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RESUMEN

El sindrome coronario agudo (SCA) es causado por un desequilibrio entre el consumo de oxigeno del
miocardio y el flujo sanguineo, que puede ser causado por una disminucion grave del suministro de
sangre o un aumento de la demanda que no puede compensarse con un aumento del flujo sanguineo. La
manifestacion mas grave del SCA es una disminucion dramatica del flujo sanguineo causada por la
formacion de un coagulo sanguineo oclusivo sobre una placa aterosclerotica que se rompe en una arteria
coronaria epicérdica. El sindrome coronario agudo sin elevacion del ST, en muchos pacientes los
cambios en el ECG son minimos o reflejan un estado de reperfusion (inversion de la porcion terminal
de las ondas T o cambios T inespecificos sin desviacion significativa del segmento ST). Sin embargo,
durante la isquemia activa, se pueden detectar cambios en el ECG, incluida la desviacion del segmento
ST y cambios en la morfologia de las ondas T y U. Se reporta paciente femenina de 42 afios con
antecedentes de importancia acude por reportar dolor epigastrico tipo quemante urente de intensidad

6/10 segun la escala de EVA, que se irradia a mandibula, brazo izquierdo.
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Acute Coronary Syndrome: Acute Myocardial Infarction of the Lower Face
plus Catheterization. Case Report

ABSTRACT

Acute coronary syndrome (ACS) is caused by an imbalance between myocardial oxygen consumption
and blood flow, which can be caused by a severe decrease in blood supply or an increase in demand
that cannot be compensated by an increase in blood flow. Blood flow. The most severe manifestation of
ACS is a dramatic decrease in blood flow caused by the formation of an occlusive blood clot over an
atherosclerotic plaque that ruptures into an epicardial coronary artery. In non-ST elevation acute
coronary syndrome, in many patients the ECG changes are minimal or reflect a state of reperfusion
(inversion of the terminal portion of the T waves or nonspecific T changes without significant ST
segment deviation). However, during active ischemia, changes can be detected on the ECG, including
ST segment deviation and changes in T and U wave morphology. A 42-year-old female patient with a
significant history comes to report burning burning epigastric pain of intensity 6/10 according to the

VAS scale, which radiates to the jaw and left arm.
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INTRODUCCION

Los sindromes coronarios agudos (SCA) incluyen un espectro de caracteristicas diferentes, que incluyen
angina inestable, infarto de miocardio sin elevacion del segmento ST (NSTEMI) e infarto de miocardio
con elevacion del segmento ST (STEMI). El SCA tiene multiples causas, que incluyen aterotrombosis,
diseccion de la arteria coronaria, espasmo de la arteria coronaria, disfuncién microvascular y embolia
coronaria.'” Entre ellas, la aterotrombosis es la patologia mas comun que causa SCA. Las
complicaciones de la enfermedad aterosclerética, incluido el SCA, el accidente cerebrovascular
isquémico no cardiogénico y la enfermedad arterial periférica, son causas importantes de morbilidad y
mortalidad en todo el mundo.

La fisiopatologia tipica del SCA es la obstrucciéon trombodtica subtotal de las arterias coronarias
epicardica, lo que produce un desajuste entre el suministro y la demanda de oxigeno del miocardio. La
mitad de los eventos tromboéticos coronarios son causados por la ruptura de la placa, y la erosion de la
placa y la vasoconstriccion en el sitio de la placa culpable son responsables del infarto de miocardio
con una capsula fibrosa intacta.

La isquemia miocardica aguda afecta todos los componentes de la activacion eléctrica del corazon,
incluidas las ondas P, los intervalos PR, los complejos QRS, los segmentos ST y las ondas Ty U.° Los
hallazgos electrocardiograficos mas destacados de la isquemia miocardica transmural aguda son la
elevacion del segmento ST (STE en las derivaciones que miran a la region isquémica) y la depresion
del segmento ST (STD) en las derivaciones que miran a segmentos miocardicos anatdomicamente
opuestos. Por otro lado, la isquemia subendocardica puede provocar STS en las derivaciones del ECG
dirigidas al area afectada. También es obvio que el ECG puede ser normal o mostrar s6lo cambios
menores, especialmente si el paciente esta asintomatico en el momento del ECG.

Como se mencion6 anteriormente, la isquemia es intermitente en muchos pacientes con SCASEST.
Actualmente, muchos pacientes no presentan isquemia activa. Por tanto, en muchos pacientes los
cambios en el ECG son minimos o reflejan un estado de reperfusion (inversion parcial de los extremos
de la onda T o cambios T inespecificos sin desviacidn significativa del segmento ST).

Sin embargo, durante la isquemia activa se pueden detectar cambios en el electrocardiograma, incluidas

desviaciones del segmento ST y cambios en la morfologia de las ondas T y U. Por lo tanto, es importante
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tener en cuenta si el paciente tiene un ECG registrado mientras esta asintomatico o sintomatico. Los
registros continuos de ECG durante y después de los sintomas pueden revelar cambios sutiles que de
otro modo pasarian desapercibidos.

Se observa el principal patron de ECG en pacientes con SCASEST:

Inversion de la onda T con segmento ST isoeléctrico o ligera desviacion del ST: en general, la inversion
aislada de la onda T en el SCASEST no se considera un signo amenazante. La inversion en T plana/leve
aislada, especialmente en derivaciones con ondas R pronunciadas, generalmente ocurre después de la
resolucion de los sintomas y se considera un signo de reperfusion.

El tratamiento inmediato de pacientes con SCASEST incluye una dosis inicial de aspirina y
anticoagulantes sistémicos. Aun se debate el momento 6ptimo del cateterismo para el SCASEST.!? La
estratificacion del riesgo clinico es un determinante clave del momento, ya que los pacientes de muy
alto riesgo (p. €j., inestabilidad hemodindmica, malestar toracico refractario, arritmias potencialmente
mortales) requieren angiografia urgente (<2 horas), los pacientes de alto riesgo sometidos a cateterismo
dentro de las 24 horas siguientes, y pacientes de bajo riesgo sometidos a estrategias invasivas electivas.
La creciente evidencia, como el ensayo VERDICT, ha reforzado la importancia del cateterismo
temprano en pacientes de alto riesgo y, en general, respalda la seguridad del cateterismo tardio en
pacientes de menor riesgo.

Actualmente no se recomienda el tratamiento previo con inhibidores de P2Y antes del cateterismo como
estrategia invasiva temprana de rutina y planificada en pacientes con SCASEST. En el futuro, la
evaluacion anatomica no invasiva puede ampliarse mediante angiografia por tomografia computarizada
coronaria (CCTA).

Caso Clinico

Paciente refiere que hace 24 horas y sin causa aparente presenta dolor epigastrico tipo quemante urente
de intensidad 6/10 segun la escala de EVA. Hace aproximadamente 4 horas y sin causa aparente presenta
dolor retroesternal tipo Opresivo sin irradiacion de gran intensidad 8/10, acompafiado de cefalea
generalizada tipo pulsatil de moderada intensidad, sudoracion profusa y, sensacion de nausea que no

llega al vomito, por lo que acude a esta casa de salud.
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Enfermedades médicas

= Diabetes Mellitus tipo 2 diagnosticada hace 2 afios en tratamiento metformina & Glibenclamida

= HTA diagnosticada hace 5 afios en tratamiento con Enalapril

Antecedentes alérgicos: No refiere

Antecedentes quirtrgicos: No refiere

Antecedentes familiares:

=  Madre: Diabetes Mellitus, HTA

= Padre: Fallece con tumor cerebral

Habitos

= Alimentacion: 5 veces al dia

= Intolerancias alimenticias: ninguna

= (atarsis: 1 vez al dia

= Diuresis: 1 —2 veces al dia

= Suefio: 8 horas diarias, no reparador

= Bebidas alcohdlicas: no

= Tabaco: no

*  Medicacion: Metformina -Glibenclamida, enalapril

Paciente ingresa al servicio de Cardiologia en donde realiza la exploracion fisica pertinente, signos
vitales: frecuencia cardiaca 78 latidos por minuto, saturacion 94% con fio2 21%, tension arterial 146/92
mmbhg, frecuencia respiratoria de 18, temperatura de 36.1°C axilar, peso: 75,2 kg, talla: 160 cm, IMC:
29.4 (Sobrepeso).

Paciente lucido, orientado en tiempo, espacio y persona con razonamiento 16gico, comprension y juicio
normales. Glasgow 15/15.

Cabeza: normocéfalica, no protrusiones, no depresiones. Ojos: pupilas fotorreactivas, isocoricas,
escleras blancas, conjuntivas rosadas. Nariz: fosas nasales permeables. Boca: mucosa oral seca. Labios:
simétricos, hidratados y sin alteraciones. Encias: normales. Cuello: Simétrico, movil, no ingurgitacion

yugular, no se palpan adenopatias. Tiroides GO.
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Torax: simétrico, latido apexiano no visible, respiracion toracica, no hay dolor a la palpacion,
expansibilidad normal, elasticidad pulmonar normal. Palpacion no doloroso a la palpacidn, no presencia
de masas. Corazén R1 y R2 ritmicos. Pulmones: murmullo vesicular conservado, no ruidos sobre
afiadidos.

Abdomen: inspeccion: Simétrico, no cicatrices, auscultacion ruidos hidroaéreos presentes. Palpacion
Suave, depresible, no doloroso a la palpacion superficial y profunda.

Region lumbar: inspeccion: Simétrica, de aspecto normal, color de piel acorde con el resto del cuerpo.
Palpacion: pufio percusion negativo.

Extremidades Superiores: tono y fuerza muscular conservado, pulsos distales presentes, normorreflexia
en reflejos: bicipital, tricipital y estiloradial, no se evidencia edema.

Extremidades Inferiores: tono y fuerza muscular conservado, pulsos distales presentes, normorreflexia
en reflejos osteotendinosos: rotuliano y aquiliano, Babinski negativo, no se evidencia edema.
Examenes de laboratorio

Tabla 1: Hematologia Y Coagulacion

Parametros Resultados Valores de referencia
Hemoglobina 16.1 g/dl 12.0-16.0
Hematocrito 49.80 % 40— 48
MCV 103 fl 80-94
MHC 31 pg 27.0-31.0
MCHC 29,90 g/Dl 32.0-36.0
Volumen medio plaquetario 7,8 fl 74-10.4
TTP 27.5 seg 20.0-42.0
TP 12.5 seg 10.8 - 14.5
INR 1.17 0,9- 1,30
Plaquetas 278.0 K/l 130 - 400
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Tabla 2: Férmula Leucocitaria Y Eritrocitaria

Parametro Resultado Valor de referencia
Glébulos Rojos 5.3 M/ul 42-51
Leucocitos 9,60 k/nL 4.8-10.8
Linfocitos 1.92 k/nLL 1.1-3.2
Linfocitos % 28.40 30.5-455
Monocitos 0.39 k/ul 0.3-0.8
Monocitos % 4.10 0-8
Neutrofilos 7.82 22-48
Neutrofilos % 81.30 45— 65
Eosinofilos 0.15 K/l 0.0-0.5
Eosinofilos % 2.20 1-5
Basofilos 0.18
Basofilos % 1.0 02-1.0
Tabla 3: Quimica Sanguinea
Parametro Resultado Valor de referencia

Glucosa Basal
Urea

BUN
Creatinina
AST (TGO)
ALT (TGP)

Fosfatasa Alcalina

Lipasa
Amilasa
HB1AC
GGT
Proteinas T

Albumina

122.10 mg/dl
24 mg/dl
12.52

0.83 mg/dl
48 U/l

40 U/

123.0 U/

18.5 U/l
42.0 UI1
6,97

60

6,03

3,84

70.00 —109.00
10.0 -50.0
6.0-20.0
0.5-14
10-42
0.0-41

0.0 -270.0

13.0-60.0
28.0-100.0

4,8-6
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Tabla 4: lonograma Y Gasometria

Parametro Resultado Valor de referencia
PO2 75.1 mmHg 70.0 - 100
PCO2 40.80 mmHg 35-45

pH 7.35 meq/L 7.35—-17.45
Sodio 139 mmol/L 135.0-155.0
Cloro 108 98 -110
Calcio I6nico 0.90 mmol/L 1.12-1.32
Potasio 3,80 mmol/L 3.50-5.50
HCO3 26 22.0-26.0
Sodio en suero 135.0 meq/L 135-145
Potasio en suero 3,50 meq/L 3.50-5.50

Tabla 5: Biomarcadores Cardiacos

Parametro Resultado Valor de referencia
Troponina 1187 M/ul 0-14
CK-MB 30.10 7-25

Electrocardiograma (ECG)

Imagen 1. Electrocardiograma de 12 derivaciones

[EEetptat] _L‘.’.‘]":I."._'. P4 bt W g~ T

Reporte
= Ritmo sinusal. Regular FC: 75 Ipm
= Eje: -45°

= Onda P: 0.10seg. positiva en DI, DII, aVF, negativa en aVR. No CAD ni CAI
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Intervalo PR: 0.18seg. Segmento PR: isoeléctrico

Complejo QRS: 0.06 seg. No se evidencia bloqueos. Sokolow Lyon negativo: 8mm. No HVI ni

HVD
Segmento ST: isoeléctrico.
Onda T: negativa en aVR.

Onda Q: DII, DIIl y aVF

Diagnostico: necrosis de cara inferior

Radiografia de Térax (imagen 2)

Imagen 2: Radiografia de Torax

Reporte

Traquea central.

Silueta cardiopulmonar de tamafio y contornos normales.
Hilios de aspecto normal.

No hay evidencia de lesion pleuro-pulmonar activa.
Angulos costodiafragmaticos libres.

Tejidos blandos y 6seos sin patologia.

Conclusion: estudio normal
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Cateterismo Cardiaco

Arteria coronaria derecha dominante. de gran desarrollo y calibre. ectacica en sus segmento proximal,
medio y distal. Lesion severa (70%) en ramo auriculoventricular.

Tronco coronario izquierdo sin lesiones.

Arteria descendente anterior ocluida ostial., se visualiza lecho distal mediante circulacion hetero-
coronaria.

Arteria circunfleja ectacica, ocluida en segmento medio.

DISCUSION

La patologia subyacente del SCA es un desajuste entre el suministro y la demanda de oxigeno del
miocardio. El infarto de miocardio sin elevacion del segmento ST e infarto de miocardio con elevacion
del segmento ST, representan consecuencias de oclusion de vasos tromboticos y diversos grados de este
desajuste. La ruptura de la placa es la fuente subyacente mas comtn de trombosis oclusion en SCA. '
El ecocardiograma (ECG), utilizado para diferenciar SCACEST del SCASEST, demuestra la lesion
correspondiente, los patrones que reflejan el nivel de oclusion y la isquemia posterior. El momento
oportuno para aplicar estrategias diagnosticas y terapéuticas invasivas en pacientes con sindrome
coronario agudo sin elevacion del segmento ST (SCASEST) depende del perfil de riesgo del paciente.
En el cual evidenciamos comorbilidades establecidas, ademas de los sintomas clinicos, en esta situacion
también son relevantes los cambios ST/T en el ECG en reposo y el aumento de la troponina y la
cinética.'” Las troponinas altamente sensibles proporcionan una estrategia rapida para la mayoria de los
pacientes con infarto de miocardio sin elevacion del segmento ST. La sintomatologia y examenes
complementarios como la troponina elevada son compatibles con el sindrome coronario agudo en el
presente reporte, sus antecedentes de importancia son los principales factores para desarrollar esta
patologia, mas aun si sus comorbilidades no estan controladas, se realizaron estudios adiciones en el
que se propuso Cateterismo Cardiaco donde reporto Lesion severa (70%) en ramo auriculoventricular,
esto se evidencio en el electrocardiograma con los patrones pertinentes. Paciente recibe tratamiento

intrahospitalario con prondstico favorable.
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CONCLUSION
Las enfermedades que afectan al sistema cardiovascular son la principal causa de muerte, por lo que su
investigacion es uno de los principales centros de investigacion actuales. El sindrome coronario agudo,
especialmente el infarto agudo de miocardio es la causa de muerte mas comun en nuestro pais. Esta
claro que las mejoras continuas en diversas estrategias de tratamiento del SCA, combinadas con nuevos
agentes farmacologicos y novedosas intervenciones coronarias percutaneas, mejoraran nuestro manejo
diagndstico y terapéutico de los sindromes coronarios agudos.
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