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RESUMEN

La formacion médica moderna requiere de apoyo para conseguir transmitir a los
estudiantes de medicina la informacidn relevante que necesitan para convertirse en
médicos. La resolucion de casos interactivos de aprendizaje es una forma de transmitir
informacién puntual segun las necesidades de cada lector y a la vez acostumbrar a los
estudiantes al uso de una metodologia sistémica aplicable a cualquier caso. El razonamiento
clinico se obtiene mediante la resolucién repetitiva de casos clinicos prototipo. A
continuacion, se presenta el caso de un paciente de 68 aifos que acude por presentar dolor
de pecho. El dolor de pecho es un sintoma frecuente y que puede estar ocasionado por
patologias potencialmente mortales. Debe considerarse como una emergencia hasta
descartar los diagndsticos mas severos. Durante la resolucidén de este caso, el lector podra
revisar conceptos de ciencias basicas, fisiopatologia y clinica. Se inicia con una revisién de la
anamnesis y semiologia del dolor de pecho para una adecuada historia clinica. Luego se
plantean hipdtesis diagndsticas y los exdmenes necesarios para confirmar o descartar estas
hipdtesis. Una vez identificado el diagndstico de sindrome coronario agudo sustentado en
examenes de imagen y laboratorio se explica las opciones terapéuticas inmediatas y
definitivas. Finalmente se explican las recomendaciones para modificar factores de riesgo y
prevencion secundaria en habitos y estilo de vida.

Palabras clave: caso interactivo aprendizaje, dolor de pecho, sindrome coronario agudo,
educacion médica.



ABSTRACT

Modern medical training is based on identifying and sharing of the relevant information
than medical students need to become physicians. Solving interactive learning cases is a
way to convey appropriate information to the needs of each reader and at the same time to
accustom students to the use of a systemic methodology applicable to any case. Clinical
reasoning is obtained by repetitive resolution prototype clinical cases. The case of a 68-year-
old patient with chest pain of acute onset is presented. Chest pain is a common symptom
and can be caused by life-threatening diseases. It should be considered as an emergency
until severe diagnoses can be ruled out. During the resolution of this case, the reader can
review concepts of basic sciences and clinical pathophysiology. It begins with a review of the
history and semiotics of chest pain for a proper HPI. Then diagnostic hypotheses and
necessary tests to confirm or refute these hypotheses arise. Once the diagnosis of acute
coronary syndrome is supported by imaging and laboratory exams the immediate and
definitive treatment options are explained. Finally risk reduction recommendations for
secondary prevention and lifestyle habits are explained.

Key words: Interactive clinical case, acute coronary syndrome, medical education, chest pain



TABLA DE CONTENIDO

Universidad San Francisco de Quito USFQ ......cccuummmmmmmmmmmssmsmsssmsssssssssssssssssssssssssssssssssnss 2
Colegio CIENCIAS DE LA SALUD ......ccimmmissmsssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssas 2
00T 0 L0 U of () 10
Desarrollo del Tema... . s sss s sssssnssssassssnssnsassnsnsss 12
Seccion 1 Historia Clinica y Diagndstico Diferencial ... 12

3 TS 0] o E= T ol ) o U PPN

Enfermedad actual........ccnmeernnncnnns
Antecedentes patolégicos personales
Antecedentes Patolégicos Familiares
Consideraciones especiales en la historia clinica 13
Pertinentes Positivos:
Pertinentes Negativos
Semiologia Importante de Dolor Precordial
HipOtESiS DIagNOSTICAS ...veurremseeseerrersrersreesseeseesssesseesssesssesssesssessseessesssss s sssessssssssssssesssesssessssesssesssessssssssssees
Sindrome Coronario Agudo
Diseccidn AGrtica .....oeeerreeeerae:
Trombo Embolia Pulmonar
NeumOotOrax ...ereeerseessneens
Taponamiento Cardiaco
Perforacién esofagica
Costocondritis ....ssissnne:
Elementos del eXamMen fISICO ... ssesssess s s sssss s sssssssssss s s sssess s sssees
EXamen FiSICO...omniencsesseseesessessessseseesseas
Claves del Examen Fisico
Auscultacién de soplos cardiacos
Valoracién de Presion Venosa Central
Pulso Paradéjico......cmeneeseeennens
Seccion 2 Lista De Problemas
Seccion 3 Examenes Complementarios
Electrocardiorama (EKG) .. seesesseesssessssesssessesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssessssssesses
¢Quiere conocer mas sobre el electrocardiograma y su interpretacion? ... eeeeneesseeennees 31
Interpretacién de EKG en isquemia
Radiografia de TOrax (RXT) .ereesreesseeeserseesseesssesssesssesssesssessssssssessssssssssssssssesssesssessssssssesssesssssssssaees
12°€ V0 LS TR a LI EXaTo) o 10 ) o Lo J PPN
Troponina .......eeesennn:
Creatinina Cinasa y Fracciéon MB
Biometria Hematica
Quimica Sanguinea......merersnneeens
Gasometria Arterial (GSA)
Péptido natriurético B (BNP)
Tiempos de Coagulacién
Resultados de Examenes Solicitados e Interpretacion
Resultados de Pruebas en Sangre
Troponina Seriada .......oeeeeeseesseesseesssessseesseesseeenns
Diagnéstico definitivo
Clasificacion Killip .....ccoeereeeereeeseeseeens
Pronostico.....innnn.
Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI)
Fisiopatologia del infarto de miocardio
2303 U6 (=) 001 (0] Lo} -4 - USSP
Seccion 4 Manejo Inmediato




Revision de fArmacos adminiStrados. ... ssessssssssss s ssssssssssssssssees 50
ASPITINA ceureerereeeereeseetssesss s es e ss s b s bR R AR R R R R R LSRR AR AR R R R AR R 50
ALOTVASTATINA «.eereeuseerureesseeesseesseesssessseeesseesssesssesesse s bsse s £ RS E RS R £ SRR E AR R Rt 51
IVLOTEIIA c.veereeueessreeseeessessseeess s ssse s ess b s s R R4 2RSSR ER SRR R AR AR R Rt 51
INTELOGIICETINA oueeueeeeeeeseeesseessesse st essessssees e ss e sss b s e s s R £ SRR R RS AR b bR 52
Beta bloqueante .......ccoovenreeneerrennn. .52
SR D D T3 58 o U 53
Inhibidores de fosfodiesterasa 5 (sildenafil, tadalafil) .......ccoieemrenersneennrenneinnenresesssssessssssssssssesens 53

Hoja de Emergencia (008)....ccoeeeneeneenmeereeseeseessesseessesseeseessesseens iError! Marcador no definido.

Seccion 5 Tratamiento Definitivo ... ————— 54

Terapia anticoagulante ......eeneenneesneeseesseeeseeenns

Estratificacion de riesgo tardia

Recomendaciones generales y modificacion de factores de ri€Sgo .......ooreecreenecrreenneureenseenes 62

L0010 100 1) 0§ U 64

<Y 2] =) 1 1 = 1 67



Tabla 1:
Tabla 2:
Tabla 3:
Tabla 4:
Tabla 5:
Tabla 6:
Tabla 7:

INDICE DE TABLAS

ETIOLOGIA DOLOR PRECORDIAL ......ooovviieieeieeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 16
DESCRIPCION DE SOPLOS CARDIACOS........oi et 23
LISTA DE PROBLEMAS ... .o ssssssssssansnsnnes 30
Resultados de LabOoratorio ..........ccviviiiiiiiiiciiie ettt 40
ESCALA TIMI oottt 45
MORTALIDAD ESCALA TIMI oottt 45

INDICE TIMI o 46



Imagen 1:
Imagen 2:
Imagen 3:
Imagen 4:
Imagen 5:
Imagen 6:
Imagen 7:

INDICE DE FIGURAS

CURVA DE PRESION VENOSA CENTRAL....ccccoiiiiiieicceeeeee e 24
PRESION VENOSA CENTRAL EN PATOLOGIA CARDIACA..........ccoovenee. 27
EJES VECTORES EKG ..ot 32
NOMENCALTURA ONDAS EKG.....coooiiiiiiii s 33
ONDAS DE ISQUEMIA ... 34
EKG INICIAL ..o 39

FISIOPATOLOGIA ATEROSLEROSIS........ccooiiiiiie e 48



10

INTRODUCCION

¢Cémo convertir a un estudiante de medicina en médico? Cuando se trata salud, sea
personal o de alguien cercano, es evidente el consenso de exigir la mas alta calidad y
competencia. Nadie quiere un inexperto. Posiblemente todas las profesiones tienen ese
inconveniente, pero ninguna tanto como Medicina. La profesion por si misma demanda de
excelencia en formacion y aprendizaje para sus estudiantes que, con los avances y
descubrimientos constantes, cada vez tienen mas por aprender. Hay considerar que la
cantidad de informacion médica existente sobrepasa, y de largo, la capacidad de
almacenamiento de incluso las mentes mas brillantes. Si no se puede ensefiar todo pues
entonces hay que escoger lo que se quiere ensefiar. Adicionalmente, hay otra particularidad y
es que, saber de medicina es solo uno de los varios requerimientos para ser médico. Cada
caso Yy cada paciente son diferentes y el médico debe estar preparado para manejar
clinicamente a todos. Por este motivo, los estudiantes de medicina deben dominar los
conceptos basicos pero, ademas, deben adquirir un razonamiento clinico que les permita
resolver problemas a los que no estuvieron expuestos o para los cuales no estuvieron
formalmente educados. El uso de casos interactivos de aprendizaje sustentado en los
conceptos de aprendizaje en base a problemas es un complemento a la ensefianza de medicina
y formacion médica. Permite agrupar conceptos de ciencias basicas, fisiopatologia y clinica
dirigido a la resoluciédn de signos y sintomas comunes. Idealmente, el lector debe adquirir la
informacidn y destreza suficiente como para resolver la mayoria de casos que tengan
presentacion similar y saber extrapolar los conceptos para casos mas complejos. La
resolucion repetitiva de una variedad de casos clinicos debe finalmente llevar al lector a
adquirir una metodologia sistémica para la resolucion y manejo de casos clinicos aplicable a

cualquier escenario.
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Concretamente, se presenta el desarrollo de un caso clinico de aprendizaje basado en
un paciente masculino de 68 afios que acude por presentar dolor de pecho. Como pre
requisitos se revisa las bases de semiologia, fisiologia y etiologia del dolor de pecho. Se
plantea un diagnostico diferencial basado en la metodologia practica de jerarquizar los
diagndsticos propuestos segun su severidad y frecuencia. Cada diagnostico tiene su sustento y
explicacion para quien no conoce del tema. A continuacion, se ejemplifica el proceso
diagndstico siguiendo una metodologia cientifica. Los resultados se interpretan y sirven como
sustento para las hipotesis planteadas. Confirmado el diagndstico, se detalla el manejo
terapéutico inmediato y definitivo para el paciente. Una vez concluido el caso, el lector
deberia estar en condiciones de participar (de forma supervisada) en el manejo de un paciente

con dolor de pecho que es diagnosticado de infarto agudo de miocardio.

En relacién al tema del caso, merece recalcar que el dolor de pecho es un sintoma por
el cual frecuentemente acuden pacientes a las salas de emergencia. Es sin duda un sintoma
que preocupa al paciente y sus allegados. Aln mas importante, es un sintoma que se
manifiesta en una gran variedad de patologias potencialmente mortales. Hasta no establecer
un diagndstico con certeza el dolor de pecho es una emergencia. Una vez establecido el
diagndstico de sindrome coronario agudo también se debe actuar agilidad. Desde que inician
los eventos isquémicos empieza a correr un reloj que determina no solo el tratamiento sino
también el pronostico. Hay tan solo noventa minutos para salvar a un paciente. Ademas, el
sindrome coronario agudo es una patologia frecuente en todo el mundo. En Ecuador
puntualmente, oscila entre la segunda y sexta causa de muerte, segun la poblacion y género
que se estudie. Por lo tanto, el manejo del dolor de pecho es uno de los primeros y mas
importantes casos clinicos a los que debe estar expuesto y capacitado un estudiante de

medicina.



12

DESARROLLO DEL TEMA

Seccién 1 Historia Clinica y Diagndstico Diferencial

Historia clinica
Enfermedad actual

Motivo de Consulta: dolor de pecho

Paciente de 68 afios acude por presentar dolor precordial de tipo opresivo desde hace
30 minutos. El dolor aparece y se intensifica de forma progresiva en pocos minutos sin causa
aparente, ocurre durante reposo, es de intensidad 9/10 y se irradia hacia miembros superiores
y espalda. No se modifica con cambios de postura, respiracion o palpacion. Ademas se

acompafia de ndusea sin llegar al vomito y diaforesis.

Antecedentes patoldgicos personales

No refiere episodios coronarios previos, no angina. Paciente refiere diagnostico de
hipertensidn arterial hace 10 afios en tratamiento con losartan 100mg VO QD y amlodipina

10mg VO QD.

Diagnosticado de diabetes mellitus tipo 2 hace 15 afios en tratamiento con insulina 35
Ul diarias. NPH 12 Ul en la mafiana + NPH 8 Ul en la noche + 5 Ul de insulina cristalina con

cada comida.

Paciente refiere antecedente de arritmias, pero no especifica diagnostico ni recibe

tratamiento para el mismo.
Hébitos

Tabaco: fumaba 10 cigarrillos al dia durante 10 afios, dej6 hace 8 afios, total 5 pac/afio
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Alcohol: consume cerveza regularmente, no llega a embriagarse, menos de 3 bebidas

por semana
Dieta: restriccion de carbohidratos y grasas, come 3 veces por dia

Actividad: no realiza actividad fisica, es independiente para realizar actividades de la

vida diaria.

Antecedentes Patoldgicos Familiares

No refiere antecedentes significativos.

Consideraciones especiales en la historia clinica

Debe ser rapida y completa durante los primeros 10 minutos que llega el paciente.
La severidad del dolor NO se correlaciona con la severidad del infarto

En relacién al dolor es necesario determinar tipo, localizacién, aparicion, intensidad,

irradiacion, sintomas asociados

La historia clinica debe indagar sobre posibles antecedentes familiares y factores de

riesgo cardiovasculares como diabetes, HTA, alcohol, tabaco, actividad fisica, sobrepeso

Mencionar explicitamente TODOS los pertinentes positivos y ademas los negativos,

esta es informacion fundamental que permite concluir o apreciar el contexto del paciente

Pertinentes Positivos: los sintomas y signos que tiene el paciente. Por ejemplo:
aparicion de soplo holosistdlico en apex sugiere afectacion de musculo papilar y por ende

regurgitacion mitral con mayor compromiso hemodinamico.

Pertinentes Negativos: los sintomas y signos que no tiene el paciente pero aportan
informacion por su ausencia. Por ejemplo: Dolor que no se reproduce 0 empeora con
palpacion, cambios de postura o respiracion sugiere que causas respiratorias, pericardicas o

musculo esqueléticas NO son la causa del dolor.
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Si existe sospecha de infarto agudo de miocardio, preguntar sobre uso de inhibidores
de fosfodiesterasa para tratamiento de disfuncion eréctil (Viagra). Esta es informacion

importante para el tratamiento.

Semiologia Importante de Dolor Precordial

El dolor precordial de causa cardiaca isquémica se caracteriza por ser de tipo difuso y
localizacion imprecisa. Puede ser de localizacion precordial, retro-esternal, epigastrica o
abdominal superior y por lo general no es sefialado con un dedo sino mas bien toda la mano.
Se irradia hacia ambos miembros superiores, cuello, mandibula, espalda y abdomen superior
(Reeder, G. S., Kennedy, H. L., & Rosenson, R. 2016). Puede ser descrito como opresivo,
quemazon, ardor o malestar inespecifico. Aparece de forma progresiva y llega a su maxima
intensidad al cabo de minutos. Por lo general es desencadenado y agravado por actividad
fisica, estrés, actividad sexual, frio o cualquier actividad que aumente las demandas de
oxigeno del miocardio (Reeder, G. S., Kennedy, H. L., & Rosenson, R. 2016). No se puede
reproducir mediante palpacién de pared torécica o abdominal. No se modifica con la postura,
maniobra de Valsalva o respiracion. Se acompafa de diaforesis, sensacion de

desvanecimiento y nausea.

Por otro lado, el dolor toracico que tiene aparicion insidiosa, es facilmente localizado
y puede ser reproducido mediante palpacion sugiere una causa musculo-esquelética. El dolor
que cambia con la postura o la respiracion se asocia mas con etiologia inflamatoria de la
pleura o el pericardio al igual que algunas causas musculo esqueléticas. Los sintomas
acompariantes como tos, hemoptisis o fiebre tambien sugieren causas inflamatorias o

sistémicas.
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Hipotesis Diagnosticas

Para fines descriptivos y académicos resulta mas facil estudiar la etiologia del dolor
toracico segun sistemas. Se puede clasificar segun sistemas, 6rganos, ubicacion anatémica o
cualquier criterio siempre y cuando se incluya todos los posibles diagnosticos. Por otro lado,
para fines practicos y reales durante el manejo de un paciente con dolor toracico es mejor
considerar los potenciales diagndsticos segun su severidad y urgencia. Los detalles y
caracteristicas del dolor en la historia clinica son fundamentales para discernir entre una y
otra etiologia pero deben ser usados para jerarquizar pero no descartar anticipadamente
potenciales diagndsticos. La jerarquizacion de los potenciales diagnosticos se realiza primero
considerando los diagndsticos més graves o potencialmente letales, luego se consideran los
diagnosticos mas frecuentes y finalmente los diagnosticos menos comunes que requieren de
analisis mas detallado. Solo cuando se han descartado los diagndsticos que comprometen de
forma inmediata la vida del paciente se puede considerar los siguientes. Cabe mencionar que
los diagnosticos mas severos deben ser descartados por mas que la historia clinica no lo
sugiera de forma evidente. Esto puede ser demostrado en casos de pacientes ancianos,
diabéticos, hipertensos o en mujeres que mas frecuentemente muestran sintomas atipicos
durante un infarto de miocardio (Brieger, D., Eagle, K. A., & Goodman, S. (2004). A
continuacion se presenta un analisis de la etiologia del dolor torécico siguiendo estas

recomendaciones.



Tabla 1: ETIOLOGIA DOLOR PRECORDIAL

Causas de dolor toracico que requieren
atencion urgente y son potencialmente

Sindrome Coronario Agudo (Infarto agudo de
miocardio)

Diseccion aodrtica

Trombo Embolia pulmonar

Neumotdrax

Taponamiento Cardiaco

Perforacion esofagica o gastrica

|Causa

s frecuentes no urgentes

Falla cardiaca

Pericarditis

Valvulopatia mitral

Neumonia

Asma y Enfermedad Pulmonar Obstructiva
Cronica

Neoplasia

Costo condritis

Sindrome de dolor costal inferior

Reflujo Gastro-esofagico

Esofagitis

|Causa

s menos comunes de dolor toracico

Cardiomiopatia por estrés (Takotsubo)

Sindrome toracico agudo

Sindrome Sternalis

Sindrome de Tietze

Esofagitis eosinofilica

Trastornos de motilidad esofégica y hernias
hiatales

Fibromialgia

Artritis Reumatoide

Spondilitis anquilosante

Lupus eritematoso sistémico

Neoplasia

Sarcoidosis

Herpes Zoster

Psiquiatricas (Ataque de panico)

16

Segun Yelland la etiologia del dolor de pecho se aproxima a un 30 a 50 por ciento de

causa musculo-esquelética, entre 10 y 20 por ciento a causa gastrointestinal, 10% a angina
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estable, 5% a causas respiratorias y solo 2 a 4 por ciento a causa de infarto agudo de

miocardio (Yelland, M. J. (2016).

¢ Cudles son los principales diagndsticos a considerar en este paciente?

Sindrome Coronario Agudo

Las caracteristicas del dolor son muy sugestivas de una causa cardiaca isquémica. El
dolor que presenta el paciente es de tipo opresivo con irradiacion a hombros y espalda tipico
del infarto agudo de miocardio. Es importante que el dolor no se modifica con cambios de
postura, respiracién o palpacion lo cual descarta, aunque no de forma absoluta, que el dolor
sea causado por problemas musculo-esqueléticos o respiratorios. La edad, el sexo masculino,
la hipertension y la diabetes son importantes factores de riesgo para enfermedad
cardiovascular. Adicionalmente, se menciona sobre un antecedente de arritmias que, a pesar
de no ser confirmado, también podria sugerir un trastorno de la funcion cardiaca normal. El
sindrome coronario agudo sin duda es el primer diagnostico a ser considerado en este

paciente.

Diseccion Adrtica

Este es un diagnostico menos comun pero con una tasa de mortalidad muy elevada. Se
debe considerar en cualquier caso de dolor toracico. Las caracteristicas del dolor no son
tipicas de la diseccion adrtica que se caracteriza por aparicion subita de maxima intensidad.
Tipicamente es un dolor referido hacia la espalda y se lo describe como punzante o cortante.
El antecedente de hipertension es un factor de riesgo muy importante para desarrollar
diseccion adrtica, Warren Manning menciona que 72% de pacientes con diseccion aortica
tienen hipertension (Manning, W. J., & Black, J. H. 2016). Adicionalmente, es importante

mencionar que pacientes con diabetes y edad avanzada tienden a presentar sintomas atipicos
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para muchas enfermedades, puntualmente en casos de diseccion aortica pueden tener

manifestaciones atipicas de dolor o incluso no presentarlo.

Trombo Embolia Pulmonar

Por lo general se presenta con disnea, sintoma que el paciente no menciona, pero de
todas maneras se debe considerar. Aproximadamente 44% de pacientes con TEP presentan
dolor pleuritico el cual tiene caracteristicas distintas a las referidas por el paciente. El dolor
pleuritico se caracteriza por el incremento en el dolor durante la inspiracién lo cual este
paciente no presenta. De todas maneras es un importante diagnostico a considerar ya que la
tromboembolia pulmonar puede manifestarse de muchas formas e incluso ser asintomatica.
El paciente tiene diagnostico de diabetes mellitus tipo 2 lo cual le predispone la formacién de

trombos.

Neumotdrax

El paciente no refiere disnea, sintoma que se esperaria que presente si tuviera
neumotdrax. Con el incremento de la presion en la cavidad pleural el pulmdn se colapsa y no
permite un adecuado intercambio de gases. El grado de disnea depende en gran medida del
tamarfio del neumotoérax por lo que en caso de presentarlo, se puede asumir que no es un
neumotdrax severo. El paciente no refiere antecedente de trauma en el térax y debido a su
edad se puede descartar algunas condiciones que le predisponen a presentar un neumotdrax
espontaneo. De todas maneras, es un diagnostico que puede comprometer la vida y por ende

deberia ser considerado.

Taponamiento Cardiaco

El taponamiento cardiaco ocurre cuando hay acumulacién de liquido a presién en el
espacio pericardico. Este liquido puede ser sangre, trasudado o exudado. El taponamiento

cardiaco podria aparecer como complicacion de otros diagnésticos como infarto agudo de
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miocardio, perforacion esofagica o diseccion adrtica. Adicionalmente puede ocurrir en casos
de pericarditis con abundante efusion pericardica. No existe antecedente de infecciones
virales, fiebre, sintomas sistémicos o pérdida de peso para sospechar en pericarditis. De todas
maneras es un diagndéstico posible y que puede tener multiples presentaciones clinicas desde
levemente sintomético hasta grave compromiso hemodindmico. El taponamiento cardiaco por
lo general no se manifiesta con dolor toracico a menos que exista pericarditis. EI dolor
pericardico es similar al dolor pleuritico, cambia con la postura y respiracion e incluso puede
producir un frote pericardico. Al momento es un diagndéstico improbable ya que el paciente
no presenta dolor con esas caracteristicas pero puede ser una posible complicacion luego de

un infarto agudo de miocardio y por lo tanto es importante reconocerlo.

Perforacion esofégica

Posiblemente es el diagndstico menos probable pero también uno de los mas severos.
Por lo general ocurre con algn antecedente de endoscopias o instrumentacion
gastrointestinal, enfermedad ulcero péptica, reflujo gastroesofagico o vomito intenso
(Triadafilopoulos, G. (2016). El paciente no refiere ninguno de estos antecedentes y tampoco
refiere trauma al térax. De todas maneras, la perforacion esofagica se presenta con dolor

intenso del térax y por su gravedad debe ser considerada.

Costocondritis

Adicional a los diagnosticos mas severos se puede considerar los mas comunes. Las
causas musculoesqueléticas son importante etiologia del dolor de pecho. Tipicamente se
reproduce el dolor con la palpacion, cosa que el paciente por el momento no refiere. Ademas,
la aparicion es progresiva y lenta y puede ser relacionada con un antecedente de infeccion

viral. (Wise, C. M. (2016)

Elementos del examen fisico
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Teniendo en mente las hipotesis diagnésticas planteadas, especialmente las mas
graves y frecuentes, se realiza un examen fisico en busca de signos que puedan confirmar,
descartar o sugerir cualquiera de los diagndsticos propuestos. EI examen fisico debe ser
dirigido a encontrar pertinentes positivos y negativos para sustentar los diagndsticos.
Ademas, el examen fisico debe indagar sobre el estado del paciente y buscar manifestaciones
tempranas de potenciales complicaciones de los diagnosticos. Los hallazgos en el examen
fisico son determinantes para el manejo inmediato y posterior por lo tanto debe ser completo

Yy preciso.

Teniendo en cuenta los diagndsticos planteados, ¢que seria importante hacer y

examinar en el examen fisico?
Presentarse y lavarse las manos.
Empezar por el estado general del paciente, ;como se ve?

Realizar una examinacion rapida de cabeza y 6rganos sensoriales, valorar orientacion
de tiempo, espacio y persona y buscar alteraciones neuroldgicas evidentes. Valorar la

presencia de cianosis central.

En el cuello es importante valorar la presion yugular para evaluar el estado del
corazon derecho. Si existe sospecha de taponamiento cardiaco se debe observar el patron y
cambio de presion venosa y arterial segun la posicion. En la examinacion del cuello se debe

valorar el pulso carotideo.

Identificar el impulso de punta mediante palpacion. Auscultar los focos mitral,
tricuspide, aortico y pulmonar con la campana y el diafragma del estetoscopio. ¢Existe algin
soplo o ruido adicional? La inspeccion, palpacion y auscultacion de los campos pulmonares

sera fundamental para sustentar un diagnostico de neumotorax. La palpacion del torax y
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abdomen medial deberian generar dolor intenso en una perforacion esofégica, ademas podria

encontrarse crepitantes y enfisema subcutaneo durante la palpacion.

Para valorar la presencia de edema periférico es importante evaluar la columna sacra
y los maléolos mediales en las extremidades inferiores. Un infarto agudo de miocardio es uno
de los principales diagnosticos y se debe aprovechar del examen fisico para buscar posibles

complicaciones como falla cardiaca.

Se debe valorar el pulso radial, popliteo y pedio adicional al carotideo.
Adicionalmente se puede utilizar un oximetro de pulso para buscar diferencias en la
saturacion entre miembros periféricos. Estos hallazgos pueden sustentar un diagnostico de

diseccion aértica.

Durante la examinacion de miembros inferiores es importante buscar signos de

trombosis venosa profunda que sustenten un diagndstico de TEP.

Examen Fisico

Signos Vitales

Presion Arterial 163/75 Frecuencia Cardiaca 69 Frecuencia Respiratoria 29
Temperatura 36 Saturacion O2 96% Escala Cognitiva Glasgow 15/15 Peso 90kg Talla 182

indice Masa Corporal 27.2
Estado General: diaforético, algido, sobrepeso, via aérea permeable

Cabeza: Normocéfalo. Ojos con pupilas isocoricas, reactivas, escleras anictéricas.
Fosas nasales permeables. Boca: prétesis dental parcial inferior; resto de los dientes en buen

estado; mucosas secas. Sin alteraciones evidentes de la audicion.



Cuello: No ingurgitacion yugular, no adenopatias, no masas. Se palpa tiroides, no

evidencia de aumento de tamafio.

Torax: Simétrico, no se observa lesiones cutaneas. Frémito normal, impulso de apex
se palpa en 5to espacio intercostal en linea medioclavicular, no adenopatias axilares, no hay
dolor a la palpacion. Pulmones sin ruidos sobreafiadidos, murmullo vesicular conservado.

Corazo6n con ruidos cardiacos ritmicos, no se auscultan soplos. No se observa edema sacro.

Abdomen: No distendido, suave, no doloroso a la palpacion. Ruidos intestinales
normales, no se auscultan soplos. No se palpan masas, no se encuentran hernias. No

hepatomegalia no esplenomegalia. Reflejo hepatoyugular negativo.

Extremidades: No se observa deformidad, pulsos presentes y simétricos, no hay
cambio significativo de presion durante la inspiracion, no edema pedio, extremidades no

estan frias.

Claves del Examen Fisico

Auscultacion de soplos cardiacos

La auscultacion de soplos cardiacos es una de las tareas mas Utiles que se pueden
hacer en la examinacion de pacientes. Segun Gersh la auscultacion cardiaca tiene una
sensibilidad aproximada de 70% Yy una especificidad de 98% aunque sin duda hay gran

variacién segun la experiencia del examinador (Gersh, B. J. 2016). Merece resaltar que la

especificidad es suficientemente alta para identificar a la mayoria de pacientes con problemas

valvulares con tan solo auscultar el torso. En la descripcion de un soplo es importante

detallar los siguientes puntos.
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Tabla 2: DESCRIPCION DE SOPLOS CARDIACOS

Intensidad : se clasifica segun 6 niveles o grados.

Grado 1- muy leve, se ausculta con dificultad

Grado 2- leve pero se ausculta de inmediato

Grado 3- moderadamente intenso

Grado 4-soplo fuerte y palpable

Grado 5- soplo muy fuerte pero no se puede oir sin estetoscopio
Grado 6- soplo muy fuerte que se escucha sin estetoscopio

Tono: se relaciona con la frecuencia sonora
Agudo
Grave
Puede incluir descripcién del tipo de sonido
Musical, &spero, turbulento
Configuracion
Creciente
Decreciente
Creciente y decreciente
Constante
Ubicacion
Apical
Paraesternal
Especificar derecha o izquierda del esternén
Especificar espacio intercostal
Temporalidad
Sistolico
Temprano: El soplo se sobrepone a S1 pero no llega hasta S2
Medio: No se sobrepone a S1 nia S2
Tardio: Se sobrepone a S2 pero no a S1
Pan-sistolico: Se sobrepone a S1y S2
Diastolico
Temprano
Medio
Tardio o pre-sistélico

Valoracion de Presion Venosa Central

La valoracion de la presion venosa central permite obtener informacién del estado
hemodinamico del corazén derecho. Para examinar la presién venosa se recomienda la vena
yugular interna. Adicionalmente, se recomienda valorar la vena del lado derecho. EI motivo
es anatdmico ya que la vena yugular interna derecha guarda estrecha relacion con la auricula

derecha mientras que las venas yugulares externas toman giros pronunciados que pueden
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modificar o subvalorar la presion (Gersh, B. J. (2016). De todas maneras, en caso de no poder
localizar la vena yugular interna se puede evaluar la vena yugular externa. Para identificar la
vena yugular interna se toma como referencia anatomica el musculo esternocleidomastoideo
el cual es facilmente encontrado mediante inspeccién y palpacion. La vena yugular interna se
encuentra en la fosa supraclavicular menor en la parte inferior entre la rama clavicular y
esternal del masculo esternocleidomastoideo. Atraviesa por detras del musculo
esternocleidomastoideo y aparece medial al mismo junto con la arteria carétida dentro de la
vaina carotidea (Gersh, B. J. (2016). Se puede confundir la arteria carotida y la vena yugular
interna debido a la proximidad entre si pero para diferenciarlas es importante tener en mente
los siguientes detalles. El pulso en la arteria car6tida se encuentra mas cerca de la linea media
y es mas fuerte, con un pulso externo unico y marcado. Por otro lado, el patrén en la vena
yugular interna es bifasico y lo que se observa mas bien es un pulso hacia adentro (Gersh, B.
J. (2016). Esto se puede explicar de mejor manera revisando el grafico de la curva de presién
venosa central normal. Adicionalmente, el pulso de la vena yugular puede ser disminuido o
eliminado mediante compresion mientras que el pulso arterial persiste a pesar de la
compresion. A continuacidon se presenta un grafico que correlaciona la curva de presion

venosa con un electrocardiograma.

Systole | Diastole 5

CVP

Imagen 1: CURVA DE PRESION VENOSA CENTRAL



25

Las ondas en el patron normal de la curva de presion venosa central se denominan
universalmente con las letras (a), (c), (v) para las ondas positivas; (x), (y) para las ondas
negativas. La onda positiva (a) representa la elevacion de la presién venosa debido a la
contraccion auricular o sistole auricular. La onda (c) se produce por la protrusion de la
valvula tricuspide hacia la auricula y el pulso carotideo durante la sistole ventricular.
(Applefeld, M. M.) Esta onda dificilmente puede ser identificada durante el examen clinico
pero si se observa en el trazo de la pasion venosa central mediante manémetro. A
continuacion se observa el descenso de la presion que se grafica en la onda (x). Esta
corresponde a la relajacion auricular que ocurre durante la sistole ventricular. De nuevo se
observa un incremento en la presion graficado en la onda (v). Esta ocurre al final de la sistole
ventricular debido al incremento del retorno venoso central y el llenado auricular rapido. La
presion se mantiene hasta que la valvula tricispide de nuevo se abre y permite el paso de
sangre desde la auricula derecha al ventriculo derecho. Durante el llenado del ventriculo la
presion auricular disminuye y se grafica con la curva (y). Si la presién disminuye muy rapido,
es decir, el vaciamiento de la auricula derecha en el ventriculo derecho es muy pronunciado,
se produce el tercer ruido cardiaco o S3. (Gersh, B. J. (2016) La presion incrementa una vez
que las cavidades se llenan de sangre y el ciclo continGa con una nueva contraccién auricular

y de nuevo la onda (a).

Puede ser dificil determinar con precision el patrén y las curvas de la presion venosa
durante la inspeccién y palpacion pero es fundamental lograr diferenciar si hay o no
congestion/ingurgitacion yugular. Un aumento de la presion venosa representa por lo general
congestion del corazén derecho. Las causas para el incremento de la presion en la auricula
son falla ventricular derecha, sea por infarto o cardiomiopatia; restriccion al llenado auricular
o0 ventricular, por ejemplo en casos de cor pulmonale, hipertension pulmonar o pericarditis

constrictiva; estenosis o regurgitacion tricuspide y finalmente sobrecarga de liquidos, por
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ejemplo en casos de falla renal. Gersh, B. J. (2016) Por otro lado, una baja presion venosa
central sugiere hipovolemia. Para determinar si existe 0 no ingurgitacion yugular es necesario
aproximar la presion venosa central. Para esto se coloca al paciente en decubito con el torso
elevado. Una vez identificado el pulso venoso se mide la altura desde el angulo esternal. Es
importante medir la altura de la columna y no la distancia en linea recta. (Applefeld, M. M.)
Para esto puede ser Util usar una escuadra. Al valor registrado se agregan 5 cm que
representan la distancia desde el angulo esternal hasta la auricula derecha. (Applefeld, M. M.)
Merece la pena mencionar que esta relaciéon se mantiene independiente de la posicion del
paciente y por ende no importa la inclinacion que se utilice. La presion venosa normal es de

1-8 cm de agua. Gersh, B. J. (2016)

Adicionalmente, existen dos signos importantes que valorar durante la examinacion
de la presion venosa yugular. EI primero es el reflejo hepatoyugular que corresponde a la
elevacion sostenida de la presion yugular durante la compresion del abdomen. Se debe
presionar la zona hepética durante aproximadamente 10 segundos. En condiciones normales
se observa un incremento transitorio de hasta 3 segundos de la presién yugular o incluso
ningun cambio Gersh, B. J. (2016). Se considera un reflejo hepatoyugular positivo cuando
esta elevacion es marcada y sostenida durante la compresion abdominal. Este signo es
sugestivo de una funcion anormal del corazén derecho. Gersh, B. J. (2016) Adicionalmente,
se debe valorar el signo de Kussmaul. Si durante la inspiracion ocurre un incremento de la
presion venosa se considera un signo de Kussmaul positivo. Este signo es muy sugestivo de
efusion pleural y pericarditis constrictiva pero ademas falla de corazon derecho, embolia

pulmonar masiva y regurgitacion tricuspide. Gersh, B. J. (2016)
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Ponga a prueba lo aprendido, dibuje la curva de presion venosa yugular en
insuficiencia ventricular derecha, pericarditis constrictiva y taponamiento cardiaco.

Presion (mmHg)

Normal Insuficiencia ventricular Pericarditis Taponamiento
derecha constrictiva pericardico

Imagen 2: PRESION VENOSA CENTRAL EN PATOLOGIA CARDIACA

Pulso Paradojico

El pulso paraddjico se define por la reduccién sustancial de la presion arterial
sistémica, en al menos 10mmHg, durante la inspiracion. Es un signo importante del
taponamiento cardiaco moderado a severo. EI mecanismo que explica este fendbmeno tiene
relacion con el efecto de la inspiracion en el retorno venoso en las distintas cavidades
cardiacas. La inspiracién genera un aumento del retorno venoso hacia el corazon derecho
pero una disminucion del retorno venoso (pulmonar) al corazén izquierdo (Applefeld, M. M.)
Es decir, mayor volumen sanguineo se dirige y acumula en la circulacién pulmonar. El
corazon derecho puede acoger esa mayor precarga al distenderse hacia el espacio pericardico,
el cual, en condiciones normales, esta libre. En casos de taponamiento cardiaco, el espacio
esta reducido por el liquido acumulado a presion. El corazdn derecho debe extenderse hacia
el septo interventricular y presiona al ventriculo izquierdo. Gersh, B. J. (2016) Esto reduce
aun mas el llenado ventricular y por ende el volumen de eyeccion y la presion sistolica
disminuyen. Gersh, B. J. (2016) En otras palabras existe mayor interaccion entre el ventriculo

derecho y el izquierdo reduciendo el volumen diastolico izquierdo. Para medir el pulso
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paradojico se requiere de un esfigmomandmetro y se utiliza la misma técnica para la
medicidn de la presion arterial sistémica solo que se debe desinflar el balon mas lento. Al
desinflar el baldn, inicialmente solo se auscultan los primeros ruidos de Korotkoff que
ocurren durante la espiracion. Se debe registrar el valor de la presion con el primer ruido de
Korotkoff perceptible. Luego, los ruidos de Korotkoff seran perceptibles durante todo el ciclo
respiratorio, es decir también durante la inspiracion. Se debe registrar la presion en ese
momento, la diferencia entre estos dos valores cuantifica la reduccion de presion arterial
sistémica durante la inspiracién. (Hoit, B. D. (2016) Si este valor supera los 10mmHg se
considera que existe un pulso paraddjico. (Hoit, B. D. (2016) Si el pulso paraddjico es mayor
puede incluso palparse en los pulsos radiales, braquiales o femorales, observandose un

debilitamiento o incluso ausencia del pulso durante la inspiracion.

Con la informacion adicional obtenida en el examen fisico, ¢hay alguna modificacion

en el diagndstico diferencial?

Un sindrome coronario agudo se mantiene como el principal diagnostico. No existe
evidencia en el examen fisico de falla cardiaca derecha o izquierda. No se encuentran soplos,
ruidos cardiacos adicionales u otros signos de compromiso hemodinamico significativo. No
hay evidencia en el examen fisico de que el dolor se modifique con cambios de postura,
respiracion o palpacion. Un infarto agudo de miocardio sin compromiso hemodinamico

pareceria el diagnostico mas probable.

En el examen fisico no hay signos de afectacion pulmonar, por lo que aparentemente
se podria descartar un diagnostico de neumotorax. El paciente no refiere disnea pero se
encuentra taquipneico a pesar de saturar adecuadamente. Esto debe levantar la sospecha sobre
trastornos de acido base que deben ser analizados con detalle. Un diagndstico de TEP
también pareceria improbable por la ausencia de disnea y la adecuada saturacion, pero debido

a la amplia presentacion clinica sigue siendo un diagnostico potencial. Adicionalmente, el
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paciente presenta taquipnea lo cual podria explicarse por una TEP. Una diseccion aortica
también pareceria improbable pero posible. No hay signos evidentes al examen fisico pero se
debe tener en mente que una diseccion adrtica en la base de la aorta potencialmente puede
generar un sindrome coronario agudo al afectar la raiz de las coronarias. Esto se deberia
manifestar con un infarto masivo que comprometa la hemodindmica del paciente, que hasta el
momento se ha mantenido estable por lo que ese diagndstico también es improbable. Una
perforacion esofagica seguramente puede ser descartada. El estado general del paciente es
bueno y no muestra signos de sepsis 0 compromiso hemodinamico severo. No hay dolor a la
palpacion. No existen argumentos para sustentar este diagnostico en la historia clinica ni en el
examen fisico por lo que se puede descartar esta posibilidad. Taponamiento cardiaco también
es un diagndstico que parece improbable al momento pero puede aparecer como una
complicacién posterior a un sindrome coronario agudo. Al momento se puede descartar que
el paciente presente taponamiento cardiaco ya que no se encuentra ningin signo que sustente
este diagnostico. No se ausculta frote pericardico, no hay cambios del dolor con la postura 'y
no hay pulso paradojico. De todas maneras se debe revalorar clinicamente al paciente por si
aparece posteriormente. Una costocondritis puede ser un diagnéstico potencial una vez
descartados los otros diagndsticos. El paciente presenta un dolor que no es caracteristico de
costocondritis y en el examen fisico no se pudo modificar el dolor con la palpacion por lo que
este diagndstico pareceria improbable. De todas maneras no es una condicion que

compromete la vida del paciente y por lo tanto al momento no es una prioridad.

Seccion 2 Lista De Problemas

Elabore una lista de problemas
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Tabla 3: LISTA DE PROBLEMAS

#| Problema Activo/Pasivo | Inicio

1| Masculino 68 afios A

2| Diabetes mellitus tipo 2 A hace 15 afios
3| Hipertension arterial A hace 10 afos
4| Fumador previo 5 pac/afio P hace 8 afos

5| Dolor precordial A hace 30 min
6| Nausea A hace 30 min
7| Diaforesis A hace 30 min
8| Sobrepeso A incierto

9| Taquipnea A hace 30 min

El orden de los problemas se muestra segun su aparicion y se resaltan los problemas méas
importantes.

Seccion 3 Exadmenes Complementarios

¢ Qué examenes de imagen deberia solicitar?

Electrocardiograma (EKG)

El electrocardiograma es uno de los pilares para el diagnéstico del sindrome coronario
agudo ya que permite diferenciar al infarto agudo de miocardio con y sin elevacién del
segmento ST. El examen es rapido, facil y econdmico por lo que deberia realizarse a todo
paciente con dolor de pecho sin causa evidente (Reeder, G. S., Awtry, E., & Mahler, S. A.
(2016) No se deberia realizar un tnico EKG sino repetir en intervalos de 15-30 min para
confirmar los hallazgos. Esto se debe a que en muchos casos puede no encontrar signos de
isquemia con un electrocardiograma inicial o se encuentran signos inespecificos. Incluso
cuando se encuentran signos evidentes como elevacion de ST se deberia repetir durante
intervalos el EKG para monitorear el tamafio y afectacion del infarto. (Reeder, G. S., Awtry,

E., & Mahler, S. A. (2016) EI EKG aporta informacion sobre la duracion, localizacion,
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extension y reversibilidad de la lesion por lo que es fundamental para el diagnostico del

sindrome coronario agudo. Reeder, G. S., & Kennedy, H. L. (2016)

Un electrocardiograma puede ser util también para corroborar otros diagndsticos
incluidos en el diagnostico diferencial planteado. En la tromboembolia pulmonar se describe
un patrén electrocardiografico tipico que, aunque no siempre esté presente, es sugestivo de
congestion cardiaca derecha. Se conoce como “S1Q3T3” y representa un acrénimo simple
para ondas S prominentes en la derivacion I, presencia de ondas Q y ondas T invertidas en la
derivacion Ill. (Thompson, B. T. (2016) Es importante reconocer que no encontrar este
patrén no es evidencia para descartar un diagnostico de TEP ya que no es una prueba sensible
y especifica para para este diagnostico. Thompson, B. T. (2016) Adicionalmente, en un

taponamiento cardiaco también se podria observar alternancia eléctrica y bajo voltaje.

¢ Quiere conocer mas sobre el electrocardiograma y su interpretaciéon?

El electrocardiograma es un estudio en el que se grafican los potenciales eléctricos del
corazon. Ya que los potenciales tienen magnitud y direccion se los grafica como vectores. Se
utilizan electrodos, que no son mas que receptores por los cuales se conduce la electricidad.
El EKG tipico tiene 12 derivaciones en total. Las derivaciones son las distintas caras o vistas
desde donde se miden los potenciales eléctricos. Existen 6 derivaciones horizontales
nombradas como V1-V6 que se colocan en el torax y 6 derivaciones (a través de 3
electrodos) frontales que se colocan en las extremidades Prutkin, J. (2016). La ubicacion de
los electrodos es fundamental para que los resultados obtenidos puedan ser interpretados
correctamente. Para las derivaciones precordiales (horizontales) la posicion es la siguiente:
V1 en el 4to espacio intercostal linea para-esternal derecha; V2 en 4to espacio intercostal
linea para-esternal izquierda; V4 en el 5to espacio intercostal en linea medio clavicular; V3
en el punto medio entre V2 'y V4; V5 en el 5to espacio intercostal en la linea axilar anterior y

V6 en 5to espacio intercostal linea axilar media. Prutkin, J. (2016) Para las derivaciones de
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las extremidades se coloca los electrodos en los miembros superiores e inferiores teniendo en
cuenta que aVF (foot) corresponde al pie izquierdo, aVL (left) al brazo izquierdo y aVR
(right) al brazo derecho. (Longo, D. L. 2012) En el pie derecho se coloca un electrodo neutro
para cerrar el circuito. Estos electrodos también forman las derivaciones I, I1, 111 que son
bipolares, es decir miden la diferencia de potenciales entre dos electrodos. La derivacion |
mide la diferencia de potencial entre aVL y aVR. La derivacion Il esta entre aVR y aVF y la
Il entre aVL y aVF. Las ondas se grafican como positivas si se acercan al electrodo y
negativas si se alejan del electrodo. (Longo, D. L. 2012) Como recordatorio, en condiciones
normales los potenciales eléctricos en el corazén de manera general van de derecha a
izquierda y de arriba hacia abajo. Las ondas tienen nombres asignados universalmente. La
onda P representa la contraccion auricular, las ondas QRS son la contraccion ventricular y la
onda T representa la repolarizacion ventricular. Dentro del complejo QRS se llama onda Q a

la primera onda negativa y R a la primera onda positiva. Longo, D. L. (2012)
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Imagen 3: EJES VECTORES EKG
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Imagen 4: NOMENCALTURA ONDAS EKG
Interpretacion de EKG en isquemia

Existen distintos tipos de lesion isquémica en el miocardio. El electrocardiograma
permite obtener informacion de la temporalidad de la lesion (aguda o cronica), la ubicacion
(septal, anterior, inferior, etc) y extensién (subendocardica o transmural). Para determinar la
ubicacion se agrupan las derivaciones segun las caras o zonas del miocardio de las cuales
registran los potenciales. Las derivaciones V1-V2 son anteroseptales, V3-V4 son
anteroapicales, VV5-V6 son anterolaterales. La derivacion | y aVL son laterales y Il, 11l y aVF
son inferiores (. Cabe mencionar que las derivaciones en su mayoria registran principalmente
areas del ventriculo izquierdo. En algunos casos para valorar el ventriculo derecho se utilizan
derivaciones adicionales. Por otro lado, las lesiones agudas pueden iniciar como isquemia
transitoria o si persiste o es suficientemente grave en lesion/infarto. Cuando solo existe
isquemia (reversible) se observa alteracion en la onda T mientras que si ocurre infarto
(irreversible) se observa alteracién en el segmento ST. Adicionalmente, se clasifican segun su
extension en transmurales cuando hay elevacion del segmento ST y en subendocardicas
cuando hay infra desnivel del segmento ST. Para considerar que existe elevacion del

segmento ST el punto J debe tener al menos 0.1mV excepto en V2-V3 donde debe ser mayor
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a 0.2mV. Los cambios en los patrones de las ondas se explican por el gradiente de
potenciales que se generan en las zonas de isquemia y lesion. De todas maneras, son solo
hallazgos y asociaciones tipicas, no son reglas absolutas por lo que se debe valorar cada caso

particular. No todos los casos de elevacion de segmento ST son isquemia y no todos los casos

de isquemia se manifiestan con cambios de ST.

(/' \ /,' \ ST

L e g n‘ \

ST — RS
Imagen 5: ONDAS DE ISQUEMIA
Finalmente en una lesion cronica se observa ondas Q prominentes e inversion de
ondas T. La onda Q de igual manera refleja corriente que se aleja del electrodo debido a la
ausencia de potenciales eléctricos en la zona infartada. El tejido lesionado se reemplaza por
tejido cicatrizal que no transmite los potenciales eléctricos. Para considerar una onda Q como

patoldgica esta debe ser mayor al 25% de la onda R o presentar una duracion mayor a 0,04s.

Radiografia de Torax (RxT)

Una radiografia de torax aporta poca informacién adicional en un diagnéstico de
infarto agudo de miocardio por lo que no es un examen mandatorio. En el sindrome coronario
agudo la RxT por lo general es normal o inespecifica. Si existe una alta sospecha de diseccion
adrtica o neumotorax sin duda seré el estudio de eleccion pero en este paciente puntualmente
no es estrictamente necesario. Si existiera sospecha de falla cardiaca seria til valorar y

cuantificar el grado de edema pulmonar pero en este paciente no hay signos que sugieran eso.
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De todas maneras, no es un error incluir una RXT dentro de los examenes solicitados,
simplemente no es inmediato. Por otro lado, si es un error que se retrase la realizacion de un
EKG u otros exdamenes de laboratorio y tratamiento a causa de solicitar un RXT. Recuerde

que la valoracion inicial desde que llega el paciente debe tomar méximo 10 min.

Examenes de laboratorio

¢ Qué examenes de laboratorio deberia solicitar?

Troponina

Las troponinas son proteinas que regulan la interaccion entre la actina y la miosina
para generar contraccién muscular. Existen troponinas cardiacas especificas llamadas
troponina cardiaca T (cTnT) y troponina cardiaca | (cTnl). (Jaffe, A. S., & Morrow, D. A.
(2016) Aungue ambas se consideran especificas para miocitos cardiacos algunos estudios
sugieren que la cTnT también puede ser sintetizada en el musculo esquelético en minimas
cantidades. (Jaffe, A. S., & Morrow, D. A. (2016) En condiciones normales, las troponinas
solo se encuentran dentro de los miocitos cardiacos pero cuando estos se lesionan son
liberadas a la circulacion sistémica. Existe gran diversidad de pruebas para medir las
troponinas por lo que los valores de referencia dependen en gran medida de la sensibilidad y
especificidad de la prueba individual. No existe un punto de corte o valor de referencia
universal para definir una elevacion de troponinas en sangre, mas bien se utiliza el punto de
corte por encima del percentil 99 para la poblacion normal. (Jaffe, A. S., & Morrow, D. A.
2016) Por lo tanto el valor de referencia depende de cada prueba y cada poblacion. La
concentracion de troponinas en sangre aumenta aproximadamente dos a tres horas luego del
inicio del infarto, en este periodo de tiempo hasta 80% de los pacientes con IAM presentan

valores positivos de troponinas en sangre. (Jaffe, A. S., & Morrow, D. A. 2016)
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Adicionalmente, los valores de troponina se pueden correlacionar con el tamafio de lesion. Al
momento no existe un metodo universal y validado para aproximar el tamafio de la lesion del
infarto usando troponinas. De todas maneras, algunos estudios han utilizado el valor maximo
de troponinas, el valor a las 48h o el valor a las 72h para cuantificar el tamafio del infarto y

mostraron resultados prometedores. (Reichlin, T., & Hochholzer, W. 2009)

Otra ventaja de las troponinas cardiacas es que se mantienen elevadas hasta 10-14
dias luego del inicio del infarto. (Reichlin, T., & Hochholzer, W. 2009) Esto permite
diagnosticar infartos tardios. A pesar que permanecen elevadas en sangre durante un periodo
mayor, también sirven para valorar re infarto ya que debido a la alta especificidad cualquier
elevacion subsecuente puede considerarse como un nuevo evento isquémico. (Jaffe, A. S., &

Morrow, D. A. 2016)

Creatinina Cinasa y Fraccion MB

La creatinina fosfocinasa es una enzima del musculo que existe en dos isoenzimas M
y B. Estas se combinan en dimeros formando MM, MB y BB. Ninguna es especifica del
musculo cardiaco pero la fraccion MB se encuentra en mayor concentracion en el miocito
cardiaco. En el pasado se utilizaba esta enzima como marcador de lesion cardiaca pero es
muy inespecifica. Si existe lesion muscular adicional la prueba es indtil ya que los valores
estarian elevados generando falsos positivos. Desde que las pruebas para medir troponinas
cardiacas estan disponibles la medicion de CK-MB ha disminuido notablemente. Si se tiene
pruebas para medir troponinas cardiacas disponibles no se deberia realizar medicién de CK-
MB (Jaffe, A. S., & Morrow, D. A. 2016). La ventaja de la CK-MB es que los valores
regresan a la normalidad en 36-48 horas y por lo tanto puede ser Gtil para valorar re infarto o
extension del infarto si los valores vuelven a subir. (Jaffe, A. S., & Morrow, D. A. 2016) De
todas maneras, las troponinas también pueden valorar con precision los casos de re infarto y

han reemplazado en todos los aspectos a la CK-MB.
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Biometria Hemética

Una biometria hematica es un examen basico para evaluar el estado general del
paciente. Particularmente en este caso resulta Gtil conocer si el paciente tiene anemia lo que
puede predisponer 0 empeorar eventos isquémicos. La oxigenacidn adecuada del miocardio
depende de una buena perfusion sanguinea pero ademas de la capacidad de transporte de
oxigeno en la sangre. Si disminuyen los eritrocitos, es decir las células transportadoras de
oxigeno, puede existir una perfusion adecuada pero no una buena oxigenacion en el
miocardio. Adicionalmente, puede ser Util conocer si existe algun proceso

infeccioso/inflamatorio aunque los resultados sean inespecificos.

Quimica Sanguinea
El estudio conocido como quimica sanguinea incluye examenes como glicemia,
creatinina, nitrégeno sanguineo y urea. Aporta informacion sobre la glucemia y la funcion

renal. Es fundamental para valorar un paciente con diabetes.

Gasometria Arterial (GSA)

En este paciente seria importante obtener una gasometria arterial ya que existe
sospecha de un trastorno acido base. Al momento no se explica en su totalidad la taquipnea
que presenta. Este signo podria reflejar una compensaciéon respiratoria en una acidosis
metabdlica. Por otro lado, si la taquipnea se debe a otra patologia de base como TEP o
neumotodrax, también puede generar una descompensacién acido base generando una
alcalosis respiratoria. Es fundamental conocer el estado acido base ya que puede representar
una complicacion metabodlica severa para cualquiera de los diagnésticos planteados.
Adicionalmente, es de especial importancia en un paciente con diabetes mellitus ya que
puede presentar cetoacidosis diabética, aunque es poco probable. No es un examen urgente

pero si complementa con informacion adicional sobre el estado del paciente.
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Péptido natriurético B (BNP)

Esta es una prueba util para valorar falla cardiaca pero debe ser complementada con
otros hallazgos clinicos. En este paciente puntualmente no es necesario cuantificar el péptido
natriurético B ya que no existe sospecha clinica de falla cardiaca. Posteriormente podria

considerarse para el seguimiento del paciente pero al momento no es una prueba necesaria.

Tiempos de Coagulacion
Pruebas de rutina para conocer el estado de coagulacién del paciente. Considerando
los diagnosticos propuestos es muy probable que el paciente deba ser intervenido y por lo

tanto es importante valorar el riesgo de sangrado.
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Imagen 6: EKG INICIAL



Se observa elevacion de segmento ST en las derivaciones I, aVL, V1-V5.
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Consecuentemente, se observa imagenes en espejo o también llamados cambios reciprocos en

las derivaciones I1l, aVR y aVF. Frecuencia cardiaca 66 Ipm, ritmo regular.

La elevacion del segmento ST es en caras contiguas del ventriculo izquierdo desde

anteroseptal hasta lateral lo que sugiere un infarto importante de toda la cara anterior y

lateral. Esta zona es irrigada por la arteria coronaria izquierda con sus ramas: descendente

anterior, marginal y circunfleja.

Resultados de Pruebas en Sangre
Tabla 4: Resultados de Laboratorio

Laboratorio ~* | Pruebas

-IBiometria Hematica ='Hematocrito
=IHemoglobina
=ILeucocitos
=ILinfocitos
=ILinfocitos Porcentaje
=INeutrofilos
=INeutrofilos Porcentaje
=IPlaquetas

= INR

=ITP

=ITTP

=ICaionico

=IHCO3

=ILactato

=IPCO2

= pH

=IPO2

='BUN

=ICK-MB

=ICreatinina

=IGlucosa

=IPotasio

=IProteina C reactiva
-ISodio

=ITroponina Ultrasensible
='Urea

=ICoagulaciéon

=IGasometria

=IQuimica Sanguinea

Valores Normales

=140-52
=113,6-17,5

=14400- 11500

=11000-4400
=125-40
=12000-8000
=150-70

=1150000-450000

=10,80-1,20
-110,4-14,1
=123,4-36,2
=11,12-1,35
=118-25
=10,5-2,2
=135-48
=17,35-7,45
=173-108

=1 6-23
=10-6,7
=10,60- 1,30
=1<200
=13,7-5,4
=10-10
=1132-146
-1<14

= 10- 70

Unidad
%

g/dL
cel/mm3
cel/mm3
%
cel/mm3
%
cel/mm3
#

seg

seg
mmol/L
mmol/L
mmol/L
mmHg

#

mmHg
mg/dL
ng/mL
mg/dL
(en blanco)
meq/L
mg/L
meq/L
ng/L
mg/dL

Resultados
49

17
10620
4906
46
4439
42
197000
1.02
12.1
26.8
1.1
15.3
3.4
22
7.45
79

18

1.7
1.1
225

4

6.9
143
12

38
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En la biometria se evidencia un incremento leve del porcentaje de linfocitos el cual es
inespecifico. No descarta ningln diagnostico planteado. El resto de componentes de la
biometria hematica estan dentro de valores normales. Se descarta que el paciente tenga

anemia.

La glucosa no es en ayunas pero de todas maneras esta en valores aceptables para un
paciente diabético. La funcidn renal es adecuada ya que tanto BUN y creatinina estan

normales. Los electrolitos son normales.

Los niveles de troponina ultrasensible son normales pero no por esto se debe descartar
el diagnostico de infarto agudo de miocardio. Un valor elevado Unicamente puede confirmar
el diagnostico pero valores negativos en una prueba no lo descartan. Es necesario repetir y
hacer medicion seriada. De igual manera, la CK-MB tampoco confirma o descarta ningun
diagndstico. Es una prueba adicional innecesaria que podria omitirse debido a que la
troponina es mas sensible y especifica. Las troponinas toman horas en elevarse y la
presentacion de los sintomas segun lo referido por el paciente inici6 hace 30 min. Por este
motivo es fundamental repetir la medicidn de troponinas en especial si en electrocardiograma

se encontrd evidencia de elevacion de segmento ST.

En la gasometria se observa un trastorno mixto de alcalosis respiratoria sobrepuesto
con acidosis metabdlica. El pH esté en el limite superior normal pero el bicarbonato esta
disminuido y el PCO2 también esta disminuido. La alcalosis respiratoria se compensa con
mayor excrecion de bicarbonato a través del rifion pero este es un mecanismo que aparece
luego de 24 horas. Ademas, la compensacion de los trastornos acido base nunca llega a ser
completa, menos aun, llevar el pH cerca o mas de los limites de la normalidad. Por este

motivo, el bicarbonato estd disminuido por otra causa independiente. Mediante el calculo del
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anion gap se determina que el bicarbonato esta disminuido no por mayor excrecion sino por
consumo como buffer para acidos organicos en la sangre. La gasometria adicionalmente nos

reporta un valor de lactato de 3.5 (revisar unidades) lo cual sustenta un trastorno mixto.

Troponina seriada

¢ Cree que se deberia repetir la cuantificacion de troponina?
Resultado de troponina posterior: 5311ng/L

Este es sin duda un valor que confirma el diagnostico de infarto agudo de miocardio.
Existe la triada de dolor de pecho junto con elevacién de troponinas y cambios isquémicos en

electrocardiograma.

Diagnostico definitivo
¢Como podria resumir el caso incluyendo el diagndstico definitivo en tan solo una

frase?

Paciente masculino de 68 afios con antecedente de hipertension y diabetes presenta
infarto agudo de miocardio con elevacion de ST de extension anterolateral sin compromiso

hemodinamico (también conocido como Killip clase 1).

Clasificacion Killip

¢Desea conocer sobre la clasificacion de Killip?
En 1967 Killip y Kimball estudiaron la evolucion de pacientes con infarto agudo
de miocardio diferenciando cuatro clases segun los hallazgos fisicos de disfuncion
ventricular. Identificaron que las clases guardaban relacion con la mortalidad, con

mayor mortalidad a mayor clase de Killip. (Mello, B. H. G. d., Oliveira, G. B. F,,
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Ramos, R. F., Lopes, B. B. C., Barros, C. B. S., Carvalho, E. d. O., . . . Piegas, L.

S. 2014)

Las clases son:

1) Infarto no complicado/no evidencia de falla cardiaca

2) Insuficiencia cardiaca leve a moderada evidenciado por presencia de S3,
distension venosa yugular, rales en la mitad inferior de campos pulmonares
posteriores.

3) Falla cardiaca con edema pulmonar evidente

4) Shock cardiogénico

Pronostico

El andlisis de la mortalidad para pacientes con sindrome coronario agudo depende
mucho del lugar y el diagnostico definitivo. Segn Harrison, la mortalidad global del infarto
es aproximadamente 30% de los cuales la mitad muere antes de recibir atencion médica
(Longo, D. L. 2012). Hay que considerar que si se valora la mortalidad en pacientes que
ingresan a establecimientos de salud esta sera menor a la mortalidad global. Segin Wilson,
Douglas y Breall, la mortalidad de 30 dias para pacientes con infarto agudo de miocardio en
establecimientos de salud se aproxima a un 5%. Para infartos con elevacién de ST es entre
2.5y 10 por ciento mientras que infartos sin elevacion de ST tienen menor mortalidad,
aproximandose a 2%. (Wilson, P. W., Douglas, P., & Breall, J. 2016) Esto se correlaciona
con la fisiopatologia de cada tipo de infarto. La mortalidad de infartos con elevacion de ST es
muy variada porque depende del tratamiento administrado. Solo con manejo farmacoldgico la
mortalidad llega a 13%, con terapia fibrinolitica entre 6-7% y con angioplastia hasta 3%. (De
Luca, G., Suryapranata, H., van 't Hof, A. W., de Boer, M. J., Hoorntje, J. C., Dambrink, J.
H., ... Zijlstra, F. 2004) Por otro lado, a largo plazo se observa una mortalidad igual o mayor

en infartos sin elevacion de ST. Este hallazgo ha sido explicado por una mayor prevalencia
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de enfermedad multivaso en pacientes con infarto sin elevacion de ST y una mayor
incidencia de isquemia residual. (Wilson, P. W., Douglas, P., & Breall, J. 2016)
Adicionalmente, luego de un infarto agudo de miocardio los pacientes tienen
aproximadamente 2% mayor riesgo de presentar ictus isquémico y hasta 7% de presentar re
infarto. Ademas, hasta un 20% de pacientes pueden presentar angina posteriormente.

(Wilson, P. W., Douglas, P., & Breall, J. 2016)

Es fundamental realizar una valoracion y estratificacion de riesgo en todo paciente
con sindrome coronario agudo. Esta debe realizarse para identificar el riesgo de muerte
temprano/inmediato y también el tardio. La estratificacion de riesgo temprano debe realizarse
dentro de las primeras 4-6 horas de llegada del paciente. (Riera, J. C. 2003) La valoracién
tardia se hace entre 3-7 dias luego del infarto. A continuacion se muestran algunas escalas
para calcular el riesgo de muerte temprano y tardio. Existen varias escalas para estratificacion
temprana pero las que se muestran a continuacién fueron seleccionadas porque Gnicamente
utilizan criterios clinicos que se valoran durante la historia clinica y examen fisico. Esto
permite que sean aplicadas en cualquier escenario durante la valoracion de pacientes con

infarto.

Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI)

Es una escala bastante utilizada y conocida. Originalmente fue basada en el estudio de
15,000 pacientes con infarto agudo de miocardio con elevacion de ST elegibles para terapia
fibrinolitica. Se identificaron ocho predictores independientes de mortalidad a 30 dias y se
asignd una puntuacion a cada uno. (Antaman, E., & Cohen, M. 2000) El calculo se realiza

con la suma de los puntajes obtenidos por cada variable presente en el paciente.

Las variables identificadas son:



Tabla 5: ESCALA TIMI

|factores de riesgo valoracién

Historia de diabetes mellitus, hipertension 1
Presion arterial sistolica menor a 100mmHg 3
Frecuencia cardiaca mayor a 100 lpm 2
Clase Killip mayor a 1 2
Masa corporal menor a 67 kg 1
Elevacion de ST en derivacion anterior o 1
Inicio de sintomas hace mas de 4 horas 1
Edad

Mayor a 75 afos 3

Entre 65-74 afios 2

Menor a 65 afios 0
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Las variables que presenta el paciente del caso se muestran en cursiva y subrayadas.

El paciente tiene un total de 4 puntos. Segun la Escala de TIMI tiene una mortalidad en 30

dias de 7.3%. La mortalidad aproximada bajo la Escala de TIMI a 30 dias luego de un infarto

agudo de miocardio con elevacion de ST se muestra en la siguiente tabla.

Tabla 6: MORTALIDAD ESCALA TIMI

Puntos 0 1 2 3 4 5 6 7 8 >9
M°::(;:|’ad 0.80% |1.60%|2.20%)4.40%|7.30%| 12% | 16% | 23% | 27% | 36%

Adicionalmente, existe una variante de la escala TIMI conocido como indice TIMI.

Es una formula que utiliza la frecuencia cardiaca, la edad y la presiéon arterial sistélica para

calcular la mortalidad. Resulta méas rapido y facil ya que incluye menos variables.

La formula se presenta a continuacion:

El resultado de la férmula se interpreta segln la siguiente tabla

edad
FCx (5 )?

PA sistolica
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Tabla 7: INDICE TIMI

P Puntuacion

Indice TIMI <125 12.5-17.5|17.6-22.5| 22.6-30 >30
en 24 horas 0.2 0.4 1 2.4 6.9

Mortalidad|""> 0.6 15 3.1 6.5 15.8
hospitalaria
en 30 dias 0.8 1.9 3.3 7.3 17.4

Para el paciente del caso, se obtiene un valor de 19.5. Segln el indice de TIMI el
paciente tiene un riesgo de muerte de 1% en las primera 24 horas, de 3.1% durante su estadia

hospitalaria y un 3.3% en 30 dias.

Para la estratificacion tardia existen dos pruebas tiles. La una es el célculo de la
fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo. La otra es una prueba de esfuerzo. Por lo
general se realizan al momento del alta del paciente o en las primeras semanas posteriores al
evento. Para el calculo de la fraccion de eyeccidn se utiliza un ecocardiograma. Los pacientes
con disfuncidn sistolica tienen mayor incremento de la mortalidad. Los pacientes con
fraccion de eyeccion menor a 35% tienen incremento importante de la mortalidad debido a
mayor incidencia de muerte subita y arritmias por lo que deben ser candidatos para
desfibrilador y cardioversion implantada. Los pacientes que presentan infarto agudo de
miocardio con disminucion de la fraccion de eyeccidn del ventriculo derecho tienen peor

prondstico.

En relacion a la prueba de esfuerzo, se realiza para detectar isquemia y estenosis
residual. La ACCF/AHA fuertemente recomienda la realizacién de pruebas de esfuerzo en
pacientes que no recibieron angioplastia. (Smith, S., & Dove, J. 2001) Adicionalmente,
recomienda que se realice en pacientes con sospecha de estenosis de arterias no infartadas

durante angiografia. (Smith, S., & Dove, J. 2001) Para realizar una prueba de esfuerzo el
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paciente debe mantener un ECG estable durante 48-72 horas y no presentar sintomas de

angina o falla cardiaca. (Becker, R. C., & Kimmelstiel, C. 2016)

Fisiopatologia del infarto de miocardio

El infarto agudo de miocardio, como su nombre lo indica, es un evento agudo pero
que por lo general ocurre como manifestacion final de un proceso crénico de ateroesclerosis.
(Longo, D. L. 2012) La obstruccion cronica y progresiva de las arterias coronarias debido a
ateroesclerosis crea el escenario ideal para desencadenar un evento oclusivo subito, es decir
un infarto agudo de miocardio. La placa ateromatosa es una zona debajo del endotelio
vascular en donde los procesos metabdlicos e inflamatorios de la ateroesclerosis han
depositado grandes cantidades de lipidos, macrofagos, linfocitos y otras células que debido a
su acumulacion ocluyen progresivamente el lumen de las arterias. (Longo, D. L. 2012) Por lo
general ocurre en sitios de bifurcacién de arterias, trayectos tortuosos y areas donde el flujo
sanguineo esta alterado. Concretamente, las arterias coronarias son especialmente propensas
a desarrollar ateroesclerosis. (Longo, D. L. 2012) La placa ateromatosa es propensa a sufrir
minimas lesiones en el endotelio que exponen componentes protrombdéticos como el factor
tisular hacia la sangre. (Longo, D. L. 2012) Rapidamente se genera un trombo formado por
plaquetas y fibrina que obstruyen el lumen de la arteria y detienen la irrigacion distal.
Adicionalmente, el trombo puede desprenderse y viajar como un émbolo causando

obstruccidn distal. (Longo, D. L. 2012)
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MECANISMOS EN LA ATEROSCLEROSIS

Acumulacién de grasas Inflamacién Trombo
El colesterol de la sangre Los macréfagos (células del sistema La capsula y la placa se rompen. Las
se acumula en la pared inmune) llegan a la arteria para plaquetas v la coagulacion se activan y

de las arterias. digerir las grasas acumuladas. forman un trombo alrededor de |a ruptura,
3 H pudiendo llegar a obstruir el flujo sanguineo.
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Imagen 7: FISIOPATOLOGIA ATEROSLEROSIS

Epidemiologia

En Ecuador, segun datos del INEC en 2013 la tasa de mortalidad debido a
enfermedades isquémicas del corazon fue de 18.6%. Segun los mismos datos, representa la
sexta causa de muerte en Ecuador (Usifia, J., & Carrera, S. (2013). Cabe mencionar que la
diabetes y la hipertension arterial son las principales causas de muerte en el Ecuador y su
incidencia esta en aumento. Se puede asumir que la incidencia de sindrome coronario agudo
también mostrard aumento ya que tanto la hipertensién como la diabetes son importantes
factores de riesgo cardiovascular que predisponen a infarto agudo de miocardio. En
Colombia, la enfermedad isquémica es la principal causa de muerte en personas mayores a 45
afios. (Senior, J. M., Lugo, L. H., & Acosta, N. 2016) Ahi, la tasa de mortalidad para
personas entre 45 y 64 afos es de 107 por cada 100,000 personas mientras que para personas
mayores de 65 afios la tasa de mortalidad de 867 por 100,000 habitantes. (Senior, J. M.,
Lugo, L. H., & Acosta, N. 2016) En Estados Unidos, ocurren aproximadamente 650,000

infartos nuevos y cerca de 450,000 re infartos. (Longo, D. L. 2012) La cardiopatia es la
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principal causa de muerte con méas de 600,000 muertes por afio de los cuales la cardiopatia

isquémica y el sindrome coronario agudo son la principal causa. (Longo, D. L. 2012)

Seccidon 4 Manejo Inmediato

Con la alta sospecha de sindrome coronario agudo existen algunas intervenciones y
medidas terapéuticas que se deben realizar de inmediato. La mayoria de estas medidas se
realizan conjuntamente durante la valoracién del paciente en los primeros 10 minutos desde
que llega a la emergencia. Las siguientes recomendaciones son adaptadas a partir de las
guias propuestas por Reeder, G. S., Kennedy, H. L., & Rosenson, R. (2016) y Nesto, R. W.

(2016)
Las intervenciones inmediatas a realizar son:

e Valorar y asegurar una via aérea permeable, administrar O2 para mantener
saturacion de oxigeno mayor a 90%.

e Obtener acceso intravenoso y muestras de sangre para laboratorio.

e Colocar monitoreo cardiaco continuo, valorar si existen arritmias ventriculares
y tratar segun protocolo de ACLS.

e Administrar aspirina 325mg sublingual.
o Solo administrar si existe baja sospecha de diseccion aortica
o Se puede masticar/triturar la tableta o administrar por via rectal

e Administrar tres dosis en total de nitroglicerina sublingual en tableta 0.4mg o
spray en intervalo cada 5 minutos.

o Solo si hay dolor intenso persistente, hipertension o signos de falla
cardiaca

o Solo si no existen signos de compromiso hemodinamico (hipotension)

o Contraindicado si hay antecedente de uso de inhibidores de
fosfodiesterasa (para disfuncidon erectil como sildenafil/Viagra/Revatio
o tadalafil/Adcirca/Cialis)

e Administrar atorvastatina 80mg VO QD

o Siya recibe estatinas, cambiar a atorvastatina 80mg VO QD
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e Administrar morfina 2-4mg IV lento cada 5-15min si existe dolor o ansiedad
persistente

e Administrar betabloqueante solo si no hay signos de falla cardiaca o
compromiso hemodinamico

o Metoprolol 25mg VO

o Si existe hipertension metoprolol 5mg IV por 3 dosis en intervalo de 5
min

o Vigilar tolerancia, detener si hay hipotension o hiperreactividad de via
aerea

e Solo si existe falla cardiaca, administrar
o Nitroglicerina en tabletas sublinguales o IV a 40mcg/min
o Furosemida IV 0.5-1.0 mg/kg

o Ventilacion con presion positiva

Revision de farmacos administrados

Aspirina

La activacion y agregacion plaquetaria ocurren a través de varios mediadores que
promueven la expresion del receptor l1b/1l1a que forma enlaces de fibrindgeno entre
plaquetas. (Longo, D. L. 2012) Uno de estos mediadores es el tromboxano A2 el cual es
sintetizado a partir de acido araquiddnico mediante la enzima ciclooxigenasa 1 (COX-1).
(Longo, D. L. 2012) La aspirina o acido acetilsalicilico es un inhibidor de ciclooxigenasa-1
(COX-1) por lo que impide que se forme tromboxano A2. (Harvey, 2007) La inhibicién
ocurre por acetilacion de serina en la COX-1 por lo que el efecto es irreversible. (Longo, D.
L. 2012) El efecto se mantiene durante el resto de vida de la plagueta que es
aproximadamente 7-10 dias. Otros antiinflamatorios no esteroidales (AINES) como el
ibuprofeno no tienen este efecto y mas bien pueden competir por el sitio de accién por lo que
si se administran simultaneamente pueden antagonizar el efecto antiagregante de la aspirina.

(Longo, D. L. 2012) La dosis para antiagregacion plaquetaria de la aspirina es de 80-325mg
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por dia. Los principales efectos adversos son sangrados gastrointestinales y accidentes

cerebrovasculares hemorrégicos. (Longo, D. L. 2012)

Atorvastatina

La actividad de la enzima hidroximetilglutaril coenzima A (HMG CoA) reductasa es
el paso limitante en la formacion de colesterol enddgeno. La atorvastatina, junto con el resto
de estatinas, funciona como inhibidor de esta enzima. (Harvey, 2007) De esta manera inhiben
la formacion de colesterol dentro de la célula. La disminucion de colesterol dentro de la
célula promueve la sintesis de receptores de LDL (lipoproteina de baja densidad) con lo cual
disminuye el LDL plasmatico. Ademas, al disminuir el colesterol intracelular disminuye la
sintesis de VLDL (lipoproteina de muy baja densidad) y por lo tanto este también se reduce
en la sangre. (Harvey, 2007)ElI LDL y el VLDL elevados son importantes factores de riesgo
para enfermedad coronaria. Los triglicéridos séricos también disminuyen por efecto de las
estatinas. Adicionalmente, las estatinas causan un incremento leve en el HDL (lipoproteina
de alta densidad) el cual protege contra enfermedad coronaria. (Harvey, 2007) La
atorvastatina es la estatina mas potente y por lo tanto la de eleccion para prevencién
secundaria de enfermedad coronaria. Las estatinas pueden causar alteracién de la funcion
hepatica por lo que se sugiere monitorizar las transaminasas. Ademas, estan vinculadas con
casos esporadicos de rabdomiolisis y miopatia. (Harvey, 2007) Las estatinas estan
contraindicadas durante el embarazo y la lactancia y no se sugiere su uso en nifios o

adolescentes. (Harvey, 2007)

Morfina

Es un opioide fuerte que actua sobre neuronas pre-sinapticas reduciendo la liberacién
de neurotransmisores excitatorios y también reduce la respuesta en neuronas post-sinapticas
mediante la eliminacion de potasio intracelular. (Harvey, 2007) Tiene efecto analgesico

importante mediante la elevacion del umbral del dolor y también alterando la percepcion del
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dolor en el cerebro. Tiene una duracion de accion de aproximadamente 4-6 horas. (Harvey,
2007) Su duracion es mayor en pacientes ancianos. Los efectos adversos son hipotension,
disforia, sedacién, constipacion, retencion urinaria, nausea, depresion respiratoria y miosis.

(Harvey, 2007)

Nitroglicerina

Es un nitrato que causa vasodilatacion, tanto arterial (en el sistema coronario) como
venosa (sistémico) por lo que aumenta el flujo coronario pero disminuye la precarga cardiaca
y el consumo de oxigeno del miocardio. (Harvey, 2007) El mecanismo de accion es a través
de generacidn de 6xido nitrico que promueve la produccion de GMPc que relaja el musculo
liso al disminuir el calcio intracelular. (Harvey, 2007) Los efectos adversos son hipotension,
taquicardia y cefalea. Esta contraindicado si la presion sistolica es menor a 90mmHg o con
una reduccion de al menos 30mmHg de la presion habitual, si existe bradicardia o
taquicardia, cuando hay sospecha de infarto de ventriculo derecho o consumo de inhibidores
de fosfodiesterasa (sildenafil) en las ultimas 24 horas (0 48 horas para tadafinil). (Harvey,
2007) Existe una rapida tolerancia al efecto de los nitratos la cual aparece luego de 24 horas
de administracién. En el tratamiento agudo no es relevante pero para tratamiento cronico de
la angina se debe realizar intervalos libres de medicacion (10-12 horas) ya que la tolerancia

también desaparece rapidamente. (Harvey, 2007)

Beta bloqueante

Los beta bloqueantes son antagonistas de receptores B-adrenérgicos. (Harvey, 2007)
Pueden ser selectivos con accion mayoritariamente supresora de B1 o no selectivos con
supresion de receptores B 1 y f2. Como concepto general, los receptores B1 se encuentran
mayoritariamente en el corazén y promueven el incremento de la frecuencia cardiaca y la
contractilidad miocardica pero ademas estan en el tejido adiposo donde promueven la

lipolisis y en el rifidn la secrecion de renina. (Harvey, 2007) Los receptores 2 predominan
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en el sistema respiratorio donde promueven bronco dilatacion, promueven la glucogenolisis
en el higado y musculo y en la vasculatura periférica los B2 inducen vasodilatacion.
Puntualmente el metoprolol es un B-bloqueante selectivo que disminuye el gasto cardiaco y la
demanda de oxigeno del miocardio, de esta manera disminuye la presion arterial y previene el
dafio isquémico miocérdico. Los principales efectos adversos son bradicardia e hipotension,
fatiga, disfuncion sexual y bronco constriccion si no son B-blogueantes selectivos o si la

dosis es elevada. (Harvey, 2007)

Furosemida

Es un diurético potente que actta al inhibir el co-transporte de Na/K/2Cl en la porcion
ascendente del asa de Henle y por lo tanto estos iones no se reabsorben. (Harvey, 2007) Es de
accion rapida y potente durante 2-4 horas. Puede causar hipotension, hipokalemia,

hipomagnesemia y ademas hiperuricemia y tiene leve ototoxicidad. (Harvey, 2007)

Inhibidores de fosfodiesterasa 5 (sildenafil, tadalafil)

Como su nombre lo indica, son inhibidores de fosfodiesterasa 5, una de las
isoenzimas responsables de degradar el GMPc de nuevo a GMP. (Harvey, 2007) Sirven para
el tratamiento de la disfuncidn eréctil. Son de especial importancia debido a su interaccion
con los nitratos (nitroglicerina) ya que potencian el efecto vasodilatador aumentando el riesgo
de hipotension. La administracion de nitratos esta contraindicada si hay consumo de
inhibidores de fosfodiesterasa hasta 24 horas antes o0 48 horas para el tadalafil. (Harvey,
2007) Durante el interrogatorio de la historia clinica es importante preguntar por uso de estos

farmacos.
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Seccion 5 Tratamiento Definitivo

La resolucion del evento isquémico es finalmente el objetivo del tratamiento. Para
esto existen dos alternativas puntuales. La una es la intervencidn coronaria percutanea (PCI)
o0 también conocido como angioplastia. Esto significa realizar un procedimiento
minimamente invasivo en el que se inserta un catéter a través de un acceso vascular (arterial)
y se avanza hasta llegar a las arterias coronarias. Se evalla la permeabilidad de los vasos
mediante la inyeccidon de compuestos radio-opacos y una vez identificado el sitio de lesion se
realiza la reparacion. Para esto existen varias técnicas como el uso de balon, la aspiracion del
trombo o la colocacién de stent entre otras. Por otro lado, la segunda alternativa es la
administracién de compuestos que destruyen o deshacen los trombos. Esto se conoce como

terapia fibrinolitica.

Actualmente la angioplastia es el tratamiento de eleccién por encima de la fibrindlisis
siempre que se pueda realizar por un equipo experimentado y dentro de los limites de tiempo
recomendados. (Smith, S., & Dove, J. 2001) La eleccion de la terapia a realizar debe ser
individualizada a cada paciente y caso particular. El tiempo es fundamental y por lo tanto se
debe escoger la mejor opcién pero también la mas rapida. Ambas terapias han mostrado ser
efectivas, pero hay mejores resultados con angioplastia y por lo tanto se recomienda siempre
que exista un equipo disponible. (Reeder, G. S., Kennedy, H. L., & Rosenson, R. S. 2016)
Adicionalmente, la angioplastia es el tratamiento recomendado para pacientes
descompensados y alto riesgo de muerte, para pacientes con riesgo de sangrado y pacientes
con diagndstico incierto. (Montalescot, G. 2004) Idealmente se debe realizar la angioplastia
dentro de los primeros 90 minutos desde que llega el paciente al hospital pero este tiempo
puede extenderse hasta 120 minutos. Ese es el limite recomendado para preferir la
angioplastia por encima de la terapia fibrinolitica. (Montalescot, G. 2004) Se prefiere la

terapia fibrinolitica cuando no existe un equipo para angioplastia disponible en menos de 120
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minutos desde el primer contacto con el paciente. Se prefiere transferir al paciente a un
establecimiento con capacidad de realizar angioplastia solo si el traslado del paciente y la
angioplastia se realizan en menos de 120 minutos. (Smith, S., & Dove, J. 2001) Si el tiempo
de traslado y preparacion del paciente es mayor entonces se recomienda realizar terapia
fibrinolitica de inmediato. (Smith, S., & Dove, J. 2001) Para definir los tiempos con precision
se utiliza terminologia especifica para cada terapia. Si el paciente recibe angioplastia el
tiempo se denomina “puerta-balon” y se mide desde que el paciente llega al hospital hasta
que el baldn es inflado por primera vez en el sitio de lesion coronaria. Idealmente debe ser
menor a 90 minutos. Si el paciente recibe terapia fibrinolitica se utiliza el tiempo “puerta-
aguja” que se mide desde el primer contacto con el paciente (sea en la ambulancia o sala de
emergencia) hasta la administracion intravenosa del farmaco fibrinolitico. (Reeder, G. S.,
Kennedy, H. L., & Rosenson, R. S. 2016) Si se decide administrar terapia fibrinolitica el

tiempo de puerta-aguja debe ser el menor posible.

No se recomienda realizar ambas intervenciones simultaneamente. (Reeder, G. S.,
Kennedy, H. L., & Rosenson, R. S. 2016) Si un paciente recibio terapia fibrinolitica no se
deberia realizar angioplastia durante al menos tres horas. La terapia simultanea, llamada
angioplastia facilitada no estad recomendada porque aumenta el riesgo de sangrado. Se
recomienda realizar angiografia coronaria y potencial angioplastia a pacientes que recibieron
terapia fibrinolitica posterior a las 3 horas en especial si los sintomas persisten, la terapia
fibrinolitica fracasé u ocurre una nueva oclusion. Se debe valorar individualmente al paciente
para determinar si es necesario realizar angioplastia posterior a la terapia fibrinolitica.

(Reeder, G. S., Kennedy, H. L., & Rosenson, R. S. 2016)

Para la eleccion de la terapia de reperfusion también es importante descartar que el
paciente presente contraindicaciones para terapia fibrinolitica. Las contraindicaciones para

usar terapia fibrinolitica segin Reeder, G. S., Kennedy, H. L., & Rosenson, R. S. 2016, son:
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e Absolutas
o Antecedente de hemorragia intracraneal
o Antecedente de stroke/ictus en los Ultimos 3 meses

o Presencia de malformacion vascular cerebral y/o tumores
intracraneales primarios 0 metastasicos.

o Signos y sintomas sugestivos de diseccion adrtica
o Diatesis hemorragica
o Trauma facial o craneal en los Ultimos 3 meses.
e Relativas
o Embarazo
o Demencia
o Sangrado activo
o Uso concomitante de warfarina
o Hipertension mal controlada o crisis hipertensiva
o Resucitacion cardiopulmonar prolongada (>10 min)

¢ Qué terapia escogeria para este paciente?

El paciente refiere que sus sintomas iniciaron hace 30 min por lo que permanece
dentro del rango de tiempo ideal para tratamiento de reperfusion. Acudié a un hospital de
tercer nivel con capacidad de realizar angioplastia por lo que este seria el tratamiento

recomendado. El paciente debe ser trasladado cuanto antes a la sala de angiografia.

Terapia anticoagulante
Todo paciente con infarto agudo de miocardio debe recibir terapia anticoagulante

desde el momento que se decide realizar angioplastia.

Lip, G. (2016) recomienda usar heparina no fraccionada en bolo de 50-70 unidades/kg
con una dosis maxima de 5000 unidades. En casos no complicados con una angioplastia

exitosa se puede suspender la heparina al final del procedimiento. Lip, G. (2016) Para
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pacientes con alta sospecha de tromboembolismo o angioplastia complicada la terapia puede

continuar.

Por otro lado, hay quienes sustentan el uso de enoxaparina (heparina de bajo peso)
por su mayor facilidad. La guia de practica clinica de Colombia recomienda el uso de
enoxaparina como terapia anticoagulante independiente de la terapia de reperfusion
seleccionada. La enoxaparina tiene la ventaja de facil administracion, no requiere de
monitorizacion de TTP y su efecto anticoagulante es mas predecible. (Senior, J. M., Lugo, L.

H., & Acosta, N. 2016) La dosis de enoxaparina es de 1mg/kg cada 12 horas.

Adicional a aspirina, se debe iniciar terapia antiagregante de inmediato una vez
confirmado el diagnoéstico y escogida la terapia de reperfusién. Para pacientes que reciben
angioplastia se recomienda el uso de ticagrelor o prasugrel. (Lip, G. 2016) Para pacientes que
reciben terapia fibrinolitica se recomienda el uso de clopidogrel. (Lip, G. 2016) La terapia
dual de aspirina + ticagrelor o prasugrel o clopidogrel debe continuar por al menos un afio
posterior al infarto y se sugiere continuar indefinidamente a menos que exista antecedente de

sangrado o alto riesgo de sangrado. (Lip, G. 2016)
La dosis recomendada es:

e Dosis de carga: Ticagrelor 180mg VO STAT

o Dosis de mantenimiento: Ticagrelor 90mg VO BID
e Dosis de Carga: Prasugrel 60mg VO STAT

o Dosis de mantenimiento: Prasugrel 10mg VO QD

e Dosis de carga: Clopidogrel 600mg VO STAT (solo si no dispone ticagrelor o
prasugrel)

o Dosis de mantenimiento Clopidogrel 75mg VO QD

El paciente es trasladado a la sala de angiografia donde se realiza el procedimiento. A

continuacion el informe de la coronariografia realizada.
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El informe de coronariografia confirma el diagnostico de lesion de la arteria
descendente anterior y es congruente con los hallazgos del electrocardiograma. Luego de la
angioplastia y colocacion de stent medicado se evidencia flujo normal en ambas lesiones. La
clasificacion de flujo TIMI valora el flujo en arterias coronarias posterior a la intervencion.
La clasificacion va de 0-3 donde 3 representa flujo total normal y O representa una
obstruccion total al flujo. Luego de la angioplastia el paciente no presenta lesiones residuales
en las arterias coronarias. A pesar de evidenciar hipocinesia severa antero apical
ventajosamente el paciente no presenté compromiso hemodinamico. El paciente es trasladado
a la sala de terapia intensiva para monitoreo cardiaco continuo y observacion. No requiere de

soporte hemodinamico ni respiratorio.

A continuacion se presenta la nota de evolucidén de los dias subsecuentes. Con la
informacion sobre la evolucion del paciente complete las indicaciones y prescripciones
médicas mas adecuadas para el paciente. Incluya indicaciones de enfermeria, dieta, actividad,

examenes adicionales y medicacion.



Tabla 8 Hoja de Evolucion D1

59

ESTABLECIMIENTO NOMBRE APELLIDO SEXO (M-F) N° HOJA N° HISTORIA CLINICA
RE
PRODUCTOS (ENFERMERIA)
FIRMAR AL PIE DE CADA
1 EVOLUCION 2 PRESCRIPCIONES PRESCRIPCION
ADMINISTR. |
FECHA _ o NOTAS DE EVOLUCION FARMACOTERAPIA E INDICACIONES FARMACOS
(DIAMES/AIO) (PARA ENFERMERIA Y OTRO PERSONAL) INSUMOS
dd/mm/aa 00H00 FECHA INGRESO |MEDICAMENTOS
DIAGNOSTICO
DH 1 Paciente masculino 68 afios con antecedente de HTA + DM2 presenta
IAM con elevacion de ST sin compromiso hemodinamico, se realiza [|(Generico, dosis, via, frecuencia, duracion)
gioplastia sin pli de lesion en descendente anterior y > ;
PESO 90kg circunfleja con flujo timi 3 - Control de Signos Vitales (CSV)
SUBJETIVO -Reposo absoluto
Paciente refiere que dolor de pecho disminuye notablemente, al i = .
to minimo dolor. No refiere disnea. No sangrado evidente. -Dieta para diabetico fraccionada en 5 tomas
Diolor Ie«_le Gl apcesy arterla_l eJn Lr_nglon A Jderecha. 2 -Solucion Salina 0,9% 1000ml + 10ml de K pasar |V
refiere dificultad para dormir a ypr K por el
: Z a40mlh
evento isquemico.
-Acido AcetilSalicilico (ASA) 100mg VO QD
Vs
-Ticagrelor 90mg VO QD
Central
tar " -Atorvastatina 80mg VO QD
Periférico Si OBJETIVO
OXIGENO no I’Aé; 39(: / 80 FC:62 lpm FR: rpm  SATO2 92 % -Insulina NPH 9 UI SC cada 12 horas
Riepistiny -Insulina regular 6 Ul SC con cada comida principal
Paciente despierto conciente orientado, sin signos de focalidad neuronal [l(desayuno, almuerzo, cena)
Limin No ingurgitacion yugular, no soplos carotideos
ruidos cardiacos ritmicos no soplos, no edema sacro -Insulina regular SC por escapes segun esquema:
Murmullo vesicular conservado no ruidos sobreariadidos en auscultacion Glicemia (mg/dL) Unidades de Insulina
pulmonar 150-200 2
region inguinal derecha cubierta por aposito limpio y seco no sangrado 201-250 3
evidente. extremidades bien perfundidas, no edema periferico 251-300 6
>300 8
-Metoprolol 50mg VO BID
SONDA no
-Losartan 50mg VO QD
Wesical
= ANALISIS -Enoxaparina 40mg SC QD
OSTOMIAS fio Hemodinamico: paciente estable no requiere de soporte con inotropicos, -Paracetamol 500mg VO c¢ 8 horas en caso de dolor

mantiene TA en rangos adecuados, no signos de falla cardiaca. Permanece

en terapia intensiva solo para monitoreo cardiaco continuo. Se mantiene

terapia anticoagulante como profilaxis de TEP debido a antecedente de
diabetes, edad, sobrepeso y reposo.

Respiratorio: no hay signos de congestion pulmonar, leve taquipnea
atribuida a ansiedad

Metabolico: paciente mantiene niveles de glicemia elevados entre 130-230,

funcion renal adecuada
valores de troponinas muestran claro descenso con lo que se descarta
nuevos episodios de isquemia

PLAN

-Doble terapia antiagregante oral
Terapia hipolipemiante

-Terapia hipoglicemiante
-Terapia betabloqueante
-Terapia antihipertensiva
-Terapia anticoagulante
-Prevencion secundaria post IAM

-Terapia analgesica

Terapia ansiolitica
-Proteccion gastrica
-Valoracion cardiaca post infarto

en region inguinal

-Alprazolam 0,25mg VO HS

-Omeprazol 20mg VO QD

-Hielo local en herida de acceso femoral derecha

-Alta por Terapia intensiva, pase a hospitalizacion
1{(24 horas luego de ingreso)

-Examenes:

--Ecocardiograma

--EKG QD

--Glicemia capilar cada 8 horas
-Cuantificacion de Troponinas

Comunicar inmediatamente si presenta cualquiera
de los siguientes:

-Tension Arterial sistolica <100mmHg o >140mmHg
-Frecuencia cardiaca <60 Ipm o > 100lpm

-Dolor toracico

-Disnea

-Sangrado
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ESTABLECIMIENTO NOMBRE APELLIDO SEXO(M-F) N° HOUA N° HISTORIA CLINICA
PRODUCTOS (ENFERMERIA)
FIRMAR AL PIE DE CADA
1 EVOLUCION 2 PRESCRIPCIONES S
EEohia HORA NOTAS DE EVOLUCION EARMACOTERAR A E NEICACIONES e
(DIAMES/ANO) (PARA ENFERMERIA ¥ OTRO PERSONAL) INSUMOS
ddimm/aa 00HOO FECHA INGRESO MEDICAMENTOS
DIAGNOSTICO | —
DH 2 Paciente masculino 68 afios con antecedente de HTA + DM2 presenta
1AM con elevacion de ST sin compromiso hemodinamico, se realiza (Generico, dosis, via, frecuencia, duracion)
angioplastia sin complicaciones de lesion en descendente anterior y
PESO 90kg circunfleja con flujo timi 3 - Control de Signos Vitales (CSV)
SUBJETIVO ~Reposo relativo, levantar a sillon AM y PM con
Paciente no refiere nuevo episodio de dolor toracico. No refiere ayuda
disnea. No sangrado evidente. Al momento asintomatico.
-Dieta para diabetico fraccionada en 5 tomas
-DISH
OBJETIVO
T/A: 122 / 74 FC:64 pm FR:20 pm  SATO2: 92 % [-Acido AcetiSalicilico (ASA) 100mg VO.QD
Vs T:.37 *°C .
-Ticagrelor 90mg VO QD
Central Paciente despierto conciente orientado, sin signos de focalidad neuronal .
- - Noi it yugular, no soplos carotideos -Atorvastatina 80mg VO QD
Penferco Si ruidos cardiacos ritmicos no soplos, no edema sacro )
Murmullo vesicular conservado no ruidos sobreafiadidos en auscultacion -Insulina NPH 9 Ul SC cada 12 horas
OXIGENO no
pulmonar i i .
Dispostive region inguinal derecha cubierta por aposito limpio y seco no sangrado -Insulina regular 6 Ul SC con cada comida principal
evidente. (desayuno, almuerzo, cena)
Limin Extremidades bien perfundidas, no edema periferico
-Insulina regular SC por escapes segun esquema:
Examenes: Glicemia (mg/dL) Unidades de Insulina
EKG: Ondas Q isquemicas e inversion de ondas T en derivaciones V2-V4. 150-200 2
Supradesnivel de ST en V2. 201-250 3
Ecocardiograma: Fraccion de eyeccion 67%. Ventriculo izq: contractilidad 251-300 6
conservada, hipocinecia del tabique interventricular apical, hipertrofia >300 8
concentrica. -Metoprolol 50mg VO BID
Valvulas: mitral, aortica y tricuspidea con insuficiencia leve. No masas no
SONDA no shunts intracardiacos. Disfuncion diastolica tipo 2 con presiones de llenado -Losartan 50mg VO QD
i conservadas. Funsion sistolica conservada. Presion pulmonar normal.
el Glicemia: 150-220 mg/dL Recibe 4 Ul adicionales en 24 horas -Paracetamol 500mg VO ¢ 8 horas en caso de dolor
WE Troponina: 4812ng/L en region inguinal
OSTOMIAS na ANALISIS -Alprazolam 0,25mg VO HS

Hemodinamico: mantiene TA en rangos adecuados, no signos de falla
cardiaca. Responde bien a terapia con beta bloqueantes y bloqueante de
receptor de aldosterona, no presenta hipotension. Tolera dieta, paciente bien
hidratado por lo que no requiere hidratacion IV.

Respiratorio: no hay signos de congestion pulmonar, ventilacion adecuada.

Metabolico: paciente mantiene niveles de glicemia elevados entre 150-220, se
debe incrementar dosis de insulina, funcion renal permanece adecuada
valores de troponinas permanecen en descenso con lo que se descarta
nuevos episodios de isquemia

PLAN

-Doble terapia antiagregante oral
-Terapia hipolipemiante

-Terapia hipoglicemiante
-Terapia betablogueante
-Terapia antihipertensiva
-Proteccion gastrica

-Prevencion secundaria post IAM

D tinuar terapia gulante e hidratacion intravenosa

~Omeprazol 20mg VO QD

-Examenes:

—-EKG QD

~-Glicemia capilar cada 8 horas
~Cuantificacion de Troponinas

Comunicar inmediatamente si presenta cualquiera de
los siguientes:

-Tension Arterial sistolica <100mmHg o >140mmHg
-Frecuencia cardiaca <60 Ipm o > 100lpm

-Dolor toracico

-Disnea

-Sangrado
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Estratificacion de riesgo tardia

ESTABLECIMIENTO NOMBRE APELLIDO SEXO(M-F) N° HOJA N° HISTORIA CLINICA
PRODUCTOS (ENFERMERIA)
FIRMAR AL PIE DE CADA
1 EVOLUCION 2 PRESCRIPCIONES A
bR HORA NOTAS DE EVOLUCION EARMACOTERRELLE INDICACIONES FarAcoS
(DIAMES/ANO) (PARA ENFERMERIA Y OTRO PERSONAL) INSUMOS
T — 00HO0 FECHA INGRESO |MEDICAMENTOS
DIAGNOSTICO
DH 3 Paciente masculino 68 afios con antecedente de HTA + DM2 presenta
IAM con elevacion de ST sin compromiso hemodinamico, se realiza (Generico, dosis, via, frecuencia, duracion) [
gi ia sin plicaci de lesion en descendente anterior y
PESO o0kg circunfleja con flujo timi 3 Alta medica
SUBJETIVO Entregar receta con las siguientes indicaciones de
Al alta: —_—
-Control por consulta externa en 7-10 dias
OBJETIVO
T/A: 128 / 77 FC:66 lpm FR:16 rpm SATO2: 93 % -Acido AcetilSalicilico (ASA) 100mg VO QD por 30
T: 37 °C dias
s Paciente despierto conciente orientado, sin signos de focalidad neuronal -Ticagrelor 90mg VO QD por 30 dias
No ingurgitacion yugular, no soplos carotideos ; : —_—
Central ruidos cardiacos ritmicos no soplos, no edema sacro -Atorvastatina 80mg VO QD por 30 dias
- " Murmullo lar conservado no ruidos sobreafiadidos en auscultacion |
Periférico Si pulmonar -Metoprolol 50mg VO BID por 30 dias
Extremidades bien perfundidas, no edema periferico
OXIGENO no -Losartan 50mg VO QD por 30 dias
Dispositiva Examenes: .
EKG: Ondas Q isquemicas e inversion de ondas T en derivaciones V2-V4. -Alprazolam 0,25mg VO HS por 7 dias _—
Limin Supradesnivel de ST en V2. . i
Ecocardi Fraccion de eyeccion 67%. Ventriculo izq: contractilidad -Insulina NPH 9 Ul ¢ 12 horas por 10 dias —
conservada, hipocinecia del tabique interventricular apical, hipertrofia
concentrica. -Insulina regular 6UI con cada comida principal 1
Valvulas: mitral, aortica y tricuspidea con insuficiencia leve. No masas no durante 10 dias
shunts intr . Disfuncion di icatipo 2 con presiones de llenado .
conservadas. Funsion sistolica conservada. Presion pulmonar normal. Re_°°m9"df"”?n95 99"9"3|9_55 | E—
Glicemia: 160-180 mg/dL No recibe insulia adicional por escapes en 24 -Dieta restringida en carbohidratos y grasas
horas. -Reposo relativo durante 3 semanas —_—
SONDA no Troponina: 2402ng/L
Nl ANALISIS
NG
Paciente en recuperacion posterior a infarto agudo de miocardio. Mantiene | I
0STOMIAS no evolucion favorable y bajo riesgo de reinfarto por lo que ya no requiere manejo
intrahospitalario. _
PLAN
-Continuar terpaia con doble antiagregante plaquetario, terapia con beta
bloqueante, estatinas y bloqueante de angiotensina como prevencion
secundaria de infarto. —_—
-Terapia hipoglucemiante

Para la estratificacion de riesgo tardia existen principalmente dos estudios

recomendados. Uno es la cuantificacion de la fraccion de eyeccion mediante ecocardiograma

y el otro es realizar una prueba de esfuerzo para identificar isquemia residual. (Alpert, J. S.,

Douglas, P., & Wilson, P. W. 2016) Mediante un ecocardiograma se puede valorar la

contraccién global y segmentaria, el funcionamiento de valvulas, la presion pulmonar y una

aproximacion de la fraccion de eyeccidon. Pacientes con una fraccién de eyeccion menor a

40% tienen un importante incremento de la mortalidad. Una fraccion de eyeccion mayor a

50% se considera normal y menor a 35% se considera falla cardiaca. (Alpert, J. S., Douglas,
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P., & Wilson, P. W. 2016) El paciente tiene una fraccion de eyeccion de 67% lo cual es
normal. La mortalidad luego de un infarto con elevacion de ST con fraccion de eyeccion
mayor a 50% es menor a 1% mientras que la mortalidad con fraccion de eyeccién menor a

30% es cerca de 10% (Alpert, J., Simons, M., & Douglas, P. (2016).

Recomendaciones generales y modificacion de factores de riesgo

Se recomienda que el paciente baje de peso. Aproximadamente deberia disminuir 10
kg de peso para llegar a un IMC dentro de rangos normales. Para esto se recomienda una
dieta baja en carbohidratos y grasas saturadas, incrementar el consumo de frutas y verduras y
realizar actividad fisica progresiva. Para la dieta se recomienda especialmente involucrarse en
la seleccién y preparacion de los alimentos. (Nesto, R. D., & Inzucchi, S. E. 2016) Esto
permite que el paciente se sienta a gusto y empoderado de lo que consume y ademas se
controla la cantidad de azucar, grasas Yy sal agregadas a las recetas. En relacion a los
carbohidratos se recomienda restringir aztcares refinados, harinas y gaseosas. Se recomienda
el consumo prudente de harinas integrales y carbohidratos con alto contenido de fibra. En el
caso de frutas y vegetales se recomienda consumirlos con cascara y preferiblemente consumir
la fruta y no solo jugo. Adicionalmente, se recomienda consumir alimentos con indice
glicémico bajo. El indice glicémico es una medida de la capacidad de los alimentos de subir
rapidamente el valor de glucosa en sangre. (McCulloch, D. K., & Inzucchi, S. 2016) Sirve
para comparar alimentos con alto contenido de carbohidratos. Los platanos por ejemplo,
tienen un indice glicémico elevado, es decir elevan rapidamente la glucemia y por lo tanto no
son tan recomendables para pacientes con diabetes. Por otro lado, una manzana tiene un

indice glicémico bajo y por ende no genera una elevacion rapida de la glucemia.

En relacion a la actividad fisica, el paciente debe permanecer con reposo relativo

durante las primeras 2-3 semanas posteriores al infarto. Debe realizar actividades de la vida
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diaria y caminar a tolerancia. Los pacientes que reciben terapia con angioplastia tienen mayor
recuperacion y puntualmente en este paciente se repararon las dos lesiones que presentaba.
En principio el paciente no tiene lesiones residuales y por lo tanto no estaria limitado para
realizar actividad fisica. Se recomienda que progresivamente incremente la intensidad de las
actividades que realiza. No se recomienda que realice actividades de alta intensidad
inmediatamente. En caso de presentar angina debe suspender el ejercicio. Por la edad del
paciente se recomienda que su frecuencia cardiaca maxima sea de 150 Ipm. Esto se calcula
restando la edad de 220. La actividad que realice el paciente deberia mantenerse entre
alrededor del 80% de su capacidad maxima, es decir 120 Ipm. Cabe mencionar que el
paciente recibe terapia con beta bloqueantes y por lo tanto su respuesta cronotropica seréa

menor.

En relacién a la medicacidn que recibe es importante monitorizar e insistir la
adherencia al tratamiento. El paciente debe permanecer con terapia antiagregante dual por al
menos un afo. El resto de medicacién debera recibir indefinidamente a menos que presente
efectos adversos. Es importante informar sobre los potenciales efectos adversos de la
medicacion. La aspirina puede causar sangrados y malestar gastrointestinal. Se debe valorar
la necesidad de incluir un inhibidor de bomba de protones como omeprazol para manejar
sintomas. Los beta bloqueantes pueden causar fatiga, hipotension ortostatica, disminucién de

libido.



64

CONCLUSIONES

En conclusién, el uso de casos interactivos de aprendizaje es una herramienta que
promueve Y facilita el aprendizaje de la practica médica. En el desarrollo de este caso se
revisd temas de ciencias basicas, fisiopatologia y clinica simultdneamente. El estudio por
separado de cada una de estas areas sin duda demandaria de mas tiempo y esfuerzo sin
asegurar mayor retencién de conocimientos. Adicionalmente, es un formato de estudios
académico pero no practico. En la vida profesional de un médico se presentaran muy pocas
ocasiones en las cuales sea necesario recordar una sola de estas areas por completo. Por otro
lado, cada caso y paciente que se presenta requiere de la conjugacion de los conceptos de
cada una de estas areas. Al final lo que sera evaluado en el médico es la secuencia de
acciones y decisiones que siga para resolver cada caso. Lo importante es que el médico
conozca el sustento para justificar sus acciones y se mantenga respaldado por evidencia
cientifica actualizada. Los casos clinicos de aprendizaje ofrecen el valor agregado de
combinar pequefias porciones de cada una de las areas que conforman las ciencias béasicas y

ciencias clinicas para permitir al lector practicar la medicina y no solo conocer la medicina.

Durante el desarrollo de este caso personalmente adquiri una mejor comprension del
sindrome coronario agudo. Puntualmente aprendi los conocimientos médicos para resolver un
caso de dolor de pecho, es decir todo el sustento de ciencias basicas y clinicas para responder
ante un escenario similar. La informacion aprendida es casi cuantificable y por lo tanto
pareceria mas importante. En realidad, tiene méas valor o importancia el haber aprendido algo
un poco mas subjetivo pero duradero. Luego de realizar este trabajo, me siento cémodo para
responder no solo a casos de dolor de pecho sino a implementar esta misma metodologia y

secuencia de pensamiento para resolver casos con distintos sintomas. Siguiendo este mismo
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razonamiento, puedo adquirir mas conocimientos de ciencias bésicas y clinicas durante la

resolucion metddica de casos clinicos, independientemente de si son simulados o reales.

La mayor limitacion y a la vez dificultad que experimente al desarrollar este caso
interactivo fue la falta de una plataforma interactiva para exponer el caso. El uso de
plataformas para presentaciones como PowerPoint o Google Slides no es la mejor opcion
para exponer la informacion y secuencia del caso. El uso de vinculos que permitan regresar o
avanzar a ciertas areas del caso hace mucho mas compleja y larga la produccion de casos
interactivos de aprendizaje. Ademas, es dificil plantear preguntas de tipo opcion maltiple ya
que cada vinculo puede llevar a solo un nuevo slide. Es ain méas complejo mostrar la
explicacion para cada respuesta ya que en muchos casos se requiere de mas de un slide. Otro
gran inconveniente que tienen estas plataformas es que no permiten un registro de las
respuestas del lector para asi ofrecer una calificacion al final del caso. Para que la exposicion
del caso sea realmente interactiva es necesario interactuar mediante preguntas con el lector y
ademas llevar un registro personalizado de las respuestas incorrectas para cada uno. Asi, a
mas de presentar informacion, la plataforma de casos clinicos puede servir como una
herramienta de evaluacion e identificacion de las areas que requieren mayor énfasis en

estudio independiente adicional.

Esta una herramienta de aprendizaje muy util que, como sugerencia, deberia ser
aprovechada por la Facultad de Medicina como complemento al pensum académico. Ademas
de los argumentos planteados anteriormente, el analisis por problemas cubre un mayor
abanico de patologias y por ende de informacion. Idealmente, deberia existir una plataforma
y formato uniforme para la produccién de casos interactivos de aprendizaje. La Facultad
podria establecer una plataforma universal para la presentacion de estos casos con lo cual
trabajos posteriores pueden contribuir a la creacion de una biblioteca de casos interactivos.

Luego se puede fomentar la produccion de casos interactivos de aprendizaje en temas o
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sintomas que aun no dispone la biblioteca de casos. Asi, los estudiantes de medicina que son
los principales lectores y para quienes estan dirigidos los casos, utilizan y aprenden de los
casos existentes y finalmente se convierten también en los autores de nuevos casos. La
ventaja de un esquema asi es que los usuarios de los casos (los estudiantes) sabréan identificar
las deficiencias y errores para poder luego corregir y mejorar el formato de los mismos
cuando llegue el momento de producir uno propio. Con una creciente biblioteca de casos
clinicos interactivos de aprendizaje, la Facultad puede incluso adaptar algunos casos para uso
en el Hospital de Simulacién como evaluacion practica. En definitiva, se debe incluir los
casos interactivos de aprendizaje como un pilar de la educacion médica moderna para

habituar a los estudiantes a la resolucién de casos clinicos basado en evidencia.
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