapia, esta indicado el transporte directo a un hospital con capacidad para su
realizacion, especialmente si el tiempo desde el primer contacto médico a la sala de hemodinamica

se encuentra entre 90 y 120 minutos 1,
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I.7.1.1 Farmacos anti isquémicos.

I.7.1.1.a Nitratos.

El efecto de este tipo de farmacos reside en la vasodilatacion, tanto a nivel de las arteriolas
coronarias como a nivel venoso. Los nitratos no suelen abrir las arterias coronarias ocluidas, pero
alivian la angina producida por el flujo coronario disminuido. Esto se debe a su accioén sobre el
oxido nitrico reduciendo la precarga. De este modo se mejora el flujo sanguineo coronario en las

zonas hipoperfundidas.

El efecto de los nitratos sobre la mortalidad ha cambiado con los anos, evidenciandose, en la era
previa a la fibrinolisis, una reduccion del 35% en la mortalidad. Aunque esta reduccion no es tan
acusada en estudios que utilizaron fibrin6lisis, como lo demuestran los ensayos GISSI-3'*° ¢ ISIS-

121
4.

Nitratos de accidn corta para la angina aguda de esfuerzo.

La terapia inicial para el tratamiento de un cuadro anginoso es la nitroglicerina sublingual. Se
recomienda cuando comienza la clinica anginosa, mantener al paciente sentado (la sedestacion
promueve el sincope y el decubito aumenta el retorno venoso y el trabajo cardiaco) y comenzar con
nitroglicerina sublingual (0.3-0.6 mg) cada 5 minutos hasta que cedan los sintomas o se alcance la
dosis maxima de 1.2 mg en 15 minutos. También existen otros preparados no disponibles en

Espaiia, como la nitroglicerina en spray ''*.

Dinitrato de Isosorbida. (5 mg sublingual) es también eficaz para evitar la crisis anginosa. Su inicio
de accion es mas lento que la nitroglicerina sublingual al requerir conversion hepatica a

mononitrato. Aunque su accion anti anginosa tiene una duracion mayor que la nitroglicerina.

Nitratos de accidon prolongada para profilaxis de la angina.

La efectividad de este tipo de farmacos se reduce al producirse tolerancia tras ser administrados
regularmente durante un periodo de tiempo prolongado. El empeoramiento de la disfuncion
endotelial es una complicacion potencial de su uso como terapia de primera linea y su presentacion,

en pacientes con angina de esfuerzo, precisa de revaluacion del tratamiento anti anginoso ''*.
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Los nitratos, en sus distintas presentaciones como dinitrato o mononitrato, pueden usarse como
profilaxis anginosa. El desarrollo de tolerancia a nitratos se previene mediante cambios en la

dosificacion y modificaciones en el periodo de administracion '2*'%.

Los parches de nitroglicerina transdérmica son incapaces de generar una cobertura farmacolédgica
durante las 24 horas. La administracion mas recomendada es la forma discontinua, con intervalos de
12 horas, permitiendo el inicio de su efecto en minutos. Alcanzando una duracion aproximada de 5
horas. No se han documentado datos de una mayor eficacia farmacoldgica con el uso de dosis

mayores en pacientes cronicos.

Se puede administrar de forma segura nitroglicerina intravenosa en pacientes con SCACEST,
siempre que la dosis se ajuste para no desarrollar taquicardia refleja ni hipotension arterial. En los
pacientes con IAM de localizacion inferior se debe tener precaucion al ser estos pacientes
especialmente dependientes de una reduccion en la precarga, sobretodo cuando coexiste un infarto

de ventriculo derecho '**.

Entre los efectos secundarios de esta medicacion, la hipotension arterial es la complicacion mas
grave, siendo la cefalea el efecto adverso més frecuente. Otra complicaciéon descrita es la
metahemoglobinemia, debida a la administracion de dosis elevadas de nitratos. Si bien puede
provocar obnubilacién y cefalea, también puede inferir en la oxigenacion sanguinea '*. Pueden
existir interacciones medicamentosas, incluyendo la potenciacion del efecto vasodilatador con el
uso de farmacos calcio antagonistas. Es posible la presentacion de hipotension arterial severa con la
toma conjunta de inhibidores de PDES5 (sildenafilo), usados para el tratamiento de la disfuncion
eréctil o de la hipertension pulmonar. Los nitratos no deben ser usados conjuntamente con
bloqueantes alfa adrenérgicos, pudiendo usarse en pacientes prostaticos en tratamiento con

tamsulosina (bloqueante alfa 15 y alfa 1p ) 126,
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1.7.1.1.b. Betabloqueantes.

Los betabloqueantes actuan directamente sobre los receptores B1 y B2 en el corazon, reduciendo la
frecuencia cardiaca, la contractilidad, la conduccion auriculo ventricular y la actividad ectopica.
Adicionalmente aumentan la perfusion sanguinea en areas isquémicas, prolongando el tiempo
diastolico y aumentando la resistencia vascular en areas no isquémicas. Ademas de equilibrar el
consumo y el aporte de oxigeno en el miocardio, también alivian el dolor toracico y reducen la

incidencia de arritmias ventriculares '*’.

Los beneficios del tratamiento con betabloqueantes pueden ser inmediatos (administrados en fase
precoz del TAM) y a largo plazo (prevencion secundaria).Los pacientes que no tienen
contraindicaciones para su uso, deben recibir lo més pronto posible una dosis de betabloqueantes
orales, independientemente que la revascularizacion sea por catéter o farmacologica. Es mas, su uso
resulta especialmente eficaz en pacientes con SCACEST que presentan dolor isquémico persistente

y/o repetitivo y en aquellos en los que aparece de forma precoz taquiarritmias tras el IAM '*%,

Tabla 6. Contraindicaciones para el tratamiento con Betabloqueantes en el [AM.

- Signos de Insuficiencia Cardiaca.

- Evidencia de situacion de bajo gasto.

- Aumento del riesgo de Shock Cardiogénico*.
*Cuantos mas factores de riesgo existen, mayor serd el riesgo de sufrir un shock

cardiogénico: Edad superior a 70 afios, TAS<120 mmHg, FC>110 lpm o <60 Ipm.

TAS TensiOn Arterial Sistolica. FC Frecuencia Cardiaca.

Los betabloqueantes mas usados en Europa son los que tienen predominantemente efecto beta 1,
como el metoprolol, bisoprolol, atenolol o nevibolol. El carvedilol siendo un bloqueante alfa 1 y
beta 1, también es usado de manera segura y eficaz, sobretodo en pacientes con cierto grado de

disfuncién ventricular izquierda '*'*°.

Existen diferencias en cuanto a su metabolizacion, el nevibolol y el bisoprolol son excretados
parcialmente por los rifiones, mientras que el carvedilol y metoprolol son metabolizados por el

higado siendo més seguros en pacientes con compromiso de la funcion renal "*'.
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El esmolol cuenta con una vida media corta y sus efectos desaparecen en 30 minutos, lo cual es una
ventaja para su uso en situaciones que presentan contraindicaciones relativas para el uso de

betabloqueantes, como pueden ser bronquitis leve o insuficiencia cardiaca leve ',

Existe evidencia de los beneficios prondsticos acerca del uso de betabloqueantes en pacientes con
cardiopatia isquémica. Su uso se considera una terapia de primera linea en ausencia de
contraindicaciones. En el ensayo COMMIT '** observaron una reduccién del 13% en la mortalidad
por todas las causas, una reduccion de la frecuencia de re infartos del 22%, una reduccion del 15%

en la fibrilacion ventricular o la parada cardiaca.

Por otro lado el estudio CAPRICORN', la mortalidad por todas las causas se redujo un 23%, lo
que confirma los beneficios de afadir, en pacientes con disfuncion ventricular izquierda, un

betabloqueante al tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) .

Los betabloqueantes pueden ser combinados con calcio antagonistas del grupo dihidropiridinicos
para el control de la angina, pero la combinacion de betabloqueantes con verapamilo o diltiazem

debe ser evitada por el riesgo de bradicardia o bloqueo auriculoventricular '**'%°
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I.7.1.1.c. Bloqueantes de canales del calcio.

Los calcio antagonistas actuan fundamentalmente como vasodilatadores, disminuyendo la
resistencia vascular periférica. Se clasifican en dos grupos principales, los Dihidropiridinicos (DHP)
y los no-Dihidridopiridinicos (No-DHP), la propiedad farmacoldgica comun es la inhibicion

selectiva de los canales de calcio en el musculo liso y el miocardio.

La diferencia farmacoldgica entre ambos grupos se basa en funcion de los diferentes sitios de union
a los canales de calcio, teniendo los DHP una mayor selectividad a nivel vascular. Existen riesgos
derivados de su uso (bloqueo cardiaco, bradicardia e insuficiencia cardiaca). A pesar de encontrarse
documentado su efecto anti isquémico, no han resultado utiles en la fase aguda del IMCEST, salvo

cuando se contraindica el uso de betabloqueantes.

Bloqueadores del calcio No DHP.

Los no-DHP, reducen la frecuencia cardiaca debido a su efecto inhibitorio nodal. Verapamilo tiene
una amplia gama de indicaciones aprobadas, incluyendo todas las variedades de la angina de pecho

(esfuerzo, vaso espastica, inestable), las taquicardias supra ventriculares y la hipertension arterial >°,

Diltiazem, con su bajo perfil de efectos secundarios, tiene ventajas frente al verapamilo en el
tratamiento de la angina de esfuerzo. Al igual que con el verapamilo, no se aconseja la combinacion
con b-bloqueantes, asi como el uso en pacientes con EAC y disfuncion ventricular izquierda '*°. Se
deben evitar estos compuestos deberian evitarse en los pacientes en valse Killip II o que se

encuentran inestables hemodindmicamente '>°.

Bloqueantes del calcio DHP.

Nifedipino con su accidon prolongada, es un potente vasodilatador arterial con pocos efectos
secundarios. Existen pocas contraindicaciones para su uso, siendo las mas frecuentes estenosis
aortica severa, miocardiopatia obstructiva, o insuficiencia cardiaca. Dentro de los efectos

secundarios es su accion vasodilatadora la que produce en mas ocasiones cefalea y edema de tobillo
137
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El amlodipino consta de una vida media larga ademés de gozar de buena tolerancia, convirtiéndolo
en un farmaco eficaz a nivel antianginoso y antihipertensivo. Los efectos secundarios son escasos,
siendo el mas habitual el edema de tobillo. En el ensayo clinico CAMELOT"*®, se redujo el niimero
de episodios cardiovasculares en pacientes con EAC y presion arterial normal, tratados con

amlodipino.

1.7.1.2 Agentes antiagregantes.

Dentro de los elementos que comprenden la rotura de una placa coronaria, las plaquetas son
especialmente importantes, sobretodo en la formacion del trombo. Siendo en concreto los trombos
que contienen una mayor cantidad de plaquetas, los mas resistentes a la fibrindlisis. Estos motivos
infieren un especial interés en la terapia con farmacos antiagregantes en el tratamiento del IAM '*°.
Independientemente de la terapia de revascularizacion a la que se va a someter el paciente, se deben
administrar antiagregantes en la fase aguda del IAM y mantenerse como tratamiento cronico, dado

su efecto en la prevencion secundaria.

El ensayo ISIS-2'* demostré que el uso del acido acetilsalicilico (AAS) redujo la mortalidad de
forma global un 22%. A pesar que inhibe la ciclooxigenasa, la activacion plaquetaria, puede
realizarse por otras vias independientes al tromboxano A2, lo que desencadena agregacion

plaquetaria y aumento de trombina'*'.

Este tipo de farmacos reducen la agregacion plaquetaria, previniendo la formacion de trombos
coronarios. Debido a una relacion favorable entre riesgo-beneficio en los pacientes con cardiopatia
isquémica estable y su bajo costo, la aspirina a bajas dosis es el farmaco de eleccion en la mayoria
de los casos. Estando indicado la adiccién de un inhibidor de P2Y 12 en estos pacientes por aportar

beneficios adicionales, como veremos a continuacion.
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I.7.1.2.a. Acido Acetilsalicilico (AAS).

El Acido Acetilsalicilico sigue siendo la piedra angular de la antiagregacion y desempefia un papel
fundamental en la prevencion farmacolégica de la trombosis arterial. Su mecanismo de accion es la
inhibicidn irreversible de la enzima ciclooxigenasa-1 (COX-1) y por lo tanto del tromboxano, esto
se consigue con dosis de > 75 mg / dia. En eventos agudos es necesario la administracion de 300
mg en una unica toma. El efecto antiagregante dura en funcion de la vida media de las plaquetas,

que suele ser entres 7-10 dias.

Como pone de manifiesto el estudio de Patrono et al'**, destacan los efectos beneficiosos del uso
del AAS, encontrandose una reduccion de un 25% el riesgo de muerte cardiovascular en pacientes

con cardiopatia isquémica aguda.

También se ha estudiado su uso de forma segura y los potenciales efectos beneficiosos en la
prevencion primaria en pacientes con edades por encima de los 40 afios y que presentan varios
factores de riesgo cardiovascular. Segun el género, en hombres disminuye el riesgo de infarto de

miocardio y en mujeres el riesgo de accidente cerebrovascular '*.

Por otro lado, existen efectos secundarios gastrointestinales que varian desde la dispepsia a la
gastritis erosiva o ulceras pépticas con hemorragia y perforacion, aumentando su incidencia con el

uso de dosis mas elevadas. '*.

La relacion Ooptima entre riesgo y beneficio se consigue con una dosis diaria de 75-150 mg/dia. Las
contraindicaciones para el tratamiento con AAS son la alergia, la hemorragia activa y un trastorno
plaquetario. No se debe administrar AAS a pacientes con antecedentes de alergia al mismo, siendo
el broncoespasmo el sintoma clinico mas frecuente en este caso. En los casos de alergia o falta de

tolerancia a la AAS, se recomienda el clopidogrel '*°
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1.7.1.2.b. Inhibidores del P2Y12.

Tienopiridinas.

Este grupo de farmacos son antagonistas del receptor P2Y 12 de la adenosina difosfato plaquetario
(ADP), inhibiendo selectivamente la agregacion plaquetaria. Dentro de este grupo se incluyen:

Clopidogrel, Prasugrel y Ticagrelor '*°.

El Clopidogrel, es el mas antiguo dentro de su grupo. Se trata de un profarmaco que precisa del
sistema enzimatico del citocromo P450 hepatico (CYP-450) para generar sus metabolitos activos.
De todo el clopidogrel absorbido por via enteral, solo el 15% se activa metabolicamente y su accion
es prolongada en el tiempo. Por este motivo en los pacientes que van someterse a una intervencion
quirurgica, se debe suspender la administracion de clopidogrel, 5 dias antes de la misma por el

elevado riesgo de hemorragia.

La combinacion de clopidogrel y AAS ha sido denominada tratamiento antiagregante dual siendo
eficaz en la reduccién del riesgo de mortalidad cardiovascular. El estudio CAPRIE'* apoya el uso
de clopidogrel en pacientes coronarios estables. Mostrando un beneficio global de clopidogrel en
comparacion con la aspirina (también con un perfil de seguridad favorable) en la prevencion de
eventos cardiovasculares en tres categorias de pacientes, con IAM previo, accidente cerebrovascular
previo o por enfermedad vascular periférica. Incluso consideran el clopidogrel como una opcién

terapéutica alternativa en aquellos pacientes con intolerancia a la aspirina.

La dosis de carga recomendada es de 300 a 600 mg, seguidos de una dosis de mantenimiento de 75
mg al dia. La explicacion de esto se debe a la farmacocinética del clopidogrel. Se ha visto que una
dosis inicial de 75 mg diarios consigue el efecto antiagregante entre el tercer y quinto dia, mientras

que la dosis de carga de 300 mg consigue dicho efecto entre 4 y 6 horas '**.

Existen estudios que describen la existencia de pacientes con poca respuesta antiagregante con el
tratamiento con clopidogrel '*"°!. Esta falta de respuesta es mas frecuente en pacientes diabéticos,
obesos y con edad avanzada, sin olvidar que existe un componente genético debido al polimorfismo
en el CYP-450. En estos pacientes se observa una menor concentracion del metabolito activo,

incrementandose en ellos el riesgo de trombosis del stent y eventos coronarios recurrentes 27>
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El prasugrel, al igual que el clopidogrel inhibe de manera irreversible al receptor del P2Y12. Es una
tienopiridina de tercera generacion de inicio de accion mas rapido, mayor inhibicion plaquetaria y
menor variabilidad individual. Genera de manera mas rapida, un metabolito activo que es 10 veces

mas potente que el clopidogrel '**.

Esta mayor potencia antiagregante, aporta una menor incidencia de trombosis del stent al

compararlo con el clopidogrel, en concreto se reduce a la mitad .

La dosis de carga es de 60 mg, seguida de una dosis de mantenimiento diaria de 10 mg. Al igual
que se observa un mayor efecto antiagregante también se ha observado un mayor numero de
hemorragias graves. El riesgo de sangrado resulta mas elevado en pacientes mayores de 75 afios y
en aquellos cuyo peso corporal es menor de 60 kg. El prasugrel se encuentra contraindicado en
pacientes con antecedes de accidente cerebrovascular o crisis isquémicas transitorias. En estos casos
se recomienda no administrar prasugrel salvo que exista un elevado riesgo de trombosis. Se
recomienda suspender el farmaco, siempre que sea posible, una semana antes de cualquier

intervencion quirtrgica '>>'%.

En el estudio TRITON"®, dentro de la cohorte SCACEST, el prasugrel mostro beneficio frente al
clopidogrel, reduciendo el endpoint primario de muerte, infarto o ictus de una manera significativa,

sin asociarse con un aumento del sangrado.

En el estudio ACCOAST" no se observaron beneficios de su uso sin conocer la anatomia
coronaria, incluso aumentando el riesgo de sangrado. Por lo que se recomienda su uso en pacientes
con SCACEST que van a someterse a angioplastia primaria. No estando claramente definido su
papel en el tratamiento del SCASEST debido a sus complicaciones y la necesidad de precisar una

coronariografia para su indicacion.

El ticagrelor es otro de los denominados nuevos antiagregantes, inhibe directamente el receptor
plaquetario P2Y12 de forma reversible, al ser un metabolito activo. De ahi deriva su elevada
potencia de su accidon. Su dosificacion es una dosis de carga de 180 mg y tras eso 90 mg dos veces
al dia. Existen estudios como PLATO "**'*? donde se compara la administracion de clopidogrel con
ticagrelor, observando una menor incidencia de eventos cardiovasculares, [AM y muerte a favor del

ticagrelor.
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Resulta mas beneficioso que el clopidogrel independientemente de la edad o la estrategia

terapéutica (conservadora o invasiva). En dicho estudio no se evidenci6 diferencias en la incidencia
. 160 5 , 5 s

de hemorragias ", pero si se observd en el grupo tratado con ticagrelor, una mayor frecuencia de

episodios de disnea y pausas ventriculares mayores de 5 segundos, durante las primeras semanas de

tratamiento sin que tuviera efectos clinicos significativos. No se recomienda su uso en pacientes con

antecedentes de ictus hemorragico o hepatopatia.

Combinacion de agentes antiplaquetarios

La finalidad de utilizar una terapia antiplaquetaria dual es aprovechar la capacidad de bloquear
todas las rutas de activacion plaquetaria. Consiste en la combinacion de aspirina y una tienopiridina,
siendo la base para el tratamiento de los pacientes con SCA, incluso después de la fase aguda,
cuando los pacientes se estabilizan, o en pacientes que presentan un SCA y han sido sometidos a
ICP electiva™'®". Es recomendable mantener esta combinacion al menos 12 meses
independientemente del método de revascularizacion, siendo especialmente relevante en caso de

implantar stents farmaco activos, dado el riesgo de trombosis tardia del stent '®*.

La tendencia actual es sustituir el clopidogrel por uno de estos dos farmacos, manteniendo el
tratamiento con AAS. En la actualidad, la estratificacion de riesgos en el SCA es muy relevante,
puesto que la complicacion no isquémica mas frecuente en estos pacientes es el sangrado mayor y

su incidencia se encuentra ente el 2.5-9.6%, siendo preferentemente gastrointestinal.

Pacientes con SCASEST. El uso de la doble antiagregacion se basa en la estratificacion del riesgo
trombotico y hemorragico, y esto lo estamos llevando a cabo en nuestro centro poniendo especial
hincapi¢ en los servicios de Urgencias y Cardiologia ademas del servicio de Medicina Intensiva.

De este modo, si se existe un riesgo trombotico alto (GRACE >109) y bajo riesgo hemorragico
(CRUSADE <50), esta indicado el uso de ticagrelor o prasugrel, siendo importante dividir por

subgrupos mostrados en la tabla

El prasugrel en el caso de SCASEST, tiene mas restricciones, porque no se puede administrar en
pacientes que hayan sufrido ictus previo o accidente isquémico transitorio (AIT), peso menor de 60
kg o pacientes mayores de 75 afios. Ademas en el estudio ACCOAST"’, antes del
Intervencionismo coronario se observaron mas hemorragicas en los pacientes tratados con

prasugrel.
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Riesgo bajo trombodtico GRACE<109 y muy alto hemorragico CRUSADE >50, en estos casos se

recomienda seguir utilizando el clopidogrel.

Pacientes con SCACEST Como ya hemos comentado, en esta situacion el paciente precisa
revascularizacion inmediata, ya sea mecanica o farmacologica. Siendo importante continuar con el
uso de un antiagregante anadido a la aspirina, administrando cuanto antes. Se debe mantener el uso
del clopidogrel en pacientes con antecedentes de Hemorragia intracraneal o Anticoagulacion previa

o pacientes que han recibido fibrin6lisis.

En el resto de subgrupos se recomienda la utilizacion de los nuevos antiagregantes pero analizamos

ciertas diferencias:

- Pacientes con edad superior a 75 afos. En estos pacientes no se encuentra beneficio con el
prasugrel y de hecho se incrementa el riesgo de sangrado (hasta 1% de sangrado mortal). Incluso
se analizo en el estudio TRILOGY ' que a dosis menores (5 mg) su uso era seguro, pero no se
observo evidencia de mejoria en los pacientes tratados con ICP. En el caso del ticagrelor,
conforme avanza la edad se observa un aumento en el beneficio de su uso frente al clopidogrel.

Disminuyendo la mortalidad por cualquier causa en la poblacion anciana.

- AIT previo. El prasugrel se encuentra contraindicado porque aumenta el riesgo de sangrado y el
beneficio neto observado es mas favorable con el clopidogrel. En el caso del ticagrelor, los
pacientes con historia previa de ictus tienen un peor prondstico, pero el beneficio neto con el uso

del ticagrelor en esta poblacion es muy alto y se asocia a una reduccion de la mortalidad.

- Pacientes en tratamiento previo con clopidogrel. Se recomienda el cambio a ticagrelor al

encontrar un mayor beneficio con este tltimo.
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Tabla 7. Indicaciones y contraindicaciones de los nuevos antiagregantes.
Ticagrelor Prasugrel Clopidogrel

Hemorragiai.c.
Anticoagulacién créonica
Peso <60 kilos

Edad >75 anos

Ictus previo

Clopidogrel previo

Alto riesgo de sangrado?
Riesgo alto bradicardia

Fibrinolisis

. Indicado

.Contraindic.Absoluta OContraindic. relativa

En general las conclusiones més relevantes de esta tabla son: 1) El ticagrelor y el prasugrel son
claramente superiores a clopidogrel en pacientes con SCACEST. 2) Deben ser los farmacos
eleccion, porque ambos reducen los eventos isquémicos, observando una reduccion en la mortalidad

de los pacientes tratados con ticagrelor, ademas de un menor niimero de eventos hemorragicos.

Sin embargo, en el ensayo clinico CHARISMA'® la doble terapia antiplaquetaria no confirid
beneficio en los pacientes con enfermedad vascular estable o en riesgo de episodios
aterotromboticos. Se observo un beneficio significativo en un andlisis post-hoc de los pacientes con
enfermedad aterotrombdtica documentada, y en particular en los pacientes coronarios con una
historia previa de MI . Sin embargo, ante el riesgo aumentado de hemorragia grave incluyendo la
hemorragia intracraneal, se considera que la terapia dual antiplaquetaria puede ser beneficiosa solo

en pacientes seleccionados con alto riesgo de eventos isquémicos'®.
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1.7.1.3. Anticoagulantes

Se describe en la literatura médica, la necesidad de afiadir tratamiento anticoagulante en pacientes
que debutan con un IAM. En la figura 3 se describen los mecanismos de accion de los
anticoagulantes parenterales como la heparina no fraccionada (HNF), la heparina de bajo peso
molecular (HBPM) y el fondaparinux. También existen anticoagulantes orales como la warfarina.

La anticoagulacion en pacientes con IAM se recomienda con el fin de evitar fenomenos
tromboembdlicos (pulmonares o cerebrales) ademéas de prevenir la trombosis venosa profunda y los
trombos intraventriculares. Se ha demostrado que ayuda a conservar la permeabilidad del vaso

responsable del IAM, independientemente de si el paciente recibe tratamiento fibrinolitico o no.

Heparina no fraccionada (HNF)

Su funcidén radica en la activacion de la antitrombina, ésta a su vez actia inhibiendo la trombina y el
factor Xa Se administra por via parenteral. Su eliminacion es fundamentalmente extrarrenal. Para
monitorizar su efecto anticoagulante se mide la concentracion de antifactor Xa, o el Tiempo de
Tromboplastina Parcial activada (TTPa). El rango terapéutico de anticoagulacion se determina con
una prolongacion del TTPa, dos a tres veces el rango normal. En ocasiones existen pacientes con
resistencia a la heparina, observando concentraciones de antifactor Xa en niveles terapéuticos

mientras que el rango de TTPa se encuentra en un nivel infraterapéutico .

Esta variabilidad se debe a factores plasmaticos circulantes y proteinas liberadas por plaquetas
activadas. El efecto adverso mas frecuente es la hemorragia y su riesgo aumenta en funcion de la
dosis, siendo este riesgo mayor cuando se administran conjuntamente antiagregantes plaquetarios o
fibrinoliticos '®’. El antidoto para revertir el efecto de la heparina es el sulfato de protamina, cuya
administracion puede generar reacciones anafilacticas que se evitan infundiendo este farmaco de

forma lenta.

Otro efecto adverso es la trombocitopenia inducida por heparina, siendo un proceso autoinmune

mediado por anticuerpos, es mas frecuente en el género femenino y en pacientes quirargicos '®*.
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Suele ocurrir entre el 5° y el 14° dia del tratamiento, se diagnostica mediante una prueba de
liberacion de serotonina y una vez detectada esta complicacion debe de suspenderse el tratamiento
con heparina, y sustituirse por un anticoagulante alternativo '®. Hay que tener especial cuidado en
pacientes tratados con warfarina, ya que esta trombocitopenia puede disminuir las concentraciones

de proteina C y con ello generar necrosis cutdnea '°.

Figura 3. Efecto de los farmacos anticoagulantes.
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Heparinas de bajo peso molecular (HBPM)

Estos tipos de heparinas tienen las ventajas que al compararlas con la HNF, reducen la incidencia de
reoclusion de la arteria responsable del IAM, disminuyendo también el numero de episodios

isquémicos de repeticion "',

También se ha demostrado una disminucién en la mortalidad, como se pone de manifiesto en el
ensayo ASSENT-3 PLUS'”, siendo la incidencia de hemorragia intracraneal similar entre los
pacientes tratados con HNF y HBPM. Todas estas conclusiones apoyan el uso de las HBPM en el

tratamiento en fase aguda de los pacientes con cardiopatia isquémica.
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Fondaparinux.

Es un inhibidor indirecto del factor Xa, que para llevar acabo su accion requiere la presencia de
antitrombina. Su via de administracion es subcutanea, tiene una vida media mayor que la HBPM y
se administra una vez al dia. Al compararlo con la HBPM, no hubo diferencias en la mortalidad,
infarto de miocardio o accidente cerebrovascular, aunque se encontré una reduccion en la cifra de

hemorragias '”°.

Existe un riesgo aumentado de trombosis relacionada con el catéter en pacientes que se someten a
ICP y son tratados con fondaparinux como monoterapia, recomendando en esta situacion la adicion

de HNF al tratamiento 7.

Anticoagulacién conjunta a la terapia de reperfusion.

En funcion de la terapia de reperfusion existen puntos destacables respecto al tratamiento
anticoagulante. Los pacientes que han sido sometidos a fibrindlisis y nos interesa mantener
anticoagulacion por un periodo de tiempo mayor a 48 horas, se recomienda la administracion de

enoxaparina o fondaparinux '%.

Es importante administrar HNF en pacientes que se someten a ICP. Destacando que a la
administracion de fondaparinux durante la ICP, debe afiadirse un farmaco con actividad
antitrombina adicional, como se ha comentado previamente, por el alto riesgo de trombosis de

catéter |7,
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1.7.1.4. Analgésicos.

El dolor que se presenta durante un IAM tiene consecuencias fisiopatologicas al aumentar la
frecuencia cardiaca, la tension arterial y la ansiedad del paciente. Es por esto que el tratamiento del
dolor en el contexto de cardiopatia isquémica tiene relevancia. No se recomienda para el
tratamiento del dolor, el uso de inhibidores de la ciclooxigenasa-2 (COX-2) o el tratamiento con

Antiinflamatorios No Esteroideos (AINES)'”.

En multiples ensayos clinicos se ha demostrado que estos farmacos en el contexto de cardiopatia
isquémica, aumenta el riesgo de desarrollar eventos cardiovasculares adversos como pueden ser el

fallo cardiaco, reinfarto, ruptura cardiaca, hipertension arterial y la insuficiencia renal '"*'”’,

La morfina es el farmaco de eleccion para el alivio del dolor en pacientes con SCACEST,
especialmente aquellos que cursan con edema agudo de pulmoén. Alivia el trabajo respiratorio,
reduce la ansiedad y disminuye el trabajo ventricular. Entre sus efectos secundarios se encuentra la
depresion respiratoria. Su antidoto, la naloxona, puede ser administrado para revertir el efecto

narcético de la morfina'”®.

1.7.1.5 Bloqueadores SRAA. (Sistema renina -angiotensina aldosterona).

Los farmacos inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAS) actian sobre el
remodelado ventricular y mejorando el trabajo circulatorio '*°. Ademas reducen la mortalidad total
y disminuyen la incidencia de insuficiencia cardiaca entre los pacientes con cardiopatia isquémica.
Sobretodo en pacientes con enfermedad vascular previa, o diabéticos de alto riesgo, como se ha

podido observar en ensayos clinicos como ISIS-4'”’ o GISSI.-3'%.

Por lo tanto resulta apropiado el uso de este tipo de farmacos en pacientes con SCA, especialmente
en aquellos que presentan hipertension arterial, fraccion de eyeccion del Ventriculo Izquierdo
disminuida (FEVI < 40 %), diabetes mellitus o enfermedad renal crénica, salvo que exista

contraindicacién expresa para suuso .
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Las contraindicaciones para el tratamiento con IECAS son la hipotension arterial, la
hipersensibilidad al farmaco y el embarazo. Mientras que dentro de las reacciones adversas se
encuentra la hipotension arterial y la tos intolerable con la administracion crénica, siendo menos

frecuente la aparicion de angioedema .

En el caso de intolerancia a los IECAS, estd indicado el tratamiento con antagonistas del receptor
de la angiotensina (ARA-II), quedando patente en el estudio VALIANT '** que demostré resultados
similares en los pacientes con IAM tratados con IECAS o ARA-II. Sin embargo no se ha
demostrado un mayor beneficio en la adicion de antagonista del receptor de angiotensina II (ARA-

I1) al tratamiento con IECAS, observando ademas un mayor niimero de efectos adversos '**'®

Basado en el estudio EPHESUS " es conveniente en pacientes con cardiopatia isquémica, el
bloqueo selectivo a largo plazo del sistema renina-angiotensina-aldosterona con tratamiento
espironolactona, observando hasta un 15% de reduccion en la mortalidad. Este tratamiento se
recomienda en aquellos pacientes con disfuncion ventricular (FEVI<40%) tras un IAM, que no
presentan fallo renal ni hiperpotasemia que se encuentren previamente en tratamiento con IECAS y

Beta bloqueantes '’
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1.7.2. Terapia de reperfusion.

La recuperacion del flujo sanguineo coronario es el objetivo primordial en el tratamiento de la
cardiopatia isquémica, mejorando la funcion cardiaca y disminuyendo la mortalidad global. El
retraso en el tiempo desde el inicio de los sintomas hasta el tratamiento de reperfusion es crucial ya
que determina el tiempo de oclusion de la arteria coronaria responsable del evento y la magnitud de
territorio isquémico y potencialmente recuperable'*®. El trombo coronario evoluciona con el tiempo
y conforme aumenta la duracion de la obstruccion, puede generarse una reduccion de la eficacia de
los farmacos fibrinoliticos. Es relevante el tipo de tratamiento utilizado para alcanzar la reperfusion

coronaria %,

Figura 4. Algoritmo terapéutico en el SCACEST.
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La arteria responsable del infarto de miocardio se puede reperfundir de forma farmacoldgica (con
agentes fibrinoliticos) o mediante cateterismo cardiaco, como se explica a continuacion. Para poder
comparar la efectividad de estos tratamientos existe la clasificacion TIMI que se basa en la imagen
de permeabilidad del vaso obtenida por cateterismo cardiaco. Entendiendo como grado 0, oclusion

completa y un grado 3, la reperfusion completa '®.
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Existen casos en los que a pesar de alcanzar un flujo TIMI 3 no se consigue una revascularizacion
completa, sobretodo si existe un retraso en el tiempo desde el inicio de los sintomas hasta la
recuperacion del flujo coronario. Esto se debe a la existencia de lesiones microvasculares o a la

lesion por reperfusion, que consiste en un edema celular relacionado con la necrosis miocardica '*°.

Los farmacos fibrinoliticos activan el plamindgeno dando lugar a la plasmina, con esto se genera un
estado litico sistémico, que elimina el trombo formado. Existen varios farmacos fibrinoliticos, los
mas usados actualmente en nuestro medio son el tenecteplasa (TNK-tPA) y alteplasa (tPA) siendo
el primero mas especifico para la fibrina. Al comprar estos farmacos no se aprecian diferencias
entre la mortalidad a los 30 dias ni la incidencia de hemorragia intracerebral, pero los pacientes que
han recibido tenecteplasa presentan menos hemorragias no cerebrales y precisan menos

transfusiones de sangre '

El tiempo de isquemia miocardica puede acortarse mediante la administracién extrahospitalaria de
la terapia fibrinolitica. Existen estudios clinicos que demuestran la seguridad y la viabilidad de la
administracion de fibrin6lisis extrahospitalaria. En las guias terapéuticas actuales se recomienda su
empleo en pacientes con SCACEST cuando el tiempo desde el inicio de los sintomas se encuentra
dentro de las 12 primeras horas y no se puede realizar ICP en los primeros 120 minutos **'**. Los
resultados mas beneficiosos se consiguen cuando el tratamiento se administra con una duracion

menor de 2 horas desde el inicio de los sintomas .

En el caso de no encontrarse disponible la reperfusion por ICP, se recomienda la administracion de
fibrinolisis en aquellos pacientes que continuan sintomadticos y presentan un SCACEST de mas de
12 horas de evoluciéon y una gran area de miocardio en riesgo o desarrollan inestabilidad

hemodinamica '*°.

En cuanto al manejo del paciente tras la administracion de fibrindlisis, tradicionalmente se han
usado variables para predecir la respuesta adecuada al tratamiento. Entre ellas se incluye; mejoria o
desaparicion del dolor tordcico, normalizacion del segmento ST y la presencia de arritmias de
reperfusion ( extrasistoles ventriculares, ritmo idioventricular acelerado, taquicardia ventricular no

sostenida).
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En el caso de infarto inferior es frecuente la apariciéon de bradicardia sinusal transitoria en el
momento de la reperfusion. La desaparicion subita del dolor toracico junto con una resolucion de
>70% del la elevacion en el segmento ST, es altamente sugestiva de la restauracion de un flujo

coronario normal '’

Por el contrario se considera indicacion de cateterismo cardiaco urgente, la falta de correccion del
50% en la elevacion del segmento ST transcurridos 60-90 minutos desde el inicio de la terapia

fibrinolitica, denominado en estos casos, “cateterismo de rescate”!”S.

En caso de no ser eficaz la terapia fibrinolitica, se debe de realizar el traslado inmediato a un
hospital con capacidad para cateterismo cardiaco. En el estudio REACT "7 se encontré que los
pacientes tratados con angioplastia de rescate presentaban una disminucion significativa de la
mortalidad, reinfarto y fallo cardiaco al compararlos con el tratamiento conservador o repetir la

fibrinolisis.

Es prioritario el traslado de pacientes que presentan fallo cardiaco o shock cardiogénico para
realizar intervencionismo coronario, independientemente del tiempo de comienzo del IAM. En el
estudio SHOCK'® se muestra el beneficio de la revascularizacién temprana en pacientes con
SCACEST que presentaron shock cardiogénico. En el caso que la terapia fibrinolitica sea eficaz, se
considera conveniente el traslado a un hospital con capacidad para realizar cateterismo cardiaco en

un plazo de tiempo de 24 a 48 horas tras el inicio del cuadro.

La estrategia de reperfusion basada en el cateterismo consiste en un catéter con balon usando un
alambre guia, a través de el mismo se implanta una endoprotesis coronaria (stent) y aspiracion del

trombo '%°.

Los avances técnicos durante los ultimos afios en la angioplastia percutanea, diversos tipos de
stents, la terapia adyuvante y mayores medidas de aprendizaje, han convertido la intervencion
coronaria percutanea (ICP) en un procedimiento seguro y necesario para pacientes que presentan
cardiopatia isquémica y una anatomia coronaria subsidiaria de tratamiento endovascular. Las
complicaciones derivadas de esta técnica han disminuido a lo largo de los afios, teniendo en la

actualidad, un riesgo de mortalidad asociado menor de 0.5 % en algunas series de ensayos clinicos
200,201
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Cuando se emplea el ICP en lugar de la fibrinolisis como primera herramienta terapéutica, se
denomina ICP primario, en el caso de emplearse de forma precoz desde el comienzo de los

sintomas, los resultados de la ICP primaria resultan superiores frente a la fibrin6lisis.

Se prefiere la estrategia invasiva en situaciones de mayor riesgo vital, sobretodo pacientes que
debutan con insuficiencia cardiaca o shock cardiogénico. También es preferible su uso en pacientes

en los que existe un riesgo aumentado de hemorragia, como en los mayores de 75 afos.

Se encuentra indicado si existe un retraso en el tiempo desde el inicio de los sintomas mayor de 3

horas o si existen dudas diagnosticas; al ser una estrategia terapéutica invasiva y diagnostica **%.

La angioplastia se basa en la expansion de la luz coronaria y la ruptura de la placa arteriosclerdtica.
Pueden existir complicaciones derivadas de esta expansion, como la diseccion coronaria. En la
actualidad no se suele usar la angioplastia de forma aislada sino como parte del procedimiento en el

que posteriormente se implanta un stent.

Las endoprotesis coronarias, evitan la vasoconstriccion arterial siendo éste el principal problema
derivado de la angioplastia aislada con balon. A pesar de este avance, se ha observado que se
producen reestenosis después la colocacion del stent. Esto es causado por una hiperplasia de la capa

intima arterial dentro de la endoprotesis **°.

Existen diferentes tipos de stents implantables percutaneamente y con ello diversas combinaciones
de doble terapia antiagregante. Los stents no fdrmaco activos se asocian con un riesgo de 20-30%
de reestenosis tras un periodo que engloba entre 6 y 9 meses post-implante. Esta reestenosis es mas

frecuente en pacientes diabéticos con lesiones extensas en vasos de pequefio calibre 2%,

Los stents farmaco activos liberan de forma mantenida un farmaco antiproliferativo en la zona
lesionada de la pared vascular. Reducen la incidencia de esta reestenosis temprana pero no se
encuentran exentos del desarrollo de trombosis tardia, que se debe al retraso en la endotelizacion, lo
que requiere una doble terapia antiagregante prologada (al menos un afo) para la adecuada

prevencion de dicha complicacién 2%
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Existen trabajos recientes en los que no se encuentra una reduccion de la mortalidad o del numero
de eventos adversos respecto al uso del clopidogrel como tratamiento previo a pacientes que se van

a realizar ICP 2%,

Otro punto relevante es el riesgo de hemorragia asociada a la doble terapia antiagregante. Al
comparar ticagrelor y clopidogrel no se aprecian diferencias significativas en el desarrollo de
hemorragias. Se alcanza como ya hemos comentado un efecto antiagregante mas rapido y constante
con el uso del ticagrelor. El uso de prasugrel a pesar de las inmensas ventajas que aparecen en
pacientes con SCA (especialmente en pacientes diabéticos) no puede recomendarse de forma
sistematica en los pacientes sometidos a ICP electiva por la ausencia de ensayos clinicos

aleatorizados sobre su uso 2%’.

Tabla 8. Factores asociados a la mortalidad

Factores asociados a la mortalidad temprana después del ICP.

Variables clinicas:

Edad avanzada

Sexo femenino

Diabetes mellitus

Enfermedad pulmonar crénica
infarto de miocardio previo
Disfuncién ventricular izquierda
Shock cardiogénico

ICP de rescate

Disfuncién renal

Variables anatémicas

Enfermedad Coronaria de multiples vasos

Enfermedad de Tronco coronario izquierdo

Enfermedad proximal de Descendente Anterior

Zona extensa de miocardio en riesgo

ICP de arteria que irriga a colaterales de una arteria de gran calibre.
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1.8. Complicaciones.

1.8.1 Shock Cardiogénico.

El shock cardiogénico es una de las complicaciones con mayor mortalidad de la cardiopatia
isquémica. En la mayoria de los casos se produce por isquemia de un territorio miocardico extenso
o de forma secundaria a una complicacion mecanica ( ruptura del musculo papilar, ruptura de la
pared septal ventricular, Comunicacién intraventricular, ruptura de la pared libre con taponamiento

cardiaco o Infarto de Ventriculo derecho) *'°.

La mayoria de los casos se presentan dentro de las primeras horas, teniendo una forma de
presentacion en dos fases. Un 15% de los casos ocurren al inicio y el 85% restante se desarrollan
durante la hospitalizacion *''. Esta complicacion se da con mas frecuencia en pacientes con edad
avanzada, que presentan diabetes mellitus, antecedentes de cardiopatia isquémica previa o IAM de

localizacion anterior en el momento de presentar el shock 22,

El tratamiento primordial de un paciente con shock cardiogénico en el contexto de cardiopatia
isquémica, es la revascularizacion precoz. No se debe tener en cuenta la demora en el tiempo, al ser
una accion terapéutica que mejora la supervivencia tras un complicacion con elevada mortalidad.
Estando justificada la revascularizacion de estenosis significativas de arterias coronarias que no

estan involucradas en el evento isquémico .

Otras consideraciones terapéuticas son el empleo de vasopresores y el soporte mecanico hasta que
se pueda realizar la revascularizacion. Entendiéndose como puente hasta la recuperacion del
miocardio aturdido o hibernado. El miocardio aturdido consiste en un retraso en la recuperacion de
la funcion cardiaca a pesar de restaurarse un adecuado flujo sanguineo. Esto fue descrito
inicialmente por Kloner y Jennings *'* en situaciones que sufren una oclusién al flujo de menos de
15 minutos, la funciéon permanece disminuida horas sin que se produzca necrosis muscular,
apareciendo una discordancia entre percusion y contractilidad cardiaca. Es relevante conocer esta

situacion porque la disfuncion miocardica se puede beneficiar del uso de beta adrenérgicos.

De forma espontanea la funcidon ventricular suele restablecerse en un plazo de tiempo aproximado

de una semana, siempre que no recidive la isquemia *'°.
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Existe otro concepto en relacion a la adaptacion al flujo coronario que es la hibernacion miocardica.
Consiste en una adaptacion del miocardio a una perfusion baja mantenida en el tiempo, con esto se
logra alcanzar un estado de estabilidad entre el aporte y los requerimientos de oxigeno por parte del
miocardio. Esto genera una disfuncion miocéardica como medida de adaptacion a una isquemia
cronica, siendo esto mas bien la consecuencia y no la causa de la disfuncién. Se puede resumir que
la hibernacion es un fenémeno adaptativo mientras que el aturdimiento es consecuencia de una

injuria aguda 2'*2"".

Estos términos de aturdimiento e hibernacion forman parte de un mismo proceso. Episodios de
aturdimiento miocardio repetidos durante el tiempo, pueden llevar a la hibernacion de esa porcion
de miocardio. A su vez el miocardio hibernado puede conservar la viabilidad tisular durante un
determinado periodo de tiempo, por lo que un retraso en el restablecimiento de flujo de esa porcion

de miocardio puede estar asociado con un peor pronostico, al perderse la viabilidad de ese segmento
218,219

1.8.2 Insuficiencia cardiaca (IC).

Se define como el fallo cardiaco agudo tras alteracion de la funcidon miocardica. Dicha disfuncion
puede ser debida a fallo sistolico, diastélico, por alteraciones en el ritmo cardiaco o secundarias a la
descompensacion de un cardiopatia previa. Epidemiologicamente su pronostico es desfavorable y
constituye una mortalidad hospitalaria del 7% y del 43% a los 15 meses entre los pacientes que
requieren ingreso en UCI. Es frecuente que los supervivientes a un proceso isquémico coronario

agudo desarrollen cierto grado insuficiencia cardiaca.

El desarrollo de insuficiencia cardiaca en el contexto de un SCACEST es indicacion de
revascularizacion angiografica urgente. En ocasiones la insuficiencia cardiaca puede ser debida a
problemas valvulares, como puede ser la Insuficiencia Mitral de origen isquémico por disfuncion

papilar o secundaria a un inadecuado remodelado del miocardio.
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Los objetivos terapéuticos que se deben alcanzar en el curso de un episodio de insuficiencia

cardiaca son la correccion de la hipoxemia, forzar la diuresis y disminucion de la postcarga.

La falta de oxigeno puede alterar la funcion de los tejidos ya isquémicos contribuyendo a perpetuar

el circulo vicioso.

La disminucion de la presion pulmonar reduce la disnea y la tension en la pared del ventriculo
izquierdo mejorando la contractilidad cardiaca. El control de la postcarga es relevante en la
estabilizacion de un cuadro de IC, usandose en la mayoria de los casos vasodilatadores por via
intravenosa de corta duracion, como la nitroglicerina, y una vez estabilizada la situacion inicial el

farmaco de eleccion es un IECA que ademas ayuda a prevenir el remodelamiento cardiaco.

1.8.3 Infarto de Ventriculo Derecho.

Es frecuente en el curso de un infarto de localizacion inferior, el desarrollo de un infarto asociado
del ventriculo derecho (VD). En la mayoria de los casos, se debe a la oclusion proximal de la
coronaria derecha. Esta complicacién ocurre hasta en un tercio de los casos y se asocia con un
aumento de la mortalidad. Dicha situacion debe ser descartada en todos los pacientes que cursan
con un infarto inferior. Los signos diagndsticos son la hipotension arterial, ausencia de crepitantes a
la auscultacion pulmonar y elevada presion yugular (manifestada externamente por una marcada
ingurgitacion yugular).

La manifestacion electrocardiografica de un infarto de ventriculo derecho es la elevacion del
segmento ST-T en V1 y precordial V4R **°. La elevacion del segmento ST-T en DII, DIII, aVF
(mayor elevacion en DIII que en DII) también se encuentra relacionado con la presencia de IAM de
ventriculo derecho. Resulta imprescindible en todos los pacientes con infarto inferior, la necesidad
de realizar ECG de 12 derivaciones mas las posteriores (V7-V8-V9) y precordiales derechas (V3R
y V4R).

El funcionamiento del VD es diferente al izquierdo, la perfusién coronaria ocurre tanto en sistole
como en diastole; la demanda energética de la diastole es significativamente menor debido a una
menor masa muscular y una postcarga menor del VD. La isquemia mantenida del VD provoca una

dilatacion del mismo, generando un incremento de la presion al final de la didstole (PFD).

62



Con este aumento de presion y la pared libre adelgazada, el ventriculo “protruye” sobre el
pericardio generando una restriccion del llenado diastélico. También se produce un movimiento del

VD sobre el VI, reduciendo la fraccion de eyeccion del VI y por tanto el gasto cardiaco *'.

El tratamiento de este cuadro debe estar dirigido a la reperfusion rapida y eficaz del IAM inferior.
Ademas se deben de adoptar medidas de sostén para mantener una adecuada precarga, disminuir la
postcarga del VD, incluso siendo necesario emplear soporte inotropico. Especial cuidado se debe de
tener con algunos farmacos empleados frecuentemente en el tratamiento del IAM, como los nitratos
y los diuréticos, que disminuyen la precarga del VD y pueden provocar un mayor compromiso

hemodinamico.

I.8.4 Arritmias.

La formacion de las arritmias secundarias a la oclusion coronaria se produce debido a una
alteracion en las caracteristicas eléctricas del tejido miocardio. En cambio el mecanismo de las
arritmias secundarias a la reperfusion coronaria se deben a la liberacion de sustancias metabolicas

acumuladas en la zona isquémica **.

Las arritmias cardiacas, ademas de suponer un aumento en el consumo de oxigeno a nivel
miocardico, conllevan un deterioro del gasto cardiaco eficaz al comprometer el adecuado llenado
ventricular. En el contexto de un IAM son complicaciones relativamente frecuentes y con alta

mortalidad.

Siendo las arritmias ventriculares, Taquicardia Ventricular y Fibrilacion ventricular (TV/FV), las
que estan relacionadas con un peor pronostico. Se estima que el 90% de los pacientes que presentan
una FV fuera del hospital no sobreviven. Aproximadamente en el 70% de los pacientes que
presentan muerte subita, la causa principal desencadenante es la enfermedad coronaria. Con los
avances en Reanimacion Cardio-Pulmonar (RCP) y la aparicion de desfibriladores modernos, la

mortalidad atribuida a FV/TV se ha reducido >*°.
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1.8.4.1 Arritmias ventriculares.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico existen una serie de alteraciones metabodlicas que son
producidas por la isquemia coronaria, como la acidosis y el aumento del potasio extracelular,
alterandose las propiedades electrofisiologicas de los miocitos, y desencadenado las arritmias. De
forma cronologica existen varias fases, producidas por distintos mecanismos. En los primeros
momentos de la oclusién coronaria se genera un fendmeno de reentrada de la corriente eléctrica.
Una vez transcurridas estas fases iniciales, aparece un nuevo pico de arritmias hacia las 6-72 h
postoclusion, que se asocia a un automatismo anormal de las fibras de Purkinje. En fases cronicas
del evento coronario, la reentrada en la capa epicardica es el principal mecanismo en la produccion

de estas arritmias.

Figura 5. Taquicardia Ventricular.

La fibrilacion ventricular es la causa de la mayor parte de las muertes que se producen en la fase
aguda de la isquemia, mientras que la taquicardia ventricular monomorfa sostenida, debida a una
reentrada eléctrica generada en el tejido cicatricial aparece sobre todo en el contexto de un infarto
de miocardio cicatrizado. Esto ocurre principalmente en pacientes con una fraccion de eyeccion
ventricular izquierda disminuida. Puede aparecer en la fase subaguda o mucho después de que el
paciente haya sufrido la lesion isquémica aguda. Epidemioldgicamente estan presentes en cerca del

20% de los pacientes con SCA, aumentando exponencialmente la mortalidad del cuadro ***.
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La FV temprana aparece en las primeras 48 horas y se asocia con un aumento de la mortalidad
intrahospitalaria, ademads de ser la primera manifestacion de enfermedad coronaria debutando como

un episodio de muerte stbita >

La clinica derivada de este tipo de arritmias puede englobar desde la mera sensacion de
palpitaciones y dolor toracico, hasta casos en los que los pacientes sufren sincope y muerte subita

cardiaca como consecuencia de una TV hemodindmicamente inestable o FV 2%°,

La TV que se presenta en las primeras 48 h del evento isquémico (TV precoz) tiene una duracion
corta y puede progresar hacia la fibrilaciéon ventricular. Aun asi tiene poca influencia en el
pronostico a corto plazo. En cambio, la presencia de TV tardia se asocia con una elevada tasa de
recurrencia y de muerte subita en el seguimiento posterior, ya que se relaciona por lo general con

disfuncién ventricular grave **’.

Figura 6. Fibrilacion ventricular.
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El tratamiento que ha demostrado una mayor eficacia en la fibrilacion ventricular es la descarga
eléctrica no sincronizada de potencia 200-300 Julios, aplicaba de forma precoz. Referente al
tratamiento farmacoldgico de las arritmias ventriculares, los estudios EMIAT**® y CAMIAT**’
demostraron un efecto beneficioso de la amiodarona al reducir la incidencia de FV o muerte de
causa arritmica en los pacientes con cardiopatia isquémica que presentaban extrasistoles

ventriculares frecuentes’.
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Ritmo Idioventricular Acelerado (RIVA)

Este fenomeno suele estar presente en el 20% de los pacientes con SCACEST, siendo su frecuencia
mayor en los dos primeros dias. Su aparicion es habitual en pacientes con un IAM sometidos a
revascularizacion coronaria. La frecuencia cardiaca aproximada es de 100 latidos por minuto,
siendo habitualmente asintomatica y en algunas series se considera como un marcador de
reperfusion eficaz. El caracter de esta arritmia es benigno, no afecta al prondstico y la conducta

suele ser la observacion sin tener que precisar tratamiento especifico *°.

1.8.4.2 Arritmias auriculares. Fibrilacion auricular (FA) y arritmias supraventriculares.

Predominan en las primeras 24 horas, siendo la FA la arritmia supraventricular mas frecuente.
Epidemiologicamente su incidencia se ha reducido con el tratamiento fibrinolitico y en la mayoria
de los casos, los pacientes son dados de alta del hospital en ritmo sinusal. Cerca de un 15 % de los
pacientes con un IAM desarrollan, durante su ingreso hospitalario, arritmias supraventriculares
(Fibrilacion auricular y Flutter entre otras). Las causas desencadenantes suelen ser un aumento de la
estimulacion simpatica, estiramiento de las paredes auriculares por un exceso de presion, infarto

auricular, alteraciones ionicas, pericarditis o hipoxia >

Su aparicion se relaciona mas frecuentemente en el IAM de localizacion anterior o con la presencia
de insuficiencia cardiaca, aunque también puede ocurrir en casos de pericarditis o en infartos de
cara inferior que cursan con un infarto auricular. Los factores de riesgo asociados a un aumento en
su incidencia son: la edad, la IC previa y la hipertension arterial. La presencia de FA en el curso de
un SCACEST se ha asociado de manera significativa con shock, IC, accidente cerebrovascular

isquémico (ACV) y un aumento de la mortalidad, sobre todo en los IAM de localizacion anterior
232

En los casos que la FA se acompafia de una repuesta ventricular rapida, se puede desencadenar un
deterioro hemodinamico por la pérdida de contraccion auricular eficaz. En esta situacion es
conveniente intentar restablecer el ritmo sinusal por medio de la cardioversion eléctrica. No existe

una recomendacion clara a favor de la utilizacién de antiarritmicos de forma profilactica.
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Si la arritmia es bien tolerada, los fArmacos mas efectivos para disminuir la respuesta ventricular y
la frecuencia cardiaca son los betabloqueantes, el digital y la amiodarona; esta ultima administrada
por via intravenosa contribuye a la reversion a ritmo sinusal. Los pacientes con episodios repetidos
de FA deben de recibir anticoagulantes orales, reduciendo asi el riesgo de accidente cerebro

vascular aunque se encuentren en ritmo sinusal en el momento del alta ***.

1.8.4.3 Bradiarrimias y trastornos de la conduccion.

La isquemia puede generar una alteracion a cualquier nivel de la conduccion eléctrica del corazon,
ya sea a nivel auriculoventricular (AV) como intraventricular. Su base fisiopatoldgica se debe a la
necrosis o al edema celular. Si la localizacion del IAM es inferior también existe un exceso de
actividad parasimpatica. En los IAM inferiores la duracion del bloqueo suele ser transitoria, en
torno a 2-3 dias. En el caso de los IAM anteriores puede persistir algun tipo de trastorno de la

conduccion AV, estando indicado en este caso la estimulacién eléctrica con marcapasos *>*.

Si la tolerancia hemodinamica es adecuada, estas alteraciones del ritmo no precisan de tratamiento,
en caso de precisarlo se debe utilizar atropina ( dosis de 0.5 mg hasta un total de 1.5- 2 mg).
Estando indicada la estimulacion eléctrica mediante marcapasos en el caso de ser persistentes o no

responder a la administracion de atropina.

1.8.4.3.1 Bradicardia sinusal

Es una complicacidon frecuente en las primeras 6 horas, especialmente en el IAM de localizacion
inferior y posterior. En general no requiere tratamiento ya que es autolimitada. Debe tratarse en
casos de ritmo muy lento o cuando se acompafa de hipotension arterial o extrasistoles ventriculares
frecuentes. Se recomienda implantacion de marcapasos transitorio en el caso que la atropina no sea

eficaz 2.
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1.8.4.3.2 Bloqueos AV y trastornos de conduccion intraventricular.

Bloqueo AV de primer grado. Electrocardiograficamente se pone de manifiesto un intervalo del PR

mayor a lo normal. (0.21seg). En general no exige tratamiento especifico. No estad indicado retirar el
tratamiento con beta-bloqueantes salvo que exista un intervalo PR superior a 0.24 seg. o aparezca

inestabilidad hemodinamica secundaria bloqueo de mayor grado.

Figura 7. Bloqueo auriculo ventricular de Primer Grado.

Bloqueo AV de segundo grado. A su vez se diferencian en Mobitz [ y II.

El Mobitz I genera un alargamiento progresivo del intervalo PR hasta que se produce la ausencia de
un latido. Por lo general este y el bloqueo de primer grado no influyen en el prondstico y suelen ser

debidos a la isquemia del nodulo AV, secundario a la oclusion de la arteria coronaria derecha.

Figura 8. Bloqueo auriculo ventricular de Segundo Grado Mobitz 1.

68



El Mobitz II implica un mayor grado de bloqueo y se suele originar por una lesion del sistema de
conduccion distal al Haz de Hiss. Dado que puede progresar hasta bloqueo completo, en estos

pacientes esta indicada la instauracion de un marcapasos.

Figura 9. Bloqueo auriculo ventricular de Segundo Grado Mobitz II.

Wb e s namne

Bloqueo AV completo ( Tercer grado). En esta situacion se genera un desajuste total entra las

auriculas y los ventriculos, es el bloqueo de mas alto grado y el de peor pronostico. La incidencia de

dicha complicacion ha disminuido debido a los avances en la terapia de reperfusion >*°.

Figura 10. Bloqueo auriculo ventricular de Tercer Grado.
|
Il Aﬂ’—/\

El origen y el pronostico de los trastornos de conduccion intraventricular es diferente segliin la

localizacion del infarto sea inferior o anterior.

1AM inferior. En esta localizacion es frecuente la isquemia del nodo sinusal o necrosis auricular, se
pueden producir bloqueos A-V de 1° a 3° grado, normalmente con QRS estrecho, siendo en la

mayoria de los casos de caracter transitorio.
IAM anterior. A diferencia del IAM inferior, el trastorno de conduccion asociado con el IAM

anterior no esta relacionado con un aumento del tono vagal sino con la necrosis del sistema de

conduccion intramiocardico.
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Esta condicion se produce en la mayoria de las situaciones, por la oclusion proximal de la arteria
descendente anterior y la necrosis septal. La prolongacion del intervalo PR en el IAM anterior rara
vez se debe a la isquemia del nodo auriculoventricular (NAV), siendo irrigado con mayor
frecuencia por la arteria coronaria derecha. Es frecuente la asociacion de necrosis del septo con la
prolongacion del intervalo PR, debido al compromiso del sistema de conduccion por debajo del
NAV. Los bloqueos A-V son infrahisianos y conllevan un peor pronostico. Suelen ser precedidos
por bloqueo de rama. Hasta un 50% de los casos progresan a bloqueo completo, por lo que algunas
series postulan la implantaciéon de marcapasos transitorio de manera profilactica. También se
considera indicacion para un marcapasos transitorio, el IAM anterior que cursa con bloqueo

alternante de rama derecha e izquierda **’.

Los bloqueos de alto grado (2°-3° grado) estan asociados de forma independiente con un peor
pronostico a corto y largo plazo en los infartos de localizacion inferoposterior o anterolateral.
Siendo méas severo en el caso de infartos anterolaterales por estar relacionados con un mayor
territorio de miocardio isquémico. La mortalidad en el bloqueo completo asociado a IAM anterior,
puede llegar hasta el 80% , esta tasa tan elevada se encuentra relacionada con el fallo cardiaco

progresivo resultado de la necrosis miocardica extensa **.

Tabla 9. Relacion entre la localizacion coronaria y el BAV.

Parametro Localizacién Proximal Localizacién Distal
Localizacion blogueo Intranodular Infranodular
Localizacion IAM Inferoposterior Anterior
Arteria CD o CX DA
Tipo de bloqueo 1° Grado 2° Grado Mobitz 11
2° Grado Mobitz | 3° Grado
Duracién Transitoria (2-3 dias) Transitoria pero puede persistir
Mortalidad Baja, salvo inestabilidad Elevada por IAM extenso
hemodinamica asociado a arritmias
ventriculares
Marcapasos No suele estar indicado Indicado en IAM anteroseptal y
blogueo de alto grado

CD: Arteria coronaria derecha, Cx: Arteria Circunfleja,

DA: Arteria Descendente Anterior.
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1.8.5 Complicaciones mecanicas.

La falta de perfusion de los segmentos afectados por la obstruccion coronaria, genera alteraciones
en la contractilidad miocardica. Estos segmentos hipoperfundidos sufren un aumento del trabajo
cardiaco, generando un adelgazamiento de sus paredes con el consiguiente riesgo de ruptura de las

mismas.

Cronoldgicamente tienen dos picos de presentacion en el tiempo; en las primeras 24 horas y en la
primera semana. Suelen cursar con un comienzo agudo, en forma de insuficiencia cardiaca y soplo
de nueva aparicion. El diagndstico se completa con una prueba de imagen como la ecocardiografia
transtoracica. En la mayoria de los casos se debe de proceder a la reparacion quirtrgica lo antes
posible (con o sin cirugia de revascularizacioén coronaria). Ademas esta descrito que la implantacion
de un balon de contrapulsacion intraadrtico puede ser una medida de soporte circulatorio adicional

hasta la reparacién quirargica definitiva **®.

1.8.5.1 Rotura musculo papilar.

Suele ocurrir durante la primera semana de evolucion del infarto y su presentacién supone un
empeoramiento del pronostico. El aparato valvular mas frecuentemente afectado es el musculo

posteromedial debido a su irrigacion unica por la arteria coronaria derecha **°.

A diferencia de la rotura del tabique ventricular, la rotura del musculo papilar aparece en infartos
relativamente menos extensos. Los pacientes desarrollan un soplo holosistolico de reciente

aparicion y una insuficiencia cardiaca progresivamente mas grave “*.

El diagnostico se realiza preferentemente por ecocardiograma transesofagico, ya que permite la
visualizacion directa de los musculos papilares. La clinica se caracteriza por edema agudo de

pulmoén o shock cardiogénico.
El tratamiento de eleccion es siempre quirurgico, si bien no existe consenso sobre el momento de

realizar la intervencion, ya que la mortalidad quirargica en la cirugia diferida es menor pero genera

una mortalidad global superior **'.
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La recomendacidon de revascularizacion coronaria simultinea en la misma intervencion se indica
siempre que no suponga un aumento del riesgo de la intervencion. En caso de diferir la

intervencion, aumenta el riesgo de promover el dafio miocardico, elevando la mortalidad.

De manera general se recomienda estabilizacion hemodinamica con disminucion de la postcarga

(inotrdpicos, vasodilatadores y diuréticos) y contrapulsacion intraadrtica previa a la intervencion **.

1.8.5.2 Comunicacion intraventricular.

Esta complicacion se debe a la rotura de la pared septal que divide el ventriculo derecho del
izquierdo, originando una comunicacion entre ambos. Suele presentarse en la primera semana y se
encuentra mas frecuentemente asociada con IAM de localizacion anterior que han recibido terapia
fibrinolitica. Con el ecocardiograma se puede localizar el punto de comunicacion y a nivel
fisiopatologico se genera un shunt desde el ventriculo izquierdo al derecho. En este caso, el
determinante prondstico es la presencia de hipotension pulmonar por disfuncion del VD, que se
asocia frecuentemente con un IAM inferior. Debe realizarse reparacion quirdrgica precoz incluso en
pacientes que se encuentra estables hemodindmicamente debido a que la zona de ruptura puede
crecer de forma aguda desencadenado un colapso circulatorio brusco en pacientes previamente
estables. La estabilizacion prequirtigica se basa en el empleo de vaso dilatadores, inotropicos,

diuréticos y contrapulsacion adrtica 224,

1.8.5.3 Rotura de pared libre de ventriculo izquierdo.

Esta complicacion, junto con las arritmias y el shock cardiogénico, constituye una causa frecuente
de muerte en el IAM. Clinicamente consiste en dolor toracico y cambios en el segmento ST que
evoluciona rapidamente a taponamiento cardiaco, colapso circulatorio y disociacion
electromecénica >*®. Existen raras ocasiones en las que se contiene por el pericardio, la sangre que
sale por la zona de rotura del VI, generando un margen de tiempo para la reparacion quirtrgica
inmediata. De esta manera se crea una cavidad aneurismdtica que recibe el nombre de
pseudoaneurisma. Su pared esta formada por trombo y pericardio, que en conjunto impiden la

progresion al taponamiento cardiaco; situacion poco frecuente **°.
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Este hallazgo se evidencia mediante ecocardiografia y se diferencia del verdadero aneurisma en
que el pseudoaneurisma tiene un cuello largo y estrecho. El tratamiento quirtrgico es urgente,
precedido en ocasiones de pericardiocentesis, sueroterapia y soporte inotropico. En la mayoria de
los casos los pacientes llegan a quir6éfano en medio de maniobras de reanimacion cardiopulmonar,

siendo la mortalidad elevada >*’.

Tabla 10. Caracteristicas clinicas de la rotura de pared libre.

- Género femenino.

- Mas frecuente en pacientes con edad avanzada.

- Hipertension arterial.

- Pacientes con IAM previos.

- IAM transmurales de ventriculo izquierdo.

- Paredes anteriores o laterales.

- La rotura suele localizarse cerca de la unidén entre miocardio dafiado y
normal.

- Mas frecuente en pacientes sometidos a fibrindlisis que a ICP.

1.8.5.4. Aneurisma ventricular.

Es una complicacion poco frecuente, se diferencia del verdadero aneurisma por la presencia de
solucion de continuidad del miocardio, de modo que la pared estd compuesta Gnicamente por
pericardio. Estd mas relacionada con infartos de localizacion anterior. Su incidencia ha disminuido
por la reduccion en el tiempo de reperfusion. El diagndstico es electrocardiografico, y el
tratamiento debe ser quirdrgico, por la elevada facilidad de ruptura. También existen otras
situaciones en las que esta indicado el tratamiento quirtargico, como lo es la presencia de arritmias
ventriculares no controladas con medicacién o ablacion por radiofrecuencia y la presencia de

fenomenos tromboembolicos a pesar de la anticoagulaciéon **'.
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1.8.6 Fallo renal agudo.

El uso de contraste intravenoso durante el intervencionismo coronario aumenta el riesgo para
desarrollar fracaso renal agudo. Ademas se asocia con una hospitalizacion prolongada y una mayor

mortalidad intrahospitalaria >**.

Esta complicacion se relaciona con factores de riesgo como la edad del paciente, la funcién renal
previa y la diabetes. Entre las medidas para evitar su aparicion destacan, una profilaxis adecuada
con N- Acetilcisteina y una correcta hidratacion en pacientes que se someten a cateterismo cardiaco.

Presentando un riesgo mas elevado los pacientes en los que se realiza de forma urgente **.

1°° han descrito propiedades antioxidantes de la N-Acetilcisteina que pueden prevenir el

Tepel et a
desarrollo de nefropatia por contraste en pacientes con fallo renal crénico que han de someterse a
procedimientos con uso de contraste intravenoso, como lo es un cateterismo cardiaco. Del mismo
modo puede desempefiar un papel favorable al poderse administrar por via intravenosa
inmediatamente tras el procedimiento, no como otras medidas preventivas como la hidratacion con

suero salino, que debe iniciarse horas antes de la exposicion al contraste »°'.

1.8.7 Complicaciones hemorragicas.

Los avances en el tratamiento del SCA han contribuido a mejorar el prondstico de esta patologia
aunque por otra parte algunas de estas medidas terapéuticas (antiagregacion plaquetaria, fibrindlisis,
cateterismo cardiaco) implican un aumento en la incidencia de hemorragias durante el ingreso

hospitalario, siendo la segunda complicacién mas frecuente después de las arritmias >,

Se define hemorragia mayor como cualquier hemorragia intracraneal o aquella que conlleva una
reduccion en la hemoglobina (Hb.) de <5 g/ dl (o una disminucion de 0,15% en el hematocrito). La
hemorragia menor engloba una pérdida de sangre que genera una caida en la Hb de 3-5 g / dl (o
descenso en el hematocrito de 10% -15%), hematuria macroscopica espontanea o hematemesis,
incluso si el descenso en la Hb. o hematocrito fue > 3 gr. o >10%, respectivamente, o una pérdida

inadvertida de >4 g/ dl en la Hb. 0 > 12% en el hematocrito ***.
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La hemorragia mayor se relaciona con incremento de la mortalidad en los primeros 30 dias. Los
factores de riesgo relacionados con el aumento de complicaciones hemorragicas incluyen la edad

avanzada, anemia, historia previa de hipertension arterial, e insuficiencia cardiaca **°.

Durante la hemorragia, con el fin de garantizar un adecuado flujo sanguineo, se genera una
respuesta neuroendocrina que se asocia con una aumento de las complicaciones cardiacas. Se
promueve el remodelado ventricular izquierdo, aumentando la presion diastélica y el consumo de

oxigeno produciendo una mayor isquemia coronaria y con ello un incremento de mortalidad ***.

Una de las medidas iniciales que se adoptan al detectarse la hemorragia es la suspension de la
terapia antiagregante, como se demuestra en el estudio GRACE, en el que los pacientes con IAM
que presentan sangrado tienen mas frecuencia de suspension de aspirina y heparina. Siguiendo esta
linea, Spencer et al.”>> demostraron que aquellos pacientes en los que se suspendia la terapia

antiagregante tenian un mayor riesgo de mortalidad intrahospitalaria.

Este hallazgo es explicable a partir de un aumento en la activacion plaquetaria y la coagulacion a
raiz de la interrupcion en la terapia antiagregante, comprometiendo el flujo coronario y perpetuando
el dafio miocardico, la disfuncidon ventricular y las arritmias. Ademas, la activacion de la cascada de
la coagulacion puede conducir a la trombosis del stent y al desarrollo de eventos cardiacos
adversos, como se demostré en el estudio ACUITY?? con un incremento en la incidencia de

trombosis del stent, cinco veces mayor en los pacientes que experimentaron hemorragia mayor.

La presencia de hemorragia aguda con compromiso vital, puede requerir ademas de tratamiento
quirurgico, la necesidad de transfusion de sangre para reponer el volumen de plasma y aumentar la
capacidad de transporte de oxigeno. Sin embargo, existen evidencias en la literatura que demuestran

una asociacion entre las transfusiones de sangre y un mayor riesgo de mortalidad.

Los estudios GUSTO IIb , PURSUIT y PARAGON B demostraron que las transfusiones de sangre
en el contexto de IAM se asocian con un aumento de casi cuatro veces en el riesgo de muerte a los
30 dias. La sangre transfundida puede generar un aumento de la afinidad de la hemoglobina por el

oxigeno, disminuyendo su liberacién a nivel capilar >°.
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A nivel tisular también se han demostrado que se asocia con un aumento en la produccion de
citoquinas proinflamatorias y otras sustancias que pueden promover la isquemia y trombosis
coronaria °’. Ademéas de poder generar sobrecarga hidrica, y un aumento en la viscosidad de la

sangre >,

Los dos principales accesos vasculares para la realizacion del cateterismo cardiaco son la arteria
femoral (AF) y la arteria radial (AR). El acceso femoral es el mas usado en para la realizacion de
cateterismo cardiacos. A pesar de ser un vaso relativamente profundo, puede exponer al paciente a

complicaciones vasculares **°.

La arteria radial es mucho mas superficial y tiene un calibre menor. Esto hace que se logre mas
facilmente la hemostasia del acceso después de la retirada del catéter. Incluso en presencia de
anticoagulacion sistémica. Sin embargo, al ser un procedimiento que conlleva mas tiempo, no es un
acceso utilizado en pacientes que requieren revascularizaciéon urgente, siendo mas usado en

pacientes sometidos a revascularizacion electiva 2%,

En determinados estudios clinicos se ha observado que la via de acceso radial reduce en gran
medida la incidencia de complicaciones hemorragicas. En la actualidad existe una tendencia a

incrementar el uso de la via de acceso radial ¢!

1.9.- Pronostico y mortalidad.

La enfermedad coronaria ha sido ampliamente estudiada durante los tltimos afios, especialmente en
cuanto al pronostico y la mortalidad. Una mayor mortalidad hospitalaria en mujeres puede estar
relacionada, entre otras cuestiones, con una edad avanzada o un mayor numero de factores de

riesgo.

En especial las mujeres jovenes tienen un peor pronostico que los hombres del mismo rango de
edad, se ha postulado que esta diferencia de géneros pueda deberse a diferencias en la actividad
trombotica, la composicion de la placa o una mayor prevalencia de enfermedad microvascular en

mujeres jovenes 2.
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En edades jovenes, la existencia de ruptura de la placa arteriosclerdtica y la posterior trombosis es
mas comun en hombres, mientras que las erosiones de la placa con embolizaciéon microvascular es

relativamente mas frecuente en mujeres .

En estudios anatémicos realizados, se demuestra que las placas erosivas tienen un menor grado de
estenosis critica pero con un mayor grado de maduracion del material trombdtico al compararlo con
placas rotas, especialmente en mujeres jovenes. Por otra parte si se produce una ruptura de la placa,

se encuentra mas relacionada con la formacion de trombos en mujeres que en hombres 2%,

La enfermedad arterial coronaria de causa no obstructiva, en ocasiones se encuentra mediada por
una disfuncion microvascular coronaria y una reactividad tisular anormal. Esta situacién se ha
relacionado de forma mas frecuente en mujeres con SCACEST, afectando negativamente al
prondstico®®. En algunos estudios las diferencias de genero, en cuanto a mayor mortalidad en
mujeres, son explicadas por el tratamiento recibido durante su ingreso o por un mayor numero de

complicaciones intrahospitalarias *°°.

La demora en el tratamiento de pacientes con cardiopatia isquémica es un predictor en la mortalidad

en funcion del género en recientes estudios, como describe Canto et al >*”.

Resulta relevante la presencia, cada vez mas habitual, del concepto paraddjico de géneros 2%,
Factores externos como el tabaco también influyen en estas diferencias entre géneros. El tabaco
aumenta el riesgo de IAM de forma relativamente mayor en mujeres jovenes que en hombres
jovenes. Como ya se ha descrito, el humo del tabaco promueve la liberacion de sustancias
proinflamatorias que disminuyen el correcto funcionamiento endotelial. Esto contrarresta la

vasodilatacion protectora derivada de los estrogenos en mujeres postmenopausicas .
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II. OBJETIVOS

La cardiopatia isquémica es un patologia relevante en nuestro medio, al constituir una de las
principales causas de mortalidad en el mundo desarrollado. En concreto, Canarias es la primera

comunidad autébnoma en cuanto a mortalidad cardiovascular.

El Hospital Universitario Insular, es un Hospital de tercer nivel que cubre la zona sur del area
sanitaria de Gran Canaria, con una poblacion de 352.000 habitantes. Consta de 718 camas
hospitalarias. El Servicio de Medicina Intensiva es una unidad polivalente con 24 camas, donde

ingresan los pacientes en fase aguda de un episodio de cardiopatia isquémica.

El objetivo del presente estudio es analizar el perfil de los pacientes con SCACEST que requirieron

ingreso en la unidad de Medicina Intensiva, con los siguientes apartados:

I) Definir las caracteristicas clinicas y factores de riesgo cardiovascular de los pacientes incluidos

en nuestro estudio, asi como su distribucion por sexos.

IT) Manejo terapéutico y su eficacia, ademas del pronostico y complicaciones de nuestros pacientes.

IIT) Anélisis de la mortalidad y las variables que la determinan, tanto de forma global como por

S€XO0.
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III. MATERIAL Y METODOS

III.1.-Diseiio de estudio: Se ha llevado a cabo un estudio analitico, observacional y retrospectivo de

cohortes.

II1.2.-Poblacion de estudio: Se analizo una cohorte de 755 pacientes (223 mujeres y 532 hombres)
que requirieron ingreso en la Unidad de Medicina Intensiva con el diagnostico de sindrome
coronario agudo. De este total, presentaron elevacion del segmento ST, SCACEST, 506 pacientes
(67 %), siendo tributarios de revascularizacion coronaria cuyo andlisis global y pormenorizado

constituye la base de nuestro trabajo

I11.3.-Ambito de estudio: El estudio se realizo en el Servicio de Medicina Intensiva del Complejo
Hospitalario Universitario Insular de Gran Canaria. Dicho Hospital cuenta en su infraestructura con

unidad de Hemodinamica, dependiente del servicio de Cardiologia del mismo Hospital.
II1.4.-Periodo de estudio: En el estudio se han incluido todos los pacientes con el diagndstico de
SCA que ingresaron en la Unidad de Medicina Intensiva, durante un periodo que engloba desde
Enero de 2009 hasta Diciembre de 2011.

II1.5.- Criterios de inclusion

Pacientes con dolor toracico o equivalente de caracteristicas isquémicas que presentaron en el ECG
elevacion de ST de al menos 0.1 mv en dos derivaciones sucesivas y se acompafiaron de

marcadores de dafio miocardio.

Todos los pacientes que sean tributarios de revascularizacion independientemente de su edad y la

situacion clinica en el momento de su ingreso.

La instauracion del tratamiento revascularizador se realizé en las 12 primeras horas del inicio del

dolor.

79



I11.6. Criterios de exclusion

Se excluyeron 239 pacientes (31.6%) con SCA que no presentaban elevacion del ST y ser

considerados como IAM no Q.

II1.7. Manejo de los pacientes

Todos los pacientes fueron ingresados en UMI y la totalidad de ellos fueron revascularizados.
Siempre que fuera posible y el laboratorio de hemodinadmica estuviera disponible, se realizaba ICP,
en caso contrario se les administraba fibrindlisis con rTPA, en el caso que no existiera

contraindicacion para ello.

Las primeras horas de ingreso los pacientes fueron controlados en UMI y posteriormente fueron

trasladados a la planta de Cardiologia, desde donde se les daba el alta hospitalaria.

El manejo cardiolégico posterior fue convencional, si no existian contraindicaciones, con
Betabloqueantes, IECAS, ARA-II, AAS vy estatinas. Aquellos pacientes que presentaban

comorbilidades fueron tratados de acuerdo a los protocolos establecidos.

I11.8. Variables de estudio.

Caracteristicas demograficas y factores de riesgo: edad, sexo, hipertension arterial (HTA),

Dislipemia (DLP), Diabetes Mellitus (DM), Tabaquismo, Troponina y Obesidad.

* Edad: afios cumplidos. Se trat6 como una variable cuantitativa discreta.
» Sexo: Variable cualitativa con dos categorias: 0: Mujer y 1: Varén.

Hipertension arterial: Se considerd una presion arterial sistolica superior a 140 mmHg, diastolica
superior a 90 mmHg o encontrarse bajo tratamiento para el control de la tension arterial. Se recogid
como una variable cualitativa dicotomica, asignando el valor 0 cuando no estaba presente y 1 en

caso estar presente.
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» Dislipemia: Niveles de colesterol total elevado >200 mg/dl o colesterol-HDL bajo <40 mg/dl o
colesterol-LDL elevado >160 mg/dl o triglicéridos elevados, con valores >150 mg/dl o encontrarse
bajo tratamiento hipolipemiante. Se recogié como una variable cualitativa dicotémica, asignando el

valor 0 cuando estaba ausente o 1 en caso estar presente.

* Diabetes Mellitus: Dos determinaciones de glucemia en ayunas > 126 mg/dl, o tratamiento previo
con antidiabéticos orales y/o insulina. No se distinguio en funcion del tipo de diabetes I o II. Se
recogidé como una variable cualitativa dicotomica, asignando el valor 0 ausente o 1 en caso estar

presente.

» Tabaquismo: se defini6 como tener o haber tenido previamente habito cronico en consumo de
tabaco. Se recogidé como una variable cualitativa dicotomica, asignando el valor 0 cuando estaba

ausente o 1 en caso estar presente.

* Troponina: Se recogio el valor maximo determinado durante la fase aguda del evento isquémico.

b) Comorbilidades: Cardiopatia isquémica previa e implante de stents previos.

Se recogieron como variables cualitativas dicotomicas, asignando el valor 0 cuando estaban

ausentes o valor 1 en caso de estar presentes.

c) Presentacion clinica al ingreso (SCACEST o SCASEST). Se recogido como una variable

cualitativa dicotémica asignandose los siguientes valores:

* Valor 0: SCA sin elevacion del segmento ST (SCASEST) definido por dolor toracico agudo tipico
sin elevacion persistente del segmento ST. Suelen tener varias presentaciones, una depresion del
segmento ST, una elevacion transitoria del segmento ST o una inversion/aplanamiento de las ondas

T o ausencia de cambios en el ECG.

» Valor 1: SCA con elevacion del segmento ST (SCACEST), definido por dolor tordcico agudo

tipico y elevacion persistente (mayor de 20 minutos de duracion) del segmento ST.
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d) Ecocardiograma con disfuncion ventricular izquierda: Se recogieron como variables cualitativas
dicotémicas, asignando el valor 0, cuando la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI)

era mayor del 50%. El valor 1, corresponde a una FEVI por debajo del 50%.

e) Procedimientos terapéuticos de reperfusion o revascularizacion coronaria: fibrindlisis y/o
intervencion coronaria percutanea (ICP). En cuanto al tratamiento fibrinolitico se recogieron como
variables cualitativas politdmicas, asignando el valor 1 cuando no se realizaba, 2 cuando se

realizaba fibrinolisis siendo eficaz y 3 cuando se realizaba fibrindlisis pero era ineficaz.

Los pacientes que tuvieron que ser derivados al hospital de referencia para cirugia de
revascularizacion coronaria, no se incluyeron en el estudio de mortalidad por imposibilidad de

hacer un seguimiento.

f) Exito de la intervencion coronaria percutanea (ICP). Recogida como una variable cualitativa
dicotémica asignando el valor 0: Revascularizacion no posible o intentada sin éxito y valor 1:
Revascularizacion realizada con éxito, definido por la consecucion de un flujo TIMI grado 3 en la

arteria responsable del infarto con una estenosis residual inferior al 50%.

g) Extension de la enfermedad coronaria (EEC). Definida por la presencia de estenosis mayor del

70%.

h) Complicaciones durante el ingreso hospitalario: Las complicaciones recogidas pudieron ser
desarrolladas tanto en la unidad de Medicina Intensiva como en planta de Cardiologia. Son las
siguientes, Insuficiencia Cardiaca, Angina, Arritmias ventriculares (TV/FV), Fibrilacion Auricular,

Bloqueo Auriculo -Ventricular y complicaciones vasculares.

I11.9. Fuentes de informacion. La informacion se recogid directamente de la historia clinica,
durante el ingreso hospitalario del paciente, tanto en la Unidad de Cuidados Intensivos como

posteriormente en el Servicio de Cardiologia hasta el alta hospitalaria.
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I11.10. Analisis estadistico.

En todos los casos, y en cada uno de los grupos considerados, las variables categoricas se
resumieron en frecuencias y porcentajes y las numéricas en medias y desviaciones estandar (SD) 6
en medianas y rangos intercuartilicos (IQR) seglin se diesen o no los supuestos de normalidad. Los
porcentajes se compararon, segiin procediera, con el test de la ¥* o el test exacto de Fisher, las
medias con el t-test y las medianas con el test de Wilcoxon para datos independientes. Se realizaron
asimismo diversos andlisis logisticos multidimensionales. En cada uno se introdujeron aquellas
variables que mostraron asociacién con el endpoint en el correspondiente andlisis univariado. Se
realizaron entonces selecciones de variables basadas en el criterio de informacién Bayesiano (BIC).
los modelos resultantes se resumieron mediante p-valores y odd ratios ajustadas, las cuales se
estimaron mediante intervalos de confianza al 95%. Un contraste de hipdtesis se considerd
estadisticamente significativo, cuando el correspondiente p-valor fue inferior a 0.05. Los datos se

analizaron utilizando el paquete R, Version 3.1.0 (R Development Core Team, 2014).
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IV. RESULTADOS:

IV.1 Perfil clinico global. Los diversos factores de riesgo cardiovascular y las caracteristicas de la

poblacion de estudio se resumen en la Tabla I.

Tabla I. Descripcion general de la poblacidon.

Variable Total (%)
Edad, afios 58.0+12.3
Tabaco 284 (56.1)
Hipertensién arterial 265 (52.7)
Diabetes mellitus 160 (31.6)
HTA + DM 109 (21.5)
Dislipemia 206 (40.8)
Uso de stent previo 51(10.1)
Troponina 8.7 (3.0; 20)
Localizacion
Anterior-Anterolateral 217 (42.9)
Lateral-Inferior-InferoLateral 276 (54.6)
Bloqueo Rama Izquierda 11(2.2)
Lesiones Coronarias Tronco Coronario Izquierdo 14 (2.8)
Arteria Descendente Anterior 304 (60.1)
Arteria Circunfleja 133 (26.3)
Arteria Coronaria Derecha 254 (50.2)
N° de vasos afectados
Ninguno 41(8.1)
Uno 280 (55.4)
Dos 129 (25.5)
Tres 55(10.9)
Cateterismo 494 (97.6)
Tratamiento
Fibrindlisis 270 (53.4)
Angioplastia primaria 236 (46.6)
Mortalidad 49 (9.7)

84



La edad media es de 58 afos. Analizando de forma conjunta los factores de riesgo, se observa que
la hipertension arterial y el tabaco son los més frecuentes de forma global. La localizacion del
infarto no presenta diferencias significativas, siendo la localizacion del IAM Anterior 42.9%,

Inferior 54.6% y el Bloqueo de Rama Izquierda 2.2%.

Se realiz6 ecocardiografia a la totalidad de los pacientes de nuestro estudio. En cuanto al numero de
vasos afectos, observamos que existe un 55.4% de enfermedad monovaso y un 36.4% de
enfermedad multivaso. Hay 8.1% de los pacientes que presenta coronarias sin lesiones

significativas. La afectacion del tronco coronario izquierdo encontrada es del 2.8%.

Respecto al tratamiento de reperfusion, al 97.6% de nuestros pacientes se les realizd cateterismo
cardiaco durante su ingreso hospitalario. Segln el tipo de terapia empleada, encontramos que se
realiz6 fibrindlisis a 270 pacientes (53.3%) mientras que la angioplastia primaria fue empleada en

236 pacientes (46.7%). La mortalidad global observada en nuestra serie es del 9.7%,
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IV.2 Perfil clinico en funcidn del sexo.

El rango de pacientes por género es similar al encontrado en otros estudios, observando un
predominio de hombres (74.3%) frente a mujeres (25.7%). Al realizar el analisis del perfil clinico
de nuestra poblacion, diferenciando en funcion del género (Tabla II), encontramos que las mujeres

tienen de forma significativa mas edad media, son 3.8 afilos mayores que los varones.

Tabla II. Descripcion de la poblacion por género

Variable Hombre Mujeres P
N = 376(74.3%) N =130 (25.7%)
Edad, afos 570+ 11.5 60.8 £ 14.1 0.006
Tabaco 233 (62.0) 51(39.2) <0.001
Hipertension arterial 179 (48.0) 86 (66.2) <0.001
Diabetes mellitus 104 (27.7) 56 (43.1) 0.001
HTA + DM 63 (16.8) 46 (35.4) <0.001
Dislipemia 142 (37.9) 64 (49.2) 0.032
Cardiopatia isquémica previa 46 (12.2) 5(3.8) 0.112
Troponina 10 (3.5; 23) 6 (2.7 ; 16.0) 0.038
Lesiones Coronarias
Tronco Coronario Izquierdo 11(2.9) 3(2.3) 1
Arteria Descendente Anterior 221 (58.8) 83 (63.8) 0.309
Arteria Circunfleja 104 (27.7) 29 (22.39 0.232
Arteria Coronaria Derecha 190 (50.5) 64 (49.2) 0.798
N° de vasos afectados 0.016
Ninguno 24 (6.4) 17 (13.1)
Uno 221 (58.9) 59 (45.4)
Dos 89 (23.7) 40 (30.8)
Tres 41 (10.9) 14 (10.8)
Cateterismo 366 (97.3) 128 (98.5) 0.739
Tratamiento 0.034
Fibrindlisis 211 (56.1) 59 (45.4)
Angioplastia primaria 165 (43.9) 71 (54.6)
Mortalidad 37 (9.8) 12(9.2) 0.839
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En cuanto a los factores de riesgo, las mujeres tienen mayor comorbilidad. Predominando en ellas la
Hipertension arterial, la Diabetes, la asociacion entre ambas (HTA-DM) y la Dislipemia. Por el
contrario los hombres presentan mas tabaquismo y mayor frecuencia de cardiopatia isquémica
revascularizada. (Figura I)

Figura I. Factores de Riesgo

®Hombres " Mujeres

70% 66,2%
62,2%

53%

35%

18% 12.29%

3,8%

0%

Tabaco HTA DM Asoc HTA-DM Dislipemia C.l. Previa

C.I. Previa: Cardiopatia Isquémica previa.

Los varones presentan de forma mas frecuente, infartos de localizacion anterior, siendo mayores en
cuanto a extension y con un valor de troponina media significativamente mas elevado que las

mujeres (10 mg/dL en hombres y 6 mg/dL en mujeres con p 0.006).
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Las mujeres reciben mds angioplastia primaria 54.6% que los hombres 43.9%. Mientras que los
hombres se revascularizan mas frecuentemente por medio de fibrindlisis (56.1% vs 45.4%), p 0.034
(Figura II). No se aprecian diferencias de los vasos afectados, ni el nimero de vasos afectos, en
funcion del sexo. Destacando a nivel estadistico que las mujeres tienen una mayor incidencia de
coronarias sin lesiones significativas, p 0.016. Siendo la proporcion de enfermedad de dos y tres

vasos similar a los varones.

Se realiz6 cateterismo cardiaco durante el ingreso a la gran mayoria de los pacientes (97.6% en
global) sin observar diferencias en cuanto al sexo o a haber recibido fibrinolisis o angioplastia
primaria.

La mortalidad encontrada en nuestros pacientes, no varia en funcién del sexo.

Figura Il. Terapia de revascularizacion
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IV.3 Complicaciones

Se analizaron las complicaciones desarrolladas por los pacientes durante el ingreso hospitalario,

(Tabla III, Figura III) no apreciando diferencias significativas en funcion del sexo.

Tabla III. Complicaciones durante el ingreso.

Variable Total Hombres Mujeres P
N = 506 N =376 N =130

Insuficiencia renal 14 (2.89 12 (3.2) 2(1.5) 0.535
Fibrilacién auricular 12 (2.4) 7(1.9) 5(3.8) 0.197
Arritmias Ventriculares 62 (12.3) 51(13.6) 11 (8.5) 0.126
BAV 50 (9.9) 36 (9.6) 14 (10.8) 0.694
Insuficiencia Cardiaca 97 (19.2) 72 (19.1) 25(19.2) 0.984
Disfuncion ventricular 242 (48.1) 187 (49.7) 55 (43.3) 0.210
Complicaciones vasculares 80 (15.8) 65 (17.3) 15 (11.5) 0.119

Figura Ill. Complicaciones durante el ingreso
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IV.4 Tratamiento.

En las guias terapéuticas de cardiopatia isquémica, se encuentran bien definidas las estrategias de
tratamiento tanto para el SCACEST como para el SCASEST. Sin embargo el esquema terapéutico
para el SCACEST se basa en la revascularizacion precoz de la arteria responsable del infarto, ya sea
mediante fibrinolisis o angioplastia primaria. Hacemos mas fibrindlisis a nuestros pacientes a pesar

de observar que la ICP es un tratamiento mas eficaz.

Se analizaron los tratamientos de revascularizacion, comparando fibrinolisis con angioplastia
primaria (Tabla 1IV). Se estudiaron las posibles diferencias de edad y factores de riesgo
cardiovascular en funcidn de la terapia utilizada. No se observaron diferencias estadisticas pero si
una tendencia (p 0.08) a un mayor uso de angioplastia primaria en pacientes con cardiopatia
isquémica previa. Observando ademas una reduccion del area de infarto con la ICP , siendo el valor

de troponina alcanzado, significativamente mas elevado en los pacientes con FBL (p <0.001).

Tabla I'V. Analisis segun tratamiento.

Tratamiento

Fibrindlisis Angioplastia P
N =270 (53.4%) N =236 (46.6%)
Hombres / Mujeres, % 78.1121.9 69.9/30.1 0.034
Edad, afio 57.6+12.3 58.4 +12.4 0.482
Tabaco 155 (57.4) 129 (54.7) 0.535
Hipertensién arterial 139 (51.7) 126 (53.8) 0.626
Diabetes mellitus 81 (30.0) 79 (33.5) 0.402
HTA + DM 57 (21.1) 52 (22.0) 0.801
Dislipemia 106 (39.4) 100 (42.4) 0.498
Cardiopatia previa 38 (14.1) 47 (19.9) 0.080
Troponina 10 (4; 30) 6(2.4;15.5) <0.001
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Con respecto a las complicaciones durante el ingreso hospitalario (Tabla V), el 23.3% de los
pacientes tratados con ICP, presentan Insuficiencia cardiaca. Siendo superior de manera

estadisticamente significativa al compararla con la incidencia de IC en los pacientes tratados con

FBL (15.6%) p 0.027.

Otro dato relevante es apreciar una mayor frecuencia en el desarrollo de insuficiencia renal en los
pacientes sometidos a angioplastia primaria. Probablemente en relacion con la nefrotoxicidad del

contraste radiologico.

El indice de complicaciones vasculares es similar para ambas terapias.

Tabla V. Complicaciones hospitalarias segun tratamiento.

Tratamiento

Fibrindlisis Angioplastia P
N =270 N =236

Insuficiencia Cardiaca 42 (15.6) 55 (23.3) 0.027
Disfuncion VI 127 (47.2) 115 (49.1) 0.665
Fibrilacién Auricular 5(1.9) 7(3.0) 0.560
Arritmias Ventriculares 31(11.5) 31(13.1) 0.571
Bloqueo A-V 27 (10.0) 23(9.7) 0.924
Complicaciones vasculares 44 (16.4) 36 (15.3) 0.735
Insuficiencia renal 3(1.1) 11 (4.7) 0.015
Plaquetopenia 2(0.7) 1(0.4) 1
Eficacia 168 (62.5) 221 (93.6) <0.001
Cateterismo 258 (95.6) 236 (100) 0.001
Dias en UMI 2(1;2) 2(1;2) 0.413
Dias de hospitalizacion 5(4;7) 45(4;7) 0.128
Mortalidad dia 1°-3° 6(2.2) 13 (5.5) 0.052
Mortalidad 22 (8.1) 27 (11.4) 0.212
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La eficacia del tratamiento revascularizador, se mididé en funcién de obtener la apertura del vaso
responsable del evento isquémico, observando una eficacia superior en la angioplastia 93.6%, frente
al 62.5% de eficacia con FBL con un valor p < 0.001) Figura IV.

Figura IV. Eficacia segun tratamiento
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IV.5 Mortalidad.

Los resultados de mortalidad se recogieron y se describen en la tabla VI En global, la mortalidad
intrahospitalaria fue alta, del 9,7%. Al analizar en funcidén del sexo no se aprecian diferencias.
Destaca una mayor mortalidad en personas con edad avanzada, los pacientes que fallecen tenian
8.1 afios mas que los pacientes que sobreviven. Los factores de riesgo cardiovascular que se
relacionan de forma global con presentar una mayor mortalidad son la diabetes mellitus, la
asociacion de hipertension arterial con diabetes y tener el antecedente de cardiopatia isquémica

previa.

Tabla VI. Mortalidad en funcion de factores de riesgo.

Muerte
No Si P
N =457 N =49
Hombres / Muieres. % 7421258 7551245 0.839
Edad, afos 57.2+12.1 65.3+1.7 <0.001
Tratamiento, n (%) 0.212
Fibrinolisis 248 (54.3) 22 (44.9)
Angioplastia 209 (45.7) 27 (55.1)
Tabaco 260 (56.9) 24 (49.0) 0.289
Hipertension arterial 236 (51.6) 29 (63.0) 0.140
Diabetes mellitus 134 (29.3) 26 (53.1) 0.001
HTA + DM 89 (19.7) 20 (40.8) 0.001
Dislipemia 187 (41.0) 19 (38.8) 0.762
Cardiopatia isquémica previa 72 (15.8) 13 (26.5) 0.055
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Desarrollar durante el ingreso, arritmias ventriculares, asi como la insuficiencia cardiaca tanto
clinica (IC) como medida por ecocardiografia (disfuncién VI), son las complicaciones que se

asocian de forma significativa con una mayor mortalidad. Tabla VII

Tabla VII. Mortalidad en funcion de complicaciones durante el ingreso.

Muerte

No Si P
Fibrilacién Auricular 11(2.4) 1(2.0) 1
Arritmias Ventriculares 39 (8.5) 23 (46.9) <0.001
Bloqueo A-V 46 (10.1) 4(8.2) 0.806
Troponina 9(3;20) 7(2;25) 0.956
Plaquetopenia 3(0.7) 0 1
Insuficiencia renal 12 (2.6) 2(4.1) 0.636
Complicaciones vasculares 72 (15.8) 8(16.3) 0.922
Insuficiencia Cardiaca 65 (14.2) 32 (65.3) 0.001
Disfuncion VI 198 (43.6) 44 (89.8) <0.001
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En funcidon de los hallazgos de la coronariografia, cabe destacar que las lesiones del Tronco
Coronario Izquierdo se asocian con una mayor mortalidad, mientras que la afectacion de la

Coronaria Derecha es mas frecuente en pacientes no fallecidos. Tabla VIII

La realizacion del cateterismo cardiaco durante el ingreso hospitalario, demuestra que aquellos
pacientes que fueron sometidos a este procedimiento tienen menor mortalidad. La estancia

prolongada en la UMI, se relacionan con una mayor mortalidad de forma global.

Tabla VIII. Mortalidad relacionada con afectacion coronaria y estancia hospitalaria.

Muerte
No Si P
N = 457 N =49
Tronco Coronario Izquierdo 7(1.5) 7(14.3) <0.001
A. Descendente Anterior 270 (59.1) 34 (69.4) 0.161
A. Circunfleja 119 (26.0) 14 (28.6) 0.702
A. Coronaria Derecha 238 (52.1) 16 (32.7) 0.010
Cateterismo 450 (98.5) 44 (88.9) 0.003
Dias en UMI 2(1;2) 2(1;6) 0.002
Dias de hospital 5(4;7) 5(1;16) 0.723

95



En la tabla IX, describimos el analisis de la mortalidad en funcién del sexo, definiendo los factores

de riesgos relacionados y las complicaciones desarrolladas durante el ingreso. Dentro de los

pacientes fallecidos, los pacientes varones son mas jovenes.

Presentando una edad

significativamente menor que las mujeres que fallecen, en concreto 6 afios menos. (63.9 afios para

los varones y 69.3 afios para las mujeres).

Tabla IX. Andlisis de la mortalidad seglin sexo

Hombres Mujeres
Vivos Muertos P Muertos P
N =339 N =37 N=12
Edad , afios 56.2+11.3 63.9+10.6 <0.001 69.3+147  0.028
Tratamiento, n (%) 0.097 0.736
Fibrindlisis 195 (57.5) 16 (43.2) 6 (50.0)
Angioplastia 144 (42.5) 21 (56.8) 6 (50.0)
Tabaco 213 (62.8) 20 (54.1) 0.296 4(33.3) 0.661
Hipertension arterial 159 (46.9) 20 (58.8) 0.185 9(75.0) 0.750
Diabetes mellitus 88 (26.0) 16 (43.2) 0.026 10 (83.3) 0.003
HTA + DM 52 (15.3) 11(29.7) 0.026 9 (75.0) 0.004
Insuficiencia renal 10 (2.9) 2(54) 0.334 0 1
Cardiopatia isquémica previa 59 (17.4) 10 (27.0) 0.151 3(25.0) 0.168
Arritmias Ventriculares 31(9.1) 20 (54.1) <0.001 3(25.0) 0.065
Tronco Coronario Izqdo. 6(1.8) 5(13.5) 0.002 2 (16.7) 0.022
Arteria Descendente Anterior 197 (58.1) 4 (64.9) 0.428 10 (83.3) 0.140
Arteria Circunfleja 93 (27.4) 1(29.7) 0.767 3(25.0) 0.729
Arteria Coronaria Derecha 180 (53.1) 10 (27.0) 0.003 6 (50.0) 0.955
Insuficiencia Cardiaca 46 (13.6) 6 (70.3) <0.001 6 (50.0) 0.005
Disfuncion VI 155 (45.7) 2 (86.5) <0.001 12 (100) <0.00
1
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En cuanto a los factores de riesgo, las mujeres presentan con mas frecuencia, Diabetes y asociacion
de Diabetes e Hipertension arterial que los hombres. En cambio las arritmias ventriculares son mas
frecuentes en los pacientes varones fallecidos, no encontrandose este dato en el sexo femenino. En
cuanto a los hallazgos angiograficos, la afectacion del Tronco Coronario Izquierdo (TCI) se
relaciona con un mayor grado de mortalidad en hombres (p 0.002) que en mujeres ( p 0.02). Sin
embargo la afectacion del arteria Coronaria Derecha (CD) se relaciona de forma significativa con

una menor mortalidad en hombres, no observando este efecto en el grupo de mujeres. Figura V.

Figura V Mortalidad seglin sexo
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Tras estudiar la presencia de insuficiencia cardiaca dentro del grupo de pacientes fallecidos,
comparando hombres y mujeres, existe una mayor proporcion de varones que presentaban clinica
de insuficiencia cardiaca (70.3 % frente a 50 % en mujeres). Sin embargo a nivel ecocardiografico

el 100% de las mujeres fallecidas presentaron fraccion de eyeccion disminuida.

De forma global el hecho de presentar Insuficiencia cardiaca aumenta la mortalidad hospitalaria. En
nuestra poblacion, de los pacientes fallecidos, un 4.2 % no presentaban IC, mientras que el

porcentaje de fallecidos al presentar IC asciende al 33 %.

Al analizar la mortalidad de los pacientes que tienen IC en funcidn del tratamiento recibido, es decir
Fibrinolisis o Angioplastia primaria. Los pacientes sometidos a ICP tienen una mortalidad mayor
(40%) que los pacientes en los que se realiza fibrinolisis (23.8%). Siendo los pacientes que se

someten a ICP, méas graves y con un perfil de mortalidad mucho peor. Tabla X.

Tabla X. Relacion de la insuficiencia cardiaca con el tratamiento realizado.

Tratamiento
Insuficiencia Fibrinolisis | Angioplastia | Total
Cardiaca
No Muerte | No | 216 (94.7%) | 176 (97.2%) | 392(95.8)
Si | 12 (5.3%) 5(2.8%) 17 (4.2%)
Si Muerte | No | 32 (76.2%) | 33 (60%) 65 (67%)
Si | 10 (23.8%) | 22 (40%) 32 (33%)
Total Muerte | No | 248 (91.9%) | 209 (88.6% | 457
(90.3%)
Si | 22 (8.1%) 27 (11.4%) |49 (9.7%)

98




Se llevo a cabo un modelo de regresion logistica con caracter predictivo cuyo objetivo era analizar
que variables presentadas por los pacientes podrian influir en su evolucidén. Se estudiaron las

distintas variables y su efecto en la mortalidad hospitalaria Tabla XI.

Tabla XI. Andlisis logistico multidimensional para la mortalidad por grupo de sexo

Hombres Mujeres
P OR (95% ClI) P OR (95% Cl)

Edad, por afio 0.004 1.059 (1.019;

1.101)
Diabetes mellitus - - 0.002 6.539 (1.360 ; 31.43)
Arritmias Ventriculares <0.001 8.798 (3.691 ; 0.007 2487 (2,176 ; 284.2)

20.97)
Insuficiencia Cardiaca <0.001 10.68 (4.612 ; 0.002 5.326 (1.282 ; 22.13)

24.74)
Revascularizacion - - 0.004 0.089 (0.010; 0.823)

Entre las variables que favorecen en mayor medida la posibilidad de una muerte hospitalaria en
hombres, se encuentran tener mas edad OR 1.059 (1.01-1.10), (1.27-7.74), presentar arritmias
ventriculares OR 8.79 (3.69-20.95) y tener insuficiencia cardiaca durante el ingreso OR 10.68
(4.61-24.74)

En el caso de las mujeres, las variables que se asociaron con un aumento de la mortalidad durante el
ingreso fueron, presentar el antecedente personal de diabetes OR 6.53 (1.32-31.4), arritmias
ventriculares OR 24.87 (2.176-284.2) y la insuficiencia cardiaca. OR 5.326 (1.28-22.13).

Encontrando en ellas, un efecto protector en la revascularizacion OR 0.089 (0.01-0.82).
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Respecto a las causas de muerte, se describen en la tabla XII las principales causas, tanto para un
tratamiento revascularizador u otro. Destaca que la fibrinolisis, se asocia significativamente con una
mayor mortalidad debida a infecciones (40.9 %, p 0.01) mientras que en los pacientes tratados con
ICP, las dos causas mas relevantes son en fase aguda como el shock cardiogénico y la parada
cardiaca (74.1 %). Figura VI. En las tablas anteriores se describe que los pacientes sometidos a ICP
presentan durante su ingreso una peor FEVI y méas frecuencia de insuficiencia cardiaca. Siendo la
insuficiencia cardiaca un factor determinante para el aumento de la mortalidad a pesar que esos

pacientes fueron adecuadamente tratados con ICP.

Tabla XII. Causas de mortalidad en funcidn del tratamiento

Tratamiento

Fibrindlisis Angioplastia P
N=22 N=27
Infeccion 9 (40.9) 3(11.1) 0.016
Rotura 2(9.1) 3(11.1) 1
Shock 6 (27.3) 9(33.3) 0.647
Parada Cardiaca 5(22.7) 11 (40.7) 0.181
Shock 6 Parada 11 (50.0) 20 (74.1) 0.082
Cardiaca
Figura VI. Causas de mortalidad
SFBL =ICP
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El hecho de recibir un tratamiento revascularizador u otro, no modifica la mortalidad, observando
similar indice de mortalidad con fibrin6lisis (8.1%) y con la angioplastia primaria (11.4%), con un

valor p 0.21. Figura VII

Figura VII. Mortalidad en funcidn de terapia revascularizacion
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El tiempo de estancia en la UMI no varia en funcion de recibir un tratamiento u otro, pero si se
observa una tendencia de mayor mortalidad durante los primeros tres dias de ingreso en cuidados

intensivos en los pacientes con ICP, 5.5% con p 0.052 Figura VIII

Figura VIIl. Mortalidad segun dias de estancia UMI
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En definitiva, en nuestra poblacion, como terapia de reperfusion en la fase aguda del SCACEST,
realizamos de manera global més fibrinolisis que angioplastia. Aunque la eficacia demostrada de la
ICP es mayor de forma estadisticamente significativa. Ya hemos descrito con anterioridad, que
también existen diferencias en funcion del sexo, realizando més ICP en mujeres y un mayor nimero

de FBL en pacientes varones.
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Figura IX. Diagrama de Flujo respecto a la evolucion de los pacientes fallecidos en nuestro estudio.
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En este diagrama observamos los siguientes resultados:

La proporcionalidad entre sexos es similar a otras series, existiendo un mayor nimero de hombres
que mujeres.

La mortalidad global es alta, no existiendo diferencias en funcion del sexo.

De forma global, se realizan pocas angioplastias primarias, siendo mas frecuente el uso de
fibrinolisis como tratamiento de reperfusion. Aunque se conoce que la ICP es mas eficaz que la
FBL.

La realizacién de un menor numero de ICP en varones es otro dato que apoya el encontrar una
mayor mortalidad en este grupo de sexo.

Observamos que aplicamos, de forma mas frecuente, la ICP en pacientes que presentan un estado de
mayor gravedad, en concreto con mas insuficiencia cardiaca clinica. Este hecho también justifica el

observar una mayor mortalidad en el grupo de la ICP.
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V. DISCUSION

En nuestro estudio, desde Enero del 2009 a Diciembre del 2011, se registraron 755 casos con
Sindrome coronario agudo. En concreto, analizamos a los 506 pacientes que ingresaron con el
diagnodstico de SCACEST, representando el 68.3% de nuestra serie. En este tipo de IAM se
encuentran mejor definidas las actuaciones terapéuticas, considerando la revascularizacion precoz
como la piedra angular del tratamiento. Mientras en el IAM no Q, hay que considerar diversos
grupos de riesgo, que establecen diferentes prondsticos y formas de actuacion. El IAM no Q
(SCASEST) engloba un grupo de pacientes heterogéneo cuyo tratamiento se basa en funcion del
riesgo. En nuestro andlisis se han excluido dichos pacientes; en primer lugar porque su tratamiento
se encuentra menos protocolizado y por otro lado, no todos los pacientes con este tipo de infarto

tienen el mismo riesgo.

De forma global, el perfil clinico de los 506 pacientes es similar al de otros estudios, en los que
predominan un mayor numero de pacientes varones. En nuestro caso, se cumple esta proporcioén en
funcién del sexo, encontrando un 74.3% de varones frente a un 25.7% de mujeres. Al analizar la
frecuencia de los principales factores de riesgo, ésta se asemeja a la de otros trabajos: tabaquismo
56.1% HTA 52.7% dislipemia 40.8% DM 31.6%. Aunque como dato diferente, nuestro grupo
representa a pacientes mas jovenes, con una edad media de 58 afos. A nivel terapéutico,
practicamente todos los pacientes son revascularizados pero destaca que solo el 46.6% se

revascularizan con angioplastia primaria y el resto, 53.4% fue tratado mediante fibrindlisis.

Nos llama la atencion la elevada mortalidad global observada, 9.7%. Siendo en el momento actual,
superior a la media de los estudios nacionales. Ante este dato nos proponemos investigar y analizar

las posibles causas que justifican dicho resultado.

En la literatura médica se describen diferencias en el curso de cardiopatia isquémica en funcion del
sexo. Se han observado variaciones en los factores de riesgo, el pronostico y los eventos adversos
desarrollados durante el ingreso. En primer lugar decidimos analizar si existen diferencias en los
antecedentes previos segun el sexo. Las mujeres de nuestro estudio tienen una edad media superior,
en concreto son 3 afnos de media mayores que los hombres (57 afos vs 60.8 afios, respectivamente).
Ademas, las mujeres, tienen una mayor comorbilidad, existiendo una mayor tasa de hipertension

arterial, diabetes, la asociacion de ambas y dislipemia.
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En el caso de los hombres, estos tienen mas tabaquismo y antecedentes de cardiopatia isquémica
previa. Sin embargo, la mortalidad encontrada en nuestra serie, no varia en funcion del sexo, siendo
la mortalidad femenina 9.2% y la mortalidad masculina 9.8% . Este dato resulta llamativo, en la
mayoria de los estudios se describe una mortalidad femenina claramente superior a la mortalidad
masculina. Ademas encontramos que en el grupo de pacientes varones, los infartos son mas

extensos (mayor valor de troponina alcanzado) y preferentemente de localizacion anterior.

En los hallazgos angiograficos de nuestros pacientes, se observa un mayor numero de mujeres con
coronarias sin lesiones significativas (13.1% en mujeres frente a 6.4% en hombres). La presencia de
enfermedad arterial coronaria de tres vasos fue similar en ambos sexos. Resumiendo en nuestra
serie las mujeres son mas afiosas y con una mayor comorbilidad, aunque el 13.1% no presentan
enfermedad coronaria residual. Siendo este, otro dato que les confiere un mejor prondstico al tener
un menor grado de afectacion coronaria. En el caso de los varones, presentan infartos de mayor
extension (IAM de localizacion anterior con niveles de troponina mas elevados), existiendo en este

grupo un mayor porcentaje de enfermedad coronaria previa.

De manera general el vaso que mas se ha relacionado con una elevada mortalidad es el tronco
coronario izquierdo. Por el contrario la lesion de la arteria coronaria derecha se relaciona de forma

significativa con una mortalidad menor.

De forma clasica, a parte del perfil de riesgo mas desfavorable, se han descritos como posibles
causas que se relacionan con un peor prondstico, aportar una menor oferta de pruebas diagndsticas
y terapéuticas seglin el sexo. Existen publicados estudios como el WISE ?’° 0 el CRUSADE *’! que
describen un abordaje terapéutico distinto entre hombres y mujeres, incluso un menor empleo de
estrategias de reperfusion en ellas. Esta menor oferta diagnoéstica y terapéutica se relaciona con una

peor evolucion.

Nos planteamos que este dato pueda influir en la mortalidad en funcion del sexo. Sin embargo a
todos los pacientes de nuestra serie se les realizan las mismas pruebas diagnosticas a su ingreso en

el hospital; incluyendo electrocardiograma, medicion de troponinas y ecocardiografia.
Ademas en nuestro centro realizamos cateterismo cardiaco durante el ingreso hospitalario a més del

90% de los pacientes, sin hacer distincion entre los sexos. Por estos motivos, no podemos comentar

que a las mujeres con SCACEST se les oferte peores recursos diagnésticos.
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El tratamiento definitivo de la cardiopatia isquémica es la revascularizacion de la lesion coronaria
responsable del infarto. En el caso del SCACEST, el tratamiento debe de ser urgente, puesto que la
extension de la necrosis miocardica es dependiente del tiempo de oclusion completa de la luz
arterial. Como se ha descrito previamente, los tratamientos de reperfusion usados en la actualidad
son la fibrindlisis y la angioplastia primaria. De forma independiente al tratamiento de reperfusion,
la clave depende de la precocidad de su aplicacion. Insistiendo en la necesidad de crear redes

sanitarias para ofertar una adecuada terapia de reperfusion precoz 2’

De manera global, en relacion al tratamiento, encontramos en nuestra poblacion estudiada, un uso
mas frecuente de la fibrindlisis que la realizacion de angioplastia primaria (53.4% vs 46.6%).
Incluso existen diferencias en cuanto al sexo. Mientras que la fibrindlisis se realiza en el 56.1% de
los varones, solamente es administrada en el 45.4% de las mujeres. Por otro lado, en el caso de la
angioplastia primera ocurre a la inversa, se realiza mas ICP en el sexo femenino (54.6%) que en el

sexo masculino (43.9%).

Esta descrita en la literatura la superioridad, en cuanto a eficacia, de la angioplastia frente a la
fibrinolisis. Sus beneficios se fundamentan en una reperfusion mas rapida, mantenida en el tiempo y
con menores complicaciones. En nuestro estudio la eficacia del tratamiento revascularizador es
definida como la apertura del vaso responsable. Observando una eficacia estadisticamente superior

de la angioplastia primaria (93.6%) frente a la fibrindlisis (62.5%).

Tanto en hombres como en mujeres la ICP aparece como superior a la FBL, sin embargo al analizar
la estrategia de reperfusion en funcién del sexo, aparece un dato destacable. Se realiza
significativamente un mayor numero de angioplastia primaria en mujeres, mientras que en los

hombres, la fibrindlisis es el tratamiento mas utilizado.

Este resultado puede ser una explicacion para apreciar una elevada mortalidad global, sin observar
diferencias en funcion del sexo. Las mujeres tienen un peor perfil cardiovascular (con mas
comorbilidades que los hombres) y son mayores en cuanto a edad, pero sin embargo se les realiza

con mas frecuencia la terapia de reperfusion mas eficaz
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Las complicaciones derivadas de un SCA marcan el pronostico de dicha enfermedad y se
encuentran relacionadas con una aumento de la mortalidad. Existen complicaciones que guardan
relacion con el abordaje terapéutico utilizado y otras intrinsecamente vinculadas con el curso de la
propia enfermedad. Los eventos que se asocian con una mayor mortalidad durante el ingreso son la

insuficiencia cardiaca y las arritmias ventriculares.

Si bien hay que destacar que en funcion del tratamiento revascularizador, el grupo tratado con ICP
presenta, de forma significativa, mas Insuficiencia cardiaca que el grupo de pacientes que recibieron

fibrindlisis,(23.3% vs 15.6%).

La insuficiencia cardiaca constituye una de las principales causas de muerte en pacientes
hospitalizados por IAM, siendo un factor independiente de mortalidad. Ademas la presencia de ICC

se relaciona con una mayor mortalidad independientemente del tratamiento utilizado.

Resulta relevante que el grupo tratado con ICP presenta, de forma significativa, una mayor
proporcion de Insuficiencia cardiaca que el grupo tratado con FBL (23.3% vs 15.6%). En nuestro
Hospital no existe un programa de angioplastia primaria (codigo infarto). Esto implica que a partir
de finalizar la jornada laboral so6lo se activa la alerta hemodindmica para pacientes con infartos mas
inestables. Esto comprende tres supuestos: Ineficacia demostrada del tratamiento fibrinolitico,
angina residual o situacion de Insuficiencia Cardiaca. Lo que indudablemente sesga la comparacion

de la eficacia de ambos tratamientos, al no ser similar el pronodstico de estos pacientes.

Este dato puede ser considerado un factor que justifique la alta mortalidad global encontrada en
nuestro estudio. Realizando la terapia mas eficaz a una mayor proporcion de pacientes mas graves.

Estos resultados se confirman si valoramos la IC de forma independiente.
Se debe implementar el codigo infarto, siendo importante realizar angioplastia primaria a todos los

pacientes que acudan presentando un SCACEST, al ser esta técnica superior en cuanto a eficacia

frente a la fibrinodlisis.
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La mortalidad de los pacientes que fueron tratados con FBL fue del 8.1% y el 45% de ellos se
encontraba en insuficiencia cardiaca. Sin embargo la mortalidad de los pacientes que recibieron ICP
fue del 11% encontrandose en situacion de ICC el 81%. Existiendo una mayor proporcion de

mujeres en este grupo

Analizando otras complicaciones desarrolladas durante el ingreso no se aprecian diferencias

estadisticas significativas en cuanto al sexo.

La nefropatia por contraste es un tipo de insuficiencia renal previsible, siendo la tercera causa de
fallo renal en pacientes hospitalizados. Existen varios factores que se relacionan con el desarrollo de
este tipo de fallo renal (edad, fArmacos, etc) pero el riesgo de nefropatia por contraste se encuentra
asociado con la angiografia coronaria, existiendo en nuestra serie un mayor porcentaje de fracaso

renal en pacientes tratados con ICP 7.

Se ha descrito que la presencia de complicaciones hemorragicas, aumenta la mortalidad de los
pacientes con SCACEST. El uso de nuevos farmacos antiagregantes, asi como el empleo de terapias
de reperfusion, se encuentra relacionado con la presencia de sangrado durante el ingreso
hospitalario. Sin embargo, en nuestra serie, no hemos encontrado diferencias en la tasa de

complicaciones vasculares segun el tratamiento utilizado ni en funcion del sexo.

Se realizé un anélisis multivariante para determinar qué factores aumentan la mortalidad por sexo.
En concreto para los hombres, los factores relacionados con una menor supervivencia fueron la
edad, la presencia de arritmias ventriculares o la insuficiencia cardiaca durante el ingreso. Para las

mujeres, fueron predictores de mortalidad la diabetes y las arritmias ventriculares.

Dentro de las causas mas frecuentes de mortalidad por ICP destacan: la parada cardiaca y el shock
cardiogénico, siendo mayor la mortalidad en este grupo terapéutico durante los tres primeros dias de
ingreso en UCI. Por el contrario, observamos que la causa mas frecuente de mortalidad de los
pacientes que han recibido FBL, es la infeccion. Este dato ayuda a confirmar que aunque la ICP es
mas eficaz en términos absolutos, los pacientes a los que se les realiza dicha actitud terapéutica,
tienen un perfil de mayor gravedad y una mortalidad maés alta, falleciendo en los primeros dias de

ingreso.

107



En definitiva, en nuestra poblacion estudiada, se realiza mas ICP a los pacientes que presentan peor
situacion clinica, encontrandose en insuficiencia cardiaca y con un perfil de riesgo mas
desfavorable, siendo su prondstico peor en la situacion aguda. Hemos observado que existe una
mortalidad en los primeros dias de ingreso muy elevada en los pacientes con ICP que presentan
insuficiencia cardiaca. Probablemente si se implementaran medidas para ofertar la realizacion de un
mayor numero de ICP, se observaria una mejor evolucion hospitalaria y un aumento en la

supervivencia de los pacientes sometidos a este tratamiento.
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VI. CONCLUSIONES

I. El perfil clinico de los pacientes incluidos en nuestro estudio es similar a los reportados en la

literatura médica.

1. Las mujeres representan un 25.7%, son mas afiosas y tienen mas comorbilidades

(Hipertension Arterial, Diabetes Mellitus, la asociacion entre ambas y Dislipemia).

2. Los varones representan el 74.3%, son mas jovenes, mas fumadores y tienen una mayor

prevalencia de cardiopatia isquémica previa.

II. Se revasculariza al 100% de los pacientes pero de manera global, existe un mayor niimero de
tratamiento fibrinolitico (53.4%) que angioplastia primaria (46.6%). A pesar de ser la angioplastia

primaria un tratamiento mas eficaz que la fibrinolisis (93.6 % frente a 62.5).

1. Realizamos un mayor nimero de angioplastia primaria a pacientes que presentan peor
situacion clinica, encontrandose en insuficiencia cardiaca y con un perfil de riesgo mas

desfavorable.

III. La mortalidad global de nuestra serie es alta, (9.7%) siendo similar entre hombres y mujeres (9.8%
y 9.2%, respectivamente). Mientras que los hombres tienen infartos mas extensos y reciben un

tratamiento menos eficaz, las mujeres tienen mas edad y mayor comorbilidad.

1. La edad, la presencia de Diabetes Mellitus, Insuficiencia Cardiaca y el desarrollo de arritmias

ventriculares, son las complicaciones que se asocian con una mayor mortalidad.

IV. En nuestro hospital se deben implementar medidas que permitan establecer un programa de
angioplastia primaria (codigo infarto) para el tratamiento de aquellos pacientes que debutan con
SCACEST, lo que mejoraria la evolucion clinica durante su ingreso hospitalario y disminuiria su

mortalidad.
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