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NFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON ELEVACION DEL

Marco teorico

El siguiente trabajo de investi-
gacion se enfoca en describir el
manejo inicial mas adecuado a
seguir segun los estandares de ca-
lidad mundiales para evitar que
el individuo recaiga en el infarto
y le provoque un problema mayor
o lo induzca hacia la muerte.

El infarto agudo de miocardio,
conocido también como ataque al
corazon, es la necrosis o muerte
de una porcion del musculo car-
diaco que se produce cuando se
obstruye completamente el flujo
sanguineo en una de las arterias
coronarias. (Antonio Fernan-
dez-Ortiz. Qué es el infarto agudo
de miocardio, de libro corazon)

La Sociedad Mexicana de Car-
diologia realiza guias sobre los
lineamientos actuales para el diag-
nodstico y tratamiento del infarto
agudo de miocardio con elevacion
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del segmento ST (IMEST), la cual
nos basaremos en el tratamiento.
(Garcia, Castillo A.2006)

Las enfermedades cardiovas-
culares han incrementado pro-
gresivamente su presencia en el
mundo, es la primera causa de
mortalidad entre los paises de al-
tos ingresos y los de medianos y
bajos ingresos, segun datos de la
OMS (Martinez, Rios. M. 2014)

Lo importante es estabilizar al
paciente al inicio y tratar todos los
signos y sintomas que esté presentan-
do éste, las caracteristicas del cuadro
clinico inicial (de mayor a menor fre-
cuencia): Dolor precordial opresivo,
Opresion o molestia retro esternal,
Molestia referida como ardor retroes-
ternal, Molestia epigastrica, Disnea
de inicio subito, Sincope, Debilidad
intensa o sincope, Edema agudo pul-
monar sin una clara explicacion
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Para este tipo de cardiopatia
progresiva se recomienda una serie
de pasos profilacticos para el ma-
nejo precoz y efectivo del paciente.
Durante el proceso del infarto, es
recomendable lo siguiente:

Colocar al paciente oxigeno,
morfina y derivados, nitratos, beta-
loqueadores, acido acetilsalicilico,
heparina no fraccionada, heparina
de bajo peso y medidas generales
entre otras cosas que van a llevar a
que, de manera oportuna, la salud
del paciente mejore si se actiia de
manera rapida y con el cumpli-
miento de los pasos a seguir. (Gar-
cia, Castillo A.2006)

El objetivo de este trabajo es
determinar el mejor método para
la prevencion de un nuevo infarto
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agudo de miocardio, determinan-
do el mejor medicamento para la
prevencion de un segundo infarto.
Las presentaciones clinicas de la
cardiopatia isquémica, incluyen
la isquemia asintomatica, la an-
gina de pecho estable, la angina
inestable, el infarto de miocardio
(IM), la insuficiencia cardiaca y
la muerte subita.l A pesar de los
avances en el diagnostico y el
tratamiento, el IAM sigue sien-
do un problema de salud publica
importante en el mundo industria-
lizado y estd aumentando en los
paises en desarrollo. La cifra de
IM aumenta mucho en hombres y
mujeres al hacerlo su edad; el IM
es mas frecuente en los hombres
y mujeres de raza negra, indepen-
dientemente de su edad.

Metodologia

El siguiente trabajo es elaborado
con articulos que son revisados
con base en las guias de practica
clinica.

Las Guias de Practica Clinica
(GPC) tienen como objetivo pre-
sentar toda la evidencia relevante
sobre un tema particular para ayu-
dar a los médicos a seleccionar la
mejor estrategia posible de trata-
miento para un paciente determi-
nado, teniendo en cuenta no sélo
el resultado final, sino también
sopesando los riesgos y los bene-
ficios de un procedimiento diag-
ndstico o terapéutico concreto.
(Yaniel, coll M. 2016 .171)

Se utilizaron siete articulos
acerca especificamente del infarto
agudo al miocardio, Los articu-
los fueron escritos entre los afios

2010y 2016, excepto uno que era
de relevancia en el manejo inicial
del paciente con infarto agua-
do del miocardio con elevacion
del segmento ST que era del afio
2006. También se tomo en cuenta
la clinica de personas adultas para
su entendimiento sin importar el
género, sean hombres o mujeres;
se utilizé la misma informacion
por igual.

Desarrollo

Definicion: La definicion de sin-
drome coronario agudo engloba
el espectro de condiciones com-
patibles con isquemia miocardi-
ca aguda y/o infarto, debido a la
reduccion abrupta del flujo san-
guineo coronario. El IAM es la
necrosis de las células del mio-
cardio como consecuencia de una
isquemia prolongada producida
por la reduccion stbita de la irri-
gacion sanguinea coronaria, que
compromete una o mas zonas del
miocardio.

Fisiopatologia. Los sindromes
coronarios agudos (SCA) son una
manifestacion de la aterosclero-
sis. Normalmente se precipitan
por la aparicion de una trombosis
aguda, inducida por la rotura o la
erosion de una placa aterosclero-
tica, con o sin vasoconstriccion
concomitante, que produce una
reduccion subita y critica del flu-
jo sanguineo. La rotura de la pla-
ca expone sustancias aterogenas
que pueden producir un trombo
extenso en la arteria relacionada
con el infarto. Una red colateral
adecuada que impida la necrosis
puede dar lugar a episodios asin-
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tomaticos de oclusion corona-
ria. Los trombos completamente
oclusivos producen, de forma
caracteristica, una lesion transpa-
rietal de la pared ventricular en el
lecho miocardico irrigado por la
arteria coronaria afectada y sue-
len elevar el segmento ST en el
ECG. En el complejo proceso de
rotura de una placa, se ha demos-
trado que la inflamacion es un
elemento fisiopatologico clave.
En casos esporadicos, los SCA
pueden tener una etiologia no
aterosclerotica, como en la arteri-
tis, el traumatismo, la diseccion,
la tromboembolia, las anomalias
congénitas, la adiccion a la cocai-
na y las complicaciones del cate-
terismo cardiaco.

Los factores de riesgo para in-
farto Agudo Al miocardio se des-
criben en la imagen 1.

Manifestaciones clinicas

Dolor toracico. El dolor corona-
rio clasico se ha descrito como un
dolor opresivo, precordial, inten-
so, continuo, de varios minutos
de duracion, propagado a cuello,
mandibula o miembros inferiores.
Sin embargo. en ocasiones puede
presentarse dolor epigastrico no
propagado o, en algunos pacien-
tes como ancianos y diabéticos,
ser asintomatico.

Respiracion. Segun el com-
promiso del infarto puede pre-
sentarse taquipnea, polipnea o
respiracion normal. En el caso
de compromiso de la funcion de
bomba del ventriculo izquierdo
se puede presentar congestion
venosa pulmonar, aumento de la
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Alto

Factores de Riesgo para una Enfermedad Coronaria

presion capilar pulmonar y arte-
rial pulmonar, lo que se traduce
en edema pulmonar cardiogénico
con severas repercusiones sobre
la oxigenacion del paciente.
Edema. Cuando se compro-
mete la funcion de bomba del
ventriculo derecho, ya sea de for-
ma primaria o secundario a com-
promiso del ventriculo izquierdo,
se puede observar distension ve-
nosa yugular, distension abdo-
minal, hepatomegalia, edema de
miembros inferiores o lumbar.

Caracteristicas de la piel.
Cuando se encuentra el paciente
con hipoperfusion y activacion
del sistema simpatico se encon-
trara la piel fria y palida.

Otros signos y sintomas. Ma-
reo, sincope, diaforesis, nausea,
sensacion general de angustia,
ansiedad o muerte inminente.

Clasificacién clinica
Tipo 1: IAM espontaneo rela-
cionado a isquemia debida a
un evento coronario primario
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(erosion de la placa y/o ruptu-
ra, fisura o diseccion).

Tipo 2: IAM secundario a
isquemia debida al aumento
de la demanda de O2 o dis-
minucion de su aporte por:
espasmo coronario, embolia
coronaria, anemia, arritmias,
hipertension e hipotension.
Tipo 3: Muerte subita inespe-
rada, incluida parada cardia-
ca, frecuentemente con sin-
tomas sugestivos de isquemia
miocardica, acompafiado pre-
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sumiblemente de nueva ele-
vacion del ST, o bloqueo de
rama izquierda (BRI) nuevo,
o evidencia de trombo fresco
en una arteria coronaria por
angiografia y/o autopsia, pero
que la muerte haya ocurrido
antes de la toma de muestras
de sangre, o que las muestras
hayan sido tomadas antes para
que existan biomarcadores en

sangre.
Tipo 4a: IAM asociado con
intervencionismo  coronario
percutéaneo.

Tipo 4b: IAM asociado con
trombosis de endoprotesis
vascular (stent), demostrado
por angiografia o autopsia.
Tipo 5: IAM asociado a cirugia
de derivacion aortocoronaria

Clasificacion segun el electrocar-
diograma de la presentacion. Esta
es muy util para el manejo inicial
del paciente con [AM.

1. Sindrome coronario agudo
sin elevacion del segmen-
to ST (SCASEST). Sugiere
trombo coronario no oclusivo.

- Angina inestable.

‘Infarto de miocardio sin ele-
vacion de ST (IAMSEST). La
mayor parte de los casos de
IAMSEST sera un infarto de
miocardio sin onda Q (IAM-
NQ), mientras que una pro-
porcidn pequeiia sera IAM con
onda Q (IAMQ).

2. Sindrome coronario agudo
con elevacion del segmen-

to ST (SCACEST). (Sugiere
trombo coronario oclusivo).
-La mayor parte de los casos
sera un infarto de miocardio
con onda Q.

-Una proporcion pequeiia sera
TAMNQ.

Medidas generales ante el paciente
con elevacion del segmento st.

Definicion del ascenso del seg-
mento ST cara a la terapéutica
de revascularizacion En al menos
dos derivaciones contiguas: 0,1
mV en derivaciones del plano
frontal y 0,2 mV en derivaciones

Medidas generales ante el paciente

con elevacion del segmento ST.
1. El paciente serd situado en
la proximidad de un DES-
FIBRILADOR, medios para
RCP y presencia de personal
sanitario. Estas condiciones
en ningin caso seran inte-
rrumpidas en las primeras 24
horas.
2. Monitorizacion ECG con-
tinua.
3. Via venosa. El lugar de la
puncion debe a ser posible
permitir la compresion anali-
tica.
4. ECG completo de 12 deri-
vaciones si no se dispone ya
de él.
5. En ausencia de contraindi-
caciones administrar de AAS.
6. Simultaneamente: oxigeno-
terapia.
7. Nitroglicerina sublingual
en ausencia de hipotension, y
opiaceos (cloruro morfico en
dosis repetidas sin sobrepasar
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un total de 10-15mg o mepe-
ridina)

8. Simultaneamente: anam-
nesis. Indicaciones y contra-
indicaciones del tratamiento
fibrinolitico

9. Exploracion fisica: presion
arterial, frecuencia cardia-
ca, signos de hipoperfusion,
shock o insuficiencia cardiaca
10. Estratificacion de los pa-
cientes cara a la indicacion de
terapéutica fibrinolitica inme-
diata

11. En caso de ansiedad per-
sistente, iniciar benzodiacepi-
nas. Valorar el uso de antiemé-
ticos en caso necesario AAS:
aspirina; ECG: electrocar-
diograma; RCP: reanimacion
cardiopulmonar. precordiales.
Generalmente se considera la
presencia de bloqueo de rama
izquierda de nueva aparicion
como equivalente al ascen-
so del segmento ST cara a
la indicacion de fibrindlisis.
Cuando la indicacion de la fi-
brinolisis se realice fuera del
entorno de la unidad corona-
ria (UCIC), este criterio debe
utilizarse con mas precaucion
ante la posibilidad de que con-
centre falsos positivos

Criterios para el diagnostico de
infarto agudo de miocardio El tér-
mino infarto agudo de miocardio
(IAM) debe ser utilizado cuando
existe evidencia de necrosis mio-
cardica en un escenario clinico
consistente con isquemia mio-
cardica aguda. Bajo estas condi-
ciones, cualquiera de los criterios
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que siguen cumple con el diag-
noéstico de IAM:

1. Deteccion de un incremen-
to y/o caida de los niveles
de biomarcadores cardiacos
(preferentemente troponinas)
con al menos un valor por en-
cima del percentil 99 del limi-
te superior de referencia, y, al
menos, una de las siguientes
condiciones:
— Sintomas de isquemia. —
Cambios nuevos, o presu-
miblemente nuevos, en el
segmento ST y/o onda T; o
bloqueo de rama izquierda
nuevo. — Desarrollo de on-
das Q patologicas. — Eviden-
cia imagenologica de una
pérdida nueva de miocardio
viable, o de una anormalidad
nueva en la contractilidad
parietal regional. — Identifi-
cacion de trombo intracoro-
nario mediante angiografia o
autopsia.
2. Muerte cardiaca con sinto-
mas sugestivos de isquemia
miocardica y alteraciones
electro cardiograficas isqué-
micas o bloqueo de rama
izquierda nuevo. La muerte
ocurre antes de la dosificacion
de biomarcadores o antes que
los valores de estos alcancen
niveles anormales.
3. El infarto de miocardio
relacionado con una inter-
vencion coronaria percutanea
es arbitrariamente definido
como una elevacion de tropo-
ninas cinco veces el valor del
percentil 99 del nivel de refe-

rencia, o > 20% si los niveles
basales estan elevados (esta-
bles o en descenso). Adicio-
nalmente se requiere alguna
de las siguientes condiciones:
a) sintomas sugestivos de is-
quemia miocardica;
b) nuevos cambios electro-
cardiograficos isquémicos;
c) hallazgos angiograficos
consistentes con una compli-
cacion del procedimiento, o
d) imagenes que evidencien
una pérdida nueva de mio-
cardio viable o alteraciones
sectoriales nuevas de la con-
tractilidad.
4. Trombosis del stent relacio-
nado a infarto de miocardio,
detectado por angiografia o
autopsia en el contexto de is-
quemia miocardica, y con un
ascenso y/o descenso de los
niveles de biomarcadores car-
diacos, con al menos un valor
por encima del percentil 99
del rango de referencia.
5. El infarto de miocardio
relacionado con cirugia de
revascularizacion miocardica
es arbitrariamente definido
como una elevacion superior
a diez veces el percentil 99
del rango de referencia en
pacientes con niveles basales
normales, y con al menos una
de las siguientes condiciones:
a) ondas Q patologicas o
bloqueo de rama izquierda
b) nueva oclusion de puente
o arteria nativa documenta-
da angiograficamente, o
c) imagenes que eviden-
cien una pérdida nueva de
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miocardio viable o altera-
ciones sectoriales nuevas
de la contractilidad.

Criterios para el diagnostico
de infarto de miocardio previo.
Cualquiera de los siguientes cri-
terios cumple con el diagnostico
de infarto de miocardio previo:

1. Ondas Q patologicas con o
sin sintomas, en ausencia de
causas no isquémicas.

2. Evidencia por imagenes de
un area de pérdida de miocar-
dio viable, que es mas fina y
no se contrae, en ausencia de
causas no isquémicas.

3. Hallazgos patologicos de
infarto patoldgico previo

Tratamiento

Manejo inicial del paciente.
Oxigeno. La forma de adminis-
tracion depende del estado clini-
co del paciente. En enfermos en
saturacion > 95% se recomienda
utilizar oxigeno a través de nari-
nas con un flujo maximo de 3 L
por minuto, durante las primeras
seis horas. En pacientes con en-
fermedad pulmonar obstructiva
cronica se debe administrar con
precaucion, ademas su uso exce-
sivo puede inducir vasoconstric-
cion sistémica.

Morfina y derivados El princi-
pal sintoma en la mayoria de los
pacientes con infarto y elevacion
del ST es el dolor toracico. Consi-
derando que la intensidad depende
de una sensibilidad individual y
que estos medicamentos pueden
inducir como efecto adverso direc-
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to o por sinergismo (nitratos, es-
treptoquinasa, bloqueadores beta,
etcétera) un estado de hipotension
arterial sistémica, es necesario
realizar una evaluacion cuidadosa
para elegir la mejor estrategia a la
medida del paciente. El raciocinio
para tratar un dolor intenso se basa
en la hiperactividad simpatica que
se genera en la fase temprana de
la oclusion y la posibilidad de que
las catecolaminas participen en la
fisura de la placa, propagacion del
trombo y en establecer un menor
umbral para fibrilacion ventricu-
lar. Utilizar la disminucién de la
intensidad del dolor como criterio
de reperfusion farmacologica evi-
ta que algunos pacientes reciban
tratamiento. Esto debe evitarse si
el dolor es muy intenso e inter-
fiere en la evolucion. En muchos
casos el control se hace a través
de la combinacion de oxigeno,
morfina, nitratos y bloqueadores
beta. No obstante que la morfina
es el analgésico de eleccion, se
pueden utilizar otros derivados
como nalbufina y buprenorfina.
La dosis estandar de morfina es 2
a 4 mg IV con incremento de 2 a
8 mg cada 5 a 15 minutos, (nivel
de evidencia C) sin embargo, ésta
debe ajustarse en relacion a edad,
peso y cifras de tension arterial.
Su principal efecto es reducir la
frecuencia cardiaca y en forma se-
cundaria la demanda de oxigeno.
Sus principales efectos colaterales
son hipotension y depresion del
centro respiratorio, este efecto se
revierte con naloxona 0.1 a 0.2 mg
por via endovenosa.

Nitratos. En el escenario de un

infarto tienen dos efectos impor-
tantes. Por una parte reducen pre
y postcarga a través de vasodilata-
cion arterial y venosa, mejoran el
flujo coronario mediante relajacion
de las arterias epicardicas y dilata-
cion de la circulacion colateral con
lo que se obtiene una mejor propor-
cion de flujo epicardico y subendo-
cardico. Por otra, como donadores
indirectos del 6xido nitrico, pueden
atenuar la disfuncion endotelial
en los segmentos adyacentes a la
ruptura de la placa y en otras areas
de la circulacion coronaria lo que
disminuiria la vasoconstriccion. La
nitroglicerina y todos sus derivados
han demostrado efectos benéficos
en enfermedades vasculares carac-
terizadas por disfuncion endotelial
y deficiencia de 6xido nitrico. Sin
embargo, en la fase aguda la evi-
dencia actual establece un benefi-
cio clinico modesto, requiriéndose
tratar 1,000 pacientes para evitar 3
0 4 fallecimientos. La nitrogliceri-
na o el dinitrato de isosorbide tiene
indicacion en presencia de disfun-
cion ventricular. No se recomien-
dan con tension arterial sistolica
< 90 mm Hg, bradicardia o taqui-
cardia. En presencia de un infarto
con extension al ventriculo derecho
con datos clinicos y/o ecocardio-
graficos de disfuncion ventricular
importante pueden inducir hipoten-
sion grave, ya que este ventriculo
requiere una precarga adecuada
para mantener el gasto. Al igual
que en otras guias no se recomien-
dan con la utilizacion de inhibido-
res de la fosfodiesterasa por disfun-
cion eréctil. Se puede generar un
sinergismo que podria establecer
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un estado de hipotension mediado
por la liberacion del 6xido nitrico
y el incremento del monofosfato de
guanosina ciclico.

Acido acetilsalicilico. Una ca-
racteristica fundamental de la ate-
rosclerosis coronaria es la tenden-
cia a la formacion de trombos con
obstruccion coronaria e isquemia
secundaria. En el infarto con ele-
vacion del ST el principal objeti-
vo terapéutico debe ser inducir e
inhibir con efectividad y rapidez,
fibrindlisis, actividad plaqueta-
ria y produccion de trombina. El
acido acetilsalicilico (AAS) in-
hibe indirectamente la activacion
plaquetaria al inactivar en forma
irreversible la enzima ciclooxi-
genasa y detener produccion de
tromboxano A2 y agregacion pla-
quetaria. En pacientes con enfer-
medad vascular reduce eventos
adversos como infarto, accidente
cerebral y muerte cardiovascular.
Metaanalisis recientes sugieren
que independientemente del fi-
brinolitico utilizado y del éxito
o fracaso terapéutico, el AAS
disminuyd isquemia recurrente
(56%), reoclusion angiografica
(39%), reinfarto (25%), accidente
vascular cerebral (25%) y muer-
te cardiovascular (15%). Este
antiadhesivo plaquetario por su
bajo costo, facil administracion,
minimos efectos secundarios y
el beneficio demostrado como
prevencion secundaria durante
la fase aguda y en el seguimien-
to, puede considerarse como el
medicamento mas importante y
completo en el tratamiento del
infarto con elevacion del ST. Li-
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mitaciones. A pesar de su efecti-
vidad como prevencion primaria,
secundaria, y en el infarto agudo
60a en un grupo imposible de
identificar clinicamente, existe
fracaso terapéutico expresado
por eventos isquémicos recurren-
tes. Esto puede atribuirse a los
siguientes factores: a) débil inhi-
bicion plaquetaria; b) no evita la
adhesion plaquetaria inicial en el
dafio endotelial, ¢) no impide que
el fibrinogeno se adhiera a su re-
ceptor, d) no evita la inhibicion
de la sintesis de prostaciclina; f)
por su baja actividad plaquetaria,
las catecolaminas pueden atenuar
su efecto; g) no inhibe agrega-
cion plaquetaria en areas de alta
friccion y estenosis (lesiones cri-
ticas); h) falta de respuesta (recu-
rrencia 30 a 40%) y resistencia (a
7 dias, 10% sin ningln efecto);
i) cualquier dosis puede causar
gastritis o hemorragia; y j) posi-
ble interaccion adversa con otros
medicamentos, como inhibidores
de la enzima convertidora de la
angiotensina.

Bloqueadores beta. Se deben
administrar inmediatamente por
via oral u endovenosa en todo
paciente con infarto agudo y sin
contraindicaciones, independien-
te de la estrategia de reperfusion
considerada. En estudios contro-
lados han demostrado disminuir
la incidencia de infarto agudo. Su
principal efecto consiste en mo-
dular la hiperactividad simpatica
inducida por la disfuncion para-
simpatica lo que permite retomar
la variabilidad de la frecuencia
cardiaca, principal mecanismo

que disminuye el umbral para
arritmias  ventriculares graves.
Por su efecto sobre el nodo AV
disminuyen el consumo de oxi-
geno, lo que en lesiones criticas
limita la extension y disminuye
isquemia recurrente y mortalidad.
La utilidad por via endovenosa
ha sido claramente demostrada y
deben utilizarse en todo pacien-
te sin contraindicaciones como
bradicardia, bloqueo AV, hipo-
tension, edema pulmonar (por
disfuncion sistolica) e historia
de broncoespasmo. En la practi-
ca el paciente ideal para recibir
tratamiento combinado con nitra-
tos y bloqueadores beta por via
endovenosa tiene una edad < 60
afios, manifestaciones de hiperac-
tividad simpatica manifestadas
por taquicardia y cifras de TA en
limites superiores o con hiperten-
sion arterial sistémica leve, sin
ninguna patologia cronica pre-
existente, con adecuada superfi-
cie corporal y con una FE normal.
En presencia de taquicardia y an-
tes de iniciarlos se debe descartar
hipovolemia o fases iniciales de
disfuncion ventricular sistolica.
Pueden utilizarse en cualquier
forma de disfuncion diastolica.
Desafortunadamente este grupo
de pacientes no es frecuente y la
gran mayoria tienen dentro de su
sustrato clinico una o mas contra-
indicaciones para su empleo.
Heparina no fraccionada.
Mucopolisacarido con actividad
anticoagulante por interaccion
con el inhibidor endogeno de la
trombina y antitrombina III. In-
duce cambios estructurales en
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la antitrombina III, acelerando
1,000 veces su union con la trom-
bina. La heparina también actlia
como una ligadura que acerca a la
trombina con la antitrombina III.
El complejo heparina-antitrom-
bina III puede inhibir también
la actividad de los factores Xa,
Xlla, XIa y IXa, aunque el mas
susceptible para la inhibicion,
el factor Xa, es 10 veces menos
susceptible que la trombina. En el
momento actual existe suficiente
evidencia del efecto benéfico de
la heparina en SCA sin necrosis al
disminuir la incidencia de infarto.
Para tener un efecto anticoagulan-
te adecuado se sugiere vigilar el
tiempo de tromboplastina parcial
activada (TTPa) a las 6, 12, y 24
horas y posteriormente cada 24
horas mediante titulaciones reali-
zadas con un nomograma estan-
dar. El TTPa se debe revisar a las
4-6 horas cada vez que se ajuste
la dosis. El uso de un nomograma
estandar minimiza la variabilidad
al ajustar las dosis. Se recomien-
da iniciar con un bolo de 4,000 U
seguido de una infusion de 1,000
U/hora tratando de alcanzar un
TTPa entre 50 y 70 segundos en
relacion al testigo.

Heparina de bajo peso mo-
lecular. Se obtiene a través de
la depolimerizacion de la he-
parina estandar no fraccionada.
Las principales ventajas sobre
la heparina convencional son: a)
inhibir tanto la actividad de la
trombina como la del factor Xa,
con lo que se disminuye la gene-
racion de trombina); b) inducir
una mayor liberacion del inhibi-
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dor de la via del factor tisular y,
¢) no es neutralizada por el factor
plaquetario 4. Desde el punto de
vista de seguridad, la heparina
de bajo peso molecular no incre-
menta la permeabilidad capilar, y
la posibilidad de inducir trombo-
citopenia es menor. Finalmente
su alta biodisponibilidad permite
administrarla por via subcutanea
y utilizarla por periodos prolon-
gado con lo que podria obtenerse
una estabilizacion sostenida de la
placa inestable. Por otra parte han
probado innegablemente su bene-
ficio en la profilaxis de la trom-
bosis venosa profunda y tienen un
indice menor de complicaciones
hemorragicas. En pacientes con
cualquier variedad de SCA, el
empleo de heparinas de bajo peso
molecular mas aspirina han redu-
cido significativamente la morta-
lidad cuando se han comparado
con aspirina sola.

A) Medidas generales

1. Reposo absoluto las prime-
ras 12 a 24 horas de acuerdo
a su evolucidon clinica, en
semifowler y sin vendaje de
miembros inferiores, con re-
gistro continuo de ECG para
detectar arritmias.

2. Dieta: ayuno de acuerdo a
que se debe mantener si existe
inestabilidad clinica y/o he-
modindmica

3. Oxigeno y saturacion ar-
terial. En todos los pacientes
durante las primeras 6 6 12
horas; (Clase IIa) > 12 horas
si la saturacion es < 90% se-

cundaria a inestabilidad clini-
ca (clase I).

4. Si el dolor es intenso la
morfina es el analgésico de
primera eleccion, también
se pueden utilizar derivados
(nalbufina, buprenorfina). Si
ninguno es accesible se puede
utilizar cualquier analgésico
disponible. Ademas de dis-
minuir el dolor disminuye la
respuesta de catecolaminas.
No se recomienda en pacien-
tes con tension arterial sistoli-
ca <90 mm Hg a menos que
la hipotension se atribuya a la
intensidad del dolor.

Nitratos. Se pueden utilizar en
fase aguda por via endovenosa
para manejo de sintomas, hi-
pertension arterial sistémica y
congestion pulmonar, aunque el
impacto sobre la mortalidad es
bajo (disminucion de 5%). No
se recomienda su uso continuo
después de 24 horas a menos que
exista isquemia recurrente o con-
gestion pulmonar. Se recomienda
su uso en: Dolor isquémico per-
sistente, hipertension venocapilar
pulmonar, infarto anterior exten-
so en primeras 24 h, hipertension
arterial sistémica no controlada..
(Garcia, Castillo A. 2006. 23-27)
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