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JUSTIFICACION DE LOS TRABAJOS

REALIZADOS

Dr. Jorge Israel Endara Vera
Postgrado De Cardiologia

Libro Publicado

Tema: Manual De Atencion Para Emergencias Cardiovasculares

Las enfermedades cardiovasculares contintan siendo la principal causa de
muerte en todo el mundo, teniendo como etiologia principal la cardiopatia
isquémica. Es por esta razén, que he considerado, con el apoyo de colegas
especialistas en el tema, muy valioso difundir a través de este manual en
forma metddica y didactica todos los avances cientificos que se han dado
en estos Ultimos afios en este campo de la medicina, pero sobre todo
hemos adaptado toda esta evidencia cientifica a nuestro medio, lo que muy
pocos textos lo hacen y con lo cual, el manual no cumpliria el objetivo
primordial como es el facilitar la aplicacion del conocimiento cientifico en
nuestra practica clinica diaria. Por lo que me es un placer y a la ves me
enorgullece aportar con este manual al conocimiento cientifico de nuestra

comunidad medica ecuatoriana.
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Publicaciones en Revistas Médicas

Tema: Sindrome de Wellens: Signo Electrocardiogréafico que Salva

Vidas. Reporte Serie de Casos.

Se decidid6 publicar este tema debido a los pocos estudios 0 casos
reportados, lo cual tiene un gran impacto en el conocimiento medico sobre
esta patologia, ya que el diagnostico es electrocardiografico, una
herramienta disponible actualmente en todo centro de atencion medico. Por
lo que al haber mas médicos con conocimiento en este sindrome mas
pacientes seran los beneficiados de no ser enviados a casa como un
cuadro de angina inestable de bajo riesgo, lo cual como sabemos por su
evolucion natural terminaran en un infarto de miocardio fulminante y

probablemente la muerte.

Tema: Encefalopatia “Coma” Inducida por Ifosfamida. Caso Clinico

Creo que es de gran importancia la publicacion de este caso clinico, ya que
tiene una rara incidencia y por ende hay poca literatura sobre esta
enfermedad, con lo cual aportamos nuestra experiencia clinica exitosa,
tanto en el diagnostico como en el tratamiento definitivo. Por esta razon,
hay que tener una alta sospecha clinica en pacientes oncologicos tratados
con este farmaco antineoplasico que siempre debe guiar nuestro proceder,
para luego respaldandose en la evidencia disponible brindar el mejor

tratamiento clinico.
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Conferencias en Congresos

Tema: Mesa Redonda: Reanimacion Cardiopulmonar

Creemos que es de vital importancia incidir en la raiz de un problema de
salud en el mundo, no solo a nivel de la poblacién en general, sino que
también es un problema de primera magnitud en todas las sociedades
medicas.

Tras sufrir una Parada Cardio-respiratoria (PCR), cada minuto que pasa sin
recibir reanimacion cardio-pulmonar (RCP), se disminuyen las
probabilidades de supervivencia en torno a un 7-10%. Es por esta razén
que la PCR se presenta como una emergencia real, ya que, en especial
nuestro cerebro y corazén quedan privados de oxigeno, comenzando asi su
mal funcionamiento y posteriormente su muerte. El objetivo de la
Reanimacion Cardio-Pulmonar, es mantener la respiracion y la circulacion
de la victima hasta la llegada de ayuda especializada la cual intentara
revertir la situacion de PCR a una respiracion y circulacion espontanea.
Ante este trasfondo, es facil comprender que la necesidad de conocer RCP
basico en toda la poblacion probablemente salve més vidas que la

perfeccion obtenida por unos pocos (medicos, enfermeras, paramédicos).

Tema: Manejo del Shock Cardiogenico

Este tema, tiene una importancia radical ya que la mortalidad por esta
patologia alcanza el 70 a 80 % pese a los avances tecnol6gicos actuales.
De forma general, los medicos que prestan la atencion primaria a estos

pacientes, no tienen claro el diagnéstico etiolégico y por ende el abordaje
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terapéutico, lo cual conlleva a empeoramiento del prondstico y la
morbimortalidad. Es por esto, que decidimos difundir y actualizar los
conocimientos entre la comunidad medica asistente al congreso y de esta
manera brindar las mejores condiciones para restablecimiento de las
funciones vitales de nuestros pacientes y de esta manera disminuir el

riesgo de complicaciones.

Tema: Sindrome de Wellens: Signo Electrocardiografico que Salva

Vidas.

Se decidi6 presentar este tema debido a los pocos estudios o casos
reportados, lo cual tiene gran relevancia tener el conocimiento de esta
patologia ya que el diagnostico es electrocardiografico, una herramienta
disponible actualmente en todo centro de atencion medico. Por lo que al
haber mas médicos con conocimiento en este sindrome mas pacientes
serén los beneficiados de no ser enviados a casa como un cuadro de
angina inestable de bajo riesgo, lo cual como sabemos por su evolucion
natural terminaran en un infarto miocardio fulminante y probablemente la

muerte.

Tema: Sindrome Coronatrio.

Este tema tiene capital importancia ya que es la primera causa de
mortalidad en el mundo, de ahi que, dinfundir los cambios actaules en el
manejo de estos pacientes siempre seran de beneficio no solo para el

paciente sino para todo el personal medico que se encargara de dar la
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atencion inicial. Con esto esperamos que se logren bajar las altas tasas de

mortalidad en todo el mundo.

Tema: Manejo Protocolizado de la Insuficiencia Cardiaca Crdnica

Segln Guias de Manejo de la European Heart Journal (2012).

Actualmente la Insuficiencia Cardiaca es una de las patologias cronicas con
mayor prevalencia en el mundo y sus cifras aun siguen en aumento pese a
los avances tecnologicos, ademas en conjunto con la enfermedad
cerebrovascular son las patologias que producen mayor discapacidad y
ausentismo laboral, por lo que se torna importante conocer los tratamientos

actuales asi como las nuevas herramientas diagnosticas disponibles.
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RESUMEN DE LOS TRABAJOS
REALIZADOS

Dr. Jorge Israel Endara Vera

Postgrado De Cardiologia

Libro Publicado

Tema: Manual de Atencion para Emergencias Cardiovasculares

Este manual contiene las principales emergencias cardiovasculares, a las
cuales cualquier medico que trabaje en un centro hospitalario, deberia tener
conocimiento de su manejo. Dentro de los capitulos que abarca este
manual, se encuentra el manejo del sindrome coronario agudo, el cual es
una de las patologias cardiovasculares con mayor mortalidad, para lo cual
se necesita tener un conocimiento sobre las tecnicas diagnosticas en donde
la clinica y el electrocardiograma juegan un rol fundamental, asi mismo, en
el tratamiento final de estos pacientes los antiplaquetarios y los
anticoagulantes son la piedra angular en el tratamiento de este sindrome no
dejando de lado al intervencionismo coronario percutaneo el cual se torna
primordial sobre todo en el grupo de pacientes con infarto agudo de

miocardio con elevacion del ST

El resto del contenido de esta obra de igual manera abarca temas
principales como son el paro cardiorespiratorio, choque cardiogenico,
tromboembolia pulmonar, sindrome aortico agudo entre otros, en donde el

objetivo primordial es resumir el todo conocimiento que debe de tener un
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medico que se enfrente al manejo de cualquiera de estas emergencias

cardiovasculares.

Publicaciones en Revistas Médicas

Tema: Sindrome De Wellens: Signo Electrocardiografico Que Salva

Vidas.

Esta serie de casos resume a dos pacientes que llegaron al servicio de
emergencias por cuadro de dolor toraxico agudo, mas cambios especificos

en la onda T del electrocardiograma y sin elevacion de enzimas cardiacas.

El sindrome de Wellens es un subgrupo de paciente con angina inestable
de caracteristicas unicas dado principalmente por los hallazgos en el
electrocardiograma de superficie y que tiene como particularidad que
dichos cambios electrocardiograficos aparecen cuando el paciente ya se
encuentra sin angina de pecho y la importancia de dichos cambios es su
asociacion con una lesion severa proximal de la arteria coronaria
descendente anterior, razon por la cual muchos de estos pacientes que son
valorados inicialmente por un medico con poca experticia pueden ser
enviados a casa, lo cual traera como consecuencia final un infarto agudo de
miocardio anterior extenso y probablemente la muerte. Es por esto que al
enfrentarnos a este grupo de pacientes se deben realizar
electrocardiogramas seriados para detectar los cambios posteriores que se
presentan en el EKG y de esta manera el paciente pueda ser identificado
con este sindrome y ser enviado finalmente a intervencionismo coronario
percutaneo que es el tratamiento de eleccion y no ser enviado a pruebas de

estrés, ya que podrian causar complicaciones nefastas para el paciente.
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Tema: Encefalopatia “Coma” Inducida por Ifosfamida. Caso Clinico.

Este caso ilustra a una paciente de 60 afios de edad con diagnostico de un
liposarcoma, para lo cual se inicio terapia antineoplasica a base de
ifosfamida y doxorubicina, 24 horas posterior a la administracion de la

guimioterapia la paciente entra en coma.

El coma inducido por ifosfamida es una patologia muy rara como causa de
coma en pacientes hospitalizados, sin embargo, es importante tener el
conocimiento de la misma ya que con un correcto tratamiento el paciente
puede volver a su estado basal previo. Dentro del algoritmo diagnostico
siempre sera importante la clinica pero sobre todo el antecedente de haber
estado expuesto al uso de esta droga sobre todo en pacientes que estan
recibiendo quimioterapia, asi mismo siempre sera importante realizar
estudios de imagenes para descartar algun tipo de lesion estructural y
tambien realizar examenes de laboratorio y descartar tarstornos metabolios
posibles que sean la causa del coma. El tramiento una ves realizado el
diagnostico clinico debe ser a base de azul de metileno que es el antidoto
en casos de intoxicacion por este farmaco, como fue en este caso se uso
50 mg IV de azul de metileno cada 6 horas encontrando una respuesta
total a las 24 horas de iniciado el tratamiento con una escala de glasgow

14/15.

Este caso ilustra la importancia de conocer los efectos adversos que
podrian causar los farmacos que utilizamos en nuestra practica clinica diaria
y de esta manera brindar el adecuado tratamiento y de esta forma evitar la

muerte del paciente.
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Conferencias En Congresos

Tema: Mesa Redonda: Reanimacion Cardiopulmonar

En general la parada cardiorespiratoria puede presentarse en cualquier
lugar ya sea este extra o intrahospitalario, como un episodio de muerte
subita teniendo como etiologia principal en la pobalcion adulta arritmias
malignas del tipo taquicardia o fibrilacion ventricular bajo el contexto de

cardiopatia isquemica.

Todo aquél que curse con esta situacion, requiere un diagndstico precoz,
para un actuar rdpido y eficientemente. Es por esto y ante los nuevos
conceptos actuales incorporados en las guias de reanimacion
cardiopulmonar en base a la nueva evidencia actual disponible, la discusion
del tema se centro en tres pilares fundamentales tomando en cuenta que
Las Guias de la AHA de 2010 para RCP recomiendan cambiar la secuencia
de los pasos de Soporte Vital Basico (SVB) de ABC a CAB en adultos,
nifios y lactantes (excepto los recién nacidos). Por estos cambios es
necesario una reeducacion de todo aquel que haya aprendido la RCP

previamente, a continuacion el resumen de estas recomendaciones:

1. C. Compresiones toracicas: Empezar siempre con 30 compresiones
toracicas y en el caso de dos reanimadores para lactantes o nifos,

proporciones 15 compresiones.

2. A. Apertura de via aérea: Posterior a las compresiones toracicas, abra la
via aérea con la maniobra de extension de la cabeza y elevacion del

menton o traccién mandibular
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3. B. Buena respiracion.

o Si la victima respira o reanuda a respiraciéon efectiva, coloque en la
posicion lateral de seguridad

o Si el paciente no respira, administre 2 ventilaciones que hagan que
el térax se eleve. Separe completamente permitiendo que el paciente
exhale entre las ventilaciones. Tras 2 ventilaciones, reanude

inmediatamente las compresiones toracicas.

4.D.Desfibrilacion:
La desfibrilacién con DEA es una parte integral del soporte vital Basico y es
en mucho de los casos la terapia que permitira el retorno a la circulaciéon

espontanea

Finalmente, una vez estabilizado el paciente, el personal a cargo debe
conocer las normas para el traslado del enfermo, incluyendo medidas

generales, farmacoldgicas y de soporte vital avanzado.

Tema: Manejo del Shock Cardiogenico

Por lo que la conferencia hizo un enfoque centrado a discernir cual es el
momento indicado para derivar al paciente a revascularizacion coronaria
segun la disponibilidad local, asi como, ofrecer el mejor soporte
hemodinamico a base de inotropicos, vasoconstrictores y dispositivos tales
como el balon de contrapulsacion aortica con los cuales, se logre brindar

las mejores condiciones para el mejoramiento y estabilidad de las funciones
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vitales de nuestros pacientes y de esta manera disminuir la mortalidad y el

riesgo de complicaciones.

Tema: Sindrome de Wellens: Signo Electrocardiografico que Salva

Vidas.

En general el Sindrome de Wellens es un diagnostico electrocardiogréafico
caracterizado por cambios especificos en la onda T y que estan asociados
con estenosis proximal severa de la DA. Este subgrupo de pacientes
catalogados como angina inestable, tienen una alta mortalidad si son
sometidos solo a tratamiento clinico o pruebas de esfuerzo en vez de

revascularizacion coronaria percutanea.

Es por esta razon que durante la exposicion del caso se explico el sustento
teorico asi como la parte practica atraves de imagenes correspondientes a
los cambios electrocardiograficos de este sindrome, los cuales son la base
para el diagnostico de esta patologia. De igual manera, se hizo mucho
enfasis en el tratamiento de eleccion en este sindrome como es la
intervencion coronaria percutanea y evitar pruebas diagnosticas funcionales
0 solo elegir tratamiento clinico ya que esto derivaria en muerte del

paciente.

Para terminar la exposicion, el publico fue consultado de manera abierta

con casos clinicos, en miras de afianzar el conocimiento.

Tema: Sindrome Coronario

Durante la conferencia se recalco que la enfermedad coronaria sigue
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siendo la enfermedad con mayor mortalidad a nivel mundial. Tambien se
hablo de lo importante que es conocer sus tres formas de presentacion
como son: Cuando hay elevacion persistente del segmento ST (mas de 20
minutos) o BRIHH de reciente aparicion, se denomina Sindrome Coronario
Agudo Con Elevacion del Segmento ST (SCACEST) y cuando no hay
elevacion del segmento ST, se denominara SCA sin elevacion del ST
(SCASEST). Finalmente, en funcion de la determinacion de marcadores de
dafio miocardico el SCASEST se clasificara en: Angina Inestable (Al) si no
hay elevacion de marcadores de dafio miocérdico y en infarto agudo de
miocardio sin elevacion del ST (IAMSEST) en caso de haber elevacion de

biomarcadores de necrosis.

Tema: Manejo Protocolizado de la Insuficiencia Cardiaca Crdnica

segln Guias de Manejo de la European Heart Journal (2012).

La Insuficiencia Cardiaca es una de las patologias cronicas con mayor
prevalencia en el mundo y que si no es tratada adecuadamente tiene un
muy mal pronostico dependiendo de la etiologia. En la conferencia se hizo
mucho enfasis en el diagnostico clinico asi como el uso actual de los
nuevos biomarcadores de insuficiencia cardiaca tales como BNP, pro BNP
y troponinas este ultimo mas como marcador de mal pronostico. Asi mismo
se hizo mucho enfasis en la importancia del tratamiento clinico a base de
enalapril y carvedilol, farmacos que han demostrado en ensayos clincos

randomizados las disminucion significativa de mortalidad en estos paciente
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& SERCA

Quito, 29 de diciembre de 2015

Sefior Doctor

Juan Francisco Fierro

Director de Postgrados de Medicina
Univesidad San Francisco de Quito
Presente.-

Estimado Doctor,

Me dirijo a usted en calidad de Director Editorial de la Sociedad Ecuatoriana de Reanimacion
Cardiopulmonar para poner en su conocimiento que el Dr. Jorge Endara Vera, miembro de la
sociedad y residente del posgrado de cardiologia de la Univerisdad San Francisco de Quito es
coautor del “Manual de Atencién de Emergencias Cardiovasculares” que se encuentra en fase
de revisién previa a su impresién y se tiene previsto que este a disposicién del puiblico durante
el primer trimestre del 2016.

El doctor Endara colaboré con los siguientes capitulos:

1. Angina inestrable e infarto agudo sin elevacién ST
2. Infarto agudo del miocardio con elevacion del ST

Deseandole exitos en su gestion, quedo a su disposicion para informacion adicional que
precise.

Saludos cordiales,

b
e &g
%‘%ﬁfﬁj i«tl;b

SOCEDAD ECUATORANA D REANMAC O CAGAORMOIAR

Dr. Juan Carlos Carrion
Vicepresidente
Director Comité Editorial

ENSENANDO A SALVAR VIDAS
Miraflores Alto, Pasaje D NI9-16 v Bolivia / Telf. {02) 515 1515 / Quito-Ecuodor

coordinacion@serca.orgec
WWW.Serca.org.ec

&

|
|

|

|

| Reconocida por el Ministerio de Salud Piblica del Ecuader con acuerdo No

| Centro de Capacitacitn Autorizado por lo American Heart Assec
}
|
|
|

Operodore de Capacitacion calificado por el Ministerio de Relaciones Loborales
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PROLOGO

La Sociedad Ecuatoriana de Reanimacion Cardiopulomar por sus siglas
SERCA la cual viene desarrollando su actividad en el Ecuador desde hace
18 afios, apoyando, la formacion de personal de salud y lego em destrezas

de reanimacién, como su principal objetivo y razon de ser.

Tuvo su origen com la llegada al pais del Dr Antony, médico
norteamericano, quien en forma de apostolado dedico su actividad a formar
este tipo de centros, a lo largo y ancho de latinoamerica, a raiz de haber
sido, él mismo reanimado, tras entrar em parada cardiaca por un evento

coronario.

Jamas le hemos olvidado, le recordamos com mucho carfio a pesar de los

largos afios que han pasado y seguimos ssu ejemplo de vida.

De igual manera los sécios fundadores, Dr Ruperto Suarez, Dr Guillermo
Falconi, Dr Oswaldo Vascones y Dra Esperanza Arévalo, quienes em
nuestros estatutos tienen la dignidad de miembros a perpetuidad, llevaron
adelante la ardua tarea de dar los primeros pasos y sostener el proyecto,
com muy poco o nada de apoyo, pero si cn la férrea conviccién de que el
camino trazado era y sigue siendo el correcto. Hoy por suerte aun
contamos su expertisia y aporte como cuerpo consultivo, para quienes

siempre elevamos nuestros mas altos sentimientos de admiracion

La obra actual em cuestion es la primera publicacion que la SERCA
desarrolla, y viene a ser el pinaculo de su desarrollo como centro de

entrenamiento y el principio de su actividad como sociedad cientfica
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propiamente dicha, es el interes de la sociedad que esta serie de
publicaciones que hoy comienzan sirvan de armamentario para los colegas
em todo el pais elevando el nivel de la medicina y trayendo mejores

resultados a nuestros pacientes.

Se disefio em primer termino como un material de apoyo a los cursos y
talleres que se dictan de modo tan exitosos em nuestra sociedad, pero con
la intencién de tambien ser una herramienta util em caso de consulta a la
hora de atender un paciente critico. En este sentido los conceptos y
definciones, que el lector encontrara, al recorrer cada capitulo, pasa a ser la

posicion oficial de la sociedad em el tema especifico.

Esperamos que este primer esfuerzo venga a llenar el absoluto vacio, que
em el pais existe al respecto, com las proximas reimpresiones y ediciones
la iremos perfeccionando y ajustando ain mas la herramienta, para que

esta cumpla el objetivo para el cual ha sido creada.

Dr Juan Carlos Carrion

vicepresidente

SERCA

2016
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1.- Angina Inestable e Infarto Agudo sin Elevacion del ST
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3.- Takobsubo
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5.- Choque Cardiogénico
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8.- Bradicardias
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12.- Tromboembolia Pulmonar
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SINDROME CORONARIO AGUDO SIN

ELEVACION DEL ST
Definicidon

El termino sindrome coronario agudo (SCA) se emplea para identificar un
conjunto de signos y sintomas secundarios a isquemia miocardica aguda,
teniendo como causa principal la formacion de un trombo en la luz
coronaria tras la rotura de una placa aterosclerotica vulnerable, ya que hay
otras causas de SCA tal como se describe en el tercera definicion universal

de infarto agudo de miocardio (IAM) (1).

El sintoma que nos hace sospechar de un SCA es el dolor toracico que
segun sus caracteristicas podrian ser tipico, atipico o dolor no anginoso

(tabla 1) (2-3).
Clasificacion

El SCA se clasifca en dos tipos, en base al electrocardiograma (EKG)
inicial. Cuando hay elevacion persistente del segmento ST (mas de 20
minutos) o BRIHH de reciente aparicion, se denomina Sindrome Coronario
Agudo Con Elevacion del Segmento ST (SCACEST) y cuando no hay
elevacion del segmento ST, se denominara SCA sin elevacion del ST
(SCASEST). Finalmente, en funcion de la determinacién de marcadores de

dafio miocéardico el SCASEST se clasificara en: Angina Inestable (Al) si no
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hay elevacion de marcadores de dafio miocardico y en infarto agudo de
miocardio sin elevacion del ST (IAMSEST) en caso de haber elevacion de

biomarcadores de necrosis. (Figura 1)

Esta clasificacion es de vital importancia ya que recalca las diferencias
fisiopatoldgicas existentes entre ambas, asi como la diferencia en el manejo

y tratamiento.
Fisiopatologia

En el SCASEST, el comun denominador es la obstruccién parcial de una
arteria coronaria por un trombo provocado por la rotura o erosiéon de una
placa vulnerable, lo que se traduce en isquemia miocardica. Sin embargo,
se ha descrito que el SCA es un complejo sindromico con multiples causas.
Se describen las 5 causas que llevan a los SCA (4): a) rotura de placa con
trombosis; b) obstruccion progresiva mecéanica; c) inflamacion; d) angina

inestable secundaria, y e€) obstruccion dindmica.
Diagnostico

Electrocardiograma.

La presentacion en el EKG inicial no solo que nos ayuda en el diagnostico
sino que predice el prondstico en estos pacientes y se debe realizar en los
primeros 10 minutos tras el primer contacto médico y debe ser interpretado
inmediatamente por un personal entrenado. Las anomalias del EKG
caracteristicas del SCASEST podrian presentarse de 4 formas

principalmente, las cuales se detallan en la Figura 2.

Hay que subrayar que la existencia de un EKG completamente normal no
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excluye la posibilidad de SCASEST, tomando en cuenta que es una
patologia dinamica, por lo cual los registros de ECG deben realizarse de
manera seriada e inmediatamente en caso de recurrencia de dolor toracico
o sintomas, no olvidar realizar la comparacién con los ECG previos

obtenidos en la fase asintomatica.

Biomarcadores necrosis miocardica

Troponina cardiaca.
Es una proteina globular que regula la contraccién del musculo cardiaco,
que posee tres subunidades polipeptidicas como son: troponina C (fijadora
de calcio), troponina | (inhibidora de la interaccién actina-miosina) y
troponina T (fijadora de tropomiosina), las cuales se liberan al torrente
sanguineo durante un IAM, tanto la troponina | como T aparecen en el
suero entre 4 y 10 horas después del inicio del infarto, teniendo su pico
maximo entre las 12 y 48 horas, permaneciendo elevadas entre 4 y 14 dias
en promedio. Por su alta sensibilidad y especificidad, actualmente es el
biomarcador de eleccion para el diagnostico de IAM, el cual se establece
cuando se supera el percentil 99 basado en una poblacién control de
referencia, para cada ensayo empleado. La troponina de alta sensibilidad
tiene un valor predictivo negativo de 95% al ingreso en individuos que
consultan por dolor toracico, y casi 100% en una repeticién de la muestra
después de tres horas (5). Cabe enfatizar que la troponina, no solo tienen
un papel central en el diagndstico de IAM, en la diferenciacion entre un
SCASEST y Al, sino que ademas tiene un rol importante en la
estratificacion de riesgo de estos pacientes, ya que, la elevacion de la

troponina confiere un riesgo aumentado en 4 veces de muerte o IAM
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recurrente entre los pacientes con SCASEST (6).
La enzima creatinfosfoquinasa.
Su fraccion MB (la mas especifica de las tres isoformas de CK), es una
enzima catalica que tiene su mayor concentracion en el musculo cardiaco,
su actividad/concentracion de CK-MB puede detectarse aumentada en el
plasma a partir de las 4-6 h del inicio de los sintomas de un IAM, y
permanece elevada hasta las 24-36 h del inicio de los sintomas y es por
esta caracteristica que la CK-MB puede utilizarse en pacientes con
sospecha reinfarto cosa que no es possible con la troponina ya que
permanecen elevadas por mas tiempo. Esta enzima fue por mucho tiempo
el “patron de oro” para el diagnostico de IAM. Sin embargo, al momento es
solo un método alternativo para el diagnostico de IAM debido a su baja
especificidad cuando se compara con la alta sensibilidad y especificidad de
la troponina, por lo que el uso de la CK-MB debe quedar restringido a dos
situaciones:
o En caso de no disponer de troponina.
o Sospecha de reinfarto
Al igual que la troponina, se define un valor anormal como aquel que
supera el percentil 99 de un rango normal de referencia y se prefiere medir
la CK-MB masa en vez de medir la actividad catalitica de la CK-MB, ya que
mejora la sensibilidad y especificidad del test. En caso de no disponer la
medicion de la concentracion masa de la CK-MB, se podria mejorar la
especificidad al medir la actvidad catalitica de la CK-MB, al usar un indice
relativo que permite diferenciar entre enfermedad muscular periferica 'y

cardiaca, como es: 100 x CK-MB / CK-total. De esta manera, un valor
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plasmatico de menos de 4% sugiere lesion muscular periferica, mientras
gue un valor del 4% al 25% puede considerarse como indicativo de

liberacién de la isoenzima desde el miocardio (7)
Estratificacion del Riesgo
Riesgo isquémico.

Uno de los pilares fundamentales en el manejo de pacientes con SCA es la
estratificacion del riesgo isquémico, importante no solo para predecir
muerte, reinfarto o necesidad de revasculrizacion urgente, sino que ademas
nos permite administrar el mejor tratamiento de acuerdo su riesgo de
evenos cardiacos. La valoracion del riesgo es un proceso dinamico y
continuo por lo que no solo debe realizarse al ingreso del paciente sino
tambien durante su hospitalizacion hasta el alta hsopitalaria. A continuacion

se describira dos formas de obtener el riesgo isquémico en estos pacientes:

e Laprimera a base de pardmetros como la presentacioén clinica
(insuficiencia cardiaca aguda), cambios dinamicos en el
electrocardiograma y la determinacion de biomarcadores de
lesion miocardica

e Lasegunda, através de escalas de riesgo, entre las mas
usadas estan: la escala TIMI (The Thrombolysis in Myocardial
Infarction), (tabla 2) (8), y la escala de riesgo Global Registry of
Acute Coronary Events (GRACE) (9). Esta ultima en el
SCASEST tiene una estratificacion del riesgo mas precisa, tanto

al ingreso como al alta.
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En base a esto podriamos clasificar a nuestros pacientes en tres categorias
basicas de riesgo isquémico como son: RIESGO BAJO, MODERADO Y
ALTO. Una vez obtenido el riesgo isquemico de nuestro paciente, sumado
a este el riesgo hemorrégico, determinaremos cual sera el mejor
tratamiento y examenes complementarios, que den el maximo beneficio sin
tener complicaciones hemorragicas que aumenten el riesgo de mortalidad

en estos pacientes.

Riesgo hemorragico.
El calculo del riesgo hemorragico, es tambien un punto importante, ya que
las complicaciones hemorragicas condicionan un peor pronéstico tanto a
corto como a largo plazo, por lo que al calcular el riesgo, buscaremos
disminuir al minimo las complicaciones del sangrado y podriamos tomar
algunas medidas como: ajustar la dosis de los farmacos, evitar
interacciones farmacoldgicas, usar farmacos con menor riesgo de sangrado
(ejemplo clopidrogel en vez de ticagrelor) y reducir al minimo permitido el

tiempo del tratamiento antitrombotico.

Escala de riesgo crusade.

Actualmente, es la escala de mayor uso en este escenario, la cual consta
de ocho variables como son: hematocrito bajo, aclaramiento de creatinina
alto, elevacién de la frecuencia cardiaca, sexo femenino, presencia de
insuficiencia cardiaca al ingreso, enfermedad vascular conocida previa,
presiones arteriales en los extremos y puntuaciones que van del 0 al 100,

segun lo cual se clasificarian en 5 categorias de riesgo (ver tabla 3) (10).
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Para facilitar su uso en la practica clinica, esta disponible online en el

siguiente link: http://www.crusadebleedingscore.org

Tratamiento

El manejo del SCASEST es muy complejo ya que la mayoria de pacientes
son de edad avanzada y presentan ademas multiples comorbilidades, es
por esto que todas las medidas encaminadas a tratar a estos pacientes
deben ser tomadas con mucha precaucion ya que podriamos causar
complicaciones serias que aumentarian la mortalidad. En resumen su
tratamiento estara dividido en medidas generales, tratamiento
farmacoldgico y en pacientes con moderado Yy alto riesgo isquémico que no

tengan contraindicaciones se afiade el tratamiento invasivo.

Medidas generales.

Oxigeno.
Debe ser administrado solo en caso de tener saturacion de oxigeno menor
90% o en caso de distres respiratorio, ya que la administracion sin tener
hipoxemia podria tener efectos perjudiciales en el manejo del infarto.
Via venosa periférica.
Todo paciente con un SCA debe de tener una via venosa, por el alto riesgo
de complicaciones, que ameriten el manejo con drogas intravenosas.
Electrocardiograma de 12 derivaciones y desfibrilador.

La monitorizacion continua del electrocardiograma y de los signos vitales es
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importante en estos pacientes por el riesgo de arritmias, inestabilidad
hemodindmica y cambios isquemicos dinamicos, de manera que puedan
ser detectadas y tratadas a tiempo. El desfibrilador siempre tiene que estar
preparado a la cabecera del paciente por el riesgo de aparicion de arritmias
malignas.

Tratamiento Farmacologico

Morfina.
Es la droga recomendada para el manejo del dolor, cuando los nitratos no
son eficaces, a una dosis de 4mg intravenoso cada 5 a 15 minutos hasta
disminucién del dolor o aparezcan signos de intoxicacion. No se
recomienda el uso de AINES o corticoides por aumento de mortalidad, el
riesgo de ruptura cardiaca, insuficiencia renal y reinfarto.
Nitratos.
Los nitratos por via sublingual tienen un efecto de accion rapida, aliviando
el dolor anginoso, a una dosis de dos pulsaciones de aerosol de 0,4 mg,
cada 5 minutos repetidas maximo por 3 ocasiones. Las contraindicaciones
principales a tener en cuenta son el uso de inhibidores de la
fosfodiesterasa, infarto del ventriculo derecho y alteraciones
hemodinamicas como hipotension o bradicardia. El uso por via intravenosa
se reserva para situaciones en las cuales el IAM se acompafa de:
1. Hipertension arterial sistémica
2. Disfuncion ventricular izquierda
3. Dolor anginoso persistente.
Aspirina.

Actua inhibiendo de forma irreversible la ciclooxigenasa con inhibicion de la
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COX-1 en la plagueta, lo cual previene la formacion de tromboxano Az, que
es un potente agonista plaquetario e induce la secrecion de los granulos de
la plagueta y su agregacion. Debe ser dada antes del tratamiento de
reperfusiéon, con una dosis de carga recomendada de 300 mg por via oral
(tres tabletas de 100 mg en nuestro pais) evitando presentaciones con
recubierta entérica debido a que su absorcion es mas lenta y la de
mantenimiento es de 75-100 mg por via oral al dia, por tiempo indefinido.
Clopidogrel.

El clopidogrel actta inhibiendo selectivamente el receptor P2Y 5, que es
uno de los receptores plaquetarios de ADP.La dosis de carga es de 600
mg. Mientras que la dosis de mantenimiento es de 75 mg al dia, durante 12
meses. Cabe recalcar que actualmente por la introduccién de nuevos
antiagregantes plaquetarios el uso de clopidogrel queda indicado cuando:

1. Exista contraindicacion o falta de disponibilidad para el uso de

ticagrelor o prasugrel.
2. Riesgo hemorragico alto o que necesiten anticoagulacion de
larga duracion.
Prasugrel.

Esta droga de inicio y accion mas rapida, tiene ademas, una mayor
capacidad de inhibicion plaguetaria en relacion al clopidogrel. La dosis de
carga es de 60 mg y la dosis de mantenimiento es de 10 mg al dia, durante
12 meses sobre todo en pacientes a quienes se coloco stent. Se debe tener
en consideracidn que para su uso se tiene que conocer previamente la
anatomia coronaria. Las principales contraindicaciones son pacientes con

antecedentes de accidentes cerebrovasculares o accidente isquémico
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transitorio y trastornos hepéticos. Su mayor beneficio especialmente es en:
1. Diabéticos
2. Reestenosis de stent

3. Estrategia de reperfusion invasiva.

Ticagrelor.
Esta droga tiene una ventaja notable sobre otros antiplaquetarios y es la de
gue es un inhibidor reversible del receptor P2Y12, por lo que al suspender
el farmaco se recupera la actividad plaquetaria. La dosis de carga es de
180 mg y la dosis de mantenimiento es de 90 mg dos veces al dia, durante
12 meses sobre todo en pacientes a quienes se coloco stent. Se debe tener
precaucion en pacientes con trastornos de la conduccion cardiaca o
enfermedades pulmonares crénicas asi como en pacientes con alto riesgo
de sangrado. Su mayor beneficio seria en cierto subgrupos de pacientes
tales como:
1. Insuficiencia renal crénica.
2. Enfermedad multivaso.
3. Eventos isquémicos recurrentes.
Enoxaparina.
Son derivados de la heparina no fraccionada, teniendo un mejor efecto
inhibidor sobre el factor Xa, se debera ajustar la dosis en pacientes con
insuficiencia renal, edad avanzada. En pacientes con SCASEST
previamente tratados con enoxaparina, no se recomienda dosis adicionales
de enoxaparina adicionales durante la ICP siempre y cuando la ultima dosis

subcuténea fuera administrada 8 horas antes de la ICP, mientras que una
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dosis adicional de 0,3 mg / kg i.v. bolo se recomienda si la ultima dosis

subcutanea se administré 28 horas antes de la ICP. La dosis de

mantenimiento por via subcutanea es de 1 mg/kg cada 12 horas.
Fondaparinux.

La dosis recomendada en SCASEST es 2,5 mg subcutaneo / 24 horas.

Heparina no fraccionada.
Ejerce su efecto por medio de la activacion de la antitrombina, que luego
inhibe a la trombina y al factor Xa, entre otros factores de la coagulacion.
En ICP la dosis serd 70 a 100 Ul / Kg en bolo, mientras que las dosis de
mantenimiento se ajustaran segun el aPTT, que debe estar entre 50 y 70s.
Se modificara la dosis en caso de usar inhibidores de las glicoproteinas
[Ib/1la.

Bivalirudina.
Es un inhibidor directo de la trombina, con un efecto mas predecible en
comparacién a la heparina no fraccionada y por ende con menores tasas de
complicaciones hemorragicas, tiene una semivida biol6gica de 25 min, lo
gue permite un uso con activacion/desactivacion casi inmediatas durante la
intervencidn posterior al término de la infusion, por lo que se convierte en
una alternativa a la heparina no fraccionada sobre todo en pacientes con
alto riesgo hemorragico. En ICP la dosis recomendada es de un Bolo de
0.75 mg/kg, seguido de perfusion a 1.75 mg/kg/h. En caso de aclaramiento
de creatinina < 30 mL/min se debera reducir la dosis a 1 mg/kg/h.

¢ Inhibidores de los receptores de la glucoproteina IIB/IIIA. Son

farmacos que inhiben el receptor de la GP llIb/llla, con una maxima
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inhibicion plaquetaria a las 2 h de la administracion del bolo y se
recupera a las 12-24 h después de finalizar la infusion del farmaco.
Su uso actualmente esté restringido en pacientes con SCASEST del
alto riesgo que requieren ICP vy en ciertas situaciones como lesiones
muy complicadas con trombo, diseccioén o fendmeno de no reflow,
todas con una indicacion clase ll-a C. La dosis de carga del
Abciximab es un bolo de 0,25 mg i.v y la de mantenimiento de 0,125
pMg/Kg/min por 12 h tras ICP. Siempre debe su uso debe estar
asociado a otros antiplaquetarios y anticoagulantes.

Tratamiento Invasivo
Tratamiento de reperfusion invasiva.

Realizado actualmente a través de acceso radial usando un catéter con
baldn, el cual es inflado dentro de la lesion con la consiguiente apertura del
vaso, seguido de la colocaciéon de una endoprotesis luminal (stent) de
preferencia liberador de farmaco. Los tiempos en los cuales se deberan
realizar dependera del riesgo isquémico y la condicion clinica del paciente y
se hablara de: estrategia invasiva inmediata (<2 horas), estrategia invasiva
precoz (<24 horas), estrategia invasiva (<72 horas) Las principales

indicaciones se detallan a continuacion (11):

1.- Estrategia invasiva inmediata (<2 horas). Se recomienda en

pacientes que cumplan al menos con un criterio de muy alto riesgo:

¢ Inestabilidad hemodinamica o choque cardiogénico
e Dolor toracico recurrente o en curso, refractario a tratamiento

medico
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Arritmias potencialmente mortales o paro cardiaco

Insuficiencia cardiaca aguda con angina refractaria o desviacion
del ST

Cambios dinamicos recurrentes en el segmento ST o en la onda

T, en particular con elevacion del ST intermitente.

2.- Estrategia invasiva precoz (<24 horas). Se recomienda en

pacientes que cumplan al menos con un criterio de alto riesgo:

Elevacion o caida de troponina compatible con infarto de
miocardio

Cambios dinamicos en el segmento-ST o en la onda-T
(sintomaticos o silentes)

Puntaje en escala de GRACE >140

3.- Estrategia invasiva (<72 horas). Se recomienda en pacientes

gue cumplan al menos con un criterio de riesgo intermedio:

Diabetes Mellitus

Insuficiencia renal (TFG estimada: < 60 mL/min/1.73 m2)
Fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo <40% o
insuficiencia cardiaca congestiva

Angina postinfarto precoz

Antecedentes de intervencionismo percutaneo previo
Antecedentes de cirugia de revascularizacion miocardica

Puntaje en escala de GRACE > 109y < 140

4.- Pruebas no invasivas de isquemia miocardica. Se

recomiendan en pacientes que no tienen ningunos de los criterios
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mencionados anteriormente y se preferira pruebas de imagen, antes

de tomar una decisiéon de evaluacion invasiva.
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ANEXO TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1

Caracteristicas clinica del dolor toréacico

Dolor anginoso tipico

» Molestia opresiva en region torécica anterior, cuello, mandibula o
brazos

> Desencadenada ante esfuerzo o estrés

> Alivio con nitritos o el reposo

Dolor anginoso atipico

» Cumple con 2 de las caracteristicas anteriores

Dolor toracico no cardiaco

» Cumple una o ninguna de las caracteristicas de dolor anginoso tipico

Tabla 2

Escala de riesgo TIMI SCASEST Puntuacion

Edad > 65 anos 1
3 o mas factores de riesgo coronario 1
Estenosis coronaria > 50% 1
Cambios en el segmento ST 1
Dos o mas episodios de angina en ultimas 24 horas 1
Aspirina en los ultimos 7 dias 1
Marcadores de lesién miocardica positivos 1

7

Total PUNTOS

Interpretacion

Riesgo bajo 0-2 puntos

Riesgo moderado 3-4 puntos

Riesgo alto 5-7 puntos

Tabla 3
<20 puntos 3,1%
21-30 puntos 55%
31-40 puntos 8,6 %
41-50 puntos 11,9 %

> 50 puntos 19,5 %
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SINDROME CORONARIO AGUDO CON

ELEVACION DEL ST

Introduccion

La enfermedad coronaria sigue siendo la enfermedad con mayor mortalidad
a nivel mundial, por esta razén es importante conocer una de sus
principales formas de presentacion como es el sindrome coronario agudo
con elevaciéon del ST (SCACEST), con una incidencia aproximada
66/100.000/afio, datos reportados desde el registro mas exhaustivo en
pacientes con SCACEST realizado en Suecia. La mortalidad hospitalaria de
pacientes con SCACEST, no seleccionados en los registros nacionales de

los paises de la ESC, varia entre el 6 y el 14%(1).

La definicion actual del Infarto Agudo de Miocardio (IAM), ha sido
modificado de forma importante debido a la apariciéon de los biomarcadores
de necrosis miocardica, que son la base esencial en esta definicion,
asociado ademas, a sintomas isquémicos, alteraciones
electrocardiograficas, o evidencia por métodos de imagen de perdida de
miocardio viable. Ademas, el consenso internacional de expertos de la
tercera definicion universal del infarto de miocardio, clasifica al IAM en 5

tipos principales segun los escenarios clinicos en los que ocurre (Tabla 1)

(2).
Fisiopatologia

El principal mecanismo fisiopatologico en este sindrome, es la obstruccién

trombadtica de una arteria coronaria epicardica secundario a la perdida de la
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integridad de una placa aterosclerotica inestable, la cual se caracteriza por
un gran nucleo lipidico recubierto por una capa fibrosa de poco grosor. La
sangre circulante al ponerse en contacto con estos factores altamente
trombogénicos, determina el inicio de la agregacion plaquetaria y la
activacion de la cascada de la coagulacion, formandose un trombo oclusivo
compuesto por plaquetas y fibrina. Es por esta razén que el tratamiento con
fibrinoliticos, cuando tiene indicacion, tiene un gran beneficio en estos
pacientes logrando abrir el vaso ocluido, que es el objetivo primordial en el

tratamiento.
Diagnostico

El abordaje clinico en el SCACEST es importante como primer paso en el
diagndstico de estos pacientes, tomando en cuenta que la presentacion
clinica podria variar en un 30% con sintomas atipicos, de ahi en mas, la
mayoria se presentaran con dolor toracico de 20 minutos de duracion, que
puede ser desencadenado por el ejercicio, estrés, pudiendo aparecer en
reposo y que generalmente es aliviado con el reposo o a la administracion
de nitroglicerina sublingual, con algunas caracteristicas en su irradiacion: al
cuello, la mandibula o el brazo izquierdo. Algunos pacientes podrian
presentar sintomas atipicos, como nausea o vomito, disnea, fatiga, o

sincope.

El electrocardiograma es una herramienta clave para el diagnostico e
inicio del tratamiento en estos pacientes, debe ser realizado e interpretado
en los 10 primeros minutos del contacto médico. Por su caracter dinamico y

sobre todo en pacientes con alta sospecha clinica de SCA deben realizarse
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de forma seriada (cada 15/20 minutos) (3).Los criterios principales:
elevacion del segmento ST medido en el punto J, en 2 derivaciones
contiguas y debe ser 2 0,25 mV en varones de menos de 40 afios de edad,
2 0,2 mV en varones de mas de 40 afios 0 2 0,15 mV en mujeres en las
derivaciones V,-V3 0 2 0,1 mV en otras derivaciones (en ausencia de
hipertrofia del ventriculo izquierdo o bloqueo de rama) (2). Mientras que en
pacientes con infarto de miocardio de cara inferior se aconseja realizar
derivaciones precordiales derechas (V3R y V4R) para buscar elevacién del

ST, con el fin de diagnosticar infarto ventricular derecho concomitante.

Los biomarcadores de necrosis miocéardica dentro de ellos, la troponina
es la mas usada y debe ser tomada de forma rutinaria al ingreso del
paciente, teniendo en cuenta que los resultados no deberian retrasar el
tratamiento de reperfusion en este grupo de pacientes en los cuales la
clinica y el electrocardiograma (elevaciéon segmento ST), son los pilares
fundamentales para la toma de decision inmediata al tratamiento definitivo.
La troponina de alta sensibilidad tiene un valor predictivo negativo de 95%
al ingreso en individuos que consultan por dolor toracico, y casi 100% en
una repeticion de la muestra después de tres horas (4). La CK MB es solo
un metodo alternativo en caso de no disponer de troponina o en caso de
sospecha de reinfarto. Al igual que la troponina, se define un valor anormal

como aquel que supera el percentil 99 de un rango normal de referencia.

La ecocardiografia transtoracica, actualmente es una herramienta de
mucha ayuda en casos en los que hay discrepancias en el diagndstico
(embolismo pulmonar, diseccion aorta), ademas de que, puede poner en

evidencia alteraciones focales de la motilidad segmentaria y lo méas
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importante, que puede ser realizado a la cabecera del enfermo y de esta

forma facilitar el triaje de estos pacientes.
Estratificacion de Riesgo Isquemico

La estratificacion de riesgo de eventos clinicos en el SCA, es un aspecto
fundamental en el manejo de estos pacientes, actualmente hay diferentes
escalas para estratificar el riesgo, todas en mucha de las veces con
similares capacidades predictivas, por esta razon, se debe escoger la que
mas facilidad o aplicabilidad tenga y favorezca su uso en la practica clinica
habitual, para lo cual, estan disponibles tanto para dispositivos moviles
como en internet. Aqui las 2 escalas de riesgos mas usadas en el sindrome

coronario agudo con elevacion del segmento ST:
Escala TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction).

La escala TIMI para valorar el riesgo en pacientes con SCACEST, es una
herramienta simple pero de gran importancia en la practica clinica, ya que
predice el riesgo de eventos cardiovasculares, asi como, mortalidad a 30
dias, y esta basada en datos clinicos simples que son recolectados a la
llegada del paciente (Tabla 2). Basandose en el puntaje final podriamos
concluir, que en pacientes que no tienen ninguno de ellos, la mortalidad es
de solo 0,8%; cuando 1 factor esta presente es 1,6%; en caso de que estén
presentes 2 de ellos es del 2,2%, aumentando al 26,8% y 35,9%

respectivamente cuando se hallan presentes 8 factores de riesgo (5).

Para facilitar y popularizar su uso, esta escala esta disponible en linea o en

programas para teléfonos inteligentes.
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http://www.rccc.eu/ppc/guias/SCA/TIMIIMA.html.

Escala de GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events).

Esta escala se basa en un andlisis multivariado de un registro
observacional global, que se aplica a todos los sindromes coronarios
agudos y estima, el riesgo de infarto, riesgo de muerte intrahospitalaria y a
los seis meses de la presentacion clinica. Incorpora variables en relacion
con la situacion fisiol6gica de los pacientes y de alteraciones de laboratorio
tales como: edad, presion arterial sistdlica, clase de Killip, concentracion
sérica de creatinina, enzimas cardiacas elevadas, parada cardiaca al
ingreso y desviacion del segmento ST en el electrocardiograma (6). Segun

la puntuacion, los pacientes se categorizan como:

> Riesgo bajo: <108,
» Riesgo intermedio: 109 — 140

» Riesgo alto: >140

Para su uso rutinario puede ser rapidamente calculado al consultar las
tablas de variables, o calculadoras disponibles para uso en teléfonos
inteligentes o computadores portatiles.

http://www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f

Estratificacion del Riesgo Hemorragico

El calculo del riesgo hemorragico, como ya que se comento en el capitulo
sobre SCASEST, es muy importante, ya que el sangrado en el curso de un

SCA condiciona un peor pronostico tanto a corto como a largo plazo, se


http://www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f
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usara la misma escala usada para calcular el riesgo en los pacientes con
SCASEST, como es la escala CRUSADE (méas detalles ver capitulo de

SCASEST).

Tratamiento

Este es una de las partes del manejo mas importante en estos pacientes
posterior a haber realizado el trabajo diagndstico y consiste de dos partes
fundamentales como son: medidas generales, tratamiento farmacologico y

de reperfusion miocardica.

Insistir, que el objetivo terapéutico en pacientes que cursan un SCACEST
en su fase aguda, sera la rapida restauracion del flujo sanguineo epicérdica
consiguiendo mejoria de la perfusion tisular y evitando la necrosis

miocardica.
Medidas Generales.

Oxigeno.

Debe ser administrado solo en caso de tener saturacion de oxigeno
menor 90%, ya que la administracion sin tener hipoxemia podria
tener efectos perjudiciales en el manejo del infarto.

Monitorizacion continua.

Se debe realizar un monitoreo continuo de las constantes vitales y
registrarlas cada hora, asi como un monitoreo electrocardiografico
del ritmo y del ST por el alto riesgo de aparicion de isquemia
recurrente y arritmias malignas.

Via venosa periférica.

Todo paciente con un SCA debe de tener una via venosa, por el alto
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riesgo de complicaciones, que ameriten el manejo con drogas
intravenosas.

Electrocardiograma de 12 derivaciones y desfibrilador.

Es de importancia realizar electrocardiogramas tanto al ingreso del
paciente a la unidad de cuidados coronarios como durante su
estancia en la unidad, de forma diaria o en casos de arritmias o dolor
precordial. El desfibrilador siempre tiene que estar preparado a la
cabecera del paciente por el riesgo de aparicion de arritmias
malignas.

Reposo.

Debe iniciarse la movilizacion temprana en ausencia de
complicaciones a partir de las 12 horas y consiste en sentar al
paciente en una silla, pararlo y caminar alrededor de la cama. La
progresion de la actividad es personalizada y debera controlarse
esta actividad con la frecuencia cardiaca, ya que si ésta aumenta
mas del 10% o aparece fatiga o arritmias se debe suspenderse la
movilizacion.

Tratamiento Farmacologico

Morfina.

Es la droga recomendada para el manejo del dolor, a una dosis de
4mg intravenoso cada 5 a 15 minutos hasta disminucion del dolor o
aparezcan signos de intoxicacion. No se recomienda el uso de
AINES o corticoides por aumento de mortalidad, el riesgo de ruptura
cardiaca, insuficiencia renal y reinfarto.

Nitratos.
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Los nitratos por via sublingual tienen un efecto de accién répida,
aliviando el dolor anginoso, a una dosis de dos pulsaciones de
aerosol de 0,4 mg, cada 5 minutos repetidas maximo por 3
ocasiones. Las contraindicaciones principales a tener en cuenta son
el uso de inhibidores de la fosfodiesterasa, infarto del ventriculo
derecho y alteraciones hemodinamicas como hipotension o
bradicardia. El uso por via intravenosa se reserva para situaciones
en las cuales el IAM se acompafia de:

4. Hipertension arterial sistémica

5. Disfuncién ventricular izquierda

6. Dolor anginoso persistente.
Aspirina.
Debe ser dada antes del tratamiento de reperfusion, con una dosis
de carga recomendada de 300 mg (en nuestro pais tres tabletas de
100 mg) por via oral y la de mantenimiento es de 100 mg por via oral
al dia, por tiempo indefinido.
Clopidogrel.
Con el uso de este farmaco cabe tener en cuenta que la dosis de
carga dependera de la estrategia de reperfusion escogida: Dosis de
carga: 300 mg si se realiza fibrindlisis y 600 mg si se realiza ICP.
Mientras que la dosis de mantenimiento es de 75 mg al dia, durante
12 meses, para cualquiera de las dos estrategias (7). Cabe recalcar
gue actualmente por la introduccién de nuevos antiagregantes
plaquetarios el uso de clopidogrel queda indicado cuando:

3. Exista contraindicacion o falta de disponibilidad para el uso de
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ticagrelor o prasugrel.
4. La estrategia de reperfusion sea la fibrindlisis
5. Riesgo hemorragico alto o que necesiten anticoagulacion de
larga duracion.

Prasugrel.
Es un inhibidor indirecto, potente e irreversible del receptor P2Y12
de ADP plaquetario. La dosis de carga es de 60 mg y la dosis de
mantenimiento es de 10 mg al dia, durante 12 meses sobre todo en
pacientes a quienes se coloco stent. Las principales
contraindicaciones son pacientes con antecedentes de accidentes
cerebrovasculares o accidente isquémico transitorio y trastornos
hepaticos (8). Su mayor beneficio especialmente es en:

4. Diabéticos

5. Reestenosis de stent

6. Estrategia de reperfusion invasiva.
Ticagrelor.
Es un antagonista directo del receptor P2Y12 de ADP, su efecto es
reversible con una vida media corta y con recuperacion funcional de
todas las plaquetas en 48 horas. La dosis de carga es de 180 mg y
la dosis de mantenimiento es de 90 mg dos veces al dia, durante 12
meses sobre todo en pacientes a quienes se coloco stent (9). Se
debe tener precaucion en pacientes con trastornos de la conduccion
cardiaca o enfermedades pulmonares crénicas asi como en
pacientes con alto riesgo de sangrado. Puede causar disnea

transitoria al comienzo del tratamiento, sin embargo, no se asocia a
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anomalias pulmonares morfologicas o funcionales y raramente
conduce a la interrupcion del tratamiento (10). También puede
asociarse a bradicardia asintomatica en la primera semana de
tratamiento. Su mayor beneficio seria en cierto subgrupos de
pacientes tales como:

4. Insuficiencia renal cronica.

5. Enfermedad multivaso.

6. Eventos isquémicos recurrentes.
Enoxaparina.
La dosis de enoxaparina dependeré del tipo de estrategia a usar:

1. Con angioplastia primaria la dosis sera un bolo intravenoso

(i.v) de 0.5 mg/kg

2. Con tratamiento fibrinolitico:

e Pacientes de < 75 afios de edad: Bolo i.v de 30 mg
seguido, a los 15 min, de 1 mg/kg s.c. cada 12 h

e Pacientes de > 75 afios de edad: No dar bolo i.v sino una
dosis s.c. de 0,75 mg/kg cada 12 horas.

e Pacientes con aclaramiento de creatinina de < 30
ml/minutos la dosis debe darse cada 24 horas por via
subcutanea.

Fondaparinux.

Actualmente aprobada solo para uso en caso de reperfusion con
fibrinolitico, la dosis es 2,5 mg subcutaneo / 24 horas

Heparina no fraccionada.

En angioplastia primaria la dosis sera 70 a 100 Ul / Kg en bolo,



60

mientras que las dosis de mantenimiento se ajustaran segun el
aPTT, que debe estar entre 50 y 70s. Se modificara la dosis en caso
de usar inhibidores de las glicoproteinas llb/llla.

Bivalirudina.

En angioplastia primaria la dosis recomendada es de un Bolo de
0.75 mg/kg, seguido de perfusién a 1.75 mg/kg/h. En caso de
aclaramiento de creatinina < 30 mL/min se deberd Reducir la dosis a
1 mg/kg/h.

Inhibidores de los receptores de la glucoproteina IIB/IIIA.

Su uso actualmente esta restringido en caso de tener gran carga
trombdtica y existe cierto grado de perfusion coronaria aunque sea
minima. La dosis de carga del Abciximab es un bolo de 0,25 mgi.vy

la de mantenimiento de 0,125 pg/Kg/min por 12 h tras ICP.

Tratamiento Farmacologico Adyuvante:
1. Estatinas.

La terapia con estatina de alta intensidad, deben ser usadas de
manera precoz, sino hay contraindicacion, ya que en estudios
clinicos ha demostrado reduccién en el riesgo de muerte
cardiovascular, infarto de miocardio no fatal, accidente
cerebrovascular y revascularizacion coronaria,
independientemente de los niveles de colesterol. Se recomienda
el uso de atorvastatina como primera opcion.

2. Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina.
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Estos farmacos estan recomendados dentro de las primeras 24
horas de un IAMCES, sino hay contraindicacién, sobre todo en
pacientes con infartos de localizacion anterior, fraccion de
eyeccion menor de 40%. El enalapril debe ser la primera opcion
en esta clase de farmacos, sobre todo en pacientes diabéticos.
3. Los Betabloqueantes.
Estos farmacos han demostrado reducir la mortalidad, la tasa de
reinfarto, asi como la tasa de fibrilacion ventricular y la muerte
subita. Deben ser administrados por via oral en las primeras 24
horas del episodio, sino hay contraindicacion, , manteniéndolo
tras el alta. Los betabloqueantes recomendados que cuenta con
evidencia cientifica son carvedilol, metoprolol y bisoprolol.
4. Antagonista de aldosterona.
Estan indicados en pacientes con una fraccidén de eyeccién <
40% e insuficiencia cardiaca o diabetes mellitus, y que no tengan
contraindicacion tales como insuficiencia renal o hiperpotasemia
Dentro de los farmacos disponibles estan la espironolactona en

dosis bajas y eplerenone.
Tratamiento de Reperfusion

Este es uno de los pilares fundamentales en el manejo del paciente con
IAMCEST, mediante el cual se lograra la apertura del vaso que es el
objetivo primordial en estos pacientes, este tratamiento se lograra mediante
dos formas: INVASIVA o FARMACOLOGICA, a continuacion describiremos

las principales indicaciones de cada una de ellas.
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1.- Tratamiento de reperfusién invasiva.

Esta técnica consiste en introducir un catéter con balén atraves de un
acceso vascular (preferido arteria radial), llegando al sitio de la lesién en la
arteria coronaria afectada y se procede a inflar el balén dentro de la lesion
con la consiguiente apertura del vaso, seguido de la colocacion de una
endoprotesis luminal (stent), siendo el tiempo optimo un puerta-balon de <
90 minutos. Actualmente es la estrategia de eleccion para el tratamiento de
estos pacientes ya que con esta se logra mejores resultados en el flujo
coronario, menos tasa de reinfarto, reingresos y sangrados cerebrales. Las

principales indicaciones de ICP primaria se resumen en la tabla 3 (11).

La ICP puede ser de tres formas dependiendo los escenarios clinicos:

» ICP Primaria.
Es aquella que se realiza en ausencia de tratamiento fibrinolitico previo o
concomitante.

» ICP Rescate.
Es aquella que se realiza de caracter urgente, cuando el tratamiento
fibrinolitico es fallido (ver figura 1, criterios de reperfusion exitosa) tras
haber transcurrido 90 minutos de terminada la infusion del fibrinolitico.

» ICP Sistematica posterior a fibrindlisis.
También llamada estrategia farmacoinvasiva o reperfusion combinada, esta
dirigida a pacientes sometidos a fibrindlisis y que cumplieron criterios de
reperfusion exitosa, deben ser llevados a la realizacion de ICP dentro de las
3 a 24 horas de haber finalizado la infusion del fibrinolitico, esto debido a

gue en la gran mayoria de pacientes quedan con una lesion residual
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significativa en arteria coronaria culpable del infarto. En estudios clinicos se
logré demostrar menor tasa de reinfarto e isquemia recurrente.

2.- Tratamiento de reperfusiéon farmacolodgica.

Este tratamiento realizado atraves de farmacos fibrinoliticos, en el cual
el objetivo primordial es degradar el trombo mas que actuar sobre el
mecanismo causal, con los avances tecnoldgicos actualmente se
prefiere el uso de los llamados FIBRINOESPECIFICOS
(tecneteplase/alteplase) en vez de los NO FIBRINOESPECIFICOS
(estreptoquinasa), siempre y cuando estén disponibles, ya que estos
actuan sobre la fibrina de la superficie del coagulo sin afectar el
fibrinégeno circulante, con lo cual se disminuye el riesgo de sangrados.
Es de suma importancia una vez identificado los pacientes que se
beneficien de esta estrategia de reperfusion, revisar las
contraindicaciones absolutas y relativas (ver tabla 4). Otro punto
importante una vez realizado lo anteriormente detallado, es identificar
los criterios de reperfusién posterior a la fibrindlisis, que deben ser
evaluados 60 a 90 minutos posterior al término de la infusion del
fibrinolitico (ver tabla 5). A continuacion mencionaremos las principales

indicaciones para el uso de terapia fibrinolitica (11):

e En ausencia de contraindicaciones, la terapia fibrinolitica debe
administrarse a pacientes con IAMCEST con inicio de los
sintomas isquémicos antes de las 12 horas, cuando la ICP
primaria no se pueda realizar antes de los 120 minutos.

e En pacientes sin contraindicaciones y que no alla disponibilidad

de ICP, la fibrindlisis estaria indicada, si hay persistencia de
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sintomas clinicos o alteraciones electrocardiogréficas de
isquemia en un territorio de miocardio extenso o tengan
inestabilidad hemodinamica y que se encuentran en un tiempo
desde el inicio de los sintomas entre 12 a 24 horas.
Cabe recalcar que todos los pacientes sometidos a fibrindlisis con criterios
de reperfusion, deben ser enviados a coronariografia dentro de las

primeras 24 horas, estrategia conocida como farmacoinvasiva.

Los principales fibrinoliticos y sus respectivas dosis se detallan a

continuacion:

Alteplase.

Régimen acelerado se inicia con 15 mg en inyeccion intravenosa en

bolo, seguida de la perfusion intravenosa de 0,75 mg/kg (Méximo 50 mg)
durante 30 min y luego 0,50 mg/kg (méaximo 35 mg) durante 60 min (dosis
total de 100 mg durante 90 min); dosis mas bajas para los pacientes de

menos de 65 kg).

Tecneteplase: Régimen en bolo Unico en inyeccion intravenosa durante 10
s: 30-50 mg segun el peso corporal (<60 kg= 30 mg; 60-69 kg; 35 mg; 70-

79 kg = 40 mg; 80-89 kg = 45 mg; >90 kg = 50 mg); 50 mg como maximo.

Estreptoquinasa.

En un régimen de infusion continua: 1.500.000 Ul durante 60 min. Se puede
diluir en 100 ml de solucion salina 0.9%, puede prepararse mas
concentrado en 50ml o mas diluido 250ml, lo cual dependera del estado

hemodindmico del paciente (hipovolémico, hipervolémico).
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ANEXO DE TABLAS Y FIGURAS

Tabla 1

Tipo 1: Infarto de miocardio espontaneo

Se relaciona a ruptura, fisura, erosion, ulceracion o diseccion de una o mas placas ateroscleréticas y la consiguiente formacion
de trombo intracoronario. Lo que conduce a una disminucion del flujo coronario o a embolia distal que provocan necrosis de
miocitos. Los pacientes pueden tener una enfermedad coronaria severa subyacente. Asi como podrian no tener ninguna lesion
coronaria.

Tipo 2: Infarto de miocardio secundario a una alteracion del equilibrio entre la oferta y la demanda

Injuria miocardica con necrosis, pero en condiciones diferentes al de una placa ateroesclerotica complicada, que produce un
desequilibrio entre la oferta y demanda de oxigeno a nivel miocardico (por ejemplo, disfuncién endotelial, espasmo coronario,
embolia coronaria, taqui/bradiarritmias, anemia, insuficiencia respiratoria, hipotensién e hipertension con o sin hipertrofia
ventricular izquierda).

Tipo 3: Muerte por Infarto de miocardio con valores de troponinas no disponibles

Muerte cardiaca con sintomas sugestivos de isquemia miocardica y alteraciones electrocardiograficas presumiblemente
nuevas (incluyendo bloqueo de rama izquierdo nuevo). La muerte ocurre antes de que los niveles plasmaticos de los
biomarcadores pudieran elevarse, o en casos en que no se llegd a tomar una muestra de sangre.

Tipo 4a: Infarto de miocardio relacionado a revascularizacion percutanea.

Se define en forma arbitraria y segtn el juicio clinico en presencia de niveles plasmaticos de cTn > cinco veces el percentil 99
del rango de referencia, en pacientes con un valor basal normal, o en caso de que estos estén elevados, un incremento superior
a 20%. A esto debe sumarse por lo menos una de las siguientes condiciones: a) sintomas sugestivos de isquemia miocardica;
b) alteraciones electrocardiograficas nuevas; c) oclusion de una arteria coronaria mayor o un colateral, o flujo lento
persistente, 0 embolizacion; d) imagenes que evidencien una pérdida nueva de miocardio viable o alteraciones sectoriales
nuevas de la contractilidad.

Tipo 4b: Infarto de miocardio asociado a trombosis del stent

Infarto de miocardio asociado a trombosis del stent detectada por angiografia o autopsia en el escenario de isquemia
miocardica y ascenso y/o descenso de los niveles plasméticos de biomarcadores, con al menos un valor por encima del
percentil 99 del rango de referencia.

Tipo 5: Infarto de miocardio asociado a cirugia de revascularizacién miocardica

Definido arbitrariamente por una elevacién de los biomarcadores cardiacos a niveles superiores a diez veces el percentil 99
del rango de referencia. Debe sumarse a esto por lo menos uno de los siguientes criterios : a) nuevas ondas Q patoldgicas o
bloqueo de rama izquierda; b) oclusién nueva del puente coronario o la arteria coronaria nativa, documentada
angiograficamente; c) evidencia por método de imagen de alteracion segmentaria de la contractilidad miocardica o perdida de
miocardio viable reciente.
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Criterios
1. Edad entre 65-74 afos

2. Edad > 74 ainos

3. Tension arterial sistélica < 100 mmHg
4. 1AM anterior o BCRIHH

5. Frecuencia cardiaca > 100 latidos

6. DM y/o HTA y/o angina previa

7. Retraso en el tratamiento > 4 horas
Puntaje total (0-14)

2 puntos
3 puntos
3 puntos
2 puntos
1 punto
1 punto
1 punto




70




71

Tabla 4
Absoluta Relativas

1. ACV hemorragico 1. HTA severa no controlada (presion

2. ACV isquémico 6 meses previo sistélica > 180 mmHg y/o presion

3. Neoplasia intracraneal diastolica > 110 mmHg)

4. Hemorragia interna activa 2. RCP traumatica o prolongada

5. Diseccion de aorta 3. Embarazo

6. Trastorno hematoldgico conocido 4. Punciones vasculares no

7. Cirugia o Trauma craneal en los compresibles

altimos 2 meses 5. Ulcera péptica activa
6. Enfermedad hepatica avanzada

Tabla 5

Criterios de Reperfusion

Disminucién completa de la elevacidn
del ST 90 minutos posterior al término
del fibrinolitico

Alivio completo del dolor

Disminucién del Segmento-ST >70%

Criterios de no Reperfusion

Disminucién < 50% del segmento-ST 90
minutos posterior al término del
fibrinolitico

Ausencia de arritmias de reperfusion

Persistencia del dolor
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Resumen estructurado

Introduccion: El sindrome de Wellens (SW) es un diagnostico
electrocardiografico inusual, caracterizado por cambios en la onda T
altamente especificos de estenosis severa a nivel proximal de la
arteria coronaria descendente anterior (ADA). Por esta razon es
importante el reconocimiento temprano, por la gran éarea de
miocardio en riesgo lo cual es un indicador de mal prondstico. Caso
Clinico: En esta serie de casos describimos dos pacientes quienes
presentaron dolor anginoso tipico sin cambios en el
electrocardiograma (ECG) durante los episodios de dolor. Sin
embargo, cuando los pacientes ya estaban sin dolor, aparecieron los
cambios tipicos de este sindrome en el ECG, sin elevacion de
troponinas. En ambos casos se realiz6 intervencion coronaria
percutanea (ICP) encontrandose lesion severa proximal en la ADA
con lo cual se evitd6 un IAM anterior extenso. Evolucién: Los dos


mailto:jorge.endara@estud.usfq.edu.ec

75

pacientes fueron ingresados a la unidad de cuidados coronarios y
dados de alta sin complicaciones. El primer paciente, el ECG post
ICP  demostr6 persistencia de ondas T invertidas. Un
ecocardiograma de seguimiento se realizé a los 2 meses del alta,
revelando una fraccidén de eyeccion del 54%. El Segundo paciente, el
ECG post ICP demostré resolucion incompleta de las ondas T
invertidas, mientras que el ecocardiograma de seguimiento realizado
a los 2 meses del alta, demostro una fraccion de eyeccion del 60%.
Conclusion: Los dos casos demuestran la importancia de una
estrategia invasiva como el mejor tratamiento de eleccion. También
demuestra que nunca deben ser referidos a pruebas funcionales
para evitar exponerlos a riesgo de muerte subita o desenlaces
fatales.

Palabras claves: Ondas T invertidas (OTI), arteria coronaria
descendente anterior (ADA), sindrome de Wellens (SW), signo
electrocardiografico.

Structured summary

Introduction: Wellens Syndrome (WS) is an unusual
electrocardiographic diagnosis characterized by changes in the T
wave specific to severe stenosis at a proximal level of the anterior
descending coronary artery (LAD). Therefore early diagnosis is
important, because of the large area of myocardium at risk which
generally represents poor prognosis indicator. Clinical Case: In this
series of cases we describe two patients who presented typical
angina pain without changes in the electrocardiogram (EKG) during
pain episodes. However, when patients are without pain, changes
typical to this syndrome appeared in the EKG, without troponin
elevation. Both cases received a percutaneous coronary intervention
(PCI) in which a severe proximal lesion was found in the LAD, which
prevented an extensive anterior AMI. Evolution: Both patients were
admitted to the coronary care unit and discharged without
complications. The first patient had a post PCI electrocardiogram
showing persistent inverted T waves. A follow-up echocardiogram
was performed at 2 months since discharge, reveling an ejection
fraction of 54%. The second patient had a post PCI
electrocardiogram showing an incomplete resolution of the inverted T
waves, whereas the follow-up echocardiogram performed 2 months
after discharge, showed an ejection fraction of 60%. Conclusion:
Both cases show the importance of an invasive strategy as the best
treatment choice. They also show that they must never be referred to
exercise stress test to avoid risking sudden death or fatal outcomes.

Key Words: Inverted T Waves (ITW), anterior descending coronary
artery (LAD), Wellens Syndrome (WS), electrocardiographic sign.
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Introduccion

El sindrome de Wellens (SW) es un diagnostico electrocardiografico
inusual, caracterizado por cambios en la onda T altamente especificos de
estenosis severa a nivel proximal de la arteria coronaria descendente
anterior (ADA). Por esta razén es de mucha importancia el reconocimiento
temprano por la gran area de miocardio en riesgo lo cual es un indicador de

mal prondstico.

En esta serie de casos reportamos dos pacientes que ingresaron a servicio
de emergencias (SE) por presentar dolor anginoso tipico con cambios
electrocardiograficos a nivel de la onda T en las derivaciones precordiales,
tipicamente cuando los pacientes se encontraban sin dolor anginoso, y sin
elevacion de troponinas cardiacas, patron electrocardiografico llamado
Sindrome de Wellens. Los dos pacientes fueron sometidos angiografia
coronaria e intervencion coronaria percutanea (ICP) por lesion severa

proximal en la ADA, con colocacion de stent medicados en ambos casos.
Reporte de caso

Caso 1

Un hombre de 45 afios de edad, sin antecedentes clinicos, acudio al
servicio de emergencias por presentar dolor precordial tipico de 7 dias de
evolucion desencadenado por el ejercicio fisico pero que en los 2 ultimas
dias previo a su llegada a emergencia presento nuevo episodio de dolor de
iguales caracteristicas pero en reposo, el primer ECG realizado no
demostré cambios isquémicos, sin embargo cuando se alivié el dolor con

nitrato sublingual se realiz6 un nuevo ECG que demostro ondas T bifasicas
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en derivaciones precordiales (figura 1a), la troponina ultrasensible seriadas
fueron negativas, se realiz6 una angiografia coronaria que demostré una
lesion critica del 95% a nivel proximal de la ADA (figura 1b). Se colocé un

stent con flujo final TIMI 111.
Presion arterial: 125/70 frecuencia cardiaca: 76 temperatura: 37 GC
Caso 2

Hombre de 61 afios de edad, con historia previa de hipertension arterial
mal controlada, quien hace 2 dias previos a su ingreso presento dolor
toracico anginoso en reposo de moderada intensidad duracion promedio 10
minutos el cual cede espontaneamente, sin embargo vuelve a presentar
Nuevo episodio de dolor toracico de iguales caracteristicas el dia de su
ingreso, el ECG realizado mientras el paciente estaba con dolor fue normal,
sin embargo cuando el paciente se encontraba sin dolor se realiz6 nuevo
ECG el cual demostré6 ondas T negativas en derivaciones precordiales
(figura 2a), troponinas seriadas fueron negativas. Se decidid realizar
angiografia coronaria que demostré una lesion critica del 93% a nivel
proximal de la ADA (figura 2b). Se coloc6 un stent medicado con flujo final

TIMI 111

Presion arterial: 120/85 frecuencia cardiaca: 72 temperatura: 37 GC
Evolucidn

El primer paciente tras haber sido sometido a ICP primaria dentro de las
primeras 24 horas de iniciado el dolor ingreso a la unidad de cuidados
coronarios donde permanecié 2 dias sin angina recurrente, sin cambios

nuevos en el electrocardiograma y hemodinamicamente estable. El ECG a
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las 48 horas post ICP, demostr6 desaparicion del patron
electrocardiografico inicial. Un ecocardiograma a los 2 meses del egreso,
revelo una fraccion de eyeccion del 54% vy ausencia de trastornos

segmentarios de la motilidad del ventriculo izquierdo.

El segundo paciente igualmente sometido a ICP primaria durante las
primeras 24 horas de inicio del dolor, ingreso a la unidad de cuidados
coronarios donde permanecié por 48 horas sin presentar complicaciones
por lo que fue dado de alta. EI ECG al egreso, demostrd persistencia del
patron electrocardiografico inicial. Un ecocardiograma a los 2 meses del
egreso, revelo una fraccién de eyeccion del 60% y ausencia de trastornos

segmentarios de la motilidad del ventriculo izquierdo.
Discusion

De Zwaan, Wellens y colaboradores en 1980, fueron los primeros en
describir este sindrome, también llamado Sindrome de la Arteria Coronaria

Descendente Anterior. [1]

Sindrome de Wellens es un sindrome coronario agudo del tipo angina
inestable caracterizado porque no hay liberacion detectable de
biomarcadores de necrosis miocardica. Los cambios en el ECG
caracteristicos de este sindrome se producen en 2 formas: la forma menos
comun conocida como SW tipo 1 ocurre en 24% de los pacientes, se
compone de ondas T bifasicas (Fig.1la), mas comunmente observadas en
las derivaciones V2 y V3, pero también se puede encontrar en V1- V5 / V6.

La segunda forma de presentacion, y la mas comun, conocida como SW
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tipo 2 se presenta en 76% de los casos y se compone de OTI profundas en

las derivaciones precordiales (Fig.2a). [1-2]

El patron electrocardiografico del SW se observa clasicamente en pacientes
con angina inestable cuando ha cedido el dolor precordial y no cuando el
paciente se encuentra con dolor. Estos hallazgos electrocardiograficos
sugieren una estenosis critica proximal de la ADA y un alto riesgo de infarto
de miocardio de la pared anterior. Las OTI en este sindrome tienen una
sensibilidad, especificidad y valor predictivo positivo del 69%, 89% y 86%,
respectivamente. [3]. Los criterios de Wellens son: tabla 1.

La inversibn de la onda T por isquemia miocardica es clasicamente
estrecha y simétrica, tal como aparecen en los infartos de miocardio. Sin
embargo, causas no isquémicas, tales como la hipertrofia ventricular
izquierda con "strain", contusién miocardica, miocarditis, embolia pulmonar,
accidente cerebrovascular, sindrome de Wolff-Parkinson-White y otros,
pueden mostrar cambios similares. [4-5].

La fisiopatologia de la OTI con la resolucion de los sintomas, representa
una fase de reperfusiéon. También se ha propuesto una relacion entre
alteraciones de la repolarizacion ventricular izquierda en el ECG y edema
miocardico; esto podria explicar los casos de anormalidades de la onda T
similares a los de SW asociado con disfuncion reversible del ventriculo
izquierdo (miocardio aturdido). [6-7]

En el primer estudio de Wellens, 26 de 145 pacientes ingresados por
angina inestable (18%) tenian este patrén electrocardiogréfico, 12 de 16
pacientes (75%) con los cambios electrocardiograficos mencionados que no

recibieron revascularizacion coronaria, desarrollaron un infarto de la pared
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anterior extenso dentro de unas pocas semanas después de la admision.
[1] En un segundo estudio prospectivo, 180 de 1.260 pacientes
hospitalizados (14%) mostraron los cambios electrocardiogréficos
caracteristicos de este sindrome. A estos se les realizo angiografia
coronaria urgente lo que permiti6 detectar obstruccion de la ADA en un
rango que iba desde el 50% a obstrucciones criticas.[2]

En este reporte de casos, destacamos que el reconocimiento de estos
pacientes es un desafio por su presentacion atipica, o que ocasiona a que
médicos con poca experiencia no identifiquen el problema y envien a estos
pacientes a estudios funcionales de estrés o manejo clinico, esto deriva en
desenlaces fatales por la evolucion natural de la enfermedad. Tandy et al.
Describieron un caso en el cual el paciente presento dolor anginoso y
ondas T bifasicas en V2-V3, fue referido a estudio de estres funcional,
durante el cual desarrollo un infarto agudo de miocardio anterior,
taquicardia ventricular y subsecuentemente falleci6. La autopsia revelo

lesion proximal severa de la ADA. [8]

Conclusion

1.- El reconocimiento precoz de las alteraciones electrocardiograficas del
SW, y su asociacién con lesion severa en la ADA proximal, ya que esto
salva vidas.

2.- Es necesario considerar que en ausencia de revascularizacion coronaria
el 75% de pacientes desarrollara un IAM anterior extenso, poco despues
del inicio de los sintomas y tiene alta mortalidad.

3.- Los pacientes clasificados como angina inestable, con criterios

electrocardiograficos de sindrome de Wellens, no deben ser sometidos a
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pruebas funcionales por el riesgo de desenlaces fatales durante la
realizacion de estos procedimientos; y, deben ser llevados a
revascularizacién coronaria percutdnea tanto para establecer el diagnostico

y aplicar el tratamiento definitivo.

Agradecimientos: Ningun agradecimiento.

Conflictos de interés: Ningun conflicto de interés

Contribuciones de los autores:

Dr. Jorge Endara: Realizé el levantamiento bibliogréafico, el tratamiento
clinico, escribié el manuscrito y realiz6 el analisis critico.

Sra. Maria Flor: Recolect6 los datos.

Abreviaturas: Sindrome de Wellens SW, Electrocardiograma ECG, Ondas
T invertidas OTI, Arteria descendente anterior ADA, Infarto agudo de

miocardio IAM, Intervencion coronaria percutanea ICP.



82

Referencias Bibliogréaficas

[1]. De Zwaan C, Bar FW, Wellens HJ: Characteristic electrocardiographic
pattern indicating a critical stenosis high in left anterior descending coronary
artery in patients admitted because of impending myocardial infarction. Am
Heart J. 1982; 103: 730-6.

[2]. Chris de Zwaan, Frits W. Biir, Johan H. A. Janssen, Erniel C. Cheriex,
Willem R. M. Dassen, Pedro Brugada, Olaf C. K. M. Penn, Hein J. J.
Wellens: Angiographic and clinical characteristics of patients with unstable
angina showing an ECG pattern indicating critical narrowing of the proximal
LAD coronary artery. Am Heart J 1989;117: 657-65.

[3]. Haines DE, Raabe DS, Gundel WD, Wackers FJ: Anatomic and
prognostic significance of new T-wave inversion in unstable angina. Am J
Cardiol 1983;52:14-6.

[4]. Geoffrey E. Hayden, William J. Brady, Andrew D. Perron, Michael P.
Somers, Amal Mattu: Electrocardiographic T-wave inversion: Differential
diagnosis in the chest pain patient. Am J Emerg Med. 2002 May;20:252-62.

[5]. B. Fure, T. Bruun Wyller, B. Thommessen: Electrocardiographic and
troponin T changes in acute ischaemic stroke. Journal of Internal Medicine
2006; 259: 594-5

[6]. Federico Migliore, Alessandro Zorzi, Martina Perazzolo Marra, Cristina
Basso, Francesco Corbetti, Manuel De Lazzari, Giuseppe Tarantini, Paolo
Buja, Carmelo Lacognata, Gaetano Thiene, Domenico Corrado, Sabino
lliceto: Myocardial edema underlies dynamic T-wave inversion (Wellens’
ECG pattern) in patients with reversible left ventricular dysfunction. Heart

Rhythm 2011; 8: 1629-34.



83

[7]. Hirota Y, Kita Y, Tsuji R, Hanada H, Ishii K, Yoneda Y, Shimizu G, Suwa
M, Kawamura K: Prominent negative T waves with QT prolongation indicate
reperfusion injury and myocardial stunning. J Cardiol.1992; 22:325-40.

[8]. Tandy, T.K., Bottomy, D.P, J.G. Lewis: Wellens’ Syndrome. Emerg Med.

1999; 33: 347-51



84

|

No. 18

Enero 2011 - Junio 2011

X
)
&
2
0
>

s k)
. -% m\ =,
Y . r = ?
; . e - LN ‘ " ) ‘;. J

1PV R e SR s

Trabajos de Investigacién | Casos Clinicos | Revisién Bibliogrdfica | Mistica de Servicio

A

= HOSPITAL CARLOS ANDRADE MARIN




Hemia de Literé en fa Sencetod .........., & 9%
Autores: O Fabricio Morales Garzon / D Mauricio P“em!CMHPama/D« Chnmanmas MannolDt Ivan Cevallos Miranda T i e

Reconstruccion craneoplistica mediante esteriolitografia .
Autores: Dr.Diego Guetra Navarrete / Dra. Patricia Prado Val
Or. Pedro Comiejo / Dr. Ruben Manzano Manzano

encia / Dr.Freed Sigcha / Dr(nshan Valancw / Dra Tamla ﬁomero/

Reseccion ultrabaja con diseccisn del mesorecto para el travamiento del
Reporte de un caso y revision bibliogrifica....

adenc earcinoma rectal.

Autores: Dr.Juan Joseé Enriquez Valenzuela / Dr Santuago lvan Vasquez Suarez y Dl hon Tapia Majla/ Dv Armando Campos ort
Hemangiopericitoma de fosa posterior. Reporte de caso.. g S L s s o TR
Autores: Dra.Ménica Cachimuel Llugha / Dr. Patricio Vasquez Muranda | Dra.Natalia Cuenca Novillo / Dr, Fred Sngcha Béez /

Dr.José Lapez Alarcon / Dr. Raul Endara Morena / Dr. Ricardo Arroyo Toledo
Metistasis dinica craneal de carcinoma de mama, Reporte de caso v .. SR L SO TR
Autares: Dr. Patricio Vasquez Miranda / Dra. Monica Cachimuel LUugna / Dr Fred Sdgcha Baez/ Dr. Marcelo Cevallos Gavﬂanes /

Or. Radl Endara Moreno / Dra. Sonia Tello Astudillo / Dr. Ricardo Arroyo Toledo
Un caso inusual de toxoplasmosis en un hospedador ENUNOCOIPCIRIIR 1ovosscesvsssesssssssssninsssssessess o e e T TR 118
Autores: Dra: Anggélica Ortiz Y./ Dr.Victor Paredes / Dr. Ramiro Montenegro
Encefalopatia “Coma” inducida por ifosfamida. Caso clinico % a2l
Autores:  Dra Tatiana Vinueza / Dr. Jorge Endara / Dr. Marcelo Alvarez / Dr. Patricio Gavilanez / Dr. Eduavdo Leon
Sinovitis villonodular pigmentada de rodilla, A Proposito de un €aso v vveseresncssen st Pt U
Autores: Dr.Diego Alejandro Pastor / Dr. Fabricio Aguifar / Dr. Luis R. Calderén / Dr. Milton Cajas / Dra. Carmen Benavides / Dra. Manica Espmosa
Inestabilidad atlantoaxoida por artritis reumatoidea: Reporte de un caso....coocieimincnicciiiinn = 128
Autores:  Dr. Fabricio Aquilar Erazo / Dr. Diego Pastor Mayorga / Dra. Monserrat Pavon / Dra. Monica Espinosa
Revision Bibliografica
Ascaridiasis de la Via Biliar como causa de Célico Biliar a propésito de un ¢aso . 132
Autores: Dra. Adriana Proano C./ Dra.Lorena Novillo / Dra. Margarita Mencias
Céncer oculto de Mama reporte del caso y revision de la bibliografia.. 136
Autores: Dr.Edwin Castelo Teran / Dr. Jorge Granja Zambrano / Dra, Cecilia Balladares / Dr, Rubén BuchellTeran
Disfuncidn sexual femenina 43
Autores: Md. Silvana 5 R./ Dr.Ramiro Sig /Dr.Ruben Bucheli T.
Inmunaterapias para el Sindrome de Guillain-Barré 147
Autores; Dr,Guillermo Antonio Orozco Benavides / Dra. Erika Fernanda Garrido Barriga / Dr. Marcos Serrano Duenas
Viajes aéreos en pacientes con enfermedades pulmonares 152
Autores: Dra Silvana Arias Durdn / Dr. Fernando Moncayo Molesting
Mistica de Servicio
La historia del laboratorio clinico 160
Autor:  Dr. Ramiro Salazar Ingoyen
Propuestas de CAMs
Reflexiones de hicética en fa atencidn del paciente ... 164
Autores:  Mgtr Olga Cardenas Cevallos / Dr Mauricio Puente Ca:upanta /0. Rwardo De La Roche Martinez
Contribucion Especial
El primer postgrado de anestesia en el Ecuador: Treinta afios después 163
Autor:  Dr.José Mayorga Barona
Publicaciones def HCAM
Primera edicidn del libro, Ginecologia Clinica y Quinirgica i 173

Primera edicidn del libro, Fundimentos Cientificos y Saciales de a Prictica Pediftrica 174




;

~ Dra.Tatiana Vinueza
Médica Postgragista de Gncologia B4 - USFQ HCAM

 medico Postgradista de Cardiologh BY - USFQ Hospital de los Valles

~ Dr.Marcelo Alvarez
Médico Tratante del Servicio de Oncologla
cargo de Hospitatizacion - HCAM

e presenta el caso de una paciente de 60 atos de edad,
fue dingnosticada de Tipasarcomadesdiferenciady
st ibrobistinertoma maligno pleamorhica de alto
reculivante en tegion pelvica, Recthid eratamien-
uimtarerapin o base de fostanida, doxormubicina
Lo de 24 horas de iniciada Ja administra-
A presentd una Crists hipertensivi, adends deterioro
gico caracrerizado por desorientacion y agita-
pdémmui: con un Glasgow de 14/15. A las 72
Je wictada o administracion de la quimioterapi
o coma con un glasgow de 7/15. Su deterian
fogica progresd hasta Hegar a un Glasgow de 4/15.
o Enfermedad Cerebro Viscular y alteracion
ahdlica. Se nicto L administracion de azul de me-
oo Tuego de 1 24 horas de su administracion Ta pa-
fite mejora en su estado de coma,

s series, la toxicidad por ifosfamida se wforma
1 A40% en dosis altas, La mayor parte de

an asidtica, sin embargo, no se conoce este

en Latinoamérica. Se han propuesto diferentes

para explicar los mecanismos implicados en Ty
aicidad de L atostamida.

i es un agente alquilante, andlogo estructuril
lofostamida, Tn cual se ha asociada i toxicidad me-

Se ha sugerido que la cloroetaming, un me-
Hosfanuda, et inplicado en su patogenia *

clinico que se presenta después de T adininis-
s tosfamnida, vara desde somnalencin, letargia,

ENCEFALOPATIA “COMA” INDUCIDA POR IFOSFAMIDA. CASO CLINICO

Dr. Patricio Gavilanez
Medico Tratante del Servicio de Oneologia - HCAM

Dr.Eduardo Leon
Medico Tratante, Jofe Encargadao del Servicio de Gneologia - HCAM

Correspondencia:
Ora, Tatiana Vinueza
£ mail: tatcuvinueza ) S¢hatmail com

SUMMARY

Presents the case of @ woman of 60 years of age, which
was diagnosed wich bposarcoma dedifferenated malgnant
wonwards i high ade, pleomorphic recurrent pelvic region.
She veceived treatment ofbased chemotherapy osfanide,
doxovubicin, and mesna. After 24 howrs from the admins-
tration, she presented a hypertensive enisis, and newrological
detevioration chavacterized by disorientation and psychomo-
tor agitagion, with a Glasgow Coma Score 1415, 172
hours after the admiistration of chemotherapy, she presens
wed coma with @ Glasgorwe Coma Scove 7/15. The newrolo-
gical deterionation was progressive unal w reach a Glasgow
415, The cerebrovaseudar disease and metabolic disorders
were nded oue. Begin the admaistration of methylene hlue,
after the 24 howrs of irs adminssoration the patient mmpro-
vedher coma,

[ some series, toxicity ffosfamide was reported i up to
309 @ 40% with high-dose. Most of these are in european
popidation and some asian population. However, this mfor-
mation is not available in Latin America. There is propose-
diferent theories for the mechanisms involved in the newo-
wxicity of fosfamide.

irteabilidad, excitacion, desorientacion, confusion, debi-
ficad, asterixis, alucmaciones y ensis convulsivas, hasta
sigmos clinicos graves, como a degeneracion del cerebelo,
attohin cerebral y degeneracion subaguda del sistema ner-
vioso centml, coma, La aparicion de estos sintomas se ha
ohservado de dos a 48 horas despucs del iicio de fa info-
aion de dostamida.”

Fl objetivo del presente es presentar un caso de un pa-
ciente que desarrolld newrotoxicidad careterizada por
coma por ifosfamida, lo cual, s poco frecuente en la
pabilacian Jarina, en contraste @ o que se reporta en la
poblacidn eutopea,
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TIA “GOMA" INDLIC

ENCEFA

CAsSO CLiNICO

Mujer de 60 anos de edad, con antecedentes de hiper-
tension, que fue diagnosticada de liposarcoma mal dife-
renciado hacia fibrohistiocitoma maligno pleomarfico de
alto grado, en regién pélvica, por lo que fue intervenida
Quirdrzicamente en enero del 2011 teniendo como hallaz-
gos tumor de 23 cm (masa en pelvis sobre cipula vaginal
adherido firme a serosa de recto-sigma con compromiso de
bordes por lo que se realiza nueva intervencion el 8 mayo
del 2011 en donde se describe masa de 30 x 25 x 20 cm.
El 31 mayo se palpa nuevamente masa de 30 cm en pel-
vis. Por el crecimientomuy acelerado del tumor se decide
miciar guimioterapia a base de ifostamida, doxorrubicina
v mesna, recibiendo el primer

ciclo el 3 junio 2011. Luego de 24 horas de iniciada la
administracidn la paciente presentd alteracion neurolo-
gica caracterizada por desorientacion, confusion con un
Glasgow 14/15 y una TA del 230/120 mmHg, motivo
por el cual se administra antihipertensivos intraveno-
sos con lo gue se controla la presion. A las 72 horas de
iniciada la administracién de la quimioterapia present6
un glasgow de 7/15, v cada vez su deterioro neuroléeico
fue mds marcado (glasgow 4/15). Por lo que se le solicita
una RNM de cerebro(Fig. 1) con lo que se descarta un

Figura 1
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A A L P
Accidente Cerebro Vascular, tampoco se -Lu“,m,‘,
teracidn metabolica. La dosis acumulada en Jog 3 ..

O 1fag
ifosfamida fue de 11.1 gr/m2 SC.

Dentro de los factores de riesgo conocidos para e
este efecto \L\llnxi.ll‘ln. l-)[L’\ Comao: ]n;mn.nrmm.u .I’u“,;:
buminemia, dosis acumulativa de ifostamida maye; de ¢

o/m2 SC, niveles séricos elevados de creatinng, admin;..
tracion dc Orros fArmacos, carcinomatosis )'g‘l\ Ica, AI«I;...
dente de radioterapia al sistema nervioso central y ¢f &51a

do clinico previo. Nuestra paciente tnicamente Presen:

una gran mdsa Pé{\"k.'. -

Al ser descartadas posibles patologias responsables de] &
terioro neuroldgico. Se cancluye gue su estado de oy

fue producido por la ifostamida por lo que se le adm

azul de metileno que ha sido considerado un antidoro dg
la ifostamida. A una dosis de 50 mg IV cada 6 horas. Luee
de la primera administracion la paciente mejora su estad
de conciencia con un glascowl0/15 v a las 24 horas de
la admunitracion del azul de mertileno la paciente con u
glasgow de 14/15.

Por lo que se concluye que el coma que presentd la pa-
ciente fue secundario a ifosfamida.

RNM de cerebro realizada a la paciente 24 horas luego de presentar su deterioro neurologico, la misma que fue normal.
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DISCUSION

1 q ifosfamida, una oxazasforina, es un agente alquilante
del tipo de las mostazas nitrogenadas que guarda gran si-
Jinud con la ciclofosfamida de o cual difiere solamente
que tiene L funcidn cloro etilo en diferentes dtomos
nitrégeno v por sus propiedades antineoplisicas ha
utihizado en una gran variedad de tumaores sélidos y
TCOMAs.

mecanismo de accidn no se conoce por completo,
al parecer, los principales efecros farmacoldgicos
ejercen los agentes alquilantes se relacionan con la
acian que producen en los mecanismos fundamen-
que intervienen en la sintesis del dcido desoxirris
eico (ADN) y en la division celular interfiriendo
su incegridad y funcidn sobre todo en los tejidos de
cion répida.

s efectos adversos de esta droga incluyen toxicidad
el SNC en un 20 a 30 % de pacientes trarados. La
dad del SNC es caracterizado por una encefalopa-
smetabdlica que incluye confusién, mutismo, convul-
§ coma algunos trastornos metabdlicos pueden
entar el riesgo de encefalopatfa.La administracién
ifosfamida en combinacion con otros agentes anti-
cos y con mesna se ha asociado al desarrollo de

‘b_parta severd.

anismos por los cuales fa ifosfamida causa ence-
2 aun no esta claramente entendida, pero podria
acionado a la acumulacion de metabolitos como
taldheido,el cual se cree es neurotoxico. Los

a droga. ¥

s en el SNC ocurren eatre el 0al 50% de
recibieron terapia con ifosfamida mientras
la mayorfa de casos reportados la tasa es de 100
refacion dosis-toxicidad no ha sido defnida y
 ¢lara relacion entre el desarrollo de neuro-
‘tasa de infusion de ifosfamida o fracciona-
ladosis.

dades en el EEG son consistentes con una
difusa, las anormalidades neuroldgicas aso-
mida parecen ser teversibles en fa mayoria
sido reportados encefalopatias que

REVISTA CAMA.. VOLUMEN S - hF 18

dacomo el fraccionamiento de 1s dosis para obtener un
aclaramiento més ripido de los merabolitos téxicos,

Y la infusion continua en 3 a 5 dias podrfa minimizar
riesgo de encefaloparfa Kupfer y colaboradares sugiere
que las drogas aceptadoras de electrones como el azul de
metileno pueden ser usadas como un antidoto para la
encefalopatfa inducida par ifostamida, en los cuales en
algunos casos reportados las anomalidades en el EEG
se resolvieron con esta terapia. También fue usado profi-
lacticamenteen otros pacientes con episndios previos de
encefalopatia.”’

Varios informes de casos y una revision vetrospectivade
expedientes describieron el uso del azul de merileno pa-
rala encefalopatfa inducida por la fosfamida, pero nose
encontraron estudios clinicos.

En algunos pacientes,el azul de metileno parece ayudar
en la eliminacién delos sintomas de la encefalopatia ran
pronto comoen 10 minutos después de su administra-
cion; sinembargo, su eficacia fue moderada en la mavorfa
de lospacientes. En otros pacientes, los sintomas desapa-
recieronen el mismo tiempo en el cual desaparecen los
sintomas deencefalopatia inducida por ifosfamida sin re-
cibir ningdn tratamiento.’

En complemento a estas intervenciones se piensa aungue
aun no esta claramente probado su beneheio que la nor-
malizacion de los electrolitos séricos y la albumina,podria
ser considerada para aguetlos

pacientes con neurotoxicidad que amenace la vida y st
por razones clinicas se considera reinstaurar nuevamente
el eratamiento con una infusion continuade ifosfamida-
con dosis iguales de mesna mezcladas en la misma in-
fusién y si es necesario corregir la hipoalbuminemia y
Ja adicién de bicarbonato podrian ayudar a prevenir la
toxicidad del SNC.

Nuestro propésito es que st os factores de riesgo y los
problemas metahdlicos de estos pacientes son idennifica-
dos y carregidos a tiempo la posibilidad de encefalopatfa
en pacientes tratados con ifosfamida podrian ser minimi-
sados o incluso evirados v si a pesar de esto la encefalopa-
ta aparece tenemos a la mano el azul de metiteno como
an antidoto de facil disponibilidad, bajo costo y sobre
todo efica ya que en nuestro caso hubo una respuesta a
las 24 horas de su administracién. '

Entre las reacciones adversas del azul de metileno tene-
mos: HTA, cianosis, una larga infusion intravenosa pue-
de provocar dolor precoridial e hipotension, fiehre, cefa-
fea, confusion, rash cutdneo, Jolor abdominal, diarreas,
aatsea, vomito, heces y orina de color az U
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de que la encefalopatia se resuelvaespontineamente g,

muestran claramente L utilidad delazal de mettlens,

Ademis se debe tomar en cuenta que en el servicus fp
Oncologia del HUAM se viene atilizando 13 s i T
famida en diferentes esquemas de quinioterpla y st g
el primer caso reportado de coma por et
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BIENVENIDA

El Instituto Superior de Investigacion Y
Postigrado de la Universidod Central del
Ecuador presenta el 7l CONGRESC
INTERNACIONAL DE EMERGCENCIAS CLINICO
QUIRURGICAS", a reclizarse en la bella ciudad
de San Francisco de Quifo.

El objetivo primordial de! evento es capacitar
al personal nedico, paramedicos ¥
especialistas paora un adecuado maneio de
emergencias y cesastres con la aplicacion
consciente y actualizada de procedimientos y
tecnicos que deberan ser utilizadas en los
diferentes escenciios en que se asista o un
paciente, yQ seqa en un ombiente
extra-hospitalario.  salas de Emergencias,
Operaciones y Unidades de Terapia Intensivo.

El evento reunird a reconocidos especiolistas
de Uruguay, Colombia, Panama y Ecuador,
escogidos con mucho celo y andlisis, quienes
en medio de estz ambiente compartirGn sus
experiencias con todos los colegas asistentes

Deseamos que esta sea una oportunidad de
reencuentro de todos. Abrimos  las puertas a
medicos de especialidades afines, médicos en
formacion en la especialidad y estudiantes de
medicina, quienes con sy conocimiento
beneficiaran a la comunidad

Reciban un cordial saludo y gracias por su
asistencia.

Atentamente
Comite Organizador
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08.15-0900

09.00-09:45

09-45-10:30

10:30-11.00
| 1.00-12:00
12:00-12:45
12:45-14.00
14:00-14:30
14:30-15:00
15:00-15:30
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Novedades en RX en Urgencias
Dra. Payuska Zambrano

Cateteres Centrales con Eco Dirigido
Dr Mario Sunta

Anglografia En Muerte Cerebral
Dr Edgar Samaniego

CEREMONIA DE INAUGURACION

Instrumentacién de muerte cerebral
Dra. Corina Pupo

Imagen en TCE
Dro. Corina Pupo

ALMUERZO
TEMAS LIBRES

Ultrasonido en Trauma: Fast
Dro. Virginia Zarama

Ultrasonido en Urgencias: en choque e
insuficiencia respiratoria
Dra Virginia Zarama

Inteirvencionismo en Urgencias
Dr. Heider Penaloza

Evaluacién ecocardiografica en urgencias
Dr. Danny Flores

COFFEE BREAK

Riesgos de los RX para el personal de
emergencias Dr Helder Penaloza

MESA REDONDA: Imagen en el Servicio de
Urgencias

Moderador: Dr. Danny Flores

Panelistas: Dra Virginia Zarama

Dra. Corina Pupo

Dr. Pedro Cornejo

Dra. Judith Boria

Trauma de Miembros
DOr ( Jonzalo Haro

TCE

pro. Corina Pupo

Trauma de Cuello
Dr. Luis Pino

COFFEE BREAK

Trauma de Térax
Dr. Luis Pino

Trauma de Abdomen
Dr Luis Pino

ALMUERZO
TEMAS LIBRES

Comunicacién en situaciones Criticas
Dr Lenin Mantilla

PHTL
Dr. Andres Moreno

Mantenimiento de Donantes
Dra. Corina Pupo

Emergencias Quirargicas
Dra. Mercedes Almagro

COFFEE BREAK

LET
Dra. Paulina Garcia

MESA REDONDA: Politrauma
Moderador: Dra Corina Pupo
Panelistas: Dr. Luis Pino

Dra. Diana Torres

Dra. Narcisa Valdiviezo

Dra. Diana Freire

SABADO]RCP

Etica en RCp

Dra. Ja Queling fy

A

Sindrome Coronayic, Agudo

Jrea Mey &
[Drea Ayro Stnchey

Stroke y Fibrinoliticn
Dr. Alberto Perd.

COFFEE BREAK

Maneio Post-reanimacion
Dr Luis Vargas

RCP en Obesos
Dr. Luis Vargas

ALMUERZO
TEMAS LIBRES

Arritmias de Paro
Dr. Ruperto Sudrez

Bradicardias en Urgencias
Dr. Wiliam Montaluiso
Taquicardias Urgencias

Dr. Mauricio Gaybor

Crisis Hipertensiva
Dr. Pablo Jimenez

COFFEE BREAK

RCP de Alta Calidad
Dr. Alberto Perdamo

MESA REDONDA: RCP
Moderador: Dr Luis Vargas

Panelistas: Dr Marco Pesantes

Dr.Jorge Endara
Dr. Alberto Perdomo

Dr. Washington Meneses
Dr. Edgar Polacios

DOMINGO MISCELANEO

Intoxicacién por organeo fosforado
Dra Consuelo Menzses,

VIH en Urgencias
Dr. Alberto Castilio

COFFEE BREAK

Guias en Sepsis
Dra. Miriam Barrzno

Influenza y otras virales
Dr. Corlos Rosero

ALMUERZO
TEMAS LIBRES

Guflas de Venti'acion Mecénica
Dr. Juon Carlos |.6pez

Emergencias Bacterianas
Dr. Lennin Saltos

Sepsis en Urgencias
Dr. Mario Arboleda

Hepatopatias 2n Urgencias
Dr. Alberto Munoz

COFFEE BREAK

Legislacién Ecuatoriana en Emergencias
Dr Marco Andrade

MESA REDONDA: Infecciones en los
Servicios de Emergencia
Moderador: Dr Luis Conzalez
Panelistas: Dr Jean Raad

Dr. Fabian Montaluisa

Dr. Henry Caballero

Dr. Rubeén Guomangalio
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- SICIENCIAS
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Nm O MINISTERIO DE SALUD PUBLICA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS Y DE LA SALUD

S Terapia UNIVERSIDAD INTERNACIONAL DEL ECUADOR

Intensiva
Medicina

Critica . Confieren el Presente

Diploma

COLEGIO DE ENFERMERAS Y ENFERMEROS DE PICHINCHA

ai senor () Doctor JORGE ENDARA

Por haber participado en calidad de: Conferencista con el tema:
Manejo del shock cardiogénico

En el CURSO DE ACTUALIZACION DE TERAPIA INTENSIVA Y MEDICINA CRITICA, organizado por el

Colegio de Enfermeras y Enfermeros de Pichincha, realizado del 1 al 10 de octubre de 2012 en
la ciudad de Quito.

Duracion Académica: 120 Horas Quito, 10 de octubre de 2012

e

DR. BERNARDO SANDOVAL C.
Decano de la Facultad
de Ciencias Medicas y de la Salud

' Presidenta

i L < Colegio de Enfermeras
Universidad Internacionat del Ecuador y Enfermeros de Pichincha
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SORTEAREMOS

LAPTOP

INSCRIPCIONES

N°000953588-8

Colegio de Enfermeras
de Pichincha

Lcda. Neida Mejia S.

Ing. Diana Rosero = 92 PO~
Srta. Johanna Andrade M. i
Sr. Alesandro Yapool S. Av. Coldén 2277 y Ulloa

dif. Fierro, 2do. Piso, Ofi. 2a
(02) 2522 4612

099 537 110 / 098 491 937
coexponeidams@yahoo.com

n__m.mm_es

ENFE 0S -

DE PICHINCHA ¥ SO

Terapia
Intensiva
Medicina
Critica

ALTUALIZACION:

VALOR
CURRICUL AR

120 HORAS o

Centro de Convenciones
Eugenio Espejo

Pabelion 4

Quito - Ecuador
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MEDICINA CRITICA Y TERAPIA INTENSIVA

PACIENTE CLINICO

HORA

TEMA

JUEVES 4 DE OCTUBRE 2012

DOCENTE

INSTITUCION

Trastornos hidroelectroliticos,|Dra. Olguita
09HOO - 09H45 |tratamiento. — SOLCA
Paciente diabéticoenla  |Dr, Santiago ~ |HOSPITAL ENRIQUE
09H45 - 10H30 | . : —
unidad de cuidados intensivos.|Pacheco GARCES
Manejo del paciente i Fimiandb
10H30 - 11H15 [intoxicado por drgano | SOLCA
fosforado a8
11H15- 11H30 RECESO
Dr. Bori HOSPITAL MILITAR -
11H30 - 12H15 |Manejo del shock séptico. | . ®
Villamagua QUITO
Manejo del infarto agudo del|Dr. Alvaro
12H15-13H00 | . . SOLCA
miocardio Villacres
13HO00 - 15H00 ALMUERZO
Manejo del shock
15H00 - 15H4s | Manelo del shoc B g B - AL
cardiogénico ANDRADE MARIN
Dr.R HOSPITAL CLINICAS
15H45 - 16H30 |Tromboembolia Pulmonar enej
Masaquiza PICHINCHA
16h30 - 16h45 RECESO
16h45 - 17h30 Enfgque mlntnmonal enel |Dr.Santiago  |HOSPITAL CARLOS
L paciente septico Parraga ANDRADE MARIN
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MINISTERIO DE SALUD PUBLICA
COLEGIO DE CIENCIAS DE LA SALUD DE LA UNIVERSIDAD SAN FRANCISCO DE QUITO
SINDICATO DE AUXILIARES DE ENFERMERIA DEL HOSPITAL PABLO ARTURO SUAREZ

Confieren el Presente
Al Serior ﬂ Q\.. Doctor -ownm mzu>§ samﬁM.%mm_&

Universidad
San Fransisco

de Quito

Coronario

Por haber participado en calidad de: Conferencista del Tema: Sindrome

En el “IV CONGRESO DE ACTUALIZACION DE CONOCIMIENTOS EN EMERGENCIAS
Y DESASTRES ”.Organizado por el Sindicato de Auxiliares de Enfermeria del
Hospital Pablo Arturo Sudrez, del 27 al 31 de Agosto del 2012 en la ciudad de Quito.

Duracion Académica: 60 Horas

1 el [buanns F77

Michelle Gru <MD, M.Sc., Ph.D. Dr. Alvaro Guamantica

Decana Escuela de Medicina : Gerente General ;
Hospital Pablo Arturo Sudrez Ausiliares de Enfermeria del HPAS

Universidad San Francisco de Quito
MSP
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on Velsstegui (533} 32943 643 - Ricbambs « ECuager

MSP - DIRECCIGN PROVINCIAL DE SALUD DE TUNGURAHUA

UNIVERSIDAD REGIONAL AUTONOMA DE LOS ANDES w
SOCIEDAD ECUATORIANA DE MEDICINA DE EMERGENCIA Y 2
DESASTRES - CAPITULO CENTRO R\
Confieren el Presente .*\

CERTIFICADO o

Por su participacién en calidad de EXPOSITOR con el TEMA:
“MANEJO PROTOCOLIZADO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA CRONICA mmﬂGZ GUIAS
vu

DE MANEJO ACTUALES' DE LA EUROPEAN HEART JOURNAL (2012) %
En el “I CONGRESO INTERNACIONAL DE ESPECTALIDADES' MEDICAS, mZm.mESmE»r% PRIMERAS

JORNADAS DE PODOLOGIA. AMBATO - ECUADOR 2013.”, realizado en el Ecuador, en la OE&& de Ambato,
del 14 al 21 de Abril de 2013, con una duracion curricular de 100 horas. e
‘c\ﬁj

A
c,,.\ \\ a Ambato, A

_L». Lorena Velasco
DIRECTORA PROVINCIAL
DE SALUD DE TUNGURAHUA

Umn>20 _umH> FACULTAD
DE CIENCIAS DE LA SALUD - UNIANDES




11h00-12h00,
12h00-13h00

i
I

INTERNA

MEDICINA
Miércoles 17 de Abril

Manejo,de las emergenciasyy,

urgencias hipertensivas.

Dr. Nelson Laica. E) mergenciologo
Hospital IEES - Ambato,

Manejo protocolizado delinfarto

Dr. Fabricio Vera. Postgrado de Medicina
Critica. USFQ. HCAM.

manejo actuales dela’European
HeartJournal (2012)%

Jorge Israel Endara Vera. Instructor AHA
A.CLS Centro de entrenamiento en Quito
SERCA. Postgrado de Cardiologia R3
HDLVy HCAM.

Manejo de Hemofilia.

Dr. Germdn Mora. Hematdlogo
Hospital Provincial Ambato.

Manejo protocolizado segun'guias,
IDSA(Infectious Diseases Society,off
YAmerica) de las infecciones tracto)

urinario no/complicadas en'mujeres:

| Jorge Israel Endara Vera. Instructor AHA

13h00-14h30
14h30-15h30

15h30-16h30

16h30-17h00
17h00-18h00

18h00-19h00

19h00-20h00

ACLS Centro de entrenamiento en Quito
SERCA. Postgrado de Cardiologia R3
HDLVy HCAM.

Dr. Jorge Morales. Médico Internista
Hospital Provincial Ambato,

Dr. Marie Sunta Emergenciologo
Hopistal Provincial Ambato.

Sindrome confusional agudoenel|

Dr. Vicente Cdrdenas. Médico Internista
Hospital Provincial Ambato.
Violencia de genero manejo intrahos

Dra. Mariana Velastegut. Sala de Acogida- HPDA.

Rolde’la’enfermera en'Sindrome Confusional

Lic. Jovita Guajala. MSc Clinico Quirtirgico

INOCHEAMBATENA
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2013

Lugar: Salon’Auditorium del
Gobierno’Autonomo Descentralizado

deTungurahua
g (Calles: Mariano Castillo y Simén Bolivar)
Parque Montalvo

Paises 4
Invitados




