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IHTRODUCCION 

La cardiopatta Isquémica ha alcanzado enormes proporciones 

y resultará en anos venideros la peor epidemia que haya su 

frido la humanidad a menos que seamos capaces de revertir es 

ta tendencia mediante investigación de su causa y prevención. 

Gracias a la explosión tecnológica impresionante que ha vi 

vido la cardiología en los ultimes años en el diagnóstico y 

tratamiento de esta enfermedad,ha declinado la morbilidad y -

mortalidad. Sin embargo,no obstante lo anterior, recientes da 

tos emitidos (l)por la American Heart Association indican 

que durante las próximas 2 decadas, la frecuencia absoluta de 

cardiopatía isquémica aumentará mucho con el incremento de 

la longevidad de la sociedad Americana; de tal manera que 

las muertes totales aumentaran en 17\ y el impacto económico 

para la población Estadounidense aumentará en 27%. En conse -

cuencia ,la val~ración diagnóstica ast como el arsenal tera 

péutico de la enfermedad coronaria tiene importante releva'n 

cia en la practica de la mayorla de médicos internistas que 

se precian de serlo. 

Con mucho con los argumentos anteriores nos motivaron 

a realizar una revisión del enfoque diagnóstico y las estra

tegias terapéuticas de la cardiopatia Isquémica hoy en dia 

en los 90. 
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INCIDENCIA 

Sí bien en los Estados Unidos de Norteamerica a últimas 

fechas ha disminuido la mortalidad por cardiopatía coronaria 

ateroscler6tica, esta sigue siendo la principal causa de muer 

te. Alrededor del 33% de las defunciones en ese pais se deben 

a enfermedad coronaria;de estas el 50\ pueden atribuirse a 

Infarto agudo del miocardio • Cerca de SO\ de los enfermos 

mueren a las horas siguientes del comienzo de los síntomas. 

Estadisticas recientes(2)indican que cerca de 11 millones 

de nortamericanos tienen enfermedad coronaria,que originan 

550,000 muertes al año y 21 mil millones de dias laborables 

perdidos,con un costo anual de 40,000 millones de dolares. 

ETIOLOGIA 

La aterosclerosis coronaria es la causa mas común de car

diopatía isquémica, pero muchos otros procesos no aterosclero 

tices originan cardiopatía isquémica. Desafortunadamente el 

término cardiopatía isquémica es frecuentemente usado como 

cardiopatia Aterosclerosa.Revisiones de estudios de necropsia 

(3) sugieren que aproximadamente el 95\ de los pacientes con 

infarto agudo del miocardio fatal tienen cuando menos una de 

las principales arterias coronarias epicárdicas (la·descenden 

te anterior, la cirncunfleja~la coronaria derecha o,el tronco 

coronario izquierdo ) hay una obstrUcci6n severa o total.El 



restante 5 por ciento de loe pacientes tienen las principales 

arterias coronarias epicárdicae normales. Del 95 por ciento 

de pacientes con una severa obstruci6n de la luz de la arte 

ria coronaria , 95 por ciento de estos pacientes tiene placa 

aterosclerosa tipica, de los cuales 85 por ciento tienen un 

trombo obstruyendo la luz y el 15 por ciento sin este. 

El restante S por ciento de los pacientes con severa -

obstrucción coronaria tienen la siguiente etiología señalada-

en el cuadro 1. 

CAUSAS DE CARDIOPATIA ISQUEMICA NO ATEROSCLEROTICA 

(INFARTO DEL MIOCARDIO SIN ATEROSCLREROSIS CORONARIA 
l.- ANOMALIAS CONGENITAS 
A.- ORIGEN ANOMALO DE LA AORTA 
l.- C. DERECHA DEL SENO DE VALSALVA IZQUIERDO 
2.- C. IZQUIERDA DEL SENO DE VALSALVA DERECHO 
J.- ATRESIA DEL OSTIUM CORONARIO 
4.- OSTIUM ESTRECHO 
B.- ORIGEN ANOMALO DEL TRONCO DE LA PULMONAR 
C.- FISTULA 
D.- PUENTES MUSCULARES 
2.- EMBOLOS 
A. - NATURAL 
1.- TROMBOS 
2.- TUMOR 
J.- CALCIO 
4.- VEGETACIONES INFECCIOSAS Y NO INFECCIOSA 
B.- IATROGENICAS 
l.- CIRUGIA CARDIACA 
2.- CATETERISMO CARDIACO 
J.- ANGIOPLASTIA CORONARIA 
4.- PROTESIS VALVULARES 
c.- PARADOJICA 
J.- DISECCION 
A.- ARTERIA CORONARIA 
B.- AORTICA 
4.- ESPASMO 
S.- TRAUMA 
A.- NO PENETRANTE 
B.- PENETRANTE 
C.- CIRUGIA 
O.- CATETERIZACION 



6. - ARTERITIS 
A.- ENFERMEDAD DE TAKJIYASU 
B.- POLIARTERITIS NODOSA 
C.- LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO 
D.- SINDROME DE KAWASAKI 
E.- SIFILIS 
F.- INFECIONES ( ENDOCARDITIS BACTERIANA ) 
G.- ENFERMEDAD DE BURGER 
H.- CELULAS GIGANTES 
7.- TRASTORNOS METABOLICOS 
A.- MUCOPOLISACARIDOSIS( HURLER, HUNTER) 
B.- HOMOCISTINURIA 
C.- ENFERMEDAD DE FABRY 
D.- AMILOIDOSIS 
B.- PROLIFERACION DE LA INTIMA 
A.- RADIOTERAPIA 
B.- TRANSPLANTE CARDIACO 
C.- HIPERPLASIAS FIBROMUSCULAR (TERAPIA CON METISERGIDE) 
D.- CANULACION OSTIAL 
E.- ANGIOPLASTIA CON BALON 
F.- CALCIFICACION ARTERIAL INFANTIL IDEOPATICA 
9.- COMPRESION EXTERNA 
A.- ANEURISMA AORTICO 
B.- METASTASIS TUMORALES 
c.- PUENTES MUSCULARES 
10.- TROMBOSIS SIN PLACA ATEROHATROSA SUBYACENTE. 
A.- POLICITEMIA 
B.- TROMBOCITOSIS 
c.- HIPERCOAGULIDAD 
11.- DESPROPORCION ENTRE LAS DEMANDAS Y SUMINISTRO DE OXIGENO 

AL MIOCARDIO 
A.- ESTENOSIS AORTICA 
B.- HIPOTENSION SISTEMICA 
c.- ENVENENAMIENTO POR BIOXIDO DE CARBONO 
O.- TIROTOXICOSIS 
12.-ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA INTRAMURAL(-ENFERMEDAD DE 

PEQUEÑOS VASOS) 
A.- CARDIOMIOPATIA HIPERTROFICA 
B.- AHILOIDOSIS 
c.- TRANSPLANTE CARDIACO 
D.- NEUROMUSCULAR 
E.- DIABETES MELLITUS 
13.- ARTERIAS CORONARIAS NORMALES (ESPASMO CORONARIO) 



ENFERMEDAD ARTERIAL CORONARIA ATEROSCLEROTICA 

La Aterosclerosis es una enfermedad de la intima y puede 

ser definida como loe cambios de la intima de las arterias 

consistiendo en una acumulación de lipidos, carbohidratos -

complejos, sangre y sus productos, tejidos fibroso y 

deposites de calcio, asociado con cambios en la media. 

La aterosclerosis se deaarrolla lentamente en el cur

so de muchos añoa. Consiste en placas conformadas por tejido 

muscular liso hipertrófico infiltradas por macrófagos carga

dos de colesterol e incrustadas en la matriz de la membrana 

basal, el proteo9lican y en el tejido conectivo. Se ha demos 

trado recientemente que la fracción más nociva del colesterol 

es el colesterol circulante unido a las lipoproteinas de baja 

densidad (LDL-C), debe sufrir oxidación antes de acumularse 

en la pared arterial por debajo del endotelio vascular. Es

te proceso de aterosclerosis lo contrarrestan las HDL o lipo 

proteinas de alta deneidad (high density lipoproteins) que 

actúan como un "barreminas" removiendo el colesterol circulan 

te en exceso y en deposito. 

El colesterol modificado u oxidado atrae células fagoci -

ticas, monocitos, que incorporan el colesterol y que se con 

vierten en macr6fagos vacuolados o "espumosos" . .5:1 deposito -

de grasas en los macr6f agos hace que estos secreten sustan

cias que inducen la proliferación muscular lisa. Este creci -

miento contribuye al desarrollo de la placa, :¡ue eventual -

mente se hace más compleja y al crecer, estrecha el lumen 

arterial.En algún momento esa placa se fisura o :ompe, pr~-
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cipitandose los fen6menos asociados a la trombosis. 

Investigaciones recientes(4)reconocen que la lipoproteina 

A o LP-A aei como las Apoliproteinas B (APO-B) son un factor 

de riesgo independiente de trombosis coronaria e infarto de 

miocárdio. Se concluye del último capítulo de la aterosclero 

sis que hay una lipoproteina que conjuga aterogénesis y -

trombogénesis. Ambas lipoproteinas LP -A y Apo-B son facto

res aditivos de riesgo de muerte prematura por enfermedad -

coronaria. Tanto la Apo-B como la Lp-A astan bajo control -

genético. 

FACTORES DE RIESGO CORONARIO 

A principios de siglo,la aterosclerosis y sus consecuen -

cias clínicas se consideraban cambios degnerativos resultan 

tea en forma inevitable del envejecimiento • Sin embargo, los 

estudios epidemiológicos de finales de los 40 empezaron a 

dar pruebas del papel que juega el estilo de vida, lo cual 

indicó que la prevención era posible. El estudio Framingham 

(5), iniciado alrededor de 1950 y otras observaciones reali

zadas desde entonces, permitieron confirmar que la ateroscle 

rosis no afecta a las personas conforme envejecen, sino ~e 

hay individuos altamente susceptibles • Los indicadores !ue 

ron denominados factores de riesgo coronario, se enlistan·a 

continuación: 



FACTORES DE RIESGO DEFINIDO 
EDAD. 
SEXO, 
ANTECEDENTES FAMILIARES. 
LIPIOOS. Concentraci6n de Colesterol Total aumentada, en par 
ticular de Colesterol de LDL y de LDL Apolipoproteinas BJ 
concentraciones bajas de HDL y de Apolipoproteinas A-1. 
HIPERTENSION 
DIABETES 
OBESIDAD. 
S. DE RESISTENCIA A LA INSULINA 

sin duda, un pronóstico favorable a largo plazo para 

enfermos con cardiopatia isquémlca depende de la modificación 

satisfactoria de factores de riesgo, en tanto un resultado fi 

nal favorable a corto plazo puede depender mas de los resulta 

dos de diversos tratamiento directos por ejemplo médico o de 

revascularizaci6n. 

FISIOPA'.l:OLOGIA DE LA CARDIOPATIA ISQUEHICA. 

La angina péctoris es la manifestación de un desequi-

librio entre el suministro de sangre al miocardio y las 

demandas metabólicas de éste. Dicho enunciado (6) lo podemos 

explicar ast: 

ISQUEMICA = >DEMANDAS 02 
MIOCARDIO 

o < FLUJO CORONARIO 

De donde las principales determinantes del consumo de 

oxigeno del miocardio son: 

1, - TENSION INTRAMIOCARDICA 
2.- FRECUENCIA CARDIACA 
3.- CONTRACTILIDAD, 
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La tensión intramiocárdica esta determinada de acuerdo a 

la Ley de Laplace de donde la tensi6n intramiocárdica es di -

rectamente proporcional al Radio del ventriculo izquierdo 

(precarga) por el producto de la presión intraventricular, 

(postcarga) e inversamente proporcional al grosor de las pa-

redes del ventriculo izquierdo. 

Por otra parte el flujo coronario esta gobernado por la 

ley de la hidráulica de Jean Poiseuille en la que el flujo -

depende de varios factores 

Q= Tr4xdp 

Bnl 

Q ea flujo de liquides 
R radio de vaso 
Dp diferencia de gradiente de presiones 
N viscosidad del líquido 
1 longitud del vaso. 
8 constante. 

Normalmente en condiciones normales el miocardio puede 

encarar ejercicios extenuantes gracias a que el flujo corona 

rio se puede quintuplicar, sin embargo cuando hay un es-

trechamiento intralumlnal de 70% o más de una coronaria mayor 

o de sus ramas, dicha reserva de flujo se pierde y aparece 

isquemia. 

Este punto de vista de la Fislopatologia de la isquemia 

miocárdica es no solamente importante para su cabal entendí-

mien~o sino también para la mejor comprensión de la estraté -

gia t~rapéutica (7). De hecho el tratamiento m8dico está 

dirigido primordialmente hacia la reducción de las demandas 

de oxigeno, mientras que la angioplastia y procedimientos 
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quirúrgicos de revaecularización están diseñados a mejorar 

el suministro de oxígeno y estas últimas resultan de mayor 

trascendencia en el alivio de los síntomae y en la calidad de 

vida del paciente. 

MANIFESTACIONES CLIHICAS DE CARDIOPATIA ISQUEHICA. 

El espectro de la cardiopatía iequémica es tan amplio que 

en un extremo encontramos a la cardiopatía isquémica silencio 

sa que esta representado por un individuo completamente asin

tomático, teniendo como única traducción subclínlca alteracio 

nea electrocardiográficas y en el otro extremo se presenta la 

muerte cardiaca repentina. 

Entre esta gama de manifestaciones clínicas encontra

mos a la angina de pecho estable, la angina de pecho inesta -

ble, el infarto agudo del miocardio, cardlomiopatía isquémica 

y la muerte cardiaca repentina. 

Debido a que el abordaje diagn6stico del angor péctoris 

es indispensable para evitar eventos coronarios se revisará 

en este trabajo así mismo los síndromes coronarios agudos,da 

do su trscendencia para !a preservación de la vida del pacien 

te. 

AHGIHA PECTORIS ESTABLS. 

La gama clínica de la cardiopatía Isquémica es tan 

heterogenea, de tal manera que en un extremo_ de_ este 

espectro está representado por la cardiopatía isquémica -
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silenciosa representado por un enfermo asintomático, en 

tanto que el otro incluye al paciente que sufre muerte -

cardiaca súbita como primera expresión clínica de cardiopa 

tía fsquémica. Teniendo esto en mente podemos concluir que 

"Bienaventurados aquellos pacientes con cardiopatía iequémica 

que sufren angor péctoris porque de ellos será la salvación". 

Euto en virtud de que este grupo de paciente se beneficiará -

de las nuevas estrategias terapéuticas dirigidas a evitar -

el infarto del miocardio que en gran parte culmina en muerte 

cardiaca repetina asi mismo preservar su función miocárdica 

con lo que se conserva estilo y buena calidad de vida del pa

ciente, con estos argumentos consideramos revisar el abrodaje 

diagnóstico de angor péctoris y sus nuevas tendencias terapéu 

ticas. 

CLASIFICACION DE ANGINA 

En vista del amplio conocimiento del papel del espasmo 

coronario en la cardiopatía isquémica(8) ha propuesto que la 

angina sea dividida en 2 categorías: Angina Primaria resulcan 

te de la reducción del flujo coronario merced a espasmo de 

una arteria coronaria, también llamada angina variante,vasoes 

paatica o de Prinzmetal o angina de umbral variable. 

La Angina Secundaria o angina clásica es la que está 

asociada con una obstrucción fija de alguna ar~eria coronaria 

precipitada por incremento de trabajo cardiac~, también lla-
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mada angina de Umbral fijo. 

Otra reciente clasificación de angina típica emitida por 

la Sociedad Cardiovaecular de Canadá ee enfocada a su grado 

de capacidad funcional y es la siguiente: 

CLASIFICACION ANGINA TIPICA DE LA SOCIEDAD DE CARDIOLOGIA 
CANADIENSE 

CLASE 
I 
II 
III 

IV 

DESCRIPCION 
ASINTOMATICA 
SINTOMATICA CON EJERCICIO VIGOROSO 
SINTOMATICA CON EJERCICIO LEVE(CAMINAR 
l O 2 CUADRAS Y l O 2 TRAMOS ESCALERAS) 
SINTOMATICA EN REPOSO O CON EJERCICIO 
MUY LEVE 

El diagnóstico de Angor Péctoris es netamente clínico 

y estA caracterizado por dolor o diecomfort torácico usual -

mente retroesternal o precordial, de corta duración y fre -

cuentemente irradiado a hombro y brazo izquierdo y ocasional-

mente a cuello mandíbula o dientes, típicamente se desencade-

na por el ejercicio, emoción y otras circunstancias en las -

cuales se incrmenta la carga de trabajo cardiaco y se alivia 

con el reposo y la nitroglicerina. 

La angina Variante aunque de localización, calidad, 

duración similar a la angina Clásica, el dato distintivo más 

importante es que se presenta en el reposo, frecuentemente 

ocurre más en mujeres y se asocia otras manifestaciones de 

vasoespasmo como cefalea migrañosa y fenómenos de Raynaud, no 

se relaciona al ~sfuerzo asi mismo su ritmo circadiano es de 

presentación nocturno o matinal,se asocia a fenómenos vagales 

~· en ECG tiene signo distintivo caractertstico como es la ele 

vación del segmento ST transitoria .y no raramente se presenta 

asociado con aumento del automatismo ventricular. 
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HALLAZGOS EN EXAMEN FISICO EN LA ANGINA DE PECHO 

El exámen físico es no solo útil en excluir otras causas 

de dolor torácico sino también en proporcionar datos que apo

yen 91 diagnóstico. La presión arterial en la Angina clásica 

suele elevarse debido a dolor y a la ansiedad.Sin embargo tam 

bién puede caer la presión arterial y esto puede ser merced a 

isquemia importante que origina disfunción ventricular debido 

a daño miocárdico o puede ser debido a fenómenos vasovagales 

que se asocia a la angina variante. Un 4o ruido asi como el 

desdoblamiento del 2 ruido son datos de disfunción del muscu

lo papilar aat mismo transitorio soplo sistólico mitral y Jer 

ruido presagia importante disfunción ventricular. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE DOLOR TORACICO. 

Aunque el angor péctorie puede ser diagnosticado con ra 

zonable certeza cuando el paciente presenta el cuadro clási-

co, muchos pacientes 

etiología del cual 

refieren dolor torácico atípico , la 

puede ser descartado después de la 

historia cl1nlca cuidadosa. Además la angina y dolor 

torácico no anginoso pueden coexistir. 

1.- EL Espasmo esofágico o Hernia Hiatal el cual no se rela

ciona con esfuerzo , se presenta en postprandio inmediato, -

las caracterieticas del dolor así como el alivio de este con 

anti-ulcerosos lo distingan. 

2.- La Osteocondrltis o s. Trietze el cual se ex~cerba con 

los movimientos del torax como respiración, tos, es -

continuo y se exacerba digitopresián en articulaciones 

osteocondral torácica. 



13 

3.- Prolapso de Valvula Mitral se presenta frecuentemente en 

individuos jovenes del sexo femenino de la 2a -Ja decada 

de la vida y se desencadena por ansiedad. El ecocardiográ 

ma revela el diagnóstico. 

4.- Radiculitis El dolor sigue un patrón tipico de distribu

ción que involucra los segmentos y se agrava por movimien 

tos del. cuello. 

S.- Pericarditis. Se asocia problema gripal viral reciente, 

el dolor se desencadena respiración profunda,tos, cambios 

de posición y a la deglución. Al exámen ftsico se asucul

ta frote pericárdico y en ECG los cambios en el segmento 

ST son difusos. 

CAMBIOS ELEC~ROCARDIOGRAF'ICOS EN LA ANOIHA DE PECBO. 

El electrocardiograma standard proprociona mucha 

información en los pacientes con sospecha de angor péctoris. 

El ECG se puede detectar infarto del miocardio antiguo y tie 

ne gran valor cuando se realiza en el periodo crttLco d~ do

lor en cual se detecta depresión del segmento ST en la angina 

clásica y elevación del segmento ST en la angina variante. En 

algunos caoos la inversión de la onda T aparece con el dolor. 

En 'algunos pacientes en cuyos la onda T se encuentra inverti

da durante el pel.'todo de dolor se asocia con "pseudonormaliza 

ci6n·de la onda T. 
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CORRELACION ENTRE CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS CON SITIOS 
DEL MIOCARDIO AMENAZADO Y ARTERIA CORONARIA ENFERMA 

DERIVACION AR.EA MIOCARDIO A. CORONARIA 
ECG AMENAZADO ENFERMA 

II. IrI.AVF INFERIOR c. DERECHA 
VI Y V2 POSTERIOR c. DERECHA 
RECIPROCOS 
Vl Y V4 ANTEROSEPTAL DESCENDENTE ANT. 
V3-V5 ANTERIOR DESCENDENTE ANT. 
I-AVL LATERAL ALTO CIRCUNFLEJA O DIAGONAL 
VS - V6 APICAL DESCENDENTE ANT O POST 

PRUEBA DE ESFUERZO DIAGNOSTICA DE C. ISQllEMICA 

Las principales pruebas diagnósticas no invasivas de la 

cardiopatia isquémica son las electrocardiográf icas en eafuer 

zo. Por lo general se considera que el dato característico de 

una prueba de esfuerzo positiva ea la depresión del segmento 

ST, que ocurre BOms después del punto J y la intensidad de 

isquemia aumenta mucho conforme lo hace el grado de depresión 

del segmento ST. 

Las Indicaciones para prueba electrocardiográf ica en es-

fuerzo segun Schlant y colaboradores(9). 

INDICACIONES PARA PRUEBAS ELECTROCARDIOGRAFICAS 
EN ESFUERZO 

SUJETOS ASINTOHATICOS 
Indicaciones Definidas 
Ninguna 

Indicaciones Posibles 
Ocupaciones Especiales(pilotos, operadores autobuses,trenes) 
Dos o más factores de riesgo coronario en varones .de más de 
40 años de edad. 
entrada planeada de varones sedentarios mayores de 40 años a 
un programa de ejercicio vigoroso. 



SUJETOS SINTOMATICOS 
Indicaciones Definidas 
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Presencia de etntomas atípicos en varones 
Valoración de pronóstico en pacientes con cardiopatia 
isquémica conocida. 
Valoración de pacientes con arritmias inducidas por ejercicio 

Indicaciones Posibles 
Síntomas típicos o atípicos en mujeres 
Valoración de la respuesta a diversos tratamientos 
val6raci6n de angina variante 
Pruebas seriadas de pacientes con cardiopatía isquémica 
conocida vgr posterior a revascularización miocárdica 
Evaluación de la capacidad funcional de paciente con cardio 
patía isquémica. 

Obviamente hay casos en que resulta rlesgoso la 

evaluación electrocardiográfica en esfuerzo, a continuación 

se enumeran contraindicaciones: 

COll'rRAINDICACIONES PARA PRUEBA ELECTROCARDIOORAPICA 
EN ESFUERZO 

ANGINA INESTABLE 
HIPERTENSION GRAVE NO CONTROLADA 
ISQUEMIA CEREBRAL RECIENTE O ACTIVA 
DISECCION AORTICA 
INSUFICIENCIA CARDIACA NO COMPENSADA 
ESTENOSIS AORTICA CRITICA 
OBSTRUCCION CRITICA DE VIA DE FLUJO DE SALIDA DEL V.I. 
INCAPACIDAD PARA HACER EJERCICIO. 

se ha encontrado que muchas variables de pruebas de 

ejercicio, Sean solas o en combinación, se realacionan con 

aumento del riesgo de resultado final adverso, en personas -

con angina estable(lO) 

SIGNOS DE PRONOSTICO ADVERSO EN LA VALORACION CON 
EJERCICIO 

l.- carga de trabajo bajo p. ejem <5 meta o < 5 min en proto 
colo de Bruce. 
2.- Depresión iequémica del segmento St >2 mm ante carga de 
trabajo baja.<2 etapa Bruce o ,<130 latidos por minuto. 
3.- Inicio temprana ( etapa l Bruce} o duración prolongada 

(> 5 min depresión del segmento ST 
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4.- múltiples derivaciones >5 con depresión del segmento ST 
s.- Elevaciones del segmento ST 
6.- Presión sistólica anormalmente baja <130 mm Hg) o calda 

de la presión sistólica durante el ejercicio 
7.- Angina Inducida por el ejercicio. 
s.- Pares o taquicardia ventricular ante carga de trabajo 

~ajo. 

9.- Pendiente ST/frecuencia cardiaca>.6mV/latido/min 

MONITOREO ELECTROCARDIOGRAFICO DE HOLTER DE 24 HORAS EN 
DIAGNOSTICO DE CARDIOOPATIA ISQUEMICA. 

Es un método alternativo para identificar y cuantificar 

isquemia miocárdica que ocurre durante actividades cotidia -

nas, especialmente en aquellos que se sospecha angina varian-

te(ll). 

Los criterios para cambios del segmento ST propios de 

isquemia incluyen al menos 1 mm. de Depresión horizontal o 

pendiente descendente que dura cuando menos l minuto y está 

separado de otros episodios leves por lo menos un minuto de 

registro basal normal la llamada regla de lxlxl. Algunos cri 

terios mas restrictivos esto es, depresión del segmento ST 

de 1.5 mm que dura al menos 2 minutos aumentarían la especi-

ficidad pero quizás reducirta la sensibilidad de la técnica. 

Por supuesto esta metodologia tiene limitaciones téc-

nicas Los individuos con bloqueos de rama, hipertrofia ven-

tricular, WPW, prolapso de valvula mitral,ingesta de fármacos 

u otras anormalidades ECG en reposo que limitan la interpre-

tación del segment·o ST no son idóneas para vigilancia E.C.G. 

ambulatoria. 
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MEDICINA NUCLEAR EN DIAGNOSTICO DE ANGOR PECTORIS 

Las imagenes con radionúclidos es útil en el diagnóstico 

de cardiopatía isquémica.El Talio 201 es el isotopo más usado 

en las imágenes de perfusión miocárdica.El ECG en esfuerzo y 

el análisis con Talio 201 se complementan e incrementan la 

sensibilidad y especificidad. LA sensibilidad de ECG de 12 de 

rivaciones es de 65%, mientras cuando se usa en combinación 

con imágenes con Talio 201 la sensibilidad se incrementa 

alrededor del 90%. La prueba de esfuerzo con Talio 201 es 

particularmente útil en pacientes con defectos en la conduc-

ción. 

INDICACIONES PARA PRUEBAS NUCLEARES 
EN LA CARDIOPATIA ISQUEMICA 

A- PROBABILIDAD ALTA DE RESULTADO POSITIVO FALSO EN ECG EN 
ESFUERZO. 

Ciertos Fármacos ( Vgr., Digital, antiarritmicos tipo-I) 
Síndrome de Wolff-Parkinson-White. 
Hipertrofia de Ventriculo Izquierdo 
Cardiopatta Valvular Importante. 
Hipertensión Grave. 
Cardiomiopatia Hipertrof ica 
Prolapso de Valvula Mitral 
Anormalidad basal del Segmento ST y la onda T. 

B.- ECG EN ESFUERZO NO INTERPRETABLE. 
Bloqueo de Rama Izquierda 
Dependencia de Marcapasos. 

C.- AUMENTO DE LA SENSIBILIDAD O ESPECIFICIDAD DESEADA. 

o.- Información anatómica precisa deseada 
Para Correlacionar Con datos del cateterismo. 
De~pués de Procedimientos.de revascularizaci6n. 
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PRUEBA TALIO 201 CON DIPIRIDAHOL. 

Pacientes quienes son incapaces de realizar prueba de 

esfuerzo pueden ser evaluados con con Talio 201 después de 

la administraci6n oral o intravenosa de dipiridamol. Este 

agente dilata las arterias coronarias normales creando un 

síndrome de robo intracoronario con disminución del flujo en 

las áreas de miocardio suministradas vasos con obstrucción 

coronaria.La sensibilidad y Especificidad de esta prueba se 

aproxima a la prueba de esfuerzo con Talio 201. 

VARIABLES DE PRUEBAS CON TALIO 201 BAJO EJERCICIO 
QUE TIENENE IMPORTANCIA PRONOSTICA (12) 

Múltiples defectos de perfusión con Talio iniciales 
Múltiples áreas que muestran redistribución de Talio 
Proporción aumentada de Talio en pulmones y Corazón 
Dilatación isquémica t.ransitoria del ventrículo izquierdo. 

La angiografía con radionúclidoe en reposo y durante ejer 

cicio es útil para clasificar pacientes en subgrupos de mayor 

y menor riesgo. Al valorar el funcionamiento global y re -

gional del ventrículo izquierdo en reposo y durante ejercicio 

este procedimiento permite valorar la extensión de daño mio -

cArdico reversible e irreversible; ambos establecen el -

pronóstico. 

Pryor(l3) y colaboradores encontraron que el determinanee 

de mayor importancia para el pronóstico en 386 individuos que 

estaban bajo tratamiento médico fué la fracción de ~xpulsión 

del ventriculo izquierdo ante ejercicio máximo, según se 

cuantificó mediante angiograf!a con radionúclidos, consideran 

do .tal método diagnóstico el más exacto para evaluar esta 

variante pronóstica. 
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CORONARIOGRAFIA 

Los dos más importantes determinantes de riesgo de mortali 

dad en pacientes con cardiopatia isquémica son : 

1.- LA LOCALIZACION Y EXTENSION DE LA OBSTRUCCION CORONARIA 

2.- EL STATUS DE LA FUNCION VENTRICULAR. 

A Pesar de las limitaciones debido al alto costo, la 

angiografía coronaria sigue siendo el "Patron de oro" para 

diagnóstico. Puede efectuarse con riesgo mínimo de compli-

caciones mayores {,0.2%)en casi todos los laboratorios de ca-

teterismo cardiaco actuales que tienen alta demanda. 

A continuación se enlistan las indicaciones para Anglo-

grafia segun Roes (14): 

INDICACIONES PARA ANGIOGRAFIA CORONARIA 

SUJETOS ASINTOHATICOS 
A.- Indicaciones Definidas 
Isquemia grave detectada mediante electorcardiografia o 
pruebas nucleares. 
Isquemia leve pero ocupación de alto riesgo 

B.- Indicaciones Posibles. 
Isquemia leve en varones jovenes con factores de riesgo 
fuerte 
Isquemia leve antes de intervención quirúrgica mayor. 

SUJETOS SINTOHATICOS 
A.- Indicaciones Definidas 
Angina Inestable 
Angiana Variante de Prinzmetal 
Respuesta inadecuada al tratamiento médico 
Riesgo alto determinado mediante pruebas de esfuerzo 
Cirugia de alto riesgo contemplada 
Vigilancia después del paro cardiaco. 
B.- Indicaciones posibles. 
Edad joven < 40 años 
Síntomas clase III-IV 
Progresión de parámetros en pruebas sin penet~ación 
corporal. 
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ALGORITMO DE ESTRATEGIA TEREPEUTICA EN CARDIOPATIA ISQUEMICA 

TCI O 3 VASOS = revascularización miocárdica 

1 o vasos angioplastia o tratamiento médico. 

TRATAMIENTO MEDICO DE ANGINA ESTABLE 

MEDIDAS GENERALES 

Los pacientes deben ser objeto de pruebas de detección 

para hipertensión e hiperlipidemia y han de recibir trata -

miento médico apropiado con modificación de la dieta y farma-

coterapia si es necesario.El tabaquismo aumenta el riesgo de 

infarto de miocardio, por ende es esencial que el paciente 

deje de fumar. Los diabéticos deben controlarse adecuadamente 

la glucemia aei mismo siempre deben investigarse causas 

precipitantes tirotoxicosis, anemia, hipertensión mal con-

trolada y taquiarritmias que son indispensable controlar. 

TRATAMIENTO ANTIANGINOSO 
NITRATOS 

Los nitratos disminuyen la precarga y la postcarga y por 

ende la tensión intramiocárdica con lo que disminuye la 

demanda de oxigeno del miocardio asi mismo producen vasodi-

latación coronaria y alivian el espasmo coronario con lo que 

también mejoran la perfusión hacia las areas isquémicas. 

Las preparaciones de acción breve,se utilizan para el 

alivio de un ataque establecido de angina, en tanto las pre 

paraciones de acción prolongada Oinitrato y mononitrato de 

Isosorbide se utilizan para profilaxia antianginosa; siendo 

el principal problema para esta última finalidad la aparición 

de tolerancia' que los torna ineficaces. 

El mecanismo de desarrollo de tolerancia a los nitratos 
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(15) es la exposición continua a estos agota los grupos 

sulfhidrilo en el músculo liso vascular. Esto conduce a 

producción disminuida de s. nitrosotiol,menor activación de 

la guanilato clclasa y en última instancia, producción 

disminuida de monofosfato ciclico de guanosina. Se considera 

que la vasodilatación depende del monofosfato de guanoaina. 

En pacientes con angina estable,se han usado diversas estrate 

glas de doaificaci6n (16) tanto con formulaciones activas por 

vía oral como con parches de nitroglicerina transdérmica para 

superar la aparición de tolerancia a nitritos. La administra

ción de dinitrato de isosorbide por vta oral dos veces al dia 

a las 7 am y a las 12.del dla,asl como tres veces al dla 7 a.m 

12 del dta y pm, parecen prevenir la aparición de toleran-

cia. De modo parecido, la administración de isosorbide 5 mono 

nitrato a las 8 am y las 2 pm también evita la tolerancia.con 

un intervalo sin parche de nitroglicerina también retienen su 

eficacia antianginosa. Aún asi, con esos regimenes de 

dosificación ,el paciente permanece sin la protección de los 

efectos antiisquémicos de los nitrat~s durante al menos 12 a 

18 horas. Por tanto, es necesario utilizar otra clase de -

antlanginoso; es decir, un betabloqueador de acción 

prolongada además de nitratos para tratar a la angina. 

Recientes observaciones (17)han probado que inhibidores de la 

enzima convertidora de angiotenoina vgr. captopril donan 

grupos sulfhidrilo y pudiese ser una alternativa para actuar 

este tipo fármacos combatiendo el efecto de tolerancia. 
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ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES BETA-ADRENERGICOS. 

Loa beta-bloqueadores son eficaces para tratamiento de an 

gina "estable.Mejoran la tolerancia al ejercicio y reducen la 

isquemia miocárdica. Este efecto se logra principalmente por 

la reducción de la demanda miocárdica de oxigeno como re -

sultado de disminución de la frecuencia y la contractilidad 

cardiaca. Además el beta bloqueo atenuan aumento de la pre -

sión sistólica durante el ejercicio. Este efecto benéfico del 

betabloqueo se compensa en parte por la dilatación del 

ventrículo izquierdo, que incrementa demanda miocárdica de -

oxigeno. Esto tiene importancia especial en sujetos con car -

diomeqalia antes del inicio del tratamiento. 

HEDIDAS PARRA OPTIMIZAR EL TRATAMIENTO CON BETABLOQUEADORES. 

Se dispone de muchos betabloqueadores no selectivos, 

cardioselectivos, hidrosolubles, liposolubles,con actividad 

simpaticomelmetica intrinsica, asi como diferenes vida media 

plasmática y organos donde se metabolizan 'l excretan, betablo 

queadores vasodilatadores lo cual es esencial conocer para de 

acuerdo a estas paucas se seleccionará el betabloque~dor 

dependiendo de las características del paciente por ejemplo 

un paciente con nefropatia que requiere betabloqueador se 

selecionará betabloqueador tipo propranolol 

liza y excreta por higado etc. 

que se metabo 

Si bien es convencional ajustar la dosis de un beta 

bloqueador para asegurar frecuencia cardiaca en reposo de SS 
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a 60 latidos por minuto,puede ser aceptable frecuencias de me 

nos de SO latidos por minuto siempre y cuando se evite blo -

queo cardiaco y no haya stntomas. 

La reducción de la taquicardia inducida por ejercicio du 

rante tratamiento con betabloqueadores es un determinante de 

importancia de la respuesta al tratamiento de angina inducida 

por esfuerzo con todos los betabloqueadores. El objetivo debe 

ser una frecuencia cardiaca ante ejercicio de menos de 100 la 

tidos por minuto. Es necesario recomendar a los enfermos que 

no suspendan de modo repentino el tratamiento con betabloquea 

dores por temor a exacerbación de angina y a veces precipitar 

infarto del miocardio. Si se considera necesario, los beta -

bloqueadores deben disminuirse gradualemnte durante 7 a 10 

dias. 

FRACASO DEL TRATAMIEllTO CON BETABLOQUEADORES Y EFECTOS 
ADVERSOS, 

Alrededor de 20% de los enfermos no responden a cualquier 

betabloqueador(lB) lo que se debe a 1.- Enfermedad coronaria 

grave que origina angina a nivel bajo de ejercicio o 2 incre 

mento anormal de la presión de ventrículo izquierdo a~ final 

de la diastole dependiente del efecto inotrópico negativo. 

Los efectos adversos de betabloqueadores son fatiga, 

bradicardia, sensación, extremidades frtas y de P.referencia no 

debe usarse en pacientes con historia de enfermedad vascular 

cerebral.Los betabloqueadores deben de usarse con precaución 

en sujetos con cardiomegalia y con gran deterioro del ~unclo-
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namiento del ventriculo izquierdo o sea que tengan < de 40% 

de fracción de expulsión porque pueden precipitar insuficen

cia cardiaca. Asi mismo deben manejarse cautelosamente en pa

cientes con sospecha de angina variante de Prinzmetal , que -

tienden a emparar originando más vasoespasmo coronario 

BLOQUEADORESDE LA ENTRADA DE LAS VIAS DEL CALCIO 

Son un grupo de compuestos que impiden el flujo de calcio 

hacia adentro del miocardio así como hacia las células del 

músculo liso. Este impedimento produce relación de las célu -

las del músculo liso. El mecanismo por el cual estos 

compuestos aminoran la iaquemia mioc&rdica, por reducción de 

la demanda miocárdica de oxigeno debido a disminuyen resis

tencias sistemicas con lo que disminuyen la postcarga, asl 

mismo disminuyen la contractilidad.Además estos medicamentos 

dilatan las coronarias, lo cual puede mejorar el flujo sangui 

neo hacia el miocardio isquémico(19). 

Los 3 clases de calcioantagonistas del calcio( Verapamil, 

Diltiazem y Nifedipina) son eficaces en el tratamiento de la 

angina estable y son los medicamentos "As de oros" en angina 

variante. Quienes no pueden tolerar los beta-bloqueadores son 

muy idóneos para calcioantagonistas. Los pacientes con angina 

que tienen enfermedad pulmonar obastructiva o vascular perife 

rica relacionada o hipertensión son ideales para este esquema 

de tratamiento antianginoso. En sujetos con arritmias supra -

ventricular.es además de angina inestable, es preferible el -

Diltiazem o Verapamil, puesto que estos medicamentos también 
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son eficaces PªFª suprimir arritmias supraventriculares debi

do a sus efectos sobre el nodo auriculoventricular. En suje -

tos con cardiomiopatía obstructiva quienes tienen angina, es 

más deeaeable el Verapamil a consecuencia de su efecto más 

pronunciado sobre la contractilidad cardiaca. Por otro lado 

en los pacientes con sospecha de Sindrome de Seno Enfermo o 

cualquier grado de bloqueo auriculoventricular, se evitarán 

el Oiltiazem y Verapamil por temor a producir bloqueo de gra 

do mas avanzado; en esos indiviudas es factible que la Nifedi 

pina sea el medicamento más adecuado. 

EFECTOS ADVERSOS DE CALCIOANTAGONISXAS 

En general,los calcioantagonistas se toleran bien, porque 

no reducen el gasto cardiaco y en general no producen fatiga. 

Sin embargo , el edema periferico,que se debe a la vasodilata 

ción puede ser problemático en especial con el grupo de fárma 

coa dihidropiridina, y es posible sea necesario suspender la 

farmacoterapia. 

TRATAMIEN'l:O COMBINllJ>O AHTIAHGINOSO 

En general , es preferible administrar dosis óptimas de 

una clase dada de un fármaco para controlar episodios dé an

gina e isquemia miocárdica en lugar del empleo sistemático de 

tratamiento combinado. Cuando se usan fármacos en dosis apro

piadas, muchos pacientes responden a la monoterapia~Sin embar 

90 , si esta última fracasa, o el enfermo aún esta exper~men

tándo angina a menudo es recomendable agregar otro compuesto 

terapéu~ico,de una clase diferente. 
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NITRATOS MAS BETABLOQUEADORES 

Los nitratos son eficaces durante el dia,pero con los re-

gimenes de dosificación recomendada para prevenir la toleran-

cia,no proporcionan profilaxia antianginosa continua , de ahi 

que en general ,loe nitratos deben usarse en combinación con 

otro antianginoso. El tratamiento concomitante con un betablo 

queador de acción prolongada brinda protección adicional du -

rante las horas que los nitiratos no está ejerciendo efecto. 

Más aún los dos medicamentos se complementan entre si • Los 

nitratos previenen o reducen la dilatación cardiaca inducida-

por los beta-bloqueadores, en tanto que los bloqueadores beta 

impiden la taquicardia refleja inducida por nitratos. 

NITRATOS MAS CALCIOANTAGONISTAS 

Hay pocos datos acerca de la utilidad de combinaciones 

de nitratos y calcioantagonistas en el tratamiento de la an -

gina. 

BETABLOQUEADORES MAS CALCIOANTAGONISTAS 

En, algunos estudios no se ha logrado demostrar superiori

dad del 'tratamiento combinado sobre la monoterapia.En general 

es más se9~ro combinar un betabloqueador con una dihiropiri

na ( Nifedi.Í>ina o Nicardipina} , pero es necesario ser cauto al 

combinar, un betabloqueador con Verapamil porque en ocasiones 

puede sobrevenir bradicardia extrema o incluso bloqueo car 

diaco y además dicha combinación puede precipitar inSuficien-

cia cardiaca en pacientes con función ventricular de~eriorada 

< 40\ de fracción de expulsión. 
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TRATAMIENTO TRIPLE PARA ANGINA 
Se uea ampliamente ,pero pocos datos apoyan esta prácti 

ca • Es cuestionable la participación de este tipo de trata -

miento en la angina estable. 

TRATAMIENTO DE ANGINA ESTABLE EN PRESENCIA DE ENFERMEDADES 
CONCOMITANTES 

Muchos individuos con angina estable tienen enfermada -

des concomitantes. En ellos, una clase de fármaco puede ser 

superior o más segura que otra. 

BIPERTENSION ARTERIAL SISTEMICA 

Huchos sujetos con angina estable tienen hipertensión.En 

ellos, es preferible iniciar el tratamiento con un betablo-

queador, si no hay contraindicaciones, o un calcioantagonis -

ta ,puesto que estos compuestos disminuyen la presión arte -

rial además de ejercer efectos antianginosos. 

NEUMOPATIA OBSTRUCTIVA CRONICA 

En general, se evitarán los betabloqueadores y se usarán 

loe calcioantagonistas como tratamiento de primera linea.Algu 

nos de loe enfermos también tienen episodios de taquicardia 

auricular multifocal; en ellos, es preferible el Verapamil 

en lugar de la Nifedipina. 

VASCULOPATIA PERIFERICA 

Los•betabloqueadores no cardioselectivos pueden empoerar 

la claudicación intermitente debido a efecto alfá no 

contrarrestado. Son preferibles los calcioantagonistas. 

NEFROPATIA 

Los tres clases de medicamentos pueden usarse en sujetos 

con enfermedad renal, pero es esencial el ajuste de la dosis,_ 
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en especial do betabloquadoreo y calcioantagonistas que se 

excretan por vía renal. 

HIPERLIPIDEHIA 

'Hay cierta preocupación de que los betabloquadores sin 

propiedades vasodilatadoras pueden tener efectoe adversos 

sobre las lipoproteinas de baja densidad. En teoria los 

calcioantagonistae son preferibles porque son neutrales para 

loa lipidos, por otra parte se ha informado que la Nifedipina 

y el Verapamil retrasan la progresión de ta placa ateromatoea 

en pacientes con enfermedad coronaria aterosclerosa. 

TRATAMIENTO INRTERVENCIONISTA Y QUIRURGICO 

Los pacientes con enfermedad de la principal izquierda o 

de 3 vasos y funcionamiento di5minuido del ventriculo izquier 

do son idóneos para cirugia de derivación coronarla~ Otros 

individuos con enfermedad de uno , dos incluso tres vasos 

pueden recibir tratamiento médico con resultados 

eatisfactorios,pero la angioplastia con globo y la cirugia de 

derivación coronaria siempre son opciones en personas adecua

das. 
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SlNDROMES ISQUEMICOS CORONARIOS AGUDOS 

Los síndromes isquémicos coronarios agudos son tres: la 

Angina Inestable, el Infarto del miocardio y la Muerte 

Súbita. Con miras a entender cabalmente este síndrome revisa-

remos la f isiopatolcgia de este síndrome que es el común de-

nominador de estas situaciones y de acuerdo a ello se dirigi-

rán las nuevas tendencias terapéuticas. 

CONCEPTOS ACTUALES SOBRE LA PATOGEN'ESIS DE LOS SINDROMES 
CORONARIOS AGUDOS 

En relación a la patogénesis de la isquemia aguda del mio-

cardio, el avance mas notable, demostrado claramente en los 

últimos años ha sido la comprobaci6n de que en estos tres 

síndromes el común denominador es la formación de un trombo 

intraarterial, secundario a la ruptura o fisura de la placa 

aterosclerotica. Experimentalmente (20) se ha demostrado que 

cuando hay contacto de la sangre con el subendotelio, se 

produce adherencias de las plaquetas. st la lesión de la 

pared vascular es más profunda y hay contacto con fibras de 

colagena,se preciP.~~a la agregación de la plaquetas y se-

activa la cascada de la coagulaci6n,que resulta en trombosis. 

Se reconoce hoy que el dislocamiento de la placa ate~osclero-

tica y la trombosis superpuesta son centrales en la patogéne-

sis de la angina inestable, del infarto del miocardio y de la 

muerte isquémica súbita.En la angina inestable se ha observa-

do por angioscopia coronaria intraoperatorla, que hay un 

aumento en el grado de severidad de la estenosis y la forma -

ción activa de trombos con agregación plaquetaria y activa -



30 

ción de la coagulación. En la angina inestable existe cierta 

inestabilidad del trombo que produce una oclusión arterial 

intermitente, de 10 a 20 minutos de duración, acompañado de 

episOdios transitorios de dolor en reposo. 

En el infarto la duración de la oclusión coronaria pa

rece que es factor determinante para que se produzca o no un 

infarto de tipo onda Q. La isquemia dura menos de dos horas 

en el infarto sin onda Q en el cual hay reperfusión por lisis 

espontanea del trombo. En el infarto con onda Q el trombo es 

más estable, más fijo y la isquemia más prolongada. 

Los principios anteriormente enunciados constituyen las 

bases racionales para la terapéutica antitrombótica en los 

sindromes isquémicos coronarios. 

ANGINA INESETABLE 

La definición habitual es la angina creciente, padeci

miento en el cual un enfermo padece angina de esfuerzo l}desa 

rrolla angina de menor esfuerzo,2} desarrolla angian durante 

el reposo3)tiene dolor con una duración más prolongada 4)tal 

dolor no cede facilmente con nitroglicerina , 5) la angina 

gradualmente empeora durante un periodo de dias y en muchos 

individuos se desarrolla infarto del miocardio. 

Braunwald (21) propuso una clasificación clínica que ca

racteriza la gravedad del sintoma de presentación como sigue: 

1.- Angina de esfuerzo de reciente inicio o acelerada. 

2.- Angian de reposo subaguda (ningun episodio en el transcur 

so de las últimas 48 horas) 
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3.- Angina de reposo aguda (que ocurre en el transcurso de 

48 horas luego de la presentación}. En general se conside 

ra que los enfermos en esta última categoria se encuen -

tran bajo mayor riesgo de infarto agudo de miocardio ,por 

que quiz&s tienen una lesión coronaria compleja e inesta

ble con formación de trombos relacionada. 

ESTRATEGIAS TERAPEUTICAS EN LA ANGINA INES'.rABLE 

El tratamiento médico inicial para angina inestable se 

proporciona mejor en la unidad da cuidados intensivos corona

rios ,con un tratmiento combinado que incluye nitratos por 

via intravenosa dosis SOug/min (limites 10-200 ug/min) con un 

descenso de presión arterial media no menor de 90mmHg. asi 

mismo betabloqueadores o antagonistas del calcio. A menos 

que haya una contraindicación ,la anticoagulación con hepa -

rina en dosis enteras parece ser la elección más lógica en la 

etapa critica luego debe ser seguida por acido acetilealicili 

co por via oral.(22) 

Si loe individuos permanecen libre de sintomas y de datos 

de isquemia en la vigilancia del ECG con~:nua,una prueba de 

ejercicio de bajo nivel en banda sin fin ?uede ser útil para 

identificar los pacientes de alto riesgo en quienes se eviden 

eta en la etapa temprana < de 5 minutos :a isquemia o angor a 

pesar de tratamiento médico adecuado. 

Por último debe de practicarse angiografia coronaria y ,en 

la mayor parte de los casos,ventriculogra!ia ; esto permite 

seleccionar el procedimiento de revascula:ización apropiado 
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ast como documentar el estado del funcionamiento del ventrtcu 

lo izquierdo .. 

De lo anterior podemos concluir el siguiente algoritmo 

para cuidado y valoración preoperatoria de pacientes con Angi 

na Inestable. 

RIESGO ADECUADO 
PARA CABG 

I 

.HEPARINA IV+NTG IV 

ANGINA INESTABLE 

RIESGO INADECUADO 
PARA CABG 

ASA+NTG IV 

CORONARIOGRAFIA RX MEDICO 

PTCA CABG RX MEDICO 

ANGIOPLASTIA CORONARIA TRANSLUMINAL PERCUTANEA 

La angioplastia coronaria fué practicada por primera vez 

en septiembre de 1977 en Suiza por Andreas Gruentzing. En po-

cas palabras la angioplastia consiste en dilatar las arterias 

coronarias estenosadas mediante un balón inflable colocado en 

un cateter que se hace llegar al sitio de la oclusión o este-

nosis mediante cateterismo, que se inicia por vta inguinal. 

La popularidad de la angioplastia coronaria ha sido ex-

plosiva en los últimos 5 años • En Estados Unidos en el últi-

mo año se practican anualmente más de 300,000 porcedimientos 

por año . 

. originalmente Gruentzing (23) realizó el procedimiento 

solamente en pacientes con lesión coronar~a única. Con la 
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adquisición de mayor experiencia y con el desarrollo de 

mejores cateteres. El y muchos otros vinieron a emplear la 

angioplastia coronaria en pacientes con lesiones coronarias 

de múltiples arterias. La angioplastia ha venido asi a 

convertirse en una alternativa de la cirugía abierta con 

colocación de injertos coronarios. 

La angloplastía coronaria se define como exitosa cuando 

logra una reducción de la estenosis del lumen coronario de 

más del 20%, alcanzando un grado de estrechamiento del mismo 

por abajo del SO\ del diametro de la arteria. Ese exito impli 

ca que no sobrevenga un infarto como corolario de la anglo -

plastia y que no haya que recurrir a cirugía inmediata para -

colocar injertos coronarios. 

La evidencia que existe,hasta el momento,(24) indica que 

la angioplastia coronaria tiene mayores probabilidades de 

éxito en pacientes del sexo masculino,menores de 65 años, que 

presentan lesiones de arteria única,facilmente accesible y no 

calcificada. A la inversa , las mujeres de mis de 65 años o 

aquellos individuos con puentes, o con historia de diabétes e 

hipertensión y con lesiones coronarias multiples tienen un 

riesgo mayor y menores posibilidades de riesgo con el procedi 

miento. 

Para facilitar la estimación del riesgo el Comité de la 

Asociación Americana de Corazón y el Colegio Americano de 

cardiología crearon una clasificación del tipo de lesiones 

de las arterias coronarias. 
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CLASIFICACION DE LESIONES CORONARIAS (ABA & Jlm, Col, Cardiol) 

LESION TIPO A 

DISCRETA <lOmm 
CONCENTRICA 
NO ANGULADA 
CONTORNO LISO 
PEQUENA 
NO CALCIFICADA 
SIN OCLUSION TOTAL 
SIN COMPROMISO DE 
GRANDES RAMAS 
SIN TROMBO 

LESION TIPO B 

TUBULAR l0-20mm 
EXCENTRICA 
LEVE TORTUOSIDAD 
PROXIMAL 
LEVE ANGULACION 
CONTORNO IRREGULAR 
CALCIFICACION MODE 
RADA O SEVERA 
OCLUSION TOTAL<3HES 
LESION BIFURCACION 
ALGUNOS TROMBOS 

LESION TIPO C. 

DIFUSA>2CM 
TORTUOSIDAD 
MUY ANGULADA 
OCLUSION >3MESES 
NO COMPROMISO DE 
RAMAS MAYORES 
COMPROMISO DE 
PUENTES VENOSOS 
LESIONES FRIABLES 

Las lesiones que ellos clasifican como A constituyen el 

grupo más favorable con un 85\ de probabilidad de éxito. Las 

lesiones de tipo A son blandas, pequenas y unicas. En el polo 

opuesto, las lesiones tipo e son multiples,extensas,tortuosas 

y duras.En ellas la probabilidad de éxito cae al 60\ o menos. 

Aunque las complicaciones han venido gradualmente disminu-

yendo la angioplastta todavta tiene una mortalidad hospitala-

ria de l\ ( recientemente se ha reportado de solo O. 2t ) . 

En 4% de los casos se presenta un infarto no letal como cense 

cuencia, la necesidad de cirugía incidente a la angioplastia 

ha descendido a 3.5 \. En 70\ de los pacientes se alcanza el 

alivio del dolor anginoso por 4 años y en 80\ se obtiene un -

periodo de 5 anos libre de eventos cardiacos mayores(muerte, 

infarto de miocardio y necesidad de cirugia). La mortalidad 

anual postangioplast!a en de 1\ por año y la tasa de infarto 

no fatal es de 2% anual. 

Con una cuidadosa selección se pueden precisar aquellos 

casos, usualmente de lesión arterial única, en los cuales la 
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angioplastia ofrece ventajas sobre la cirugía. El comité con 

sidera que sobre las lesiones vasculares múltiples no hay 

suficente infarmaci6n clinica retrospectiva o prospectiva 

para juzgar las ventajas relativas de la angioplastia sobre 

la cirugía de puentes aortocoronarion. 

Un 33\ de los pacientes {25} que han sido sometidos a an

gioplastia desarrollan reestenosie en un lapso de 6 a 8 me -

ses,pero no todos presentan síntomas.Una ventaja de la angio

plastía sobre los puentes aortocoroanrios es que puede repe -

tirse sin mayor problema e, interesantemente, el éxito es 

mayor y las complicaciones menores cuando se trata de un se 

gundo procedimiento. 

Merced a el f en6meno de reestenosis que es el talen de 

Aquiles de la angioplastia se ha generado otros métodos in

tervensioniata intenando de disminuir esta limitación los 

cuales bervemente vamos a comentar. 

PROTESIS IN'rRAVASCULARES 

La reestenosis y la oclusión aguda solas o combinadas aún 

afectan al J3% de todos los pacientes que se someten a angio

plastia coronaria; en consecuencia se han deesarrollado méto

dos mecanices para prevenir este problema. Una de las modali

dades más promisorias es la utilización ~e endoprotesis intra 

coronarias metalicas expandibles (" STEN':'S") que se acomdan 

dentro del lumen vascular dilatado pcr la anqioplastía e 

impiden la oclusión aguda y la reestenosis. A mediano plazo 

los resultados han sido satisfactorios(:S). 

Hay en la actualidad cuatro diseños ~e protesis disponi-
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bles para uso clínico comprenden a: 1.- Prótesis de nitinol, 

2.- prótesis autoexpandibles de multifilamentos,,3.- prótesis 

tubular de acero,,y 4.- prótesis serpentinas de acero inoxida 

ble.'Hasta el momento todas con aceptables resultados, sin em 

bargo aún no se ha diseñado la endoprótesis intracoronaria 

ideal la cual debería de poseer.1.- colocación ráplda,preci -

sa y segura dentro de lecho coronario 2.- expansión controla

da 3.- integridad para mantener luz así como de las ramas 

laterales4.- flexibilidad para acomodarse a las curvaturas de 

las coronariass.- estabilidad para evitar que migre una vez -

que se expande y 7 biocompatibilidad óptima. 

Aunque hay mucho entusiasmo acerca de las prótesis, que

dan muchas cuestiones sin resolución antes de que se le de un 

uso extenso. Estas comprenden las indicaciones angiograficas, 

regimenes de anticoagulación después de la prótesis y compli

caciones en comparación con los de la PTCA estandar. 

ATERECTOMIA CORONARIA 

El Doctor J.Simpson(27),cardiol6go del Sequoia Hospital, 

de Redwood City, california inventó un instrumento que per~i

te remover el material obstruceivo de la placa ateroscleroti

ca. se trata de una pequeñisima cuchilla motorizada que gira 

a 2500 revoluciones por minueo y se coloca en una capsu:a 

en la punta de un cateter ineraarterial, similar al que se 

usa en la angloplastia convencional. A mediano plazo (6 me -

ses} la incidencia de reestenosis ha sido muy baja . Se es 

pera que al extraer el ~aterial de la placa aterosclerotica 
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se logre un lumen corona~io más amplio, que haya menos posibi 

lidades de oclusión coronaria aguda por diseccl6n de la pared 

arterial y que la tasa de reestenosis sea menor. 

AHGIOPLAS~IA CORONARIA CON LASER 

La elevada tasa de Reoclusión y de reestenosis que acom

pañan a la angioplastía con balen determina el que se bus 

quen continuamente alternativas o medidas complementarlas con 

ducentes a hacer más permanente la recanalización de las arte 

riae coronarias • Los rayos Laser son una de estas alternati

vas (28). 

La irradiación Laser tiene ciertas propledadee que la -

hacen aplicable a la recanalización arterial. Los rayos La

eer pueden vaporizar los tejidos y ser absorbidos de manera 

selectiva por los diveros tipos ellos. ?n contraste con la 

angioplastia con balon, que no elimina la placa ateroscleró

tica sino que la redistribuye, dejando bordes irregulares y 

colgajos, loe rayos Laser pueden lograr ~n canal liso. Al va

porizar la placa en sus componentes elementales agua , C02 

y subproductos de combustión en principi~ , los rayos Laser 

ofrecen una reducción potencial de la ~asa de reestenosis. 

Los rayos fries Excimer que tiener. longitudes de onda 

en la zona ultravioleta producen un efec:o fotoquimico que re 

sulta en ablación de la placa con daño ~ermico minimo.El pro

blema mas dificil que acompaña al uso de rayos Laser transmi

tidos por fibras opticas, en general en :ratamiento de oclu -

sión arterial ha sido el de la perforaci!n de la pared vascu

lar. 
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La miniaturización de sistemas ecograf ícoe y endoecopi -

coa parecen que pueden aportar nuevas y mejores maneras de 

precisar la extensión de la placa disminuyendo el riesgo 

de perforación de la pared arterial por rayos Laeer. Gradual 

mente estas dificultades seran superadas y se llegara a defi-

nir el papel de la angloplastla con Laser dentro del arsenal 

terapéutico de la oclusión arterial, en general, y coronaria 

en particular. 

REVASCULARIZACION MIOCARDICA CON IMPLANTE DE INJERXOS AORXO 
CORONARIOS 

En 1968 Favaloro(29)argentino, entonces asociado con la 

Clinica Cleveland, de Cleveland Chio, Estados Unidos, reportó 

el primer exito con injerto autológo de vena safena sobre -

las coronarias en pacientes con enfermedad isquémica corona -

ria, se demostro rapidamente que en casos apropiadamente se -

leccionadoe loe puentee coronarios aumentaban el flujo corona 

rio y eliminaban o aliviaban loe síntomas en una proporción 

elevada de estos caeos. Pero, más importante, se demostró -

mejoría en la tolerancia al ejercicio y en la isquemia induci 

da por el esfuerzo. 

Veinte años de practica permiten hacer buenos análisis 

de la experiencia y situan a los puentes coronarios en una 

adecuada prespectiva.La conclusiones más importantes desde un 

putno de vista subjetivo del paciente, es que en comparación 

con el tratamiento médico, la revascularización quirúrgica -

alivia los síntomas y mejora ia calidad de vida. 

Los puentes coronarios mejoran a corto plazo el pronosti-
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co de pacientes con isquemia sintomatica y riesgo aumentado 

de infarto o muerte. Esos pacientes con riesgo aumentado son 

aquellos con enfermedad de 3 vasos, obstrucción de la arteria 

coronaria izquierda principal, disminución de la función ven

tricular u atrae características adversas como un ECG anormal 

en reposo o la prueba de ejercicio positiva. La selección de 

los pacientes es definitiva, pues en los de bajo riesgo de in 

farto o muerte o asintomaticos o con síntomas leves no se ha 

demostrado benéficio del injerto{JO). 

Una segunda e importante conclusi6n es la que el benéfi 

cio de la cirugía no es permanente o de larga duración. Con 

el tiempo, en una serie después de los 5 años aumenta al mor

talidad en el grupo tratado quirúrgicamente y hay una conver 

gencia de las curvas de mortalidad de los pacientes tratados 

con cirugía y con tratamiento médico. 

Tercera conclusión es que con el paso del tiempo los 

puentes coronarios venosos, hechos con vena safena,desarro -

llan aterosclerosis y se reocluyen, lo cual explica la morta

lidad creciente que se observa varios años después del injer

to. 

cuarta conclusión es por razones aún no claras, la 

arteria mamaria interna tiene muy poca tendencia a la ateros

clerosis, conservando su viabilidad mucho mejor que.los lnjer 

tos venosos. El uso de puentes con mamaria interna esta limi

tado por su menor longitud y pequeño calibre. Esto último se 

obvia con el empleo de microncopio o de lupas y se optimiza 
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la utilización de la arteria al colocarla preferencialmente 

para el tratamiento de lesiones de la arteria coronaria iz

quierda principal. 

INFARTO AGUDO EL MICOCARDIO 

Desafortunadamente un gran número de pacientes 

debutan en la expresión de cardiopatía isquémica con infarto 

agudo del miocardio, cuyo enfoque diagnóstico y estrategia 

terapéutica se ha modificado con la era trombolitica. 

En 1959 , la Organización Mundial de la Salud recomendó 

diagnosticar el infarto agudo del miocardio con base en la 

presencia de por lo menos dos de los criterios siguientes 

1) síntomas clínicos compatibles con infarto agudo,2) cambios 

electrocardiograficos (ECG) congruentes con infarto del mio -

cardio y 3) anormalidades en las enzimas cardiacas que apoyen 

el diagnóstico de infarto, Este último si bien no ha perdido 

validez , no es indispensable para iniciar terapia tromboltti 

ca, sola para seguir la evolución y evaluar restultados de 

Esta. 

En el pasado, casi todas las medidas terap9uticas se -

dirigieron a proporcionar analgesia y controlar complicacio

nese tardías, como insuficiencia cardiaca y arritmias. con el 

advenimiento de li!.S Unidades de cuidado coronario,ya es vital 

el tratamiento de las complicaciones eempranas, ~ntre ellas -

las arritmias ventriculares y choque cardi6genico. En fecha 

más reciente, el tratamiento ha incluido intentos por salvar 

al miocardio o limitar el tamaño del infarto mediante vasodi-
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!atadores y Betabloqueadorea; se han hecho otros esfuerzos -

por disminuir las necesidades miocárdicas de oxígeno. 

En fecha aún más reciente, han quedado a disposición mé

todos para restablecer el flujo sanguineo miocárdico o aumen

tar el aporte miocárdico de oxtgeno; esto mediante terapia 

tromobolítica, asi como mediante remosión del coagulo cori an

gioplastia; mediante alambre guia. 

FORMACION DE TROMBO Y MUERTE DE CELULAS HIOCARDICAS. 

Estudios angiográficos han mostrado que alrededor del -

90% de los infartos agudos se producen por f ormaci6n de un -

trombo agudo en el sitio de la enfermedad oclusiva ateroscle

roea eetablecida.(31). El trombo es el resultado de una inter 

acción compleja entre placa aterosclerosa, intima de la pared 

del vaso, músculo liso en la pared del #aso, plaquetas y com

ponenetes neurohumorales. 

La muerte de células miocárdicas parece empezar unos 20 

minutos después de la oclusión y por lo general se completa -

dentro de 4 a 6 horas • Sin embargo, la ~asa de necrosis es 

muy variable y está influida por factc~es como la cantidad de 

circulación colateral y la demanda mio~árdica de oxigeno. A 

veces la muerte celular se retrasa más allá de 6 horas. 

El fundamento para el tratamie~~o trombolttico en el 

infarto agudo se encuentra en teoría de ::¡ue es posible que se 

pueda interrumpir de manera eficaz el ?~~ceso oclusivo vascu

lar al disolver el tapen de plaquetas : !ibrina, y restituir 

el flujo sanguíneo.El tratamiento tronú::~litico en el infarto 

agudo se dirige a incrementar las conee~~raciones de plasmi-
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na en la eangre, con lo que se aumenta la Fibrin6lisis. 

Rentrop y colaboradoree(32) demostaron que el trombo 

puede atravesarse con un alambre guía. Después mostraron que 

la liBis intracoronaria puede lograrse con esrtreptocinasa. 

A partir de entonces en muchos estudios se han establecido 

que en el alrededor del 70% de los enfermos es posible 

disolver un trombo mediante la administración de trombolíti

coe por via intravenosa. 

PAIUIACOS AFROBADOS PARA TRATAMIENTO TROMBOLITICO. 

Los medicamentos usados con mayor frecuencia para trata

miento trombolítico en sujetos con infarto agudo son 1) es

treptocinasa, 2) activador del plasminógeno tisular (TPA) o 

y 3) complejo activador de eetreptocinasa del plasmln6geno 

anisolado o (APSA-C). 

ESTREPTOCINASA 

Fué el primer compuesto usado ampliamente para tromb6-

lisie de coronarias. Es el derivado de estreptococos Beta he

rnoliticos que se unen al plasmin6geno. Este complejo- actúa 

entonces sobre otras moléculas de plasmin69eno para generar 

plasmina, es el fibrinolitico más potente en el torrente san 

guineo. 

La dosis recomendada de estreptocinasa es de 1.5 millo -

nea Unidades por via intravenosa administrado durante 1 hora. 

La vida media plasmática as de sólo 30 minutos , pero el fár

maco regularmente induce un estado lítico sistémico que dura 

de 12 a 24 horas. Dado que la estreptocinasa es un producto 

bacteriano puede causar reacciones alérgicas e inhibici6n(me-
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diada por anticuerpos) de la activación del plasmin6geno. En 

consecuencia, suele administrarse de 25 a SO mg de clohidrato 

de Difenhidramlna y 100 mg de hidrocortisona por via intrave-

nosa para minimizar efectos colateralea,como rubor e hipoten-

ei6n.Afortunadamente, esas reacciones son por lo general 

transitorias y leveo, y rara vez requieren suspensi6n del tra 

tamiento. Sin embargo la estreptocinaoa no debe administrarse 

repetidamente (es decir , en el transcurso de 6-12 meses) en 

el mismo enfermo debido a inactivaci6n medidada por anticuar-

pos. 

ACTIVADOR DEL PLASMINOGEHO '.rISULAR 

Eeta enzima, sintetizada por célulae endoteliales huma-

nas , tiene potente actividad f ibrinolitica. Si bien origi-

nalmente se creyó que el TPA seria uno de los fármacos más 

"selectivos para coágulos", en la actualidad se reconoce que 

las dosis terapéuticas por lo general ea relacionan con un es 

tado lítico sistémico. La dosif icaci6n recomendada es un bolo 

de 10 mg seguido por 50 mg ( para una dosis total de 60 mg ) 

durante la primera hora y 20 mg por hora por via intravenosa 

en el transcurso de las 2 horas que siguen.La vida media plas 

m'tica del TPA es de 4 minutos y se tolera bien. 

COllPLBJO ACTIVADOR DE ESTRl!l~CillASA DE PLASHillOOEHO 
AJIISOLADO 

Esta moiécula desacila en el plasma. De este modo se -

convierte en un complejo de eotreptocinasa plasmin6geno capaz 

de actuar sobre otras moléculas de plasmin6geno pa~a crear -

plaemina. Tiene vida media plasmática de 70 minutos y se ad-

ministra en una dosis de 30 unidades durante- S minutos. 
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ELECCION DE UN FARMACO TROMBOLITICO 

¿cuál de los tres trombolíticos disponibles se prefiere 

para tratar infarto agudo?. Esta difícil pregunta todavía no 

tiene 'una respuesta definitiva. 

El primer estudio grande fué el del gruppo Italiano per 

lq Studio della Streptochinasi nell infarto miocardico (GISSI 

1} en 1987. se administraron 1.5 millones de unidades de 

estreptocinasa por vía intravenosa durante una hora a un gru

po asignado al azar, y los resultados se compararon a los de 

un grupo testigo que recibió cuidado convencional sin trombo 

líticos • En sujetos tratados en el transcurso de 6 horas la 

mortalidad a 3 semanas fué de 12.8\ , en el grupo testigo y 

de 10.2% en grupo tratado con estreptocinasa, con reducción 

del 20%. El tratamiento fué m&s eficaz cuando se administró 

en etapas más tempranas, y se notó beneficio mayor en pacien 

tea observados duante laño. (33). 

Si bien se demostró en los estudios que el TPA pareció -

más eficaz que la eatreptocinaaaen en la abertura de corona~ 

riaa en el transcurso de 90 minutos después del inicio de la 

administración por vía intravenosa(70% en contraposición con 

43\) 1 no hay pruebas claras de mejoría de la funci6n cardiaca 

o decremnto de la mortalidad , mayor con un compuesto que con 

otro. 

SEGURIDAD 

El problema de la seguridad más notorio es el de las com 

plicacionee hemorrágicas, de manera especifica fenómenos 

cerebrovasculares consecutivos a hemorragias cerebrales~ La 
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estreptocinasa se comparó con el TPA en el ISIS-3, y datos -

preliminares a ese respecto muestran que los enfermos que -

recibieron TPA tuvieron un número excesivo de accidentes 

cerebrovasculares estadísticamente significativo en compara-

ci6n con los que recibieron estreptocinasa. 

INDICACIONES Y CONTRAINDICACIONES 

Debe considerarse enfáticamente tratamiento tromboli 

tico cuando un individuo que presenta dolor torAcico compati 

ble con infarto no muestra respuesta a los nitratos por vía -

sublingual o intravenosa y tiene un electrocardiograma que 

muestra patrón de lesión localizada aguda(es decir, más de 

nun de elevación del segmento ST). No se recomendará tratamien 

to trombolítico para enfermos que muestran cambios no diagn6e 

tices del segmento ST y la onda T, o en aquellos cuyo dolor 

tor&cico y cambios electrocardiograflcos se resuelvan con ni 

tratos. 

INDICACIONBS PARA TRATAMil!JITO TROllBOLITICO EH PACIENTES COH 
INPAllTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

Dolor toricico compatible con isquemia mioclrdlca que dura 
mis de 30 minutos 
Elevaci6n del segmento ST compatible con lesi6n. 
Factor Tiempo 
* Menos de 6 horas: tratamiento trombolitico sistemático 
* 6 a 24 horas : tratamiento trombolítico para enfermos con 

alto riesgo y aquellos con dolor torlcico continuo 
En los subgrupos especiales que siguen , el beneficio se 
considera mayor que el rieago. 
• ancianos 
*Enfermos con hipotensi6n·o hipertensión moderada 
* PaciSntes que han sido objeto de reanimación cardiopulmonar 

breve 
* Individuos con bloqueo de rama izquierda del f asiculo 
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En Estados Unidos de Norteamerica ,80% de las muertes 

por infarto ocurre en personas de más de 65 años de edad. 

Informes recientes (34) sugieren que loe trombolíticoe son 

muy 8ficaces para disminuir la mortalidad en esos enfermos. 

Aunque la mortalidad ea más alta en ancianos,la reducción por 

centual de la mortalidad también ea mayor cuando se utilizan 

esos compuestos. El tratamiento trombolitico resulta benéfico 

en pacientes con infarto inferior,asi como en aquellos con in 

farto anterior. Aei mismo ,dep~ndiendo del juicio clinico, el 

tratamiento trombolítico puede estar indicado hasta 24 horas 

después del inico de loe síntomas. La hipertensi6n,ei se con 

trola rapidamente, ya no se considera una contraindicación. 

CONTRAINDICACIONES PARA TRATAMIENTO TROMBOLITICO EN SUJETOS 
CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 

ABSOLUTAS 
Hemorragia interna activa. 
Sospecha de disección aortica 
Antecedentes de neurocirugia o de trastorno cerebrovascular 
es decir: accidente cerebrovascular 

Embarazo 

Malformación arteriovenosa 
Neoplasia 
Traumatismo encefAlico 
crisis de isquemia cerebral transitoria de< 6 meses 

Padecimiento oftálmico hemorrágico 
Reacción alérgica previa a un trombolítico 
Traumatismo o intervención quirurgica de >2 semanas 

RELATIVAS 
Hipertensión 
Deficiencia de la hemostasia 
Traumatismo o cirugia de > 2 semanas 
Reanimación cardiovascular prolongada 
Punción arterial o venosa central no compresible 
Pericarditis aguda 
Exposición previa a estreptocinasa 
Disfunción hepatica importante 
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llAllEJO DESPUES DE TRATAllIEll'l:O TROMBOLITICO 

El manejo 6ptimo luego del tratamiento trombolítico es 

una area hasta cierto punto controvertida. 

De acuerdo con las recomendaciones(JS)del Colegio America-

no y la Aeociacion Americana de Corazón en pacientes que se 

intentado reperfusi6n se siguen los siguientes lineamientos. 

INDICADORES CLINICOS DE REPERPUSION 

Resoluci6n rapida del dolor torácico 

Regreso rápido de la elevación del segmento ST a la basal 

Brote de arritmias de reperfusi6n(extraeietoles ventriculares 
taquicardia ventricular,fibrilacl6n ventricular,bloqueo A-V 
transitorio). 

Eliminaci6n temprana de la creatinfosfoquinasa(<l2-18 horas 
desde el inicio del dolor torácico) 

La administraci6n de heparina por vta lntravenosa,que se 

inicia durante el tratamiento trombolítico o deeepués del mis 

mo se conserva varios días.Se administra a diario una tableta 

de leido acetilaalicilico para adulto y nitroglicerina, sea 

por via intravenosa o topica,durante 24 o 48 horas.Si hay 

hipertensión o taquicardia, se administran betabloquedores 

por vía intravenosa en etapas tempranas,seguido de betablo

queadores orales.En presencia de datos de isquemia mioclrdica 

recurrente,está indicada arteriografía coronaria temprana pa-

ra valorar mls la necesidad de angioplastía o de intervenci6n 

quirúrgica. 
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¿que debe hacerse cuando clínicamente se sospecha re -

perfusi6n y no hay datos de isquemia recurrente?.El grupo del 

estudío llamado Thrombolysie in Myocardial Infartion (TIMI) 

recomienda tratamiento médico conservador,con base en que la 

supervivencia tratados médicamente y en los que son objetos 

de angiografía temprana y angioplaetia coronaria traneluminal 

percutánea es igual de buena. (después de 42 días de vigilan-

cia , babia ocurrido reinfarto o muerte en 10.9% de los enfer 

moa bajo tratamiento médico y en 9.7% de aquellos tratados 

con procedimientos con penetración corporal. 

TRA~AMIENTO CON AMOIOPLAS~IA CORONARIA ~SLUMINAL 
PERCIJTANEA (P~CA) PARA INFAR~ MIOCARDICO AGUDO 

Recientemente(36) se ha utilizado la reperfusi6n 

miocárdica Mecanica con alambre guía mediante angioplastia 

como estrategia de primera linea en el infarto agudo del mio-

cárdio con buenos resultados, basandoee en las siguientes as 

pectes: 

1.- El tratamiento trombolitico requiere de 60 a 90 minutos -
para lograr reperfusi6n,mlentras que la PTCA puede ali -
viar la isquemia con m&e rapidez. 

2.- Se puede utilizar la PTCA cuando esta contraindicado el 
tratamiento trombolitico. 

3.- Se puede utilizar la PTCA cuando fallan los agentes trom 
bol1ticos (aproximadamente el 25\ de los casos). 

4.- La PTCA tiene una tasa mis elevada de buenos resultados 
para lograr la recanalizacion de las arterias.ocluidas 
que los agentes tromboliticos 

s.- La PTCA primaria no cambia un infarto isqu6mico en un 
infarto hemorr4gico. 

6.- LA PTCA alivia la estenosis del vaso que es el respon 
sable dle JO\ de la incidencia de trastornos isqu~icoe 
que se obsevan con solo tratamiento trOmbolitico 

7.- Con PTCA hay menor dilatación y formación de aneurismas 
8.- La-PTCA mejora peremabilidad vascular y de colaterales. 
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INPATO AGUDO DEL MIOCARDIO NO COMPLICADO 

El tratamiento durante las primeras 48 horas después de 

infarto agudo ha tenido impacto sobre la supervivencia tanto 

temprana como a largo plazo, por lo cual la selecci6n del tra 

tamiento mAs apropiado a menudo es un importante desafio pa

ra el médico de cuidado primario. 

~RA~AMIEHTO MEDICO 

OXIGENO 

Es necesario proporcionar oxígeno suplementario a pacien 

tes con sospecha de sindrome de isquemia aguda, el m~dico no 

debe de rehusarse a administrar oxigeno a enfermos con sospe

cha de neumopatia crónica aunque en ellos puede ser prudente 

oxigenoterapia de flujo de reducido. 

NI:rROGLICERINA 

En individuos con infarto agudo y dolor persistente de -

origen isquémico se administra primero nitroglicerina por via 

sublingual y a continuaci6n por vía intravenosa en una dosif i 

caci6n titulada. Se ha demostrado en estudios clínlcos(37)que 

el tratamiento temprano con nitroglicerina por vía intraveno

sa disminuye el tamaño del infarto.El metaanálisis de resulta 

dos combinados tambián ha mostrado gran disminución de la mor 

talidad. 

A pesar de esos resultados, aún hay ciertas controver

elaa en cuanto al uso de nitroglicerina por vía intravenosa 

en todos los enfermos con infarto agudo no.complicado. 
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DOSI:FICACIOH RECOMEHDADA,PUN'?OS :rERMIHALES Y SALVARGUARDAS 
PARA EL TRATAMIENTO CON NITROGLICERINA IV ANTE INFARTO. 

DOSIFI,CACION POR VIA INTRAVENOSA 

Se inicia goteo a 5-lOug/minuto 
Se incrementa el goteo de 5-lOug a interalos de 5-10 minutos 
hasta que se alcanza el punto terminal deseado 

PUNTOS TERMINALES RECOMENDADOS 

Cuando la presi6n arterial media se reduce 10% en pacientes -
normotensos o 30% en hipertensos 
Cuando la presion sistólica se conserva en >90mmHg. 
Cuando se ha aliviado el dolor por isquemia miocArdica 

SALVAGUARDAS 

Debe usarse con precaución en sujetos con bradicardia o taqui 
cardia,en ·especial si una u otra se relaciona con hipotensión 
Se considera realtivamente contraindicada en sujetos con hipo 
volemla o infarto de ventriculo derecho, o ambos. 

AHALGESIA 

En la mayoría de los pacientes se prefiere al sulfato de 

morfina para suprimir el dolor. Las excepciones incluyen a su 

jetos con tono vagal aumentado en quienes puede ser máe apro-

piado el clohidrato de meperidina, que es m&s vagolitico,asi 

como sujetos hipersensibles a la morfina. 

La Nalbuf ina puede ser el analgésico de elecci6n en pa -

cientes con depresión de la funci6n del ventriculo izquierdo, 

hipotensi6n, o ambas, debido a su efecto positivo de incremen 

tar tanto la fracci6m de expulei6n como la presi6n arterial -

sist6lica. Por último, debido a su efecto mínimo sobre la pre 

carga, es posible que la nalbufina también sea útil cuando es 

especialmente importante conservar la precarga ventricular , 

como en individuos con infarto del ventriculo derech0(38). 
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BETABLOQUEADORES 

Datos provenientes de estudios sobre betabloqueadores 

indican que iniciar el tratamiento en etapas tempranas con es 

toe medicamentos por vía intravenosa y continuar con adminis-

traci6n oral durante al meneo 1 o 2 años es probable que sal-

ve más vidas que una u otra estrategias solas(39). Se deberá 

iniciar el tratamiento en el transcurso de 1 -2 horas después 

del ingreso, si la valoración clínica no muestra contraindica 

clones. 

CONTRAINDICACIONES PARA TRATAMIENTO CON BETABLOQUEADORES EN 
SUJE'rOS COH INFARTO AGUDO DEL MrOCARDIO 

Frecuencia cardiaca de < 60 latidos por minuto. 
Presión eiet6lica < 100 mmHg 
Insuficiencia moderadamente grave del ventriculo izquierdo 
Signos de hipoperfuei6n periférica. 
Anormalidades de la conducción auriculoventricular(intervalo 
P-R > 0.22seg, bloqueo auriculoventrlcular de segundo o ter
cer grado). 
Enfermedad pulmonar obstructiva crónica grave 

Los betabloqueadores que han demostrado eficacia son tar-

trato de metoprolol, atenolol, clohidrato de esmolol, clorhi-

drato de propranolol y meleato de timolol. 

Se recomienda el siguiente esquema de dosif icaci6n para 

los tres betabloqueaedores usados con mAs frecuencia. 

*Netoprolol.Al principio se divide 15 mg en 3 dosis igua-

les por vía intravenosa a intervalos de 2 minutos. A continua 

ci6n 15 minutos después de la Oltima dosis por vía intraveno 

sa, se administran SO mg por vía oral cada 6 horas. Luego de 

48 horas, la dosificación por vía oral se cambia a 100 mg dos 

veces al día. 



Atenolo1. Se administra una dosis de 5 mg por via in-

travenosa durante S minutos y se repite 10 minutos más tarde. 

Enseguida, a los 10 minutos de completar las dosis por via in 

traveOosa y de nuevo 12 horas más tarde, se da una dosis de 

50 mg por váa oral. A prtir de entonces, es posible adminis -

trar 100 mg una vez al dia o 50 mg dos veces al dia por vla 

oral.EL First International Study of Infarct Survival(ISIS-1) 

demostró que este régimen de dosificación disminuyó 15% la 

mortalidad. 

* Esmolol. Dado que suu efectos hemodinámicoe son reversi 

bles en el transcurso de 30 minutos después de suspender la 

administraci6n, este betabloqueador de acción ultracorta pue-

de ser útil cuando no está claro lo adecuado del betabloqueo. 

La dosificación por vía intravenosa debe titularse para alean 

zar los efectos hemodinámicos deseados: se administra un bolo 

de 500 ug /kg durante 1 minuto al principio, seguido de 50 ug 

kg por minuto. 

ESTRATEGIA TERAPEUTICA CON BETABLOQUEADORES EN PACIENTES CON 
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

1.- Continuaci6n de dosificación terapéutica en pacientes que 
ya los están tomando en el momento del evento agudo 

2.-Betabloqueo agudo por vía intravenosa en: 

Enfermos que se presentan en el transcurso de 12 horas 
después del inicio del infarto. 

Individuos que se presentan más de 12 horas después del 
inicio pero con datos de isquemia en evolución. 

3.- Iniciación de betabloqueadores por via oral en todos los 
enfermos con infarto a menos que est~ contraindicado. 
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LIDOCAINA 

S:l bien el clorhidrato de lidocaína ee prefiere para su

primir ectopia ventricular compleja en sujetos con infarto -

agudo, loe resultados de una revisión sistemática de todos 

los estudios controlados relevantes no muestran que el uso 

profiláctico de este fármaco disminuya la mortalidad en estos 

enfermos (40). 

BLOQUEADORES DE LAS VIAS DEL CALCIO 

Datos disponibles en la actualidad no apoyan en apoyo -

sistemático de estos medicamentos para tratamiento, ya sea -

agudo o a largo plazo de infarto de onda Q. No se ha demostra 

do disminución constante de la mortalidad para cualquier fase 

del tratamiento. 

ANTI COAGULANTES 

En muchos estudios se ha demostrado que el tratamien 

to con heparina por vía subcutánea en dosis bajas ( 5,000 U 

cada 12 horas) previene la trombosis venosa profunda y la em

bolia pulmonar; se recomienda este compuesto para todos los -

enfermos con infarto agudo. Se debe empezar en el momento del 

ingreso y suspender a las 48 horas a menos que el paciente no 

sea id6neo o capaz de deambuaci6n temprana. Los individuos 

con grandes infartos anteriores ( en particular los que afec

tan la punta del ventriculo izquierdo ), deben recibir trata

miento con heparina en dosis enteras y a partir de entonces -

cambiar a tratamiento por via oral con Harfarina_s6dica. La 

terapia anticoagulante pór vla oral debe continuarse 3 meses. 
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ACIDO ACETILSALICILICO 

se ha demostrado que la administración temprana de 

este medicamento plantea importantes beneficios en sujetos -

que t{enen infarto agudo. En ISIS-1, la administración siste

mática de &cido acetilsalicílico el día del infarto redujo 

23% la mortalidad debido a causas vasculares en comparación -

con sujetos que recibieron placebo. Este notorio beneficio -

quiz6 se relacionó con prevención de reinfarto en individuos 

con recanalizaci6n expontAnea de vasos. Para alcanzar efecto 

óptimo no es necesario administrar dosis bajas(325 mg por 

día) de ácido acetilsalicilico con otros inhibidoree pla

quetarios. Se recomienda el uso por tiempo indefinido después 

de infarto agudo. 

IHHIBIDORES DE LA ENZIMA COllVERTIDORA DE ANGIOTENSIHA 

Loe resultados del estudio multicentrico SAVE (Survival 

and Ventricular Enlargment) (41) indican que loe inhibidores 

de la ECA, en particular captopril, cuando se administran a 

dosis bajas 6.5 -12.s mg o a dosis mayores si .el control de 

las cifras tensionales lo requieren, iniciandolos en la fase 

temprana o sea 3 a 16 dlae después del infarto agudo agudo 

del miocardio (promedio 11 dias), después de seguimiento de 

los pacientes por 2 años se encontró que afecta de modo 

benéfico la remodelaci6n del miocardio ya que atenua la 

dilatación ventricular,asi mismo redujo la tasa de mortalidad 

17%, el riesgo de insuficiencia cardiaca 36\ y la recurrencia 

de infarto del miocardio 24%. 
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MODIFICACION Y REDUCCION DE RIESGO 

Dado que los enfermos que han sobrevivido al infarto agudo 

tienen mayor riesgo de fenómenos de isquemia futuros, en este 

grupo debe buscarse de manera vigorosa la modificación de fac 

toree de riesgo. 

El control debe enfocarse en las anormalidades de lipi -

dos, el abuso del consumo de tabaco y la hipertensión. En va-

rios estudios recientes se ha demostrado que la disminución -

enárgica de lípidos causa regresión de la arteriopatía corona 

ria en 12 a 20 % de los enfermos y no progresión de la corona 
1 

riopatía en hasta SO % de los individuos observados con anglo 

grafía repetida hasta durante 4 anos.Datos del Framingham 

Heart Study indican que la suspensi6n del tabaquismo dieminu-

ye 50% la probabilidades de infarto recurrente. 

Después del infarto, el tratamiento de la hiperten -

si6n se modifica según la evoluci6n del enfermo.Aquellos con 

función ventricular adecuada pueden ser tratados con un beta-

bloquedor cardioaelectivo. Quizá sea apropiado agregar un va-

sodilatador,calcioantagonista,si se requiere mayor control de 

la presión arterial.Si no hay retención de líquidos deben evi 

tarae los diuréticos, porque pueden favorecer desequilibrio -

electrolítico y exacerbar anormalidades de lipidos. 

CLASXFICACIOJf DB RIESGO 

Hay considerable controversias acerca de loa métodos con-

servadores en contraposición con loe enérgicos para valorar -

paciente& después de infarto.La clasificación de riesgo luego 

de infarto agudo identifica a pacientes que·tienen riesgo m&s 
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alto de fenómenos cardiacos futuros y ayuda a planear inter-

venciones diagn6eticae y terapéuticas apropiadas. El método -

adoptado por los autores (42) se fundamenta en la valoración 

cliniCa, una prueba de ejercicio de bajo nivel(tipo Naughton) 

antes del egreso y una prueba de ejercicio limitada por sinto 

mas (a menudo con imágenes con Talio 201) a lao 4 a 6 semanas 

después del infarto. 

Está justificado dar consideración especial a sujetos 

con infarto anterior, porque una área máe grande del miocar-

dop se encuentra bajo riesgo o ya dañada . Probablemente sea 

mejor efectuar arteriografía diagnóstica en esos pacientes 

debido a su pronóstico adverso. De este modo es posible iden-

tificar a los pacientes con enfermedad coronaria grave de 

tres vasos, estenosis severa de la arteria principal izquier-

da y disfunc6n considerable del ventriculo izquierdo y enviar 

los para tratamiento que puede modificar el alto riesgo inhe-

rente a su enfermedad. 

IHFARro AGUDO DEL MIOCARDIO COMPLICADO 
COK IKSUFICIBllCIA CARDIACA 

La insuficiencia cardiaca congestiva, complicaci6n del 

infarto del miocardio agudo, aumenta mucho el riesgo de muer 

te intrahospitalaria.El tratamiento satisfact6rio de la insu-

ficiencia cardiaca y el choque cardi6genico periinfarto de-

pende de una comprensi6n de los factores que pueden alterar 

la hemodin&mica durante el infarto de miocardio agudo y el ex 

men clinico cuidadoso. 
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CORRELACION CLINICO-BEHODINAMICA DEL STATUS CARDIOVASCULAR 
DURANTE EL INFARTO AGUDO DEL MIOCADIO 

Forrester y colaboradores (43) describieron criterios 

clinicos que relacionan la presentación clínica del enfermo 

con cuantificacionee del rendimiento del ventriculo izquierdo 

durante el infarto agudo del miocardio. 

BASE BEHODINAMICA DE LA PRESENTACION CLINICA DE PACIENTES CON 
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

HEDICION 
CLINICA 

SUBJETIVA 

OBJETIVA 

AUMENTO PRESION EN 
CUÑA PULMONAR 

DISNEA 

ESTERTORES,DATOS 
RADIOLOOICOS DE 
CONGESTION PULMONAR 

INDICE CARDIACO 
DISMINUIDO 

EMBOTAMIENTO DE LA 
SENSIBILIDAD, FATIGA 

HIPOTENSION,OLIGURIA 
DATOS DE HIPOPERFU
SION PERIFERICA 

Su claeiflcaci6n clinica no s6lo predijo correctamente el 

estado hemodin&mico de los enfermos (en alrededor de 70\) de-

terminado mediante vigilancia con penetración corporal, sino 

tambi6n mayor mortalidad intrahospitalaria entre aquellos con 

clasif icaci6n m&s alta. Para pacientes con infarto agudo del 

miocardio, un ex&nen físico cuidadoso en el momento de la pre 

sentaci6n de los sintomas clinicos ee útil para determinar si 

se requiere tratamiento para insuficiencia cardiaca y para 

vigilar la eficacia del mismo. 
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CLASIPICACION CLINICO-HEMODINAMICA EH PACI~ES CON 
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

CLASE I 

CLASE II 

CLASE III 

CLASE IV 

NO HAY CONGESTION PULMONAR NI HIPOPERFUSION 
PERIFERICA 

CONGESTION PULMONAR, SIN HIPOPERFUSION PERIFERICA 

HIPOPERFUSION PERIFERICA, SIN CONGESTION PULMONAR 

CONGESTION PULMONAR E HIPOPERFUSION PERIFERICA 

CLASE I. Estos enfermos no tienen signos clinicos de insufi-

ciencia cardiaca. 

CLASE II La manifestación primaria de insuficiencia cardiaca 

es congestión pulmonar que puede variar desde leve hasta 

grave. La congestión pulmonar consecutiva a presión en cuña 

pulmonar (PWP) alta por lo general depende de disminución de 

contractilidad del miocardio isquémico y el deterioro resul-

tanta de la relajación diastólica. Incluso con reperfusi6n -

satisfactoria de l~ región isquémica, es posible que no se -

restituya la contractilidad normal durante un periodo prolon-

gado debido a "aturdimiento" miocárdico, de ah! que en pacien 

tes clase II debe considerarse isquemia en proceso o recurren 

te, en particular cuando hay cambio agudo del estado clínico. 

Un soplo puede indicar valvulopatia preexistente o la apari

ción de una complicación mecánica del infarto agudo por ejem 

ple rotura de músculo papilar, del tabique interventricular o 

de la pared libre del ventriculo izquierdo como causa de 

congestión pulmonar. 
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CLASE III La manifestación primaria de la insuficiencia -

cardiaca en esos pacientes es gasto cardiaco disminuido a 

consecuencia de PWP inadecuada o vasodilataci6n excesiva. 

Por lo general se requiere algo de aumento de la PWP después 

de infarto de miocardio para conservar el gasto cardiaco de -

bido a la alteración mecánica del ventrículo izquierdo. 

Los individuos con infarto inferior pueden mostrar hemodi 

námica clase III porque hay incremento de loe reflejos para

simpáticos, lo que origina Hipotensión y bradicardia o debido 

a que el volumen de liquides es inadecuado para conservar el 

gasto cardiaco ante infarto de ventriculo derecho.Este último 

tipo de infarto aumenta mucho la presión venosa central dado 

que hay disminución del gasto del ventrículo drecho.( cuando 

se presenta presión venosa yugular elevada durante infarto 

inferior en un sujeto con campos pulmonares limpios e hipoten 

si6n, debe sospecharse infarto de ventriculo derecho ). 

CLASE IV Se encuentra congestión pulmonar e indice cardiaco 

disminuido, con signos de hipoperfusi6n.Hay choque cardi6geni 

co cuando se observan signos de enfermedad clase IV. 

~~AllXBllTO MEDICO DB IllFARTO DB JIIOCARIIIO COJI FALLA DB llOllBA 

El tratamiento médico se diseñara de acuerdo al status he 

modinamico del paciente. 

CLASE I No hay insuficiencia cardiaca.Se proporciona trata 

miento sistemático para infarto de miocardio no complicado. 
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CLASE II • En pacientes con congestión pulmonar leve una 

dosis única de un diurético por vía intravenosa puede bastar 

para Optimar la hemodinámica,aunque por lo general se requie

re una dosis de soetén por vía oral.Si hay posibilidad de que 

la isquemia en proceso esté contribuyendo a los síntomas, -

como puede ocurrir en etapas tempranae después de tratamiento 

trombolitico,la nitroglicerina intravenosa es particularmente 

útil. Para congestión pulmonar leve está indicado un vaeodila 

tador por vía oral por ejemplo inhibidor de la enzima conver

tidora de la angiotensina vgr captopril, cuando la congestión 

es más grave el sulfato de morfina puede ayudar a disminuir 

la preslon pulmonar en cuña.Tambien se considerará nitropru

siato de sodio por vía intravenosa, en particular si hay au

mento de la presión arterial. 

CLASE III El tratamiento consta primero de carga de volumen 

con vigilancia estrecha por si hubiera signos de congestión 

pulmonar. La rapidez de la carga de volumen depende del grado 

hipoperfuei6n. En general se administra por vía intravenosa 

un bolo de 100 a 200 ml de solución salina normal, seguido 

por 50 a 100 ml /hora hasta que aumente la presión arterial o 

aparezca congestión pulmonar. Es posible que se requieran 

múltiples bolos.si la hipotensión no cede rápidamente con ese 

tipo de tratamiento o si la presión sistólica es de 90 mmHg o 

menos,debe administrarse un fármaco presor por ej'emplo clorhl 

drato de dopamina hasta que el volumen baste para.aumentar la 
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presión arterial. Después de infarto de ventrículo derecho 

puede requerirse administraci6n de un gran volumen de líquido 

para aumentar de modo adecuado el gasto cardiaco del ventrtcu 

lo derecho y de la presión pulmonar en cuña. El sulfato de a-

tropina está indicado ante sospecha de activación del reflejo 

vagal. 

CLASE IV El objetivo del tratamiento es disminuir la presión 

pulmonar en cuña para minimizar la congeeti6n pulmonar y per-

mitir que haya oxigenación adecuada en tanto se conserva el 

gasto cardiaco apropiado. Aún cuando la mayoría de los 

enfermos con infarto del miocardio no lo requiere, el cateter 

de Swan-Ganz es claramente útil en ciertos pacientes inclui-

dos loe de clase IV. 

IHDICACIOHllS PARA USO DB CA'rE'rBR DB SWJIJI GJIJll EH Blll"BRJIOS CON 
:tlll'llRTO AGUDO DB MIOCARDIO COMPLICADO CON PALLA llBJITRICULM. 

El paciente no presenta respuesta al tratamiento inicial o 
es diferente a la esperada. 

El estado hemodinámico es difícil de valorar debido a 
neumopatia u obesidad. 

El·paciente tiene congesti6n pulmonar e hipoerfusi6n peri 
f6~ica ( clase hemodinlmica IV ) 

Se sospecha complicaci6n mec,nica Vgr.rotura de músculo 
papilar,tabique interventricular o pared libre del v.r. 

Infarto de ventriculo derecho complicado por presiones 
altas del ventriculo derecho o hipoten~i6n. 

La colocaci6n de una linea arterial permite vigilancia 

continua de la presión arterial, si bien muchos enfermos pue-

den vigilarse mediante mediciones continuas con manguito ele-

tr6nico para preei6n arterial. 

En general, el objetivo ee conservar la presión pulmo-



nar en cuña entre loe 18 y 20 mmHg. Debe usarse un inotr6pico 

por lo general en combinaci6n con un diurético por vía intra

venosa, en dosis que depende de la PWP. Al principio está in

dicadO el clorhidrato de dobutamina. Debido a sus propiedades 

vasodilatadores, este compuesto a veces disminuye la presi6n 

arterial; la dopamina es una alternativa útil. Es posible a

gregar nitroprusiato por via intravenosa si la respuesta al -

inotr6pico y al diurético no es del todo 6ptima. Si se utili

za nltroprusiato se requiere vigilancia estrecha por si hubie 

ra decremento de la presión arterial. 

Hay choque cardiogénico cuando los pacientes clase IV 

presentan hipotensi6n ( es decir presión sist6lica de menos 

de 90 nunHg ) La hipotensi6n grave que no cede ante administra 

ci6n de dopamina( 15 a 20 ug/kg/minuto ),puede requerir la a 

dici6n de un segundo presar como norepinefrina(noradrenalina) 

o clorhidrato de fenilefrina. En esas circunstancias en pro

n6stico es malo. 

IN'rl!!RVZJICIOllES HBCJINICAS 

Cuando hay posibilidad de que la insuficiencia del ventri 

culo izquierdo dependa de isquemia en proceso, estA indicado 

cateterismo cardiaco urgente. Si la angiograf Ia coronaria su 

giere una causa r~versible de la i~quemiaf debe procederse a 

revascularizaci6n aguda con angioplastía o injerto de deriva

ción coronaria. 

La mortalidad por choque cardi6genico sigue siendo muy -

alta ( se informa de manera variable que es de 60 a 90') ape 
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ear de tratamiento médico enérgico. La única intervención re

portada que se informa disminuye esta tasa es la angioplastia 

coronaria transluminal percutánea urgente(44). 

La rotura de los músculos papilares, de tabique inter 

ventricular y de la pared libre de ventrículo izquierdo son 

complicaciones mecánicas de Infarto del micoardio, que ponen 

en peligro la vida de inmediato, por lo cual debe de empren

derse reparaci6n quirúrgica. cuando hay deterioro repetino 

del estado hemodinámico, es crucial diferenciar entre isque

mia recurrente y una complicación mecánica de infarto de mio

cardio. 

En general la rotura ocurre de 3 a 7 diaB después del 

infarto agudo del miocardio. En las roturas del músculo pa

pilar y de tabique interventricular, se nota un nuevo soplo 

holosist6lico e inicio repetino de insuficiencia cardiaca e 

hipoperfusi6n. El empleo de un catéter de Swan-Ganz permite 

diferenciar entre ambas: En la rotura del músculo papilar se 

observa Presión capilar pulmonar en cuña elevada y ondas --W 

en el trazo en cuña pulmonar; en la rotura del tabique lntra

ventricular hay aumento de la saturación de oxígeno desde la 

aurícula derecha hacia la arteria pulmonar. 

El ultrasonido cardiaco con examen de flujo Doppler pue

de mostrar insuficiencia mitral grave con rotura de músculo 

papilar y, por lo general es posible visualizar la hojuela 

inestable de la vAlvula mitral y estructas cordales rotas. En 

la rotura aguda del tabique interventricular puede ~amostrar-
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Ooppler. En la rotura del ventrículo izquierdo es posible que 

haya Choque súbito, quizá con signos de taponamiento o diso -

elación electromecánica en el electrocardiograma. El ultraso

nido cardiaco permite identificar el sitio de rotura y la pre 

sencia de sangre en el pericardio. La rotura incompleta de -

músculo papilar y parcial o contenida del ventrículo izquier

do pueden causar menos síntomas agudos. Se requiere apoyo -

circulatorio con una bomba intraa6rtica con globo y presores 

hasta que se emprende reparación quirúrgica urgente. 

La bomba intraa6rtica con globo pueden colocarse por vía 

percutAnea a través de la arteria femoral. El globo se ajusta 

para que se infle durante la díastole, lo que aumenta la per

fuei6n coronaria y se desinfla en el transcurso de la sistole 

lo que disminuye la postcarga y , en consecuencia aumenta el 

gasto cardiaco. 

FARMACOS ESPECIFICOS 

DIURETICOS 

La furosemide se inicia con 20-40 mg IV o 75% de la 

dosis habitual por vta oral. Se duplica la dosis y se repite 

si no hay respuesta en 30 minutos. se utiliza cada 6 horas. 

NITRATOS 

Usados al principio para tratar insuficiencia cardiaca, 'de 

ben combinarse con un vasodilatador periférico para reducir 

la postcarga.Se ha demostrado que los nitratos restringen la 
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expansión del infarto. se inicia con nitroglicerina IV a do

sis de S-10 mg/min. Se aumenta para alcanzar un punto termi

nal de presion arterial media o la PWP predeterminado 

INOTROPXCOS 

La dobutamina es el compuesto más adecuado ante infarto agu 

do del miocardio debido a 'su combinación de efectos farmacol6 

gicos favorables.Sin embargo, en dosis de más de 20 ug/kg/min 

puede disminuir la preei6n arterial o aumentar la frecuencia 

cardiaca o la ectopia. 

La dopamina también es un inotr6pico muy eficaz, pero su 

empleo está limitado por la vasoconstricci6n importante con 

dosis de más de 5 ug/kg/min. Ayuda a conservar la presión 

arterial en cuanto se administra líquido o atrpina a enfermos 

clase III. Las dosis bajas ( menos de 2 ug/kg/min ) causan va 

eodilataci6n renal y pueden mejorar mucho la diuresis. La do

sis a la cual la Oobutamina y la dopamlna ejercen efecto far

macol6gico m&ximo es muy variable y debe titularse para cada 

enfermo,incluso se pueden usar estos 2 farmacos en combina -

ci6n con buenos resultados. 

Aún cuando varios estudios recientes han confirmado la 

eficacia de la digoy~na en el tratamiento de la insuficiencia 

cardiaca cronica , s6lo es benéfica durante el periodo periin 

farto cuando hay taquiarritmias auriculares. El estudio lla

mado Multicenter Investigation of Limitation of Infarct Size 

(MILIS) sugiri6 mortalidad excesiva en sujetos tratados con 

digoxina después del infarto del miocardio. (45) 



66 

VASODZLATADORES 

El nitroprusiato es un vasodilatador muy potente con vida 

media.breve, lo que permite titulación rápida conforme cambia 

el estado clínico del enfermo. En teoría, el empleo de nitro

pruaiato, en individuos con disfunción del ventrículo izquier 

do de origen iaquémico, puede empeorar la isquemia al dilatar 

de manera preferencial segmentos no esten6sicos de coronarias 

y desviar el flujo de sangre coronario hacia esos segmentos 

(es decir robo coronario); en consecuencia, por lo general se 

reserva para enfermos que no muestran respuesta al tratamien

to inicial ( esto es, diuréticos y nitroglicerina por vta in

travenosa). 

En sujetos con cardiomiopatía congestiva crónica, el tra 

tamiento con inhibidores de la ECA disminuye el riesgo de mor 

talidad tanto por muerte repentina como por insuficiencia de 

bombeo. 

El efecto sobre la muerte cardiaca repentina puede estar me 

diado por la reducción de la estimulaci6n neurohumoral induci 

da por inhibidores de la ECA~ 

Estos fármacos tambi~n alteran de modo favorable el remo 

delado del ventriculo izquierdo después de infarto de miocar

dio, quizá al cauear venodilatacion con decremento posterior 

del volumen y de la tensión de la pared del ventriculo iz -

quierdo al final de la diástole y reducción de.la poetcarga 

del ventriculo izquierdo, aei como su efecto sobre la sínte-
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sis de protéina de miocitos. 

Por ende, cuando se requiere disminuir la postcarga 

durante el periodo periinfarto es racional el uso temprano de 

un inhibidor de la ECA. Dado que la hemodinámica puede estar 

cambiando luego del infarto del miocardio, es preferible usar 

un medicamento con vida media breve( captopril); loe efectos 

hemodinámicos de esos compuestos pueden revertirse con rapi

dez. En sujetos con diabetes o insuficiencia renal preexisten 

te es necesario vigilar de manera estrecha la funci6n renal. 

La hidralazina es un vasodilatador oral eficaz cuando se com

bina con un nitrato, se utiliza en individuos que no pueden 

tomar inhibidores de la ECA. 

BLOQUl!ADORES DE LAS VIAS DEL CALCIO, 

Pese a que te6ricamente pueden disminuir la postcarga y 

mejorar la relajación diastólica,todavia no se demuestran eus 

resultados benéficos en la insuficiencia cardiaca como compli 

caci6n de infarto del miocardio. 
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INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO COMPLICADO CON TRASTORNOS DEL 
RI!l'MO Y /O CONDUCCION 

El riesgo de arritmia cardiaca es más alto durante los 

primeros dias después de infarto del miocardio. Sin embargo, 

debido a la causa fundamental o a padecimientos concomitantes 

algunos individuos están bajo riesgo de complicaciones tar-

días y en ellos puede resultar benéfica la vigilancia prolon 

gada, el tratamiento profiláctico o ambos. 

INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO DE PARED INFERIOR COMPLICADO CON 
BRADICADIA 

El riego arterial hacia el nodo sinusal. suele provenir 

de la coronaria derecha proximal, que riega la parte inferior 

del ventriculo izquierdo. En consecuencia, el infarto agudo 

inferior suele conducir a disfun~ión del nodo sinusal, que se 

manifiesta como bradicardia sinusal, arritmia sinusal, pausas 

sinusales, bloqueo de la salida del nodo sinusal o surgimien-

to de fibrilación auricular. La disfunci6n del nodo sinusal 

se observa con bastante frecuencia( incidencia de 25-40' en 

el transcurso de las fases tempranas del infarto inferior agu 

do. Sin embargo, hacia las 4 horas del infarto del miocardio 

s6lo el 15-20% de los sujetos persiste la disfunción del nodo 

sinusal. ( 46) • 

La bradiarritmia sinusal aguda se relaciona con so-

brecarga -colinérgica; las paredes inferior y posterior del 

ventriculo izquierdo tienen muchos receptores aferéntes va-
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gales cardiacos, lo que permite la sobrecarga. El reflejo de 

Bezold -Jarisch, manifestado como bradicarla e hipotensión 

refleja, caracteriza esta sobrecarga. Tambi~n puede ocurrir 

vagotonía reactiva ( reaccion vasovagal). como resultado de 

estímulos dolorosos, ansiedad, uso de nitroglicerina por vía 

sublingual o intravenosa, nauseas y vomites inducidos por nar 

c6ticos o ingestión de otras sustancias potencialmente noci

vas. 

BLO!IUEO CARDIACO 

En el infarto del micoardio de cara inferior, se obser

va con bastante frecuencia bloqueo auriculo-ventricular(AV)¡ 

el bloqueo AV ocurre en 15 a 33 % de estos enfermos. Es carac 

terístico que el intervalo QRS sea estrecho lo que refleja -

conducci6n subnodal intacta. De los principales bloqueo auri

culoventricualres 66\ origina bloqueo cardiaco completo. Al -

rededor del SO\ de estos ocurre en el transcurso de las prime 

ras 6 horas, y 96% dentro de 72 horas despues de infarto in

ferior agudo. 

El bloqueo cardiaco que aparece en el transcurso de las 

primeras 6 horas por lo general es repentino y causa bradicar 

dia grave. suele haber aumento del tono parasimpltico, pero 

cede con sulfato de atropina y se resuelve en el transcurso 

de 24 hroas. Rara vez estA indicado tratamiento cori marcapaso 

para bloqueo cardiaco temprano. 

El bloqueo cardiaco que sobreviene m&s de 6_horas después 

de infarto a9udo inferior, por lo general aparece con lenti-
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tud a menudo progresa hasta bloqueo AV de ler grado y bloqueo 

AV de 2o grado tipo Mobitz I ( es decir, fenómeno de Wencke

bach ), antes de terminar en bloqueo cardiaco completo.El blo 

queo Cardiaco tardío suele persistir mas de 40 horas y se a -

compaña de respuesta ventricular bastante adecuada, no está 

mediado por eferencias vagales ; más bien, refleja isquemia o 

anormalidades metab6licas del nodo auriculo-ventricular. El 

bloqueo AV casi se resuelve en sujetos que están en recupera

ción trae infarto inferior agudo, aunque la recuperación de 

la conducción auriculo ventricular puede tomar hast; 16 dias. 

FARMACOTERAPXA 

En pacientes que tienen bradicardia sinueal grave o -

bloqueo auriculoventricular de grado alto, deben evitarse al 

principio medicamentos que deprimen la condución del nodo si

nusal o del nodo A-V ( esto ee digoxina, betabloqueadores, 

clorhidrato de Verapamil, clohidrato de diltiazem). 

La atropina es muy eficaz para tratar bradicardia sinu

sal y bloqueo A-V tempranos, pero es ineficaz para restituir 

la conducción AV ante bloqueo cardiaco tardio. El incremento 

de la frecuencia del nodo sinusal sin mejoría de la conduc

ci6n del nodo AV puede aumentar el bloqueo cardiaco, lo que 

da·por resultado disminución de la respuesta ventricular. Un 

método terapéutico adecuado es administrar dosis crecientes 

(O.Ja 0.5 mg) de atropina por via intravenoea.(dosis máxima 

de 2 mg). De manera-altern~tiva es posible administrar de 

a 3 mg/min de clorhidrato de isoproterenol1con todo, dado que 

puede c~usar arritmia ventricular grave, solo es una medida 
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para ganar tiempo. 

MARCAPASOS 

Loe enfermos que no muestran respuesta satisfactoria a 

medicamentos pueden ser idóneos para marcapaeo temporal, si -

bien la bradicardia en sí ( esto es frecuencia cardiaca menor 

de 50 latidos por minuto) no es una indicación para marcapaso 

temporal. El marcapaso resulta benéfico en clínica cuando hay 

stntomas de insuficiencia cardiaca. El marcapaso temporal ge

nera beneficio minimo en quiertee no tienen insuficiencia car

diaca incluso cuando hay bradicardia, y en ellos el pronósti

co es bueno. Los individuos con insuficiencia cardiaca compli 

cada por bloqueo cardiaco, pero con respuesta ventricular sa

tisfactoria ( más de 50 latidos por minuto) presentan mejoria 

mtnima de la hemodinámica, tienen pron6etico adverso y pereis 

ten susceptibles a insuficiencia de bombeo.(47) 

Los individuos con infarto concomitante del ventriculo de 

racho pueden tener gasto cardiaco bajo que no muestra reepues 

ta adecuado al marcapaso ventricular. El marcapaso de doble 

cavidad puede proporcionar notoria mejoria hemodin4mica. La 

mentablemente, no se ha perfeccionado la tecnologia de marca

paeos sincrónico AV, con respuesta a la frecuencia de doble 

cavidad y temporal. Las derivaciones temporales que se est4n 

usando tienen tasa de desprendimiento alta y, a últimas fe

chas se crearon generadores de pulso temporales, de doble 

cavidad, completos y satisfactorios. Los enfermos con infarto 

del miocardio inferior son en particular vunerables a taquia-
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rritmias ventriculares durante la colocaci6n de un marcapa-

so temporal del ventrículo derecho porque a menudo hay in -

farto de ventrículo derecho.( en 40\ de los infartos inferior 

es. El riesgo de taquiarritmia ventricular puede minimizarse 

al dar tratamiento previo con clohidrato de lidocaina,con el 

uso de catáter para rnarcapaeoo m&s plegable evitando manipula 

cienes innecesarias y con el uso de fluoroscopia para colocar 

el marcapaoso temporal. 

IHDICACIOHES PARA MARCAPASO 7EMPORAL 
AHXE IHFARXO DE PARED INFERIOR 

Periodos asist6licos profundos relacionados con paro sinu
sal o bloqueo auriculoventricular de grado alto que no 
cede con medicamentos. 

Insuficiencia cardiaca dependiente de bradicardia, general 
mente con respuesta ventricular de < 50 latidos por minuto 

Arritmia ventricular dependiente de bradicardia indicada 
por lo menos con uno de los datos que siguen: 

Intervalo QT prolongado. 
Datos de intoxicación farmacológica 
Fenómenos lento-r4pido 

IHFAR70 AGUDO DEL MIOCAllDIO DE PARED AHXERIOR COMPLICADO COH 
llJIADICARDIA 

El mecanismo de bloqueo cardiaco después de infarto 

del miocardio anterior difiere del mecanismo del de cara in -

ferior. Con la desetrucci6n anterior del tejido miocárdico 

directa y tejido subnodal o por debajo del fascículo de " His 

(fasciculo de His, ramas del fasciculo, sistema de Purkinje} 
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queda afectado. Esto se manifiesta en el electrocardiograma 

como defectos de conducción intraventricular, siendo el blo

queo fascicular anterior más frecuente que el posterior iz -

quiero menos frecuente.( se observa en 7 y 0.62% de los enfer 

moa con Infarto del miocardio de cara anterior, reepectivamen 

te. El bloqueo de rama izquierda del fascículo ocurre en 5.2% 

de esos enfermos, y el de rama derecha, en 2.8%. 

Con todos los tipos de defectos de conducción intraven

tr icu lar, hay aumento de la mortalidad. Cuando se compara la 

mortalidad de enfermos que padecen diversos bloqueos con la 

de testigoe,las proporciones de riesgo son como siguen: 

bloqueo fascícular izquierdo, 1.2; bloqueo de rama derecha 

del fascículo 2.57 bloqueo de rama izquierda del fascículo, 

2.2 y bloqueo fascicular posterior izquierdo 2.5. Dado que la 

extensión de la necrosis miocArdica originada por bloqueo de 

rama derecha del f asciculo y bloqueo f ascicular posterior iz

quierdo basta para dañar fasciculos no adyacentes, estos indi 

viduoe tienen mortalidad de casi 80\.La mortalidad, por lo ge 

neral atribuida al dafto g~ave del ventriculo, alcanza el 100% 

en sujetos con bloquee alternante de rama derecha y de rama 

izquierda del fasc1culo. (48). alrededor de S a 25• de estos 

pacientes presentan bloqueo cardiaco completo¡ esos indivi -

duos pueden sucumbir ante bradicardia repentina. 

BLOQUEO CARDIACO 

Han surgido considerables controversias respecto a si 

el marcapaso temporal profilictico es útil en pacientes con 
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defectos de la conducción intraventricular en el transcurso 

de infarto de miocardio anterior. Por lo general, la morta

lidad tiene relación más estrecha con insuficiencia de bombeo 

o ventricualr o problemas mecánicos graves (por ejmplo diso -

ciación electromecánica, ruptura taponamiento que son defec

tos de la conducción. 

No obstante es posible salvar algunos enfermos ( esto 

es, aquellos con defectos en la conducción intraventricular 

pero sin gran insuficiencia de bombeo} al prevenir bloqueo 

cardiaco súbito que pone en peligro la vida. 

se están haciendo esfuerzos por desarrollar predictado

res clínicos confiables de bloqueo cardiaco completo. un mé

todo puede ser la valoración electrofiaiológica de la conduc 

ci6n por debajo del fascículo de His, con medición de este -

último. Loa enfermos con los tiempos His-Purkinje ( intervalo 

HV ) mAs prolongados tienen mayores probabilidades de blo -

queo cardiaco completo y de mortalidad intrahospitalaria. 

Lamas y colaboradores (49) han propuesto un índice de 

riesgo para bloqueo cardiaco completo. Este riesgo es sustan

cial ( 36. 4%) en sujetos con índice de relego de 3 ( es decir, 

3 o mAa de los factores que siguen: Bloqueo AV de lar grado, 

AV de 2o grado Mobitz I y II, de los fascículos anterior o 

posterior izquierdo, y de las ramas derecha o izquierda del 

fascículo). El riesgo de bloqueo cardiaco es de 1.2%, 7~8% y 

25% en sujetos con índice de riesgo de 0,1· y 2 ,respectivamen 

te. 
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MARCAPASO TEMPORAL 

El marcapaso temporal profiláctico parece prudente para 

sujetos con índice de riesgo de l para bloqueo cardiaco com -

plato. Aparece este último o bloqueo cardiaco tipo Mbotiz II, 

es necesario utilizar un sistema transvenoeo temporal. A menu 

do es mejor la vía de acceso por la yugular interna derecha -

porque permite una vía directa hacia el ventrículo derecho , 

colocaci6n estable de catéter y genera la incidencia más baja 

de complicaciones. Si bien el marcapaso temporal puede salvar 

la vida, es posible que sobrevengan disfunci6n, arritmias ven 

triculares, complicaciones de la inserci6n, padecimientos que 

generan oclusi6n venosa y sepais. 

INDICACIONES DB llARCAPASO ~ORAL IDf l!lL INFllRM 
DB PlUU!lD All'rBRIOR 

INDICACION PARA VALORACION DE MARCAPASO TRANSCUTANEO CON 
DETERHINACION DE CAPTURA Y TOLERANCIA DE MARCAPASO 

* Nuevo bloqueo bifascicular. 

INDICACIONES PARA MARCAPASO TEMPORAL PROFILACTICO 
Riesgo alto de bloqueo cardiaco profundo: 

* Bloqueo alternante de rama del f asciculo. 
• Bloqueo de rama derecha del f asciculo con bloqueo 

faacicular posterior izquierdo 
• Indice de riesgo de 3 para bloqueo cardiaco completo. 
• Bloqueo cardiaco completo con complejos QRS amplios. 

El marcapaso temporal tranecutáneo ( sin penetraci6n cor-

poral) puede aer muy eficaz. Falk y colaboradores (SO) infor-

maron rendimiento satisfactorio con marcapaeo externo en 13 

de 14 enfermos y en 15 de Í6 sujetos normales. El marcapaao -

transcut&neo no causo arritmias ventriculares o auriculares. 
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Con el uso de electrodos de placa grandes y de marcapaeo más 

prolongado que corriente constante, se ha alcanzado acepta -

ci6n relativa por parte del enfermo, con pocas molestias. Los 

eisterñas de marcapaeo tranecutáneo se puede "adaptar" para -

pacientes de alto riesgo y probar en cuanto a función apropia 

da antes de que aparezca bloqueo cardiaco. Si es posible esta 

blecer un sistema sin peneetraci6n corporal satisfactoria se 

obvia el marcapaso temporal profiláctico. 

MARCAPASO PEllMJIHEN.rE 

La pregunta acerca de si debe emplearse este tipo de 

marcapaso en sujetos con infarto del miocardio anterior que 

experimentan bloqueo cardiaco ha dado pie a muchos debates. 

Los enfermos con bloqueo cardiaco a menudo no sobreviven al 

infarto de miocardio de cara anterior. Sin embargo, en el 20% 

al 50% que sobreviven, el bloqueo cardiaco por lo general se 

resuelve. Si bien la causa más frecuente de muerte tardta des 

pués de infarto de cara anterior complicado es arritmia ven -

tricular en algunos individuos puede aparecer bloqueo cardia

co profundo, especialmente en aquellos con prolongaci6n de 

los registros del fascículo de His. Esos sujetos pueden tener 

un fen6meno de bradicardia primario. 

La supervivencia puede mejorar un poco si se utiliza -

marcapaso permanente en individuos que están en recuperación 

luego del bloqueo cardiaco como complicación de infarto de -

miocardio de pared anterior. Según datos combinados de 6 in -

formes, 48 (92\) de 52 pacientes de ese tipo sobreviyieron 

cuando se utilizó marcapaso permanente en contrapo.sici6n con 
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66 (67') de 99 cuando no ee usó. En J de los estudios el 

marcapaso permanente mostró cierto beneficio, pero no en loe 

otros 3. En general m~e recientes y aquellos con an&lisis m&e 

cuidadoso y mejores datos de vigilancia mostraron mortalidad 

más baja relacionada con bloqueo cardiaco. Los estudios más -

tempranos con vigilancia menos completa, mostraron mortalidad 

mAe alta. Los autores no recomiendan marcapasoe permanente 

profiláctico si se resuelve el bloqueo cardiaco ( a menos que 

haya episodios de bloqueo cardiaco o un intervalo HV prolonga 

do ( >100 mseg 

ci6n corporal) . 

en pruebas electrofisiol6gicas con penetra -

Si aparece sincope en este grupo de alto riesgo esta 

justificado el examen electrof isiol6gico completo. se rece -

mienda marcapaeo permnnente cuando ee nota intervalo HV pro -

longado o bloqueo por abajo del fascículo de Hia durante mar 

capaeeo auricular decreciente. 

DQUICIUlDIA SUPRAVBllTRICIJLAll EJf INFARTO AGUDO Dl!L MIOCIUlDIO 

En alrededor del 24' de los enfermos con infarto agudo 

del miocardio se complica por taquicardia sinueal. Las causas 

poaiblee comprenden actividad aimpltica excesiva, dolor,ansie 

dad, hipovolemia,insuficiencia cardiaca congestiva, disten -

si6n auricular por sobrecarga de líquidos y adminietraci6n de 

flrmacos como atropina e isoproterenol.Lae taquicardias supra 

ventricualres ( es decir, fibrilación o aleteo auricular,ta -

quicardia supraventricular paroxtstica ) suelen reflejar dis

función del ventrlculo izquierdo e insuficiencia cardiaca in-
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cipiente. 

'rRATAMI"ENTO DE CAUSAS FUNDAMEHTALES 

La taquicardias einusal y eupraventricular deben tratarse 

debidO a sus efectos nocivos sobre el consumo miocArdico de 

oxígeno, en especial cuando el flujo sanguíneo miocárdico re

gional es marginal. 

El primer paso es la identificación de causas potencia 

lea. La ansiedad y el dolor se tratan mejor con ansloliticoe 

o narc6ticoe apropiados. La hipovolemia se maneja con reempla 

zo de líquidos. Si no hay signos de insuficiencia cardiaca, 

bradicardia profunda u otras contraindicaciones loa bloquea -

dores beta-adrenérglcos tiene importancia para limitar la fre 

cuencia cardiaca y preservar el tejido miocárdico. En la mayo 

ría de quienes la insuficiencia carfdiaca es una preocupación 

el tratamiento con betabloqueador debe esatr guiado por vigi

lancia hemodin6mica con penetración corporal. Otra opcion es 

el empleo de clohidrato de esmolol, betabloqueador clase IV 

de acción corta, con vida media de eliminación de 9 minutos. 

Ofrece la oportunidad de hacer un intento con un betabloquea

dor y valorar la toleranciar sin embargo el costo despierta 

preocupa e ión. 

En un sujeto con insuficiencia cardiaca inminente, sue

le haber arritmias auriculares de aviso( por ejemplo latidos 

auricualres prematuros frecuentes) ese aviso es consecutivo a 

presiones ventriculares altas al final de la diástole, que·

originan dietensi6n auricular. Esos enfermos a m~nudo mejoran 

con diur6ticos. Algunos investigadores han recomendado profi-
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laxie con digitálicos cuando ocurre fibrilación o aleteo au -

ricular. Como quiera que sea, dado que los digitálicos aumen-

tan al demanda miocárdica de oxigeno y pueden alcanzar caneen 

traciOnes tóxicas ante infarto agudo, los autores s6lo rece -

miendan su empleo en individuos que tienen insuficiencia car-

diaca manifiesta o taquiarritmias sostenidas. 

TRATAMIENTO DE TAQUICARDIAS 

El tratamiento de la fibrilación o el aleteo auricular, al 

igual que el de otras taquicardias supraventriculares, depen-

de del estado inmediato del enfermo. Si la taquicardia causa 

alteración hemodinámica,disnea o angina, esta indicada cuanto 

antes cardioversi6n, inmediatamente después de la cual se ini 

ciará tratamiento para revertir la predieposici6n a fibrila -

ci6n auricular. Esto puede incluir tratamiento de insuficien-

cia cardiacas o de anormalidades de electrólitos, fundamenta-

les. El tratamiento con clohidrato de procainamida( gramo 

por via intravenosa durante 20-40 minutos seguido por un 

goteo de l a 3 mg/min ) y digoxina ayuda a prevenir recurren

cia de fibrilación y aleteo auricular. A continuacion es po-

eible cambiar a fArrnacos clase I por via oral, pero es nece-

sario valorar la necesidad de tratamiento a largo plazo antes 

de egreso del hospital. 

Si la f ibrilaci6n o el aleteo auricular parecer ser 

tolerados moderadamente bien, el tratamiento debe iniciarse 

con digoxina( o.s m gpor·vía intravenosa,seguido por 0.125 a 

0.250 mg cada 2 a 4 horas para una dosis total de alrededor 

del.O a 1.5 mg/24 hrs). El tratamiento debe guiarse por la 
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respuesta de la frecuencia ventricular a la fibrilación auri

cular. Además, ha de iniciarse , según se describió, el trata 

miento para revertir la predisposición a arritmias auricula

res. Si luego de tratar la insuficiencia cardiaca, persiste 

la fibrilación o el aleteo auricular, es neccesario iniciar 

procainamida por via intravenosa. El marcapaso auricular de 

sobreimpulso es un tratamiento alternativo conveniente para 

aleteo auricular. 

La adenosina es un nuevo coadyuvante para taquiarri 

tmia auricular que plantea beneficios notablee;los efectos co 

laterales ( es decir , ansiedad, moelstias torácicas y rubor) 

son minimos y de duración breve. La captan y metabolizan casi 

todas las células del organismo humano¡ de este modo, genera 

pocas consecuencias clínicas. Proporciona bloqueo de acción 

muy breve del nodo AV y asi termina taquicardias que compren

den a éste. Lentifica de modo gradual la taquicardia sinusal. 

La adenoeina tiene propiedades diagn6sticas as! como terapéu

ticas. En caeos de aleteo auricular, proporciona bloqueo AV 

temporal, lo que permite detectar ondas de aleteo auricular 

que no se observan~con anterioridad. 

Dado que la adenosina es captada por el endotelio en 

todo el sistema cardiovascular, la administraci6n por linea 

central es m4s eficaz que la periférica. La adenosina puede 

causar pausas prolongadas. Si se administra mediante linea 

central se utilizar& al principio una dosis de 3 mg y se au -

mentar4 de manera gradual ( 3 mg cada .vez) hasta.un mAximo 

de 12 mg. Las dosis mayores por via intravenosa empiezan con 



61 

6 mg. Las dosis de 12 mg plantean poco beneficio. El empleo 

concurrente de teofilina inhibe la eficacia de la adenoeina. 

Para tratamiento intrahoepitalario a corto plazo puede re 

eultar benéfico el empleo de betabloqueadores , digoxina, an

tagonistas del calcio o fármacos clase I-A.(ee decir, disopi

ramida, procainamida y sulfato de quinidina). En vista de loe 

resultados del Cardiac Arrhythmia Suppression Trial , los au

tores no recomiendan compuestos I-C. ( esto es, clohidrato de 

encainida, acetato de flecainida y clohidrato de propafenona) 

TAQUICARIDAS VENTRICULARES EN INFARTO AGUDO DEL MICOCARDIO 

El sustrato para arritmias ventriculares en infarto agudo 

es miocardio isquémico o necrótico. La irritabilidad miocárdi 

ca est~ aumentada y loe cambios metab6licos causan decremento 

del umbral de fibrilación. La vigilancia de ECG temprana ha 

demostrado que en casi 100\ de los enfermos ocurre actividad 

ect6pica ventricular en el transcurso de algunas horas luego 

del infarto agudo. Si bien este porcentaje alto despierta 

preocupaci6n, refleja en parte, el dato frecuente de latidos 

ventricualres prematuros entre la poblaci6n sana. De hecho· en. 

la actualidad se cuestiona la utilidad de lao arritmias ven

tricualres de aviso ( es decir, m's de 5 latidos ventricular 

es prematuros por minuto). Muchos pacientes tienen arritmias. 

de aviso sin f ibrilaci6n ventricular y otros presentan esta 

última sin arritmias. 

PIUILACION VBllTIUCULAJl 

En alrededor de 10' de los enfermos ocurre fibrilaCi6n -



82 

ventricular durante la primera hora de síntomas, en 16% en el 

transcurso de las primeras 24 horas y en 6% que sobreviven 

hasta llegar a la unidad de cuidado coronario. En 3 a 15% de 

los iñdividuos con infarto agudo aparece taquicardia ventri

cular; por lo general es autollmitada y sobreviene en brotes 

breves. 

La fibrilación ventricular en pacientes con infarto pue 

de dividirse en distintas categorias: * la fibrilación ventri 

cular primaria ocurre de manera repentina durante isquemia 

aguda grave y es independiente de la insuficiencia cardiaca. 

Se ha demostrado que el tratamiento con lidocaina y betablo

queadores así como la reversión de la isquemia previene fi -

brilación ventricular primaria. 

La fibrilación secundaria ocurre a 6 semanas deepues del 

infarto agudo. Puede ser inducida por fármacos, deberse a mar 

cap~sos en o cerca de una zona de infarto o ser agonal. El 

pronóstico es en extremo desfavorable, incluso si la arritmia 

ventricular se trata con buenos resultados, porque la arrit

mia suele ser un signo de disfunción subyacente grave del ven 

trículo izquierdo. 

PJtOP'ILAXIS 

Aún hay controversias respecto al empleo profiláctico de 

lidocaína, pero sin duda es el tratamiento de primera líriea 

para taquiarritmiae ventriculares. El bolo inicial es de 1 mg 

kg administrado du_rante un periodo de 1 minuto, seguido por 

un goteo de 2 mg/minuto. Se __ requiere un segundo bolo con 50\ 

de la dosis a los 10 minutos. Es necesario· reducir el trata -
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miento de sostén en pacientes propensos a toxicidad por 

ejemplo aquellos con insuficiencia cardiaca, choque, hepato

patia avanzada, o edad de más de 70 anos). En el transcurso 

del tratamiento es preciso ejercer vigilancia por si hubie

ra datos de toxicidad por lidocaina. El bloqueo AV con ritmo 

de escape ventricualar es una contraindicaci6n absoluta para 

el tratamiento de esta última. 

El tosilato de bretllio y la procainamida también son úti 

les para el tratamiento coadyuvante de taquiarritmiae ventri

cualres en la unidad de cuidado coronario. 

TRATAMIENTO EN LA UNIDAD DE CUIDADO CORONARIO 

Debe dirigirse a la corrección vigorosa de desequili -

brio de electrólitos, incluso hipopotasemia e hipomagnesemia. 

La hipopotasemia es una complicaci6n frecuente en sujeteos 

deshidratados, bajo tratamiento con diuréticos, o que consu

men volúmenes excesivos de cafeína. 

La hipomagnesemia suele observarse en pacientes desnu

tridos o que están recibiendo diuréticos, en alcohólicos, en 

quienes tienen absorci6n intestinal deficiente o que últimas 

fechas recibieron aminoglucósidos o Cisplatino. El incremento 

de las catecolaminas, originado por el infarto solo, puede 

causar hipomagnesemia. 

Los enfermos que recibieron tratamiento de reemplazo con 

magnesio presentan menos arritmias ventricualres.(52) Se ha -

demostrado en estudios que durante los primeros diae de in -

farto puede administrarse sin riesgo sulfato de magnesio y -. 

que mejora la supervivencia. Está claro que ante infarto agu 
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do ese apropidado vigilar la concentraci6n de magnesio y se 

recomienda frecuentemente su restitución. El tratamiento de 

reemplazo estándar consta de administración por vía intra-

venosa de 2 a 4 gramos de magnesio durante un periodo de 

JO a 60 minutos. 

En alrededor del 30% de los individuos con infarto agudo 

aparece ritmo ideoventricular acelerado, más a menudo durante 

los primeros 2 días después del infarto agudo. Es igual de 

frecuente en infartos anteriores e inferiores. El ritmo ideo

ventricular acelerado quiz& depende del automatismo aumentado 

de las fibras de Purkinje en el transcurso del infarto. Este 

ritmo ventricular lento suele surgir durante la lentificaci6n 

del ritmo sinusal. El ritmo ideoventricular acelerado suele 

relacionarse con episodios de taquicardia ventricular rápida 

De cualquier modo al contrario de la taquicardia ventricular 

rápida se cree que el ritmo ideoventricular acelerado no afee 

ta el pron6stico. Hay controversias acerca de la necesidad 

de tratamiento de este ritmo. A menudo se recomienda trata -

miento con betabloqueadores. 

La electrocardiografía de señal promedio puede ser muy -

útil para demostrar sustrato mioclrdico que podria apoyar una 

arritmia ventricular mls maligna. 

El cálculo del promedio de la señal del ECG de superficie 

es un nuevo método computarizado, de alta resolución y sin pe 

netraci6n corporal para analizar el ECG estándar y promediar 

múltiples complejos QRS. rdentif ica riesgo de taqUicardia ven 

tricular. El cAlculo de la señal promedio minimiza el nivel 
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de ruido que contamina la señal del ECG periódica y asi ex -

pone señales de nivel de microvoltio, normalmente ocultas den 

tro del ruido. 

MUERTE CARDIACA REPENTINA. 

Desgraciadamente un importante número de pacientes ini-

clan la sintomatologia de cardiopatía isquémica de manera fa-

tidica con infarto del micardio masivo que origina choque car 

diogenico o fibrilación ventricular y mueren tragicamente. 

VALORACION DE RIESGO DE MUERTE REPENTINA DESPUES DE INFARTO 
MIOCARD:IO AGUDO 

En 5 a 10% de los enfermos ocurre taquicardia ventri-

cular y muerte cardiaca repentina durante el primer afio des-

pués de infarto de miocardio. Tanto lo isquemia como las arri 

tmias ventriculares primarias tienen participación en la muer 

te repentina. 

Los fenómenos de isquemia se predicen por medio de prue 

bas bajo ejercicio o angiograf ia coronaria luego del infarto, 

no asi loa fenómenos arritmicos. Goméz y colaboradores (53) 

encontraron que los potenciales tardíos en el ECG de señal 

promedio, una fracción de expulsión de menos de 40% y más de 

10 latidos ventriculares prematuros por hora predicen taqui-

cardia ventricular y muerte repentina en el año. siguiente. 

El rieecjo es de 501i en sujetos que tienen eSoe 3 rasgos. 

Cripps y colaboradores encontraron que un grado.más alto de 
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ineuficiencia cardiaca, en el momento de la presentación en 

la unidad de cuidado coronario. también predice fenómenos de 

arritmia. También puede participar la variabilidad de la fre

cuencia cardiaca, según se muestra en la vigilancia ECG ambu

latoria continua ( Holter ). 

La habilidad del médico para identificar pacientes que 

tienen mayor riesgo de fenómenos futuros de arritmia ha mejor 

ado más que la capacidad para tratar esos fen6menoe. El trata 

miento empírico con antiarritmicos clase I no mejora la su

pervivencia. En la actualidad, los autores recomiendan beta

bloqueadores o inhibidoree de enzima convertidora de la anglo 

tensina o ambos, para pacientes que tienen riesgo moderado de 

fenómenos arrítmicos futuros. Loe médicos deben planear trata 

miento enérgico de la insuficiencia cardiaca, atención apro

piada del estado de electrólitos y cuadno se posible rever -

ei6n de la isquemia. Datos preliminares sugieren que el uso 

empírico de amiodarona en dosis bajas ( 200 mg/dia) puede 

resultar benéfico en sujetos con taquicardia ventricular no 

sostenida después del infarto de miocardio agudo(S4).Se en

cuentran en proceso mis estudios, incluso uno en el cual se 

está investigando la elección del tratamiento con base en -

potenciales Tardios en el ECG de señal promedio, fracción de 

expulsión y vigil~ncia Holter. 

Los enfermos deben ser enviados para valoración elec -

trofisiol6gica cuando tengan arritmias ventriculares malignas 

después del infarto agudo, cuando no muest~an respuesta al 

tratamiento médico apropiado y cuando se juzgue que tienen -
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alto riesgo con base en los resultados del ECG de señal 

promedio, por la presencia de síntomas de insuficiencia car-

diaca y por su fracción de expulsión. Las pruebas electrof i -

siol69icas pueden usarse para guiar la farmacoterapia futura 

y establecer si resultaría benéfico el empleo de dispositivo 

como cardio-desfibrilador implantable o un dispositivo anti 

taquicardia complejo. 
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