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Introduccion

La siguiente tesina consiste en una investigacion sobre el abordaje y las
intervenciones del Licenciado en enfermeria a un paciente con Infarto Agudo de
Miocardio, clasificando estas por niveles de atencién, esto con la finalidad de
identificar el momento correcto en el que se deben aplicar. Esta pretende
contribuir a la practica profesional del personal de enfermeria por lo cual se

intenta presentar de forma organizada, concreta y resumida.

Este trabajo se realiza con la finalidad de actualizar y profundizar en la
informacion sobre el infarto agudo al miocardio y el cuidado que se brinda dia a
dia desde la prevencion en un primer nivel hasta los cuidados mas complejos
que impliqguen habilidades especificas de un tercer nivel, basandose
principalmente en la evidencia cientifica, fundamentando las intervenciones y
desarrollando el razonamiento cientifico. En consecuencia, se permite de igual

manera el crecimiento profesional, aumentando la satisfaccién personal.

La tesina se divide en tres apartados: la primera parte aborda los aspectos
epidemioldgicos enfocandose principalmente en la situaciéon de México, asi
como los fundamentos fisiopatoléogicos que implica el Infarto Agudo de
Miocardio, desde la funcién cardiaca, la formacion del ateroma, la isquemia, los

sintomas, el diagndstico y el tratamiento.

En la segunda parte se abordan las intervenciones de enfermeria, asi como las
actividades, clasificandolas por niveles de atencién, enfocandose principalmente
en la prevencion y la atencion en un segundo nivel, con la finalidad de llegar a
mas personal de enfermeria quien se encuentra mayormente ubicado en estos
niveles, ya que un tercer nivel implica cuidados de especialidad, sin embargo no
se descartan actividades que sean faciles de identificar para el personal que no

cuenta con la especialidad.

Por ultimo, la tercera parte, la propuesta de enfermeria enfocada en los cuidados

al paciente con Infarto Agudo de Miocardio.

Realizar esta tesina implico una nueva experiencia en mi, y sobre todo un reto,

anteriormente habia realizado una investigacion cualitativa, y aunque se tienen



los conocimientos sobre la realizacion de una investigacion, la tesina tiene su

grado de complejidad.

Elegi trabajar sobre el infarto agudo de miocardio, principalmente por las
siguientes razones; una porque es una de las enfermedades que dia con dia
sigue avanzando en las tasas de mortalidad y que esto implica una mayor
preparacion a futuro; dos, a pesar de ser una enfermedad ya conocida y de
amplia importancia, se tiene poco conocimientos sobre la aplicacion de las
intervenciones de enfermeria, sobre todo porque el personal aun se encuentra
renuente a utilizar las taxonomias de enfermeria para basarse en método
cientifico y dejar de lado el cuidado empirico; y por ultimo, por experiencia propia,
mis practicas involucraron a muchos pacientes con problemas cardiacos siendo
el Infarto Agudo de Miocardio el principal de ellos, teniendo mayor relevancia en
mi servicio social, por lo cual decidi conocer aun mas del tema y poder contribuir

al desempenio de las buenas practicas tratando de involucrar a mis colegas.

Es importante resaltar que analizar y entender la fisiopatologia de la
ateroesclerosis, asi como de la isquemia cardiaca no fue facil, durante nuestra
preparacion se estudia el tema, sin embargo, al profundizarlo implica un analisis
mas complejo, se necesita mucha comprension lectora para entender todos los

procesos fisiopatolégicos que suceden.



Objetivos

General

Describir las intervenciones para el cuidado de enfermeria con fundamento

cientifico para el manejo del paciente con Infarto Agudo al Miocardio.

Especificos
Clasificar las intervenciones de enfermeria por niveles de atencion relacionados

con la atencion al paciente que presenta Infarto Agudo al Miocardio.

Presentar una propuesta enfocada en la atencion de enfermeria en cuidado al

paciente con |IAM.
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Metodologia

El siguiente trabajo consiste en una revision documental con la identificacion de
intervenciones de enfermeria en Infarto Agudo de Miocardio basadas

principalmente en la taxonomia NIC.

El método consistié en la consulta de fuentes bibliograficas, entre ellas, bases

de datos, libros, articulos, y guias de practica clinica.

La técnica de investigacion de baso principalmente en la observacion y

documentacion de informacion.
La busqueda de informacion se realizo de la siguiente manera:

1. Obtencion de registros estadisticos epidemiolégicos de la enfermedad
en México.

2. Busqueda bibliografica en bases de datos, libros y articulos
principalmente.

3. Identificacién de necesidades del personal de enfermeria basandose
principalmente en la experiencia propia.

4. Corroborando informacién con visitas en lugares donde se realizaron
practicas.

5. Desarrollo de la clasificacidon de intervenciones.

Las intervenciones se basaron principalmente en experiencia propia,

corroborando estas con las taxonomias NANDA, NIC y NOC.
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Justificacion

La importancia que tienen las enfermedades cardiovasculares en la actualidad
ha llamado la atencién no solo de México sino de todo el mundo, ya que se
encuentran como la primera causa de muerte a nivel mundial segun la
Organizacion Mundial de la Salud." Dentro de estas enfermedades se encuentra
el Infarto Agudo al Miocardio, que por igual representa un grave problema de

salud actual en nuestro pais.

Segun la Organizacion Mundial de la salud en 2015 reporto 15 millones de
muertes por esta causa, y en 2013 la OCDE coloc6é a México con la mayor
letalidad por infarto agudo de miocardio de mayores de 45 afos, con 27.2
porciento.? Esto es cerca de cuatro veces mas que el promedio de la OCDE que
es de 7.5% 3

Esta situacion nos informa acerca de la mortalidad por Infarto Agudo al
Miocardio, y nos hace darnos cuenta de esa brecha que existe entre México y
los paises miembros de la OCDE sobre salud, con esto se confirma esa
necesidad de analizar como esta la situacion de epidemiologia en nuestro pais

sobre dichos padecimientos.

De acuerdo con datos del INEGI en 2018 se contabilizaron, mediante los
registros administrativos generados a partir de los certificados de defuncién, un
total de 722, 661 muertes. Dentro de las tres principales causas de muerte tanto
en hombres como en mujeres se encuentran las enfermedades del corazén que

representan el 20.7% que son 149,368 muertes registradas.*

Los factores de riesgo, tales como obesidad, sobrepeso, diabetes, dislipidemias
y tabaquismo, representan una elevada prevalencia en la poblacion mexicana,
aunado a esto, se encuentran los estilos de vidas poco saludables, con consumo
de alimentos de alto nivel caldrico, como las bebidas azucaradas, asi como el

poco o nulo apego al ejercicio.

Ante esta situacion incluso las guias de practica clinica ya consideran la
indicacién de contar con un protocolo de atencion para pacientes que sufren de
este padecimiento, llegando a estandarizarlos e innovarlos para reducir el riesgo

de secuelas en pacientes.®
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En México existe un protocolo llamado “Cédigo infarto”, es el primero que se
desarrolla en la medicina institucional mexicana y su objetivo es garantizar el
diagndstico y tratamiento del paciente que demanda atencion de urgencias por
infarto agudo al miocardio, de manera que reciba tratamiento de reperfusion con
angioplastia primaria los primeros 90 minutos, o terapia fibrinolitica en los

primeros 30 minutos posteriores a su ingreso a Urgencias del IMSS.®

Conforme a los datos del IMSS, dicha estrategia beneficia a casi 55 millones de
derechohabientes, colocando de esta forma al Seguro Social a la vanguardia en
el sector salud, siendo asi la red mas grande en América Latina. Con esto se
busca agilizar de igual manera las acciones para todo el personal que participa

en dicho protocolo.”

Para el personal de enfermeria es de suma importancia realizar correctamente
la valoracion al paciente con Infarto agudo al Miocardio (IAM), ya que de esto
dependen nuestras intervenciones pues representan un papel crucial en para la

identificacion, manejo, tratamiento y posteriormente una rehabilitacion.

Como profesionales de enfermeria debemos ser capaces de otorgar atencion de
calidad a través de nuestras intervenciones encaminadas a la mejoria del
paciente, identificando diagndsticos de enfermeria, priorizando las necesidades
del paciente y brindando cuidado de calidad que permita la mejoria de este. Todo
esto teniendo como base nuestro pensamiento critico adquirido durante nuestra

etapa formativa.

Otorgar el cuidado de enfermeria con conocimiento cientifico es un pilar
fundamental en el camino de la profesionalizacion, todo esto con la constante
promocion de la mejora del profesional de enfermeria. Es por eso por lo que se
busca cambiar profundizar en dicho tema, y con esto lograr aun mas la

incorporacion de conocimientos.

Como se menciona con anterioridad, el Infarto Agudo al Miocardio representa un
serio problema de salud en nuestro pais, principalmente por ser la primera causa
de muerte, por tal motivo como egresados de la UNAM y de la licenciatura en
Enfermeria tenemos el compromiso de conocer las necesidades de salud que

aquejan a la poblacién de nuestro pais y de esta forma integrar los conocimientos
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adquiridos para formar enfermeros (as) mas capacitados y asi otorgar un cuidado

de calidad al paciente familia y comunidad.
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Contenido Tedrico

El cuidado de enfermeria para los pacientes que cursan un Infarto Agudo de
Miocardio, debe tener un sustento cientifico, para lograrlo es necesario conocer
la situacidn nacional sobre la enfermedad y contar con conocimientos acerca de

la fisiopatologia para lograr un fundamento en las acciones que realizaremos.

Como licenciados en enfermeria conocer la epidemiologia de las enfermedades

es tan importante como

Epidemiologia

Las enfermedades cardiovasculares son la principal causa de defuncién en el
mundo y ocasionan el 30% del total de defunciones registradas. Se calcula que,
a nivel mundial, en el afio 2012 este conjunto de trastornos ocasioné 17,5
millones de muertes y que, de éstas, el 42.3% fueron debidas a la cardiopatia

coronaria (infarto de miocardio).®

Las enfermedades cardiovasculares afectan en mucha mayor medida a los
paises de ingresos bajos y medios: mas del 80% de las defunciones por esta

causa se producen en esos paises y afectan casi por igual a hombres y mujeres.®

Dentro de estos paises indudablemente se encuentra México, donde las
enfermedades del corazén al igual que en el mundo se encuentran dentro de las
primeras posiciones tanto de morbilidad como de mortalidad principalmente en
la poblacién adulta, conforme a los datos del Instituto Nacional de Estadistica y
Geografia, en 2018 se contabilizaron, mediante los registros administrativos
generados a partir de los certificados de defuncion, un total de 722, 661 muertes,
dentro de dichas defunciones 149,368 son a causa de enfermedades

cardiovasculares, lo cual representa un 20.7% del total.

Tan solo en 2013 la OCDE coloc6 a México con la mayor letalidad por infarto
agudo de miocardio de mayores de 45 afios, con 27.2 porciento.? Cuatro afios
mas tarde en 2017 dicho porcentaje aumento al 28% en las tasas de mortalidad
por Infarto agudo al miocardio con esto, se manejan cifras mas altas que el
promedio dentro de la OCDE que es de 7.5%, cerca de cuatro veces mas.?De
enero a marzo de 2019 el Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez

registré 84 defunciones de las cuales 27 fueron por enfermedades isquémicas



15

del corazon, representando el 32.1% del total, posicionandose en el primer

lugar.®

Con todo lo anterior se tiene una proyeccion que para el afio 2030, casi 23,6
millones de personas moriran por alguna enfermedad cardiovascular,
principalmente por cardiopatias y accidentes cerebrovasculares.® Asi continuar
con que continuen siendo la primera causa de muerte no solo en México, sino

en todo el mundo.

Aunado a esto cabe mencionar que las enfermedades cardiovasculares, y en
particular el infarto agudo al miocardio implica un elevado costo en la atencion
meédica a causa de su complejidad pues requiere de atencidn especializada, por

ende, representa un alto coso por atencion en sistemas de salud publicos.

Generalidades

Para entender la fisiopatologia del Infarto Agudo al Miocardio, resulta crucial
primero conocer las bases anatdomicas sobre lo que comprende al sistema
cardiovascular, es necesario enfocarnos principalmente en el corazon, asi como
en los vasos sanguineos que forman parte del sistema circulatorio y que estan

estrechamente relacionados con el corazén.
Anatomia del corazoén

El corazon esta situado en la cavidad toracica, dentro de la cual ocupa la region
intermedia entre las dos regiones pleuropulmonares, conocida como mediastino,
descansa sobre el diafragma, por delante de la columna vertebral y justo detras
del esternon.'®' Tiene forma de piramide triangular, de base derecha y vértice
izquierdo; su base esta vuelta atras y hacia la derecha, en tanto que el vértice
esta dirigido hacia delante, a la izquierda y ligeramente hacia debajo de modo
que dos tercios del corazén se encuentran a la izquierda de la linea media. %12
Dicha estructura muscular, hueca, esta conformada por cuatro camaras
musculares: los ventriculos derecho e izquierdo son las camaras de bombeo
principales; las auriculas izquierda y derecha, con menor contenido muscular
entregan la sangre los ventriculos respectivos.'® La auricula derecha no tiene
comunicacion sanguinea ya que se encuentran dividas por el tabique muscular
llamado septum interauricular, de la misma forma se encuentran los ventriculos,

pero estos separados por el septum interventricular.®
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Figura 1. Vista anterior del corte frontal que muestra la anatomia interna.

Tomada de Tortora G, Derrickson B. Principios de Anatomia y Fisiologia. 132 ed. Ciudad de México, México:

Panamericana; 2013

Debido a su forma de pirdmide triangular, presenta el corazén tres caras, de las

cuales una es anterior, otra inferior o diagramatica y otra izquierda o lateral.
Pericardio

El pericardio es un saco fibroseroso que cubre el corazén y las raices de los
grandes vasos. Dicha estructura estd conformada por dos capas, el pericardio
fibroso que es una capa externa de tejido conjuntivo resistente, donde se
establecen los limites del mediastino medio; y el pericardio seroso que se
caracteriza por ser fino y esta formado por dos partes: la capa parietal que
recubre la superficie interna del pericardio fibroso y la capa visceral (epicardio)
que se adhiere al corazon y forma su cubierta externa.'® En el espacio que queda
entre las hojas visceral y parietal existe liquido pericardico, este permite al

corazon latir en un ambiente con friccidon minima.
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Figura 2. Seccion sagital del pericardio

Tomada de Drake R, Wayne Vogl A, Mitchell A. Gray Anatomia para estudiantes. 32 ed. Barcelona, Espafa:

Elsevier; 2015.

Estructura del corazén

La pared cardiaca se divide en tres capas: el epicardio (capa externa), el

miocardico (capa media) y el endocardio (capa interna).®

Estas tres capas forman la pared de cada cavidad cardiaca: el epicardio, una
delgada capa externa (mesotelio) formada por la lamina visceral del pericardio
seroso aqui el tejido adiposo predomina y se engrosa sobre las superficies
ventriculares, donde rodea a las arterias coronarias principales, a su vez esta
capa contiene vasos sanguineos, linfaticos y vasos que irrigan al miocardio; el
miocardio, formado por tejido muscular cardiaco, confiere el volumen al corazon
y es responsable de la accion de bombeo, representa el 95% de la pared
cardiaca, cuando los ventriculos se contraen, producen un movimiento de
compresion debido a la orientacion en doble hélice de las fibras musculares de
esta capa; y el endocardio, la capa mas interna, delgada (endotelio y tejido
conectivo subendotelial), forma una pared lisa, tapiza las camaras cardiacas y
recubre las valvulas cardiacas, como tal es una membrana de revestimiento del

tejido del corazon, esta capa minimiza la superficie de friccidon cunado la sangre
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pasa por el corazén y se continua con el endotelio de los grandes vasos que

llegan y salen del corazon. s 16
Cémaras del corazon

Funcionalmente el corazén esta formado por dos bombas separadas por un
tabique. La bomba derecha recibe la sangre desoxigenada del cuerpo y la envia
a los pulmones. La bomba izquierda recibe la sangre oxigenada de los pulmones
y la envia hacia el cuerpo. Cada bomba estd formada por una auricula y un

ventriculo separados por una valvula.
Auriculas

Por otro lado, las auriculas son cavidades de capacidad menor que los
ventriculos, estan situadas posteriormente a los ventriculos, y separadas por el
tabique interauricular, sus paredes son mucho mas delgadas. Son lisos en la
mayor parte de su extension y no presentan musculos papilares. Cada auricula
posee mayor numero de orificios que un ventriculo. EI mayor de ellos es el orificio
auriculoventricular; los otros, u orificios venosos, corresponden a la
desembocadura de las venas correspondientes: venas cavas y seno coronario a

la derecha y venas pulmonares a la derecha.' 12
Ventriculos

A su vez, ventriculos se encuentran por delante de las auriculas, son las bombas
que eyectan la sangre de las arterias y la mantienen en circulacion alrededor de
todo el cuerpo.’ Como ya se habia mencionado, los ventriculos mantienen la
circulaciéon en el cuerpo, por tal motivo es necesaria mas fuerza para bombear
sangre a través del cuerpo que a través de los pulmones, por lo cual la pared

muscular del ventriculo izquierdo es mas gruesa que la del derecho.’?
Valvulas

Cuatro valvulas son las se encuentran en el corazén y estan bien definidas, de
las cuales dos de estas (valvulas auriculoventriculares) comunican a las
auriculas con sus ventriculos, y las dos restantes (valvulas sigmoideas o
semilunares) a los ventriculos derechos e izquierdo con las arterias pulmonar y

aorticas respectivamente. La principal funcion de estas es mantener el flujo de
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sangre en sentido unidireccional (de auricula a ventriculo y de ventriculo hacia

la arteria).

Las valvulas mitral y tricuspide también reciben el nombre de valvulas
auriculoventriculares o atrioventriculares (AV), ya que estas se encuentran
ubicadas entre una auricula y un ventriculo. La valvula tricuspide estda compuesta
por tres valvas (septal, anterior y posterior) y se encuentra de lado derecho,
separando la auricula derecha del ventriculo derecho regulando de esta forma el
flujo de sangre; y la valvula mitral o bicuspide que se llama asi porque esta
compuesta por dos valvas (anterior y posterior), se encuentra de lado izquierdo
del corazén, tiene la misma funcion que se describe en el lado derecho del

corazon.0.13.16

Las valvulas aorticas y pulmonares también se conocen como valvulas
semilunares pues estan formadas por tres valvas con aspecto de medialuna.
Estas permiten la eyeccién de la sangre desde el corazén hasta las arterias, pero
evitan el reflujo de sangre hacia los ventriculos. La valvula adrtica se encarga de
controlar el flujo de salida del ventriculo izquierdo hacia la aorta, mientras la
valvula pulmonar es la encargada de controlar la abertura del ventriculo

derecho.10.14.16
Arterias

Cada latido del corazén crea una oleada de presion en las arterias a medida que
la sangre se eyecta en ellas, por tal motivo las arterias estan construidas para
poder resistir estas oleadas, ya que son mas musculares que las venas, retienen
su forma redonda aun estando vacias. Estas se dividen en tres tipos de acuerdo

con su tamano:

e Arterias de conduccion: conocidas también como elasticas o grandes, son
las de mayor tamafo, en este grupo podemos encontrar la aorta, la
carétida primitiva y la subclavia, el tronco pulmonar y la iliaca primitiva. las
arterias de conduccion se expanden durante la sistole ventricular para
recibir sangre y se retraen durante la diastole. Su expansion disipa parte
de la presion de la sangre para que las arterias mas pequefas que se

encuentran después estén sujetas a menos tension. Su retraccion entre
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latidos evita que la presion arterial caiga demasiado mientras el corazén
esta relajado y se rellena.

e Arterias de distribucion: estas son ramas mas pequefias las cuales
distribuyen sangre a organos especificos, dentro de esta clasificacidon
encontramos las arterias braquial, femoral, renal y esplénica, estas suelen
tener hasta 40 capas de musculo liso lo cual constituye tres cuartas partes
del grosor de su pared.

e Arterias de resistencia: son las de tamafio mas pequeno, estas muestran

hasta 25 capas de musculo liso y poco tejido elastico. Por su tamafio

variable no es practico asignarles nombres."”

Arteria de conduccion {grande)

Figura 3. Estructura de los vasos

sanguineos Coplten

Tomada de Kenneth S. Anatomia y Fisiologia. La unidad entre forma y funcién. 62 ed. Mc Graw Hill; 2013



21

Las arterias y las venas estan integradas por tres capas denominadas tunicas:
la tunica interna (intima) recubre la parte interior del vaso y esta en contacto con
la sangre. Consta de un epitelio pavimentoso denominado endotelio; la tunica
media, es la capa central y suele ser mas gruesa, consta de musculo liso,
colageno y en algunos casos tejido elastico, esta tunica fortalece los vasos y
evita que la presion de la sangre los rompa; la tunica externa (adventicia) es la
capa mas externa, consta de tejido conjunto laxo que a menudo se mezcla con

el de los vasos sanguineos, nervios u otros érganos vecinos."’
Vascularizacion coronaria

Los vasos sanguineos del corazén comprenden las arterias coronarias y las
venas cardiacas, que llevan sangre hacia y desde la mayor parte del tejido

miocardico.'®

Dos arterias coronarias surgen desde los senos adrticos en la zona inicial de la
aorta ascendente e irrigan los musculos y otros tejidos del corazén. Rodean el
corazon en el surco coronario, con ramas marginales e interventriculares, a lo

largo de los surcos interventriculares, que convergen en el vértice del corazon.™

La arteria coronaria derecha (ACD) nace en el seno aértico derecho de la aorta
ascendiente y pasa a un lado del tronco pulmonar, viaja por el surco coronario,
entre la auricula y el ventriculo derechos tomando direccién hacia la derecha, al
llegar al borde inferior del corazén se dirige posteriormente y continua en el surco
sobre la cara diafragmatica y la base del corazén. Durante este recorrido, surgen
mas ramas del tronco principal del vaso: la primera es la rama auricular que pasa
por el surco entre la auricula derecha y la aorta ascendente y esta da origen a la
rama para el nodo SA que rodea posteriormente a la vena cava superior para
irrigar el nodo SA; una rama marginal derecha que se desprende cuando la
arteria ACD se aproxima al margen inferior del corazén y continua con direccién
hacia el vértice sin llegar a él; por ultimo surge de ella la rama interventricular
posterior, que se situa en el surco interventricular posterior, cabe mencionar que
conforme se mantienen sobre la base o cara diafragmatica proporciona una

pequefia rama al nodo AV."

La arteria coronaria izquierda (ACI) se origina de igual manera en el seno aértico

ascendente, pero en este caso de lado izquierdo, pasa por el tronco pulmonar y
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la auricula izquierda antes de incorporarse al surco coronario. En su salida por
detras del tronco pulmonar, la arteria se divide en dos ramas terminales: la rama
interventricular anterior (arteria descendiente anterior izquierda) que se mantiene
rodeando el lado izquierdo del tronco pulmonar y desciende de manera oblicua
hacia el vértice del corazén sobre el surco interventricular anterior; y la rama
circunfleja que discurre hacia la izquierda, en el surco coronario y a la base/cara
diafragmatica del corazén y por lo general termina antes de llegar al surco

interventricular posterior.’3

De mantera sintetizada podemos decir que la ACD irriga el lado derecho del
corazoén, tanto la auricula como el ventriculo derecho, asi como los nodos
sinusales y auriculoventriculares, el tabique interauricular y apenas una pequefia

parte de la auricula izquierda y parte de la cara posterior del ventriculo derecho.

Por otra parte, siguiendo el patron de distribucion de las ACI, esta le permite
irrigar la mayoria de la auricula izquierda, asi como el ventriculo izquierdo, y la
mayor parte del tabique interventricular, incluyendo el fasciculo

auriculoventricular.'3
Venas coronarias

Las venas coronarias siguen una distribucion similar a la que tienen las arterias
coronarias principales. Estos vasos regresan la sangre de los capilares
miocardicos a la auricula derecha, de manera predominante por el surco

coronario.’
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A. coronaria izq.

V. oblicua del atrio izq.

Seno coronario

V. interventricular ant.

A coronana der.

V. marginal izq.

V. interventricular post

Figura 4. Esquema de las arterias coronarias y las venas cardiacas

Tomada de Rouviere H., Delmas A. Anatomia Humana: Descriptiva, topografica y funcional. 112 ed.

Barcelona, Espafa: Elsevier Masson; 2006
Ciclo cardiaco

El ciclo cardiaco se define como el conjunto de fendmenos eléctricos, mecanicos,
acusticos y hemorreolégicos que interactuan entre si y se superponen unos a

otros en el tiempo que ocurren en un latido cardiaco.'®

Tiene una duracién de 80 mseg y se puede dividir en dos partes basicas: sistole
y diastole. La sistole representa la tercera parte de duracion total del ciclo
cardiaco (30 mseg) y es el periodo durante el cual, ambos ventriculos se
contraen y vacian su contenido en las arterias pulmonar y aorta,
respectivamente. Durante este tiempo, las valvulas aortica y pulmonar se abren
para posibilitar la expulsion del contenido ventricular, mientras que las valvulas
tricispide y mitral permanecen cerradas, con objeto de evitar el flujo retrogrado
de sangre de las cavidades ventriculares a las auriculas y de que el unico aporte
de volumen sanguineo que estas tengan sea el correspondiente al retorno

venoso sistémico y pulmonar, respectivamente. 8

Por otra parte, la diastole conforma las dos terceras partes restantes del ciclo
cardiaco (50 mseg); es la etapa en la que los ventriculos se relajan y existe un
flujo sanguineo de las cavidades auriculares derecha e izquierda hacia los
ventriculos correspondientes. Este flujo es pasivo durante casi toda la diastole,

debido al gradiente de presion que existe entre las auriculas y los ventriculos; la
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contraccion auricular se presenta solo al final de la diastole y ello hace posible el
paso de una cantidad adicional de sangre hacia los ventriculos.'®

De forma resumida podemos decir que la sistole comprende las fases de
contraccion isovolumétrica, expulsion rapida, expulsion lenta y protosistole. Por
otra parte, la diastole comprende relajacion isovolumétrica, llenado ventricular

rapido, llenado ventricular lento y contraccion auricular.’

) La despdarizaciin de las
fibras contrictilss auriculores
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ooz ) Sistale auricular
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Figura 5. Esquema del ciclo cardiaco y como se observa en el ECG.

Tomada de Tortora G, Derrickson B. Principios de Anatomia y Fisiologia. 13% ed. Ciudad de México, México:

Panamericana; 2013



25

Patologia: Infarto Agudo de Miocardio

Ateroesclerosis

Para comenzar a entender la patologia de mejor manera, es necesario comenzar
por una de las principales causas del IAM. La ateroesclerosis como se sabe,
ocupa una parte importante dentro de las estadisticas de morbilidad y mortalidad
en el mundo, por efecto de sus principales manifestaciones que son el IAM y el
evento cerebral vascular, ocupa los primeros lugares en mortalidad en paises

principalmente en vias de desarrollo.

Necesitamos saber qué es lo normal en los tejidos que estan estrechamente
relacionados con la patologia, entendemos anatomia por lo cual ahora es
necesario saber como se ven afectados los tejidos que se involucran en este

proceso.

La ateroesclerosis es una enfermedad vascular de evolucion crénica, dinamica
y evolutiva que aparece por tres factores principales: disfuncion endotelial,
inflamacion y trombosis. Se caracteriza por la oclusién progresiva de las arterias
por placas de ateromas que pueden llegar a producir insuficiencia arterial
cronica, ejemplos de esto son la angina de pecho o isquemia cerebral transitoria;
o bien déficit agudo de la circulacién por trombosis oclusiva donde como ejemplo
se encuentra la patologia de interés, el infarto de miocardio, asi como el infarto

cerebral o infarto mesenterico.

En ella se produce una reaccion inflamatoria en las paredes arteriales, que tienen
en ellas depdsitos de colesterol y proteinas grasas. Esto a su vez puede generar
una calcificaciéon secundaria, con reduccion del diametro del vaso lo cual provoca
que haya una dificultad en el flujo. Como tal, la placa por si misma puede
constituirse en elemento de atraccion de plaquetas, que en ocasiones se
“desprenden” distalmente formando émbolos. De igual forma puede asurarse,

dando pauta a la formacion de coagulos que obstruyen el vaso.’?
Endotelio y su funcién

El endotelio constituye el revestimiento interno de la capa intima de la arteria,
gue se encuentra en contacto con la sangre; las plaquetas no interactuan con el

endotelio por lo cual normalmente no hay trombosis intravascular.
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Como se ha mencionado con anterioridad, el endotelio vascular, es una
estructura simple pues esta constituida por una sola capa de células que recubre
el interior de las arterias, sus funciones son complejas y por ende es necesario

que se encuentre integro para su correcta funcionalidad.

El endotelio normalmente secreta sustancias vasodilatadoras de las cuales la
mas importante es el Oxido nitrico (NO), pero también secreta prostaglandinas
(PGl2) y factor hiperpolarizante derivado del endotelio (EDHF). De igual forma
secreta sustancias vasoconstrictoras como lo son la endotelina y factor

constrictor derivado del endotelio (EDCF).

Por todo lo anterior el tono vascular depende del equilibrio entre ambos sistemas
y la posibilidad que para responder a ellos tiene el musculo liso vascular.
Regularmente existe un predominio del sistema vasodilatador, el cual también
inhibe el crecimiento del musculo liso; caso contrario con el sistema
vasoconstrictor que también promueve la hiperplasia o hipertrofia del musculo
liso. Normalmente el endotelio regula la vasomocion, inhibe la actividad
plaquetaria, mantiene el equilibrio entre trombosis y fibrindlisis y regula la
actividad de las células inflamatorias en la pared del vaso. El NO se secreta
continuamente para asi mantener el tono vasomotor y prevenir la agregacion
plaquetaria y la adhesién de los leucocitos en la superficie endotelial, por este

motivo se mantiene una superficie no trombogénica.

La disfuncion del endotelio puede llegar a producirse por procesos que agreden
a la estructura endotelial todo esto a través de mediadores inflamatorios como
las citoquinas o las endotoxinas que pueden ser producidas por algunas
bacterias. Estos agresores a su vez, pueden inducir la expresion de potentes
factores procoagulantes en el endotelio vascular, que no solo promueven la
coagulacion intravascular, sino que también alteran la permeabilidad del mismo
endotelio y producen estimulacién local de sustancias vasoactivas como el factor

activador plaquetario.'°

Existen patologias especificas como la hipercolesterolemia, la resistencia a la
insulina, la hipertension arterial, la angiotensina Il, la diabetes mellitus y la
obesidad que producen disfuncién endotelial al bloquear la sintetasa del NO

endotelial y al activar el estrés oxidativo, con la produccion de radicales
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superoxidos, se reduce la produccion de 6xido nitrico con lo cual no solo provoca
vasoconstriccion coronaria, sino también favorece a la adhesion de macréfagos
a la pared endotelial, se predispone a la trombosis intraarterial por disminucion
en la produccion de proteina C, de la actividad fibrinolitica asi como también se
produce inhibidor del activador tisular plasminégeno y con el concurso de las
citoquinas inflamatorias (factor de necrosis tumoral a, proteina C reactiva,
metaloproteinasas, etc.) predisponen a una ruptura de la placa arteriosclerosa,

lo que lleva a la participacion en la génesis de sindromes isquémicos agudos.’®
Disfunciéon endotelial

Como se menciona con anterioridad existen patologias que producen disfuncion
endotelial, esto sucede al activar la oxidasa de la NAD(P) H la cual favorece al
estrés oxidativo y con ello la generacion de radicales superéxidos (H20o,
peroxinitrito (OONOQO), O2, radicales OH, etc.) al aumentar la concentracion de
estos radicales generan disfuncion endotelial, a través de inactivar la sintetasa
del oxido nitrico, y con ello la produccién de este ultimo. La reduccién de la
concentracion de NO, produce por un lado vasoconstriccion y disminucion de la
reserva vascular a través de la expresion de C-Fos y C-Jung que son
protooncogenes que promueven la hipertrofia vascular y el aumento de las

resistencias vasculares.

Por otro lado, se activa el factor nuclear Kappa-B (FN-KB) que a su vez favorece
la expresion de citoquinas inflamatorias (interleucina 1 y 6), factor de necrosis
tumoral a, E-selectina, moléculas de adhesion y factor quimiotactico de los
monocitos, se produce inflamacion tisular, mas aun si en el subendotelio hay
moléculas de colesterol, ya que la oxidacion de los LDL produce por si misma un
proceso inflamatorio tisular. La inflamacion se acompana de lisis y degradacion
de la colagena y elastina a través de la secrecion de metaloproteinasas
producidas por las células espumosas. Todo este proceso complejo da como
resultado la formacion de placas de ateroma, las cuales se rompen y dan lugar
a la trombosis intravascular o bien se erosionan y dan lugar a la progresion en la

obstruccion vascular. 1014

Es importante mencionar que los sitios en la pared vascular son susceptibles a

desarrollar ateroesclerosis ya que tienen mayor permeabilidad endotelial a la
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albumina, fibrinégeno y LDL; asimismo son sitios donde se acumula colesterol
en la intima arterial en casos de hipercolesterolemia. Los monocitos tienen
predileccion por estos sitios, asi como el recambio celular que se lleva a cabo a
través del endotelio también es mayor en estos sitios, lo cual lleva a que la
ateroesclerosis tenga peculiar distribucion en ciertas regiones de la aorta, las

arterias coronarias, carotidas y las arterias renales.

La disfuncién endotelial también puede derivar de la exposicion a un ambiente
quimico toxico, ejemplo de esto son el tabaquismo, las concentraciones
anomalas de lipidos circulantes y la diabetes, todos estos estimulos,
incrementan la sintesis endotelial de especies reactivas de oxigeno, como el
anion superdxido que interactuan con otras moléculas intracelulares para influir
en las funciones metabdlicas y de sintesis del endotelio, en tal ambiente, las

células promueven la inflamacién local. %1419
Lesion endotelial

Cuando existe denudacién del endotelio, las plaquetas se adhieren a la
colagena, contenido en la placa intima a través de sus receptores la/lb, en un
intento de reparar la lesiéon endotelial, lo cual es seguido de adhesion plaquetaria,
es decir, se forman conglomerados de plaquetas que se fijan a otras a través de
redes de fibrina que se unen a los receptores lIb/llla de las plaquetas. De esta

manera se forma el “trombo blanco” que repara la denudacion endotelial.
Inicio de la ateroesclerosis

El aumento del colesterol plasmatico favorece que estas moléculas traspasen
con facilidad el endotelio, se localizan en el subendotelio y sean reconocidas
como cuerpo extrafo, por lo que atrae a los monocitos hacia el endotelio. Cuando
existen moléculas de corazén en el subendotelio, se inicia un cumulo de estos
monocitos en los sitios predispuestos ya mencionados con anterioridad del
endotelio arterial; las moléculas de adhesion leucocitaria al endotelio (ELAMs),
aparte de la secrecion de citoquinas adhesivas como la interleucina 1-B y el
factor estimulante de colonias de monocitos, son los encargados de mediar la
adhesion endotelial. Una vez adheridas migran al espacio subendotelial guiadas

por una substancia llamada factor quimiotactico derivado de las células de
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musculo liso, recién demostradas como proteina 1-quimiotactica especifica para
monocitos (MCP-1).10

Disfuncion Endotelial
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Figura 6. Esquema de la Disfuncion endotelial

Tomada de Guadalajara J. Cardiologia. 62 ed. Ciudad de México, México: Méndez Editores; 2010.
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Cabe menciona que la oxidacién de las LDL aumenta la produccion de MCP-1

con esto se ve favorecida la acumulacion de monocitos en el endotelio vascular.

Cuando estos monocitos alcanzan el subendotelio, se transforman en
macrofagos, y al reconocer los esteres de colesterol ahi acumulados como
cuerpos extrafios, los fagocitan. Estos macréfagos que ya se encuentran

cargados de esteres de colesterol reciben el nombre de células espumosas.

Los esteres de colesterol junto con las células espumosas que se encuentran en
el subendotelio forman el nucleo lipidico de la placa aterosclerosa, aunado a
esto, los radicales superédxido producidos por la disfuncion endotelial oxidan las
lipoproteinas de baja densidad (LDL) que se encuentran en el nucleo lipidico y
con ello se genera un intenso proceso inflamatorio que por un lado promueve la
migracion de células del musculo liso que provienen de la capa media, por otro,
se sintetiza colagena y finalmente el proceso inflamatorio atrae linfocitos T; todo
ello con la finalidad de formar una membrana fibrosa que aisle el proceso
inflamatorio del resto de la pared abdominal. De esta forma la placa
aterosclerosis queda formada por el nucleo lipidico y por la membrana fibrosa.
Aun ya formada la placa aterosclerosa, el colesterol y los monocitos siguen

penetrando al subendotelio. 014

El nucleo lipidico se forma principalmente del colesterol que las células
espumosas dejan libre al morir, por otro lado, la proliferacién de células de
musculo liso depende fundamentalmente de los factores de crecimiento

proveniente de los macréfagos.

El proceso inflamatorio que es producido por la placa aterosclerosa que se
encuentra en el subendotelio es capaz de producir denudacion endotelial, esto
quiere decir que se desprende parte del tejido endotelial lo cual intenta ser
separado de inmediato por la adhesidén plaquetaria; pero estas pueden ser
activadas por trombina, lo cual favorece la expresion de los receptores llb/llla lo
que favorece la agregacion plaquetaria, de igual forma el tromboxano Az, que es
producido via ciclooxigenasa, favorece la expresion de dichos receptores,
aunque hasta este paso puede ser bloqueado por Aspirina, por otro lado también
el adenosin difosfato (ADP) favorece a la expresiéon de los receptores

plaquetarios lIb/llla, lo que favorece la agregacion plaquetaria, esto ultimo puede
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ser bloqueado por clopidogrel. Por otro lado, el factor tisular que es secretado
proveniente del tejido inflamado favorece microtrombosis, en el sitio de la lesion

endotelial.®

Se puede concluir que la erosion endotelial, promueve la presencia de “trombo
blanco” (agregacién plaquetaria) y “trombo rojo” (microtrombosis) y de esta forma
cuando este proceso se repite en forma continua y asintomatica, la placa
ateromatosa primero protruye levemente la intima arterial y con el paso del

tiempo obstruye la luz arterial en forma progresiva.'%-20

Con todo lo anterior es importante mencionar que la placa aterosclerosa puede
volverse vulnerable o estable, cada una de estas tiene caracteristicas
especificas y que al saber diferenciarlas podremos entender las patologias

secundarias a estas.
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Figura 7. Esquema de la formacién de la placa aterosclerotica

Tomada de Zipes D, Libby P, Bonow R, Mann D, Tomaselli G. Braunwald. Tratado de cardiologia. 11a ed.

Barcelona, Espafa. Elsevier;2019.

Placa aterosclerosa vulnerable

Cuando la placa aterosclerosa ya esta formada, puede tener dos complicaciones
principales, la trombosis vascular aguda, o la obstruccion vascular progresiva
hasta ser causa de insuficiencia de riego al tejido tributario (coronario, cerebral,
mesentérico o periférico). Cuando la placa tiene un gran nucleo lipidio y una
membrana fibrosa delgada se encuentra susceptible para romper la placa fibrosa

y de esta forma producir trombosis arterial aguda oclusiva o suboclusiva.
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Es por esta razon que a este tipo de placa se ha denominado vulnerable. Existen

factores que determinan la vulnerabilidad de la placa, los cuales son:

a) Nucleo lipidico grande
b) Membrana fibrosa delgada
c) Inflamacion intensa

d) Estrés de razonamiento

Estas placas estan en estrecha relacion con los sindromes coronarios agudos
(SCA) como la angina inestable o el infarto del miocardio.'® Esta placa es de
mayor interés para entender el Infarto agudo de miocardio, por tal motivo, como
se menciond anteriormente, es de suma importancia conocer la formacién de

estas.
Placa aterosclerosa estable

Esta placa a diferencia de la placa vulnerable, tiene un nucleo lipidico pequefio
y una membrana fibrosa gruesa, al tener una membrana mas gruesa se rompen
solo por excepcion por lo que no causan sindromes isquémicos agudos, pero al
reducir considerablemente el lumen arterial producen déficit de riesgo tisular,
especialmente cuando aumentan los requerimientos metabdlicos como el
ejercicio o la digestion, por lo que estas placas estan en relacion con la angina

de pecho estable, angina mesentérica o claudicacion intermitente.
Placa vulnerable Placa estable
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Figura 8. Placa vulnerable y placa estable.

Tomada de Zipes D, Libby P, Bonow R, Mann D, Tomaselli G. Braunwald. Tratado de cardiologia. 11a ed. Barcelona,

Espafa. Elsevier;2019.
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Perfusiéon del miocardio

El miocardio es un tejido completamente aerdbico ya que su funcion depende de
la oxigenacion de los substratos para producir energia. El metabolismo intrinseco
del corazon apenas representa el 0.5% del consumo de Oz y es similar al
necesario para que el corazon realice su actividad eléctrica (0.5% del consumo
total de energia). Por otro lado, la actividad mecanica de la contraccion
miocardica, la frecuencia con que se realiza dicha contraccion y la fuerza que
tiene que vencer para contraerse son los determinantes mas importantes de
consumo de O cardiaco (MVO2) ya que esto consume el 99% del O:

disponible.’®

El aporte de oxigeno al miocardio depende del contenido de oxigeno que hay en
la sangre y la tasa de flujo coronario, a su vez el contenido del oxigeno esta
determinado por la concentracion de hemoglobina y grado de oxigenacién

sistémica.?"

Sin embargo, a diferencia de otros sistemas arteriales en los que el flujo
sanguineo maximo se alcanza durante la sistole, la perfusion coronaria
predomina durante la diastole, la razén es porque el flujo sistdlico se ve
comprometido por la compresion de las ramas coronarias pequefas distribuidas
en el miocardio en contraccién. Durante la diastole el flujo coronario no se
muestra comprometido debido a que el miocardio relajado no comprime la

vasculatura coronaria.

Cabe recalcar que, en el corazén normal, los requerimientos de oxigeno del
miocardio son cubiertos en forma continua por la irrigacion arterial coronaria,
incluso durante el ejercicio vigoroso, cuando los requerimientos metabdlicos del
corazén se incrementan, también lo hace el aporte de oxigeno a las células

miocardicas para que se mantenga el equilibrio.™
Isquemia miocérdica

Se denomina isquemia miocardica al proceso mediante el cual se reduce la
presion de perfusion sanguinea en un area del musculo cardiaco que condiciona
una deprivacion de oxigeno tisular y evita la remocidon de sus productos

catabodlicos.°
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Como se menciond con anterioridad, el miocardio requiere de suficiente oxigeno
a través de la sangre arterial, esto le permite obtener fosfatos de alta energia
provenientes de la fosforilacion oxidativa realizada en las mitocondrias, con esto
asegura un aporte energético suficiente para realizar una funcion contractil
continua. Por otro lado, cuando la cantidad de O: es insuficiente para mantener
los requerimientos de la respiracion mitocondrial se inhibe la produccion
anaerobica de fosfatos de alta energia (ATP), por lo que ello se obtiene solo por
via anaerobica, que da lugar a la produccion aumentada de lactato dentro del
tejido. Esto provoca que el miocardio sufra una reduccion de su funcién contractil
por la anaerobiosis, si la isquémica es completa y se prolonga en el tiempo, dara

lugar a necrosis miocardica.
Cardiopatia isquémica

La cardiopatia isquémica es un trastorno en donde parte del miocardio recibe
cantidad insuficiente de sangre y por ende de oxigeno; surge de manera
especifica cuando hay desequilibrio entre el aporte y la demanda de O por dicha
capa muscular. Desde el punto de vista bioquimico se puede decir que se inicia
en el momento en el que la cantidad de Oz que llega a la miofibrilla es insuficiente
para permitir un metabolismo celular aérobico y este se convierte en anaerdbico.
Esta condicion trae consigo hipoxia miocardica y acumulacién de metabolitos de

desecho.10.14.22

La causa mas frecuente de isquemia de miocardio como ya se ha mencionado
con anterioridad es el ataque aterosclerético de una arteria pericardica coronaria
que baste para disminuir la circulacion sanguinea al miocardio en una region y
una perfusion insuficiente de esa capa por parte de la arteria coronaria afectada.
Ademas, es importante mencionar que combinado a esto también esta un tono
vascular arterial alterado por disfuncion del endotelio, que finalmente en

conjunto, determinan la perfusion inadecuada de la zona afectada.?2?3
Efecto de la isquemia sobre la célula miocardica

El déficit agudo de oxigenacion de las células miocardicas es seguido de la
rapida extracciéon del O de la hemoglobina de la sangre residual que se
encuentra en el tejido afectada por la isquemia, posteriormente la fuerza de

contraccion se reduce progresivamente hasta que cesa por completo.
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La falta de Oz en el tejido que se lesiona condiciona la acumulacién de
hidrogeniones, lo cual sera importante mas adelante, estos no son captados por
el mismo oxigeno, que en condiciones aerobicas cumple con esta funcion por lo

que al término de 10 segundos aparece acidosis lactica.

La cancelacién del metabolismo aerdbico condiciona la falta de produccion de
energia, por lo tanto, de calor, razon por la que la temperatura del tejido
isquémico desciende. La ausencia de O en el tejido afectado bloquea por
completo la fosforilacion oxidativa a nivel de la mitocondria, por lo que solo queda
la alternativa de seguir el metabolismo anaerébico que es capaz de producir
compuestos de alta energia. La ausencia de glucosa en el tejido lesionado
condiciona la degradacién del glucogeno almacenado en las miofibrillas, por esta
via anaerodbica solo se puede obtener 2 moles de ATP por cada molécula de
glucosa a comparacion de las 32 que proporciona el ciclo de Krebs, la miofibrilla
obtiene energia por este medio para permanecer viva, aun cuando

funcionalmente esta en paralisis.

El metabolismo anaerobio conduce por necesidad la acidosis tisular por
acumulacién de lactato, cuando la acidosis del tejido isquémico alcanza un limite,
comienza a aparecer la desnaturalizacion de proteinas. Ademas, existe
acumulacién local de productos metabdlicos como la serotonina y la adenosina
aparte del lactato, lo cual se cree que uno o mas de estos compuestos activan
los receptores de dolor periféricos en distribucion de C7 a T4, y pueden constituir

el mecanismo por el cual se produce el malestar de angina.’®'

La muerte celular sobreviene por alteraciones del reticulo sarcoplasmico con la
falta de sintesis de proteinas, ruptura de lisosomas con liberacion de enzimas
proteoliticas, inflamaciéon mitocondrial y autolisis del musculo cardiaco. Estos son

los cambios que definen la muerte celular.

Esto es de suma importancia ya que durante los primeros 20 minutos de la
anoxia miocardica aparecen cambios estructurales y funcionales graves, de la
célula que pueden desaparecer mediante la reperfusion con sangre oxigenada,
esto es hablar de alteraciones reversibles. Después de estos 20 minutos
comienza a aparecer la muerte célula: 1 o 2 horas después de isquemia, la

mayoria de las células del tejido se encuentran dafiadas irreversiblemente.®
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Sobre la funcion mecanica de la célula también se generan grandes cambios. La
anoxia miocardica hace que se cancele el metabolismo de Krebs como ya que
habia mencionado, por ende, se reduce la produccion de ATP significativamente.

En ausencia del substrato condiciona una rapida declinacién del miocardio.

Existe disminucién en la entrada de Ca** a la célula durante la isquemia debido
a que la propia isquemia evita la liberacion del calcio contenido en el sarcolema.
De igual manera la acidosis celular incrementa la afinidad del Ca*" al reticulo
sarcoplasmico. Por estas dos razones el ion no llega o llega de manera
insuficiente para catalizar el acoplamiento actina-miosina; al parecer, el aumento
de hidrogeniones dentro de la miofibrilla compite con el Ca** por los receptores
localizados en las moléculas de troponina, por lo que en ellos se situa el ion H*
en lugar del Ca*" lo cual da lugar a una depresién de la fuerza contractil del

musculo.°

Sorprendentemente, la depresion rapida de la contractilidad en el tejido
isquémico constituye una forma de defensa bioldgica, ya que al atenuarse la
actividad mecanica se conserva energia para preservar la integridad celular, y
con ello se retarda la aparicion de necrosis. Si bien es cierto que para el
organismo la disminucion miocardica es deletérea, a la célula le permite

permanecer viable por mayor tiempo.'°

Anteriormente se creia que la lesidn cardiaca isquémica conducia ya fuera
directamente a la necrosis irreversible del miocardio (IAM) o a la recuperacién
rapida y completa de la funciéon de miocitos, es decir, tras un periodo breve de
angina tipica. En la actualidad ademas de estas consecuencias, los insultos
isquémicos, en ocasiones pueden producir un periodo de disfunciéon contractil
prolongada sin necrosis miocitaria (acinesia), y finalmente puede recuperarse la

funcién normal.™

Ejemplo de esto son dos estados en donde el miocardio actua de manera

distinta:

Miocardio aturdido: hace referencia al tejido que, tras sufrir un episodio transitorio
o agudo grave de isquemia (horas) debido a la obstruccion total de la arteria
tributaria, pero que el tejido en riesgo no llegdé a necrosis, padece de disfuncion

sistolica prolongada incluso tras la reinstauracion del flujo sanguineo miocardico
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normal. En este caso las anomalias funcionales, bioquimicas y estructurales que
siguen a la isquemia son reversibles, y de manera gradual se recupera la funcién
contractil. El miocardio agredido no recupera de forma inmediata su funcion
contractil, sino que queda acinetico por un determinado tiempo a pesar de que
la arteria responsable ya estd permeable y paulatinamente recupera su
capacidad contractil en forma espontanea (disfuncidn miocardica posiquemica).
Aun cuando el proceso intimo del miocardio aturdido no estd completamente
aclarado, hay evidencia de que varios factores pueden intervenir en el proceso
fisiopatolégico como lo son la presencia de radicales de superdxido, la
sobrecarga intracelular de Ca*™, alteraciones en el proceso de excitacion-
contraccion por falta de liberacion de Ca*™ por el reticulo sarcoplasmico,
depresion del sistema productor de ATP, accion de citocinas (interleucinas) y
ausencia de NO. En general, la magnitud del aturdimiento es proporcional al
grado de isquemia precedente, y este estado es quizd la respuesta
fisiopatolégica a un dafo isquémico que no alcanza a inducir una necrosis

reversible.10.14

En contraste el miocardio hibernante: cuando la perfusion miocardica de una
region se ve reducida en importancia por la obstruccion critica de la arteria
tributaria, la funcién sistdlica de dicha region se hace imposible, ya que la
pequefa cantidad de sangre que llega permite solo mantener la integridad
celular, pues el aporte de aerdbico es tan bajo que es solo suficiente para
mantener el metabolismo basal de la célula, lo cual preserva indemne el aparto
contractil y la capacidad productora de energia de célula. La restauracion del
flujo sanguineo es seguida de una funcién contractil normal de la regién que
previamente se vio afectada por la isquemia. La condiciéon para que esta grave
isquemia no cause necrosis, es que la disminucion del riego sanguineo sea de
instalacién muy lenta y progresiva hasta reducirse el riego coronario en forma
critica. Estudios de imagen especiales de viabilidad (P.ej. tomografia por
admision de positrones o ecocardiografia con dobutamina) permiten diferenciar
el miocardio hibernante del infartado. Tal distincion permite orientar la decision
de realizar 0 no una revascularizacion coronaria, toda vez que se esperaria que
el miocardio hibernante recuperara la funcion contractil tras la restauracion de

flujo sanguineo, en tanto esto no seria asi en el miocardio infartado.'®'
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Es importante mencionar que el area de las células muertas no se reemplaza por
células miocardicas funcionales porque las células miocardicas maduras no se
pueden dividir. En su lugar, los fibroblastos producen tejido cicatrizal no
contractil, que forma el infarto. El area donde el tejido esta infartado por lo
general es relativamente pequefa si la persona recibe tratamiento en el
transcurso de algunas horas, después del inicio de los sintomas. De igual forma
después de que el corazon es reperfundido con sangre, grandes numeros de
células miocardicas pueden morir. Esta lesidn por reperfusion puede ser una
amenaza mayor que el evento inicial y se origina por la apoptosis debida a la
acumulacién de Ca*™ y la produccion de radicales libres superéxidos por
mitocondrias. Esta apoptosis puede aumentar mucho el tamano del infarto y

debilitar la pared del ventriculo.?

En la conduccion eléctrica también sufre alteraciones de importancia. En el
potencial de accion transmembrana la isquemia acentuada de las células
miocardicas crea primero acortamiento en la duracion del potencial de accion,
debido a un acortamiento de la fase 2 que incrementa su pendiente de
repolarizacion. También disminuye la amplitud y velocidad de la fase O vy el
potencial de reposo. Por lo tanto, la magnitud del potencial de accién, se reduce

tanto en voltaje como en tiempo.

Por otra parte, en el periodo refractario, la disminucion en la duracion del
potencial de accion se ve acompafnado también por acortamiento del periodo
refractario. En el tejido isquémico la reduccién del periodo refractario es diferente
en cada célula, por lo que esta dispersion de dicho periodo condiciona
vulnerabilidad eléctrica para la aparicion de fibrilacion al favorecer los

mecanismos de reentrada.

Es entonces cuando en cierta area aparece isquemia miocardica de gran
magnitud, esta se despolariza; se reduce la amplitud de su potencial de accion y
la  duracibn de este. Estos cambios condicionan alteraciones
electrocardiograficas especificas: asi, si la isquemia afecta el subendocardio y
es de gran magnitud (lesion subendocardica) producira los cambios anotados en
las células subendocardicas, lo cual sera responsable de que en el
electrocardiograma clinico se vean primordialmente los potenciales

subepicardicos y aparezca infra desnivel del segmento ST. Por el contrario, si la
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isquemia afecta el subepicardico (lesidbn subepicardica), la disminucion en
amplitud y duracion de sus potenciales de accion favorece el predominio de los
potenciales subendocardicos, alteracion que en electrocardiograma se

manifiesta por el supra desnivel del segmento ST.

Dentro de este tejido que se encuentra con isquemia, también aparece un
aumento del automatismo ectdpico y actividad disparada debida a la presencia
de pospotenciales tardios por la sobrecarga intracelular de calcio lo cual favorece

a la aparicion de extrasistolia y taquicardia ventricular.®

Como ya se menciona con anterioridad, el cambio en el potencial de accion
genera cambios en el electrocardiograma clinico, dejando signos que son

caracteristicos de la patologia.

Durante la isquemia de miocardio pueden aparecer cambios en el segmento ST
y la onda T. la isquemia aguda suele producir depresiones completas o
progresivas transitorias del segmento ST y aplanamiento o inversion de la onda
T. En ocasiones se identifican elevaciones del segmento ST, lo que sugiere una
isquemia transmural grave y también pueden observarse durante el
vasoespasmo intenso de la angina. Con el ECG de un paciente con infarto agudo
de miocardio, las desviaciones del segmento ST que se identifican en personas

con angina estable se normalizan con rapidez a la parte de la resolucién de los

sintomas.
Normal Isquemia subendocardica Isquemia
transmural
Depresion del  Depresion del Inversion Elevacion del
segmento ST segmento ST de la segmento ST
(completa) (progresiva) ondaT

Figura 9. Anomalias comunes en el ECG durante la isquemia.

Tomada de Lilly L. Cardiologia. Bases fisiopatoldgicas de las cardiopatias. 62 ed. Barcelona, Espafia: Wolters

Kluwer; 2016.
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Sindrome coronario agudo (SCA)

Los sindromes coronarios agudos son un conjunto de entidades clinicas que se
caracterizan por un inadecuado aporte de oxigeno miocardico debido a la
interrupcion aguda del flujo sanguineo coronario. En la gran mayoria de los casos
se deben a la obstruccion mecanica de la arteria por un proceso de
aterosclerosis, el cual evoluciona hasta la rotura o erosion de la placa de
ateroma, con la consecuente formacion de un trombo intracoronario. Los
sintomas y finalmente el diagndstico de una persona que acuden con un SCA
dependen de la duracién y el grado de oxigenacion insuficiente, lo que hace que
el diagnostico sea un desafio y el prondstico, variable. La angina inestable, el
infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST, el IAM con elevacion
del segmento ST e incluso la muerte cardiaca subita son posibles

manifestaciones clinicas de un SCA.20:25

Los sindromes coronarios agudos, se clasifican en: sin elevacion del segmento
ST (SICASEST) o con elevacién del segmento ST (SICACEST), cuando no hay
expresion de marcadores de necrosis miocardica, se le llama angina inestable
(Al).26

Segun la evolucion cronoldgica del electrocardiograma de un paciente que haya

sufrido un infarto de miocardio puede dividirse en tres fases:

e Infarto agudo: predominan los cambios de fase aguda, elevacion del
segmento ST que unido a la onda T forman una onda monofasica.

e Infarto subagudo: fase de regresion. Desaparecen los signos de lesion,
predominando los de necrosis e isquemia. El segmento ST vuelve a la
normalidad. Aparece onda de necrosis y persiste la onda T negativa.

e |Infarto antiguo: la onda Q patologica se hace persistente. Es el signo

indeleble de cicatriz miocardica.

Es importante sefalar que el infarto agudo o inicial es la alteracion mas temprana

donde se debe actuar de manera inmediata para limitar el dafo.
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Clasificacion de |IAM

e Tipo I: Infarto de miocardio espontaneo relacionado con isquemia debido
a un evento coronario primerio, como erosion y/o ruptura de placa
aterosclerosa, fisura o diseccion.

e Tipo Il: Infarto de miocardio secundario a isquemia debido a una mayor
demanda de oxigeno o una disminucién de oxigeno. P. ej. Espasmo de
arteria coronaria, embolia coronaria, anemia, arritmias, hipertension o
hipotension.

e Tipo Illl: Muerte cardiaca con sintomas sugestivos de isquemia y
presuntos nuevos cambios isquémicos del ECG o nuevo bloqueo de rama
izquierda en este caso la muerte se produjo antes de que se obtuvieron
las enzimas cardiacas o ante de que los valores hayan aumentado).

e Tipo IVa: Infarto de miocardio asociado con Intervencion Coronaria
Percutanea (ICP), definido como una elevacion de los valores de
Troponina > 5 veces el percentil 99 URL en pacientes Troponina basal
normal)

e Tipo IVb: Infarto de miocardio asociado a trombosis del stent.

e Tipo V: Infarto de miocardio asociado a cirugia de revascularizacion

coronaria.?®

Segun la clasificacidn universal del infarto de miocardio, se divide en cinco tipos.
Por fines didacticos que se plantean en la investigacién nos centraremos al Tipo
I, que es el secundario a la aterotrombosis, ya sea por una ruptura de la placa o

erosion al lecho capilar coronario.
Signos y sintomas

El principal sintoma es el dolor, que generalmente es retroesternal o centro
toracico irradiado a brazos, cuello y/o espalda, y no remite con el reposo, suele
ser persistente o intermitente y en ocasiones va a acompafado de otros

sintomas como:

e Diaforesis
e Nauseas
e Dolor abdominal

e Disnea
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e Sincope??2°

En el 30% de los casos, pueden aparecer sintomas atipicos, como
epigastralgias, dolor pleuritico o indigestién, que pueden hacer que el

diagnostico sea menos claro.?
Diagnostico

El diagnostico y la diferenciacion de los SCA se establece con base en (1) los
sintomas de presentacién del paciente, (2) las alteraciones agudas en el ECG, y
(3) la deteccion de marcadores séricos especificos de la necrosis miocardica. Es
sumamente importante diferenciar los sintomas de cada SCA, la Angina
inestable se establece con base en los sintomas del paciente, las alteraciones
transitorias del segmento ST en el ECG donde por lo general hay depresion del
segmento ST y/o inversion de la onda T y la ausencia de biomarcadores séricos

de necrosis miocardica.429

En el IAM sin elevacion del segmento ST (IAMSEST) se distingue de la Al por la
deteccion de marcadores séricos de necrosis, y a menudo alteraciones del
segmento ST o la onda T mas persistentes. A diferencias del IAM con elevacién
del segmento ST (IAMCEST) se establece a partir de una historia clinica
apropiada, aunada a la presencia de elevacion del segmento ST en el ECG mas

la deteccion de marcadores séricos de necrosis miocardica.?®

El mas frecuente es el IAMCEST, seguido del IAMSEST, y después, la Al. De
estos el que requiere atenciéon inmediata es el IAMCEST, con la intension de

restablecer la perfusion sanguinea del tejido infartado.42°

Aunque los antecedentes personales es un componente fundamental para
determinar el diagnostico de una persona con dolor toracico, los antecedentes
personales solos no son base suficiente para determinar si una persona esta
experimentando o no un SCA, porque las presentaciones atipicas son

frecuentes.?®

Como se mencioné con anterioridad el dolor toracico es un sintoma clasico de
angina y que se describe como presion o pesadez, existen estudios que revelan
que casi una cuarta parte de las personas con dolor toracico a las que finalmente

se les diagnostico isquemia describieron como agudo o punzante. Por tal motivo
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la exploracion fisica a personas con posible SCA es crucial para descartar signos

de inestabilidad hemodinamica.?®
Biomarcadores

La necrosis del tejido miocardico genera dafio en el sarcolema, de manera que
las macromoléculas intracelulares se fugan hacia el intersticio cardiaco, y, por
ultimo, hacia el torrente sanguineo. La deteccion de estas moléculas en el suero,
en particular troponinas cardiacas especificas, desempefia papeles diagndsticos
y pronosticos importantes. En pacientes con IAMCEST o IAMSEST estos
marcadores se elevan por encima de un nivel de umbral de una secuencia

temporal definida.™

La troponina es una proteina reguladora de las células musculares que controla
las interacciones entre la miosina y la actina. Esta proteina esta constituida por
tres subunidades TnC, Tnl y TnT que si bien estas subunidades se identifican
tanto en el musculo esquelético como en el cardiaco, las isoformas cardiacas de
la troponina | (cTnl) y de troponina T (cTnT) tienen una estructura que es unica,
que se dispone de manera que tienen un amplio uso clinico. La presencia de
elevaciones incluso menores de estos biomarcadores en el suero sirve como
evidencia de lesiéon de miocardio y es diagnostica del infarto en la situacién

clinica apropiada, al tempo que aporta informacion pronostica importante. 1430

Durante el IAM, las concentraciones séricas de troponina cardiaca comienzan a
elevarse entre 3 y 4 horas tras el inicio del dolor precordial, alcanzan su nivel
maximo entre 18 y 36 horas después, y luego declinan con lentitud, lo que

permite su deteccion durante 10 dias o mas tras un IM extenso.3°

La enzima creatina cinasa (CK) se ubica en el corazon, el musculo esquelético,
el cerebro y otros 6rganos, la lesién de cualquiera de estos tejidos puede llevar
a la elevacion de concentraciones séricas de la enzima. Sin embargo, existen
tres isoenzimas de la CK que incrementa la especificidad diagnostica en torno a
su origen: CK-MM que se identifica principalmente en el musculo esquelético,
CK-BB que se localiza de modo predominante en el cerebro y CK-MB que es
contenida principalmente en el corazéon. La elevacion de CK-MB es muy
sugestiva de lesion miocardica. Para lograr un diagndstico facil de IAM con este

marcador es frecuente el calculo del indice de CK-MB vy la CK total, donde este
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indice suele ser superior a 2.5% cuando existe una lesidon miocardica, y es

inferior a ese valor cuando la elevacidon de la CK-MB deriva de otra fuente.30

La concentracion de esta enzima comienza a elevarse entre 3 y 8 horas después
del infarto, alcanza su maximo a las 24 horas, y recupera la normalidad en el

transcurso de 48 a 72 horas.3°

Debido a que las concentraciones de troponina y CK-MB no se elevan en el suero

hasta algunas horas después del inicio de los sintomas del IAM, un solo valor

normal obtenido en una fase temprana en el proceso de evaluacién no descarta
un I1AM.%0

Normalidad

inicio

Enzima cardiaca Localizacion

3-4 dias

4-6 horas 12-24

fosfosinasa estriado horas

Creatinina CK Total Musculo

CK-MB Miocardio 3-8 horas 24 horas 2-3 dias

Troponina cTnT, cTnl Células 3-4 horas 18-36 10 dias

contractiles horas

Tabla 1. Duracién de enzimas cardiacas en sangre

Elabord: Jorge Uriel Sevilla Zamorano

Cambios electrocardiograficos

Desde el punto de vista electrocardiografico, se presentaran una serie de
cambios tanto en la despolarizacion ventricular como en la repolarizacidon

ventricular. Estos cambios se llevaran a cabo de una forma paulatina.

1. Durante los primero minutos y horas después del evento coronario agudo
se produce una elevacion del segmento ST, como ya se ha mencionado
con anterioridad, que se conoce como lesidn subepicardica o corriente de
lesidén subepicardica.

2. En el transcurso de las siguientes horas del infarto, el tamafo de la onda

R disminuye y aparecen onda Q caracteristicas de la necrosis.
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3. Alas 24 horas, la corriente de lesion comienza a disminuir de tamafo, de
forma que el segmento ST comienza a descender y la onda T comienza
a invertirse haciéndose negativa, simétrica y de vértices picudos, lo que
se denomina isquemia subepicardica.

4. A la semana, la corriente de la lesion ha desaparecido por completo y lo
unico observable son las ondas Q de necrosis y onda T negativas de
isquemia.

5. Al mes, sila evolucion del infarto es satisfactoria, puede que laonda T se
vuelva a positiva desapareciendo asi la isquemia. Esto indica buena
evolucion del infarto y, por lo general, se debe a la revascularizacién del

vaso ocluido.30

Con anterior ya mencionado es importante rescatar tres conceptos que son

importantes para la interpretacion del alcance del dafio hecho por el infarto.

Isquemia: en el electrocardiograma se observa por cambios en la polaridad y
morfologia de la onda T. Se pueden destacar dos tipos de isquemia;
subendocardica cuando el tejido subendocardico esta isquémico se produce un
retraso en a la repolarizacién de dicha area. Este tejido genera un vector que se
conoce como vector isquemia, que se aleja del area isquémica y apunta hacia el
epicardio, y asi, si en la zona se coloca un electro de registro, la isquemia se
representa por ondas T altas y acuminadas. Por otra parte, en la isquemia
subepicardica en el tejido se producira un retraso en la repolarizacion en el area
afectada, lo que ocasiona un vector isquémico que se aleja de la zona isquémica
y apunta al subendocardico, que, al colocar un electrodo sobre el epicardio, se
registraran en esta zona la presencia de ondas T negativas, de vértices picudos

y ramas simétricas.’
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Figura 10. Representacion de isquemia de tipo subendocardica (A) e isquemia
subepicérdica (B)

Tomadas de Castellano C, Pérez de Juan M.A, Attie F. Electrocardiografia Clinica. 22 ed. Madrid, Espafa. Elsevier; 2004.

Lesion: el tejido lesionado se ve presentado en el electrocardiograma por el
segmento ST, de igual forma se distinguen dos tipos de lesion; subendocardica
donde al contrario de lo que sucede con la isquémica, cuando hay lesion en esta
region produce un vector que llamamos vector de lesion, que apunta hacia el
area lesionada, alejandose por tanto del epicardio, si se coloca un electrodo en
el epicardio, se observa un desnivel negativo del segmento ST-T cuando lo
normal es que se presente isoeléctrico. De igual manera al contrario de lo que
sucede en la isquemia subendocardica, se produce un vector lesion que apunta
hacia el area lesionada, por tanto, se aleja del subendocardio, si se coloca un

electrodo sobre el epicardio determinara un desnivel positivo del segmento ST.3'

\ 1 8T \ }fﬂ

Figura 11. Representacion de lesion de tipo subendocéardica (A) y lesion subepicérdica (B).

Tomadas de Castellano C, Pérez de Juan M.A, Attie F. Electrocardiografia Clinica. 22 ed. Madrid, Espafa. Elsevier; 2004.
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Necrosis: cuando el tejido se encuentra necrosado, indica que es un tejido
eléctricamente inactivo, por lo que si una determinada area esta inactiva no
producira el vector de despolarizacién correspondiente a comparacién de una
lesion o isquemia. De manera resumida es la muerte de la célula cardiaca, por
lo que se habla de necrosis cuando se representa por la presencia de ondas Q

profundas, también llamadas complejos QS.3'

Tratamiento

La reperfusién durante la primera hora de evolucién del IAMCEST disminuye la
mortalidad al maximo, y conforme se aleje de esta primera hora llamada “dorada”
de reperfusién, el beneficio disminuye. Por eso, mientras mas temprana sea la
reperfusion, es mejor. De este modo, el objetivo primordial es disminuir el tiempo

total de la isquemia.?®

Si bien ciertos aspectos terapéuticos son comunes a todos los SCA, existe una
diferencia critica en el abordaje de los pacientes que se presentan con elevacion
del segmento ST, y aquellos en los que no existe elevacion del segmento ST (Al
e IAMSEST). Los pacientes con IAMCEST suelen tener una oclusion total de la
arteria coronaria y para un manejo optimo se necesita una terapia para
reperfusién muy rapida (mecanica o farmacolégica), en tanto los pacientes sin

elevacion del segmento ST por lo general no.'#26

Las medidas generales para los pacientes con SCA al inicialmente se mantiene
al paciente en reposo en cama para reducir su demanda miocardica de oxigeno,
al tiempo que se aporta oxigeno suplementario, ya sea mediante puntas nasales

o mascarilla.?®

Es importante mencionar que distinta bibliografia menciona la aplicacion de
oxigeno suplementario para reducir el trabajo del miocardio en el momento en el
que la demanda de oxigeno aumenta, pero recientemente un grupo sueco
encabezado por Janvesen et al.?” Publicaron un estudio realizado en 6629
pacientes con sospecha de infarto agudo de miocardio, los cuales fueron
elegidos al azar al uso rutinario de Oz a 6L por minuto en mascarilla facial, o aire

ambiente.
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Consideraron siempre que la saturacion rebasara 90% en ambos grupos, o
existio diferencia estadisticamente significativa en la presencia de reinfarto, FA,

bloqueo de segundo y tercer grado, choque cardiogénico, etc.?”

Este estudio es clave en el abordaje inicial pues debe tomarse en cuenta para el
manejo a futuro de los pacientes que presenten IAM. De igual forma se tiene que
considerar lo que es rutina y lo que se ha demostrado como efectivo para el

beneficio de nuestros pacientes.

Continuando con el abordaje, pueden administrarse analgésicos, como la

morfina, para disminuir el dolor precordial y la ansiedad asociada.

Morfina
2.5a 15 mg IV cada 4 horas

Maximo tres dosis

El punto central del tratamiento para el IAMSEST lo constituye el uso de
medicamentos anti isquémicos para recuperar el equilibrio entre el aporte y la
demanda miocardicas de oxigeno, el tratamiento antitrombético para prevenir el
crecimiento adicional y facilitar la disolucién del trombo coronario que causa la

oclusion parcial.?®

Nitroglicerina
Sublingual: 0.4mg

IV: 5 a 200 ug/kg/min
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El propdsito de la terapia antitrombodtica, que incluye el uso de farmacos
antiagregantes plaquetarios y anticoagulantes, es prevenir una propagacion
adicional del trombo coronario que causa oclusion parcial, al tiempo que facilita

su disolucion por mecanismos enddgenos.?®

Acido acetilsalicilico

325 a 500 mg via oral, DU.
100 mg al dia posteriormente

Clopidogrel
300 mgq, via oral, dosis de carga
75 mg al dia

Heparina no fraccionada (HNF)

Bolo inicial: 4 000 Ul
800 Ul cada hora durante 48 horas




Trombodlisis?®

Indicaciones:

Dolor toracico sugestivo a isquemia
>20 min

Menos de 6 h de inicio de los
sintomas

Cuando el transporte dificultaria el
tiempo puerto-aguja (90 min)

del

Elevacién persistente

segmento ST

Contraindicaciones absolutas:

HAS grave sin control

Hemorragia intracraneal de
cualquier fecha
Hemorragia activa

Sindrome aértico agudo

Contraindicaciones relativas:

Embarazo
RCP traumatica
Descontrol hipertensivo que
responde a tratamiento

EVC isquémico en los ultimos 2

meses
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Intervencion Coronaria Percutanea

(ICP)2

Indicaciones:

En pacientes con IAMCEST dentro
de las primeras 12 horas del inicio
de los sintomas.

Disponibilidad de sala y personal
en un tiempo menor a 90 min.
Tras trombolisis fallida

Contraindicaciones de trombdlisis

e Pacientes que desarrollen IC
congestiva grave o  shock
cardiogénico.

Contraindicaciones:

e Arteria de pequefo calibre
difusamente enferma

e Otra anatomia coronaria
susceptible a intervencién
percutanea

Tabla 2. Indicaciones y contraindicaciones para alternativas de
tratamiento.

Elabord: Jorge Uriel Sevilla Zamorano

El tratamiento de reperfusion es la piedra angular en el IAMCEST y debe llevarse

a cabo lo antes posible.?2 Como se menciond con anterioridad, es importante

que este abordaje se realice dentro del margen de la “hora dorada”, esto puede

traducirse en una mayor recuperacion de miocardio afectado y por ende una
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disminucién en la tasa de mortalidad. Esta reperfusion debe instaurarse en todos
los pacientes en menos de 12 horas de evolucion con intervencion coronaria
percutanea primaria o terapia fibrinolitica, ambas equivalentes durante las

primeras dos horas.

En la actualidad, la eleccion del abordaje a un paciente con IAMCEST se declina
principalmente por la ICP, sobre todo si es que se dispone de una sala de
hemodinamia, seguido de la terapia fibrinolitica aun cuando esto implique un

retraso de hasta 120 minutos. 28

El contexto actual nos tiene posicionados en medio de una pandemia, que ha
cambiado de manera radical nuestro estilo de vida, y eso también implica los
procesos que se realizan dentro del area médica. Por esta situacion como
menciona Borrayo et al?® en su estudio, las actividades de las unidades de
hemodinamia tienen dos objetivos principales: por un lado, la optimizacién de
recursos (personal, camas, medios de traslado); y, por el otro, la prevencién de
contagios a pacientes y profesionales mediante el uso del equipo de proteccién

individual.

Los medicamentos fibrinoliticos aceleran la lisis del trombo coronario oclusivo en
el IAMCEST, con lo que permiten restablecer el flujo sanguineo y limitar el dafio

al miocardio.?®

Medicamento Esquema de tratamiento

Alteplasa 100 mg en 60 min;

e Bolo: 10 a 20 mg en 5 min;

e Infusién: 80 a 90 mg en 55 min.
Tenecteplasa Bolo de 5 a 10 segundos calculado

con base en peso:

e <60 kg: 30 mg

e 61-70 kg: 35 mg

e 71-80 kg: 40 mg

e 81-90:45 mg
>91 kg: 50

Tabla 3. Esquemas de tratamiento farmacologico para fibrinolisis

Elabord: Jorge Uriel Sevilla Zamorano
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Como se mencioné al principio, México se posiciona en primer lugar como el pais
con la mayor tasa de letalidad por IAM, en paises que conforman la OCDE, sin
embargo, existen distintos factores que pueden influir directamente en esta
estadistica, y el principal de ellos es el sistema de salud, y es que, en México, el
sistema de salud no cuenta con recursos suficientes para cubrir la demanda de
la poblacion que cuenta con algun padecimiento. Esto va influir directamente en

la infraestructura hospitalaria, la cual es escasa.

En el presente existen unidades médicas que no cuentan con una sala de
hemodinamia que pueda realizar una ICP, lo cual nos lleva a otra alternativa al

tratamiento para los pacientes.

La estrategia farmacoinvasiva (EFI) es el procedimiento intervencionista
después de la TF que procede dentro de las primeras dos a 24 horas; los
resultados son comparables con los de la ICP.?8 esta surge a partir de la
busqueda de una reperfusion oportuna sobre todo en lugares donde no se cuenta

con la infraestructura adecuada para realizar el procedimiento.

En un estudio realizado por Sierra et al.?® Publicado en 2018, donde se
estudiaron 400 pacientes, 263 de ICP, 114 a EFl y 23 angiografia diagnostica,
no se observaron diferencias en la frecuencia de eventos cardiacos mayores por
lo cual al ICP comparada con la EFI demuestra una tasa similar de eventos
cardiacos mayores, por lo cual concluyeron que la EFI ofrece el beneficio de
reperfusién oportuna sin aumento del riesgo en los hospitales que no tienen la

capacidad para realizar ICP.

Con el objetivo de garantizar la atencién oportuna de los pacientes, el Gobierno
de la Ciudad de México en conjunto con el Instituto Nacional de Cardiologia ha
desarrollado un programa de estrategia farmacoinvasiva. Este modelo
comprende una red de atencidn en los tres niveles incluyendo un sistema de
reperfusion farmacoldgica en centros de primer contacto, una red de transporte

intrahospitalario y un programa de entrenamiento y educacion continua.®
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Factores de riesgo

Hay muchos factores de riesgo que afectan la funcién cardiovascular. Algunos
de estos factores se conocen como factores de riesgo porque, si aparecen,

aumenta el riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular.

En general, los principales factores de riesgo de ECV se clasifican con

modificables (no se pueden reducir) o modificables (se pueden reducir). 3¢

El primer factor de riesgo es la herencia. Si uno de los progenitores sufre una
cardiopatia, el paciente corre un riesgo mayor. En segundo lugar, se encuentra
la edad, los trastornos cardiovasculares solian afectar fundamentalmente a
personas mayores de 60 afos. Sin embargo, las investigaciones han
demostrado que las principales conductas de riesgo asociadas a las ECV

aparecen antes, durante la infancia e influyen en el desarrollo de estos factores.

El ultimo factor de riesgo no modificable, es el sexo. Hasta la menopausia, los
estroégenos tienen un efecto protector en las mujeres, ralentizando el progreso
de la ateroesclerosis y reduciendo el riesgo de ECV. Este efecto desaparece con
la menopausia y las mujeres posmenopausicas tienen el mismo riesgo que los

hombres.36

El primer factor de riesgo modificable es la elevacion de lipidos séricos, existe
una correlacion importante entre la elevacién de estos y el desarrollo de ECV.
Las alteraciones de lipidos, o dislipidemias, son anomalias del metabolismo de
lipoproteinas, como el aumento del colesterol total, el colesterol LDL o los
triglicéridos; los acidos grasos trans incrementan las concentraciones de LDL y

reducen las de HDL, con un aumento del colesterol total.3¢

Un exceso de LDL, el colesterol “malo”, se puede acumular en las arterias y, con
el paso del tiempo, pueden ocasionar una enfermedad cardiaca o un derrame

cerebral.40

El segundo factor de riesgo es la hipertension arterial, la cual afecta aumenta el
riesgo de cardiopatia de varias formas. Primero, aumenta la carga del trabajo del
corazon, aumentado la demanda de oxigeno y el flujo sanguineo coronario. En
segundo lugar, la hipertension provoca dafos en el endotelio de los vasos

sanguineos, lo que estimula el desarrollo de ateroesclerosis. A su vez, las placas
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ateroesclerdticas acentuan la hipertension arterial estrechando la luz vascular
reduciendo la elasticidad de los vasos, por consiguiente, existe una correlacion

entre estos dos trastornos.3®

Factores de riesgo

Modificables No modificables
Hipertension Edad
Tabaquismo Herencia
Diabetes Sexo

Obesidad
Estilo de vida sedentario

Elevacioén de lipidos

Tabla 4. Clasificacion de factores de riesgo para IAM.

Elaboré: Jorge Uriel Sevilla Zamorano

Otro factor comun entre la sociedad es el tabaquismo. La nicotina aumenta |
frecuencia cardiaca, la presion arterial y la resistencia vascular periférica,
aumentando la carga de trabajo del corazon.® Existe un riesgo de tres o cuatro
veces superior en un varon que fuma un paquete de cigarrillos al dia, con

respecto al que no fuma, hallandose una clara relacién dosis-respuesta.*°

Los niveles altos de azucar en sangre estan relacionados con el desarrollo
acelerado de ateroesclerosis y también con los niveles altos de lipidos y
triglicéridos altos.3¢ Por lo cual al Diabetes Mellitus es otro factor predisponente

para sufrir un IAM.

Las personas obesas son mas propensas a desarrollar ECV debido a que la
obesidad suele acompaiarse de hiperlipidemia, esta también se asocia a la
hipertension arterial, otro factor modificable. Por otra parte, la obesidad induce a

una sobrecarga cardiaca, lo que incrementa la demanda de oxigeno.3¢

La actividad fisica regular ayuda a reducir el riesgo de muerte por ECV, mientras
que la vida sedentaria potencia este riesgo. La actividad fisica incrementa la
frecuencia cardiaca y, por consiguiente, el aporte de oxigeno al organismo. El
ejercicio aerobico ralentiza el proceso ateroesclerético, reduciendo directamente

el riesgo de ECV, y limita el riesgo de la obesidad y diabetes mellitus.3¢
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Intervenciones de enfermeria

Las intervenciones de enfermeria son tratamientos directos e indirectos que son
puestos en marcha por profesionales de enfermeria y que van dirigidos a la

persona, la familia y/o la comunidad.

De acuerdo con la Nursing Interventions Classification estas se definen como
todo tratamiento basado en el conocimiento y juicio clinico que realiza un

profesional de enfermeria para favorecer el resultado especifico del paciente.3®

Por otra parte, las actividades de enfermeria se traducen en una accion concreta,
estas son para llevar a cabo una intervencién que ayudan al paciente a avanzar
hacia el resultado deseado. Para poner en practica una intervencion se requiere

una serie de actividades.3®

Como profesionales de enfermeria debemos tomar decisiones sobre la
asistencia del paciente y sobre la distribucion de recursos limitados lo cual nos
fuerza a pensar y actuar en temas donde no hay respuestas claras ni

procedimientos estandar.3®

La identificacién correcta de la causa durante la fase de diagndstico en el plan
de cuidados, proporciona la base para elegir intervenciones de enfermeria
satisfactorias. Como tal, las intervenciones varian en funciéon de la causa del

problema.3®

Existen dos tipos de intervenciones y estas nos ayudan a ser mas especificos en
como vamos a brindar atencion al paciente, situacién que va estrechamente
relacionada con la capacidad que tenemos como profesionales en decidir con

base en nuestro pensamiento critico.

e Intervenciones independientes: son aquellas actividades que los
profesionales de enfermeria estan autorizados a iniciar sobre la base de
su conocimiento y habilidades.

e Intervenciones interdependientes: son actividades realizadas bajo las

ordenes o la supervision del médico, o segun rutinas especificadas.3®

Con base en lo mencionado anteriormente, las intervenciones se deben de

clasificar de acuerdo con los niveles de atencion para lograr abordar al paciente
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de manera correcta, enfocandose principalmente en la prevencion para evitar

llegar a un segundo o tercer nivel de atencién.

De acuerdo con Ruiz® el razonamiento cientifico es un estricto proceso de
deduccion, en el cual esta excluida la imaginacion y el pensamiento intuitivo, en
el campo del saber y se considera por si un método de observacion, de
experimento y de analisis junto con la construccion de hipotesis y la subsiguiente
comprobacién de estas. Con base en el concepto mencionado por Ruiz y desde
mi perspectiva con mi experiencia como profesional de enfermeria, el
razonamiento cientifico, es la capacidad de cada individuo de construir
conocimiento de manera objetiva a través de bases que se pueden comprobar,
y este nos ayuda a la toma de decisiones y a entender el entorno en el que

estamos rodeados.



Primer nivel de atencion

Asesoramiento nutricional
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Definicién: Utilizacion de un proceso de ayuda interactivo centrado en la

necesidad de modificaciéon de la dieta.

Actividades independientes

Razonamiento cientifico.

e Proporcionar informacion, si es

necesario acerca de |la
necesidad de modificacion de
la dieta por razones de salud:
pérdida de peso, ganancia de
restriccion del sodio,
del

restricciéon de liquidos, etc.

peso,

reduccion colesterol,

Ayuda para dejar de Fumar

Las personas obesas son mas
propensas a desarrollar ECV debido a
que la obesidad suele acompafarse
de La

también se asocia a la hipertension

hiperlipidemia. obesidad

arterial 3¢

Definicién: Ayudar un paciente para que deje de fumar.

Actividades independientes

Razonamiento cientifico.

e Ayudar al paciente a identificar

las razones para dejar de fumar

y las barreras que lo impiden.

e Aconsejar al paciente que evite
el uso de tabaco sin humo,
tabaco de chupar y chicles
porque pueden conducir a la
adiccion y/o problemas de
encias, perdida de dientes y

cardiopatias.

El consumo de cigarrillos provoca

vasoconstriccion y la oxigenacién
puede deteriorarse en areas en las
que los vasos ya estan estrechos por
la ateroesclerosis.*®

La nicotina aumenta la frecuencia
cardiaca, la presion arterial y la

resistencia vascular periférica,
aumentando la carga del trabajo del

corazon.3
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Disminucion de la ansiedad
Definicidn: Minimizar la aprension, temor, presagios o inquietud relacionados

con una fuente no identificada de peligro previsto.

Actividades independientes Razonamiento cientifico.

e Crear un ambiente que facilite El profesional de enfermeria reconoce
la confianza que puede ser necesaria una accion
rapida para evitar la naturaleza

contagiosa de ansiedad, es decir, el

sentimiento de ansiedad que tiene

una persona puede hacer que los

demas sientan ansiedad. Esto puede

incluir familiares u otros pacientes

préximos y a los profesionales de la

salud. Al crear una atmosfera de

confianza y disminuir la ansiedad del

paciente, se reduce el trabajo del

miocardio.3®

Manejo del peso
Definicién: Facilitar el mantenimiento del peso corporal éptimo y el porcentaje

de grasa corporal

Actividades independientes Razonamiento cientifico.

e Comentar con el individuo los La obesidad se asocia también a la
riesgos asociados con el hecho hipertension arterial, Por
de estar por encima o por consiguiente, los adultos obesos
debajo del peso saludable. estan expuestos a la diabetes y la

hipertension arterial. Por otra parte, la
obesidad induce una sobrecarga
cardiaca, lo que incrementa la

demanda de oxigeno. 3¢



Fomento del ejercicio
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Definicién: Facilitar regularmente la regulacion de ejercicios fisicos con el fin de

mantener o mejorar el estado fisico y el nivel de salud.

Actividades independientes

Razonamiento cientifico.

e Informar al individuo acerca de

los beneficios para la salud y

los efectos psicolégicos del

ejercicio.

e Ayudar al individuo a integrar el
programa de ejercicios en su

rutina semanal.

Manejo del riesgo cardiaco

El ejercicio fisico o la actividad
incrementan la frecuencia cardiaca vy,
por consiguiente, el aporte del
oxigeno al organismo. Con el ejercicio
intenso y regular, el musculo cardiaco
se vuelve mas potente y eficiente.®

La actividad fisica regular ayuda a
reducir el riesgo de muerte por ECV,
mientras que la vida sedentaria

potencia este riesgo.*®

Definicidn: Prevencion de un episodio agudo de insuficiencia cardiaca

minimizando los factores contribuyentes y las conductas de riesgo.

Actividades independientes

Razonamiento cientifico.

e Detectar si el paciente presenta

conductas de riesgo asociadas
con complicaciones cardiacas
(p-€j.
sedentarismo,

tabaquismo, obesidad,
hipertension
arterial, antecedentes de
complicaciones
previas,

de

complicaciones).

familiares

e Instruir al paciente y a la familia

sobre las estrategias para

cardiacas
antecedentes

dichas

Las investigaciones han demostrado

que las personas con pocos factores
de riesgo cardiovascular tienen un
de

riesgo  considerable

desarrollar ECV.36

menor

Un aporte elevado de grasas saturas

en la dieta incrementa las
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llevar una dieta concentraciones totales de LDL, y la
cardiosaludable (p.€j. ingestidon de acidos grasos
hiposddica, pobre en grasas y poliinsaturados reduce los LDL totales
colesterol. Rica en fibra, en la mayoria de las personas. La
liquidos adecuados, ingesta American Heart Association (AHA)
caldrica correcta). recomienda que el 30-35% de las
calorias totales, en el caso de los
adultos, y el 20-35%, en el caso de los
nifos y los adolescentes procedan de
grasas. Las grasas deben proceder de
acidos grasos poliinsaturados vy
monoinsaturados, como pescado,

frutos secos y aceites vegetales.3¢
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Segundo Nivel de atencion

Manejo del dolor
Definicion: Alivio del dolor o disminucién del dolor a un nivel de tolerancia que

sea aceptable para el paciente

Razonamiento cientifico.

Actividades independientes

e Realizar una valoracion El dolor es una experiencia subjetiva
exhaustiva del dolor que vy el paciente debe describirlo para
incluya la localizacién, planificar el tratamiento eficaz.®®

caracteristicas,

aparicion/duracion, frecuencia,
calidad, intensidad o gravedad
del

desencadenantes

dolor y factores

Explorar con el paciente los
factores que alivian/empeoran

el dolor

Disminuir o eliminar factores
que precipiten o aumenten la

experiencia del dolor.

de

valoracion adecuado segun el

Utilizar un meétodo

nivel de desarrollo que permita
el seguimiento de los cambios
de dolor y que ayude a

identificar los factores

La valoracion exacta del dolor es
esencial para que su tratamiento sea

eficaz.36

El reposo absoluto y el control de
factores que provoquen estrés son
indispensables pues evita el aumento
Se deben

factores que

en la demanda de Oa.
reducir o eliminar
precipiten o aumenten el dolor para
mejorar el programa de tratamiento
del dolor.3¢

El uso de las escalas de intensidad
del dolor es un método facil y fiable
para determinar la intensidad del
dolor del paciente.?? La Escala Visual
Analoga (EVA) evalua de manera

subjetiva la intensidad o severidad



desencadenantes reales vy
potenciales.
Valor la efectividad de las

medidas de control utilizadas,
valorando continuamente el

dolor del paciente.

Administracion de analgésicos
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del dolor, tanto cronico como agudo.
38

La razéon mas frecuente de falta de
alivio del dolor es no evaluar
periddicamente el dolor y el alivio del

dolor.3¢

Definicion: Utilizacién de agentes farmacoldgicos para disminuir el dolor.

Actividades independientes

Razonamiento cientifico.

Determinar ubicacion,

caracteristicas, calidad vy
gravedad del dolor antes de

medicar al paciente.

del

intervalos

Evaluar la eficacia
analgésico a
reguladores después de cada
administracién, en particular
después de las dosis iniciales,
y se debe observar si hay
signos y sintomas de efectos
adversos (depresidn

respiratoria).

Atender las necesidades de
comodidad y otras actividades
que ayuden a la relajacion para
facilitar la respuesta a la

analgesia.

Determinar las caracteristicas e

intensidad del dolor antes de la

medicacion  permite  valorar la
severidad de la isquemia y evaluar la
respuesta del tratamiento.®

Los pacientes con inestabilidad
hemodinamica son mas propensos a
sufrir depresién respiratoria, pues el

IAM aumenta la demanda de 0,.2°

Una atmosfera comoda y tranquila,

favorece la sensacién de relajacion y

permite al paciente centrarse en la
relajacion mas que en distracciones

ajenas.®®



Actividades interdependientes
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Razonamiento cientifico.

Administrar analgésicos y/o
farmacos complementarios
cuando sea necesario para

potenciar la analgesia.

Elegir el analgésico o
combinacién de analgésicos
adecuados cuando se

prescriba mas de uno.

Oxigenoterapia

Las combinaciones reducen Ia
necesidad de usar dosis altas de
cualquier medicamento, y potencian
asi el control del dolor al mismo
tiempo que se limitan los efectos

secundarios o la toxicidad. 36

Definicién: Administracion de oxigeno y control de su eficacia.

Actividades independientes

Razonamiento cientifico.

Controlar la eficacia de Ia
oxigenoterapia a través de
(pulsioximetria y gasometria

arterial, segun corresponda.

Observar la ansiedad de la
paciente relacionada con la

necesidad de oxigenoterapia.

Administrar oxigeno

suplementario segun érdenes.

Es importante la monitorizaciéon

dentro de los primero 10 minutos
desde que el paciente ingresa a

urgencias.3®

La ansiedad aumenta la respuesta
simpatica generando efectos
cardiovasculares y respiratorios,
llegando a complicar la situacién del

paciente.?°

La administracion de oxigeno no es
para “reparar’ la zona isquémica, sino
para proteger el mocito sano de una
probable isquemia.™

En la actualidad el uso de oxigeno
suplementario en pacientes con IAM

va en desuso, pues se ha
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comprobado que no ofrece ventaja

para la mortalidad.?’

Cuidados Cardiacos: agudos
Definicion: Limitacion de las complicaciones en un paciente que ha
experimentado recientemente un episodio de desequilibrio entre el aporte de

oxigeno, con la consiguiente aparicion de insuficiencia cardiaca.

Actividades independientes Razonamiento cientifico.

e Monitorizar las Cuando se administran diuréticos, el
entradas/salidas, la diuresis y  profesional de enfermeria valora los
el peso diario, si aportes y perdidas y la concentracion
correspondiera. de potasio, ya que muchos diuréticos

pueden reducir la concentracion de

potasio.3®
e Monitorizar el estado El estado neurolégico es un
neurolégico parametro para evaluar el bienestar

cerebral, el tratamiento del |AM
implica la posible formacion de
trombos que a su vez estos pueden

viajar y ocluir arterias cerebrales.?% 2°

e Monitorizar la eficacia de la Cuando se administren
medicacion. medicamentos inotropicos positivos,

el profesional de enfermeria debera

evaluar la presion arterial, la

frecuencia cardiaca, los pulsos

periféricos y el murmullo vesicular

como indicadores del gasto

cardiaco.3¢
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Actividades interdependientes Razonamiento cientifico.

e Obtener un ECG de 12 Con las ondas registradas, el
derivaciones, segun electrocardiograma puede
corresponda. examinarse después con el fin de

detectar arritmias y alteraciones de la
conducciéon indicativas de lesion
miocardica.3¢
e Extraer muestras sanguineas  Durante un IM se liberan a la sangre
para controlar niveles de CPK. enzimas como la creatinina cinasa
(CK) vy la troponina, como
consecuencia de los dafos sufridos
por las membranas celulares. los
niveles elevados de estas enzimas
permiten distinguir entre un IM y el
dolor toracico de causa diferente
como la angina o el dolor pleuritico.3¢
e Controlar los electrolitos que Generalmente, las arritmias se
pueden aumentar el riesgo de  presentan por desequilibrio

arritmias (potasio y magnesio). hidroelectrolitico.*!
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Monitorizacion de signos vitales
Definicion: Recogida y analisis de datos sobre el estado cardiovascular,
respiratorio y de temperatura corporal para determinar y prevenir

complicaciones.

Actividades independientes Razonamiento cientifico.

e Monitorizar el ritmo y la Mantenerla FC en un margen de 80-
frecuencia cardiaca. 90 por minuto nos permite tener un
control de la demanda miocardica de
oxigeno, con esto también nos
permite  mantener vigilada la
presencia de posibles complicaciones
como arritmias.?°
La taquicardia en la presentacién se
asocia a riesgo mas alto de
complicaciones mortales de IAM.?°
e Monitorizar y registrar si hay La presencia de fiebre es una
signos y sintomas de respuesta inespecifica a la necrosis
hipertermia. tisular, por lo general tiende a subir

transcurridas las 4h del IAM.2°

e Monitorizar el trazo El trazo electrocardiografico es de
electrocardiografico del utilidad al permitirnos observar si
monitor. existen cambios en el segmento ST o

cambios en la onda T, que nos
ayuden a notar cambios en la
evolucion del IAM. De igual forma
tomar en cuenta la derivacion nos
permite ver la localizacion de la zona

afectada.®*



Manejo de energia
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Definicidn: regulacién del uso de la energia para tratar o evitar la fatiga y mejorar

las funciones.

Actividades independientes

Razonamiento cientifico.

Vigilar la respuesta
cardiorrespiratoria a la
actividad p.ej. taquicardia,
otras arritmias, disnea,

diaforesis, palidez, presiones
hemodinamicas y frecuencia

respiratoria.

Ayuda al paciente a
comprender los principios de
conservacion de la energia
(requisitos para el reposo en
cama y restriccion de la

actividad)

Las constantes de estos parametros

establecen la respuesta a la actividad
del paciente y las alteraciones pueden
ser un indicativo de la disminucion del

aporte de oxigeno.20:3¢

Una de las principales acciones al
IAM es

mantener al paciente en reposo, esto

inicio del abordaje del

reduce el trabajo del miocardio por lo

que el consumo de oxigeno

disminuye.'420:39
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Tercer nivel de atencion

Cuidados cardiacos
Definicion: Limitacién de las complicaciones derivadas de un desequilibrio entre
el aporte y la demanda miocardico de oxigeno en pacientes con sintomas de

insuficiencia cardiaca.

Actividades independientes Razonamiento cientifico.

e Monitorizar la aparicion de Dentro de las principales
arritmias cardiacas, incluidos complicaciones tras un IAM se
los trastornos tanto de ritmo encuentran las arritmias esto por el
como de conduccion. dafio que se genera en el tejido

miocardico ya que, al ver tejido
necrosado, el mismo tejido deja de ser
transmisor de impulso eléctrico, lo
cual genera la alteracién del mismo
sistema de conduccion y por
consiguiente del ritmo.'418

e Realizar una valoracion La vasculopatia periférica produce
exhaustiva de la circulacion isquemia en los tejidos distales, como
periférica (comprobar pulsos las piernas y los pies. Puede acabar
periféricos, edema, relleno en gangrenay amputacion.3®
capilar, color y temperatura de

las extremidades)
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Monitorizacidon hemodinamica invasiva.

Definicidn: Medicidén e interpretacion de parametros hemodinamicos invasivos
para determinar la funcion cardiovascular y regular el tratamiento de forma

adecuada.

Actividades independientes Razonamiento cientifico.

e Ayudar a la insercibn y Los pacientes de las unidades de

extraccion de las lineas de cuidados intensivos y de cuidados

monitorizacion hemodinamica cardiacos pueden tener una

invasiva monitorizacion hemodinamica

continua para evaluar el estado

e Monitorizar las ondas

o . cardiovascular y el efecto de las
hemodinamicas para ver si hay

intervenciones.3®

cambios en la funcioén

cardiovascular.

Monitorizar la presion arterial
(sistdlica, diastdlica y media),
presion venosa
central/auricular derecha,
presion de arteria pulmonar
(sistdlica, diastdlica y media) y
la presion capilar/de
enclavamiento de la arteria

pulmonar.

La presion venosa central, indica la
presidbn sanguinea en la auricula
derecha y la vena cava, y viene
determinada por el volumen de
sangre, la volemia, el estado de la

bomba cardiaca y el tono muscular.3®



Manejo del shock: Cardiaco
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Definicion: Estimulacion de una perfusion tisular adecuada para un paciente con

un compromiso grave de la funcién de bombeo cardiaco.

Actividades independientes Razonamiento cientifico.

e Observar los signos y sintomas Una frecuencia cardiaca muy irregular

de disminucion del gasto
cardiaco.
e Auscultar los sonidos

pulmonares para ver si hay

crepitantes u otros sonidos

adventicios.

e Preparar al paciente para la

revascularizacion cardiaca

(intervencién coronaria

percutanea o injerto

derivacion coronaria.

de

0 excesivamente rapida puede
disminuir el gasto cardiaco. si la
frecuencia cardiaca es demasiado
lenta, el corazdon no es capaz de
aumentar su volumen sistdlico lo
suficiente para mantener el gasto
cardiaco.®

En la insuficiencia cardiaca izquierda
los vasos del sistema pulmonar
aparecen congestionados o]
ingurgitados con sangre, lo que puede
hacer que el liquido se escape hacia
los alveolos e interfiera con el
intercambio de gases, una situacion
que se conoce como edema
pulmonar.3®

Las ICP incluyen angioplastia,
normalmente con colocacién
intracoronaria de un stent metalico o
liberador de medicamento, junto con
medidas farmacolégicas para prevenir

la trombosis.4°
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Actividades interdependientes Razonamiento cientifico.

e Administrar medicamentos Mejoran la contractibilidad miocardica
inotropicos/de contractibilidad  y el gasto cardiaco.*’

positivos segun corresponda.

Manejo de la arritmia

Definicidn: Prevenir, reconocer y facilitar el tratamiento de las anomalias del ritmo

cardiaco.

Actividades independientes Razonamiento cientifico.

e Observar y corregir los déficits La alteracion del balance
de oxigeno, desequilibrios hidroelectrolitico puede presentar
acido basicos y desequilibrios arritmias, por ello la base principal del

de electrolitos que pueden tratamiento deber ser la reposicion

precipitar las arritmias. enteral o parenteral de liquidos.*’

Actividades interdependientes Razonamiento cientifico.
vasoconstrictores prescritos e hipotensién, por lo que reducen las
I.V., si esta indicado, para necesidades de oxigeno del
facilitar la perfusion tisular. miocardio.*!

e Facilitar la realizacion de un Los cambios agudos en la evolucion
ECG de 12 derivaciones, de las ondas ST-T y Q permiten ubicar
segun corresponda. el episodio en el tiempo, identificar la

arteria relacionada con el infarto,
estimar la cantidad de miocardio en
riesgo, asi como el pronostico y

determinar la estrategia terapéutica.*’
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Cuidados cardiacos: Rehabilitaciéon
Definicion: Fomento de un maximo nivel de actividad, funcional en un paciente
que ha sufrido un episodio de insuficiencia cardiaca derivado de un desequilibrio

entre el aporte y la demanda miocardicos de oxigenos.

Actividades independientes Razonamiento cientifico.

e Monitorizar la tolerancia del La actividad fisica regular modula la
paciente a la actividad. frecuencia cardiaca, consiguiendo
una disminucion basal, un menor

e Presentar expectativas
incremento al esfuerzo, menor

realistas al paciente y a la
. posibilidad de alcanzar niveles de
familia.
isquemia y aumento del umbral de
aparicion de arritmias ventriculares
con menor actividad
simpaticomimética.*?

e |Instruir al paciente y a lafamilia La obesidad, la hipertension, la
sobre la modificacion de los diabetes y la dislipidemia son los
factores de riesgo cardiacos factores de riesgo modificables mas
(dejar de fumar, dieta y importantes de enfermedad
ejercicio), segun corresponda. cardiovascular, y a su vez constituyen

enfermedades muy prevalentes de
enfermedad cardiovascular, y a su vez
constituyen  enfermedades  muy
prevalentes, que muchas veces

coexisten.*3
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Conclusiones

Como profesionales tenemos un papel determinante en el sistema de salud y
esto implica retos importantes por cumplir, al hablar de estos retos se tiene que
tomar en cuenta el incremento en la incidencia de las enfermedades
cardiovasculares y es precisamente aqui donde nuestra funcién es esencial para

el futuro de la profesion.

Existen avances importantes en el diagnostico y tratamiento de las
enfermedades coronarias, la medicina se ha ido actualizando, todo esto debido
a que es la patologia con mayor prevalencia en la sociedad, no solo en México,
sino en todo el mundo. Los cuidados de pacientes que presenten estas
enfermedades generan la necesidad de que el profesional de enfermeria cuente
con los conocimientos y habilidades necesarias para brindar un cuidado

holistico.

Desde mi punto de vista existen dos areas de oportunidad donde como
profesionales tenemos retos importantes y son una oportunidad para el
crecimiento y desarrollo tanto personal, como profesional que influiria
directamente sobre las futuras generaciones de enfermeros. Ambas radican en

el diagnostico y evaluacién del paciente.

La primera enfocada en las nuevas medidas de diagnosticas como la
ecocardiografia tridimensional, una técnica que permite la visualizaciéon de la
imagen en tiempo real, este es quiza uno de los avances mas importantes en el
diagnostico de enfermedades cardiovasculares, ya que permite una vision

detallada del corazon, desde los grandes vasos hasta la actividad eléctrica.

Esta es un area donde el personal de enfermeria con los conocimientos
adecuados y habilidades requeridas, puede realizar la funciéon en salas de
estudios no invasivos y de aqui se puede desprender la siguiente area de

oportunidad, la cual es un Triage cardiovascular enfermero.

El alarmante aumento en la demanda de los servicios de salud, sobre todo de
urgencias podria asociarse a un peor prondéstico en los pacientes mas graves y

todo esto debido a los tiempos de atencion, es aqui donde surge la necesidad
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de jerarquizar las prioridades para poder cubrir las necesidades de la oferta y la
demanda, siendo el Triage quien mayor responsabilidad tiene en esto, y quien
mayor atencion debe tener, pues como sabemos el objetivo de este es clasificar

a los pacientes de acuerdo a su gravedad y no por el orden de llegada.

Este Triage se puede realizar a través de un modelo estructurado en algoritmos
basado principalmente en la identificacion de sintomas, ya que como sabemos
el sintoma mas comun es el dolor toracico, sin embargo, la presencia de dolor
en epigastrio, disnea, nauseas, diaforesis pueden ser mas sintomas
predisponentes. Aunado a esto, el conocimiento y manejo de nuevas
herramientas tecnoldgicas de diagndstico nos permitiria tener tiempos de

atencion menores y mayor probabilidad de disminucién en mortalidad.

Sin embargo, un factor intrinseco que afecte en la correcta clasificacion de las
urgencias, es la nula o poca preparaciéon del personal que se encuentre dentro
del Triage pues esto afectara principalmente tanto tiempos como diagndstico.
Por tal motivo es importante resolver este factor, o que representa otra area de

desarrollo que puede ir de la mano con las dos mencionadas previamente.

La preparacion de profesionales de practica avanzada puede dar respuesta a
varios problemas existentes durante el Triage, por lo que mejoraria la atencion

en pacientes que presenten |IAM.

La enfermeria, como vemos, es pieza clave en los protocolos de IAM, por esto
se necesita una preparacion completa en la etapa de formaciéon profesional,
dentro de nuestra facultad el area de oportunidad es aun mayor, y esta se centra
en la probable creacion de la materia de Enfermeria Cardiolégica, dando un
enfoque principal a dicha especializacion, asi como se tiene en Enfermeria

Nefrologica, ya que ambas son las enfermedades del futuro.

Si sumamos esta materia al cuadro de materias esenciales para la formacién
obtendremos profesionales mayor preparados, con mas habilidades vy
conocimientos, y probablemente muchos colegas tengan un enfoque mayor a
otra area de oportunidad donde la sociedad demanda una mayor atencion y

donde nuestra profesién aun no brilla como deberia.
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