2.1 CARDIOPATIA ISQUEMICA

¢QUE ES LA CARDIOPATIA ISQUEMICA?

La cardiopatia isquémica incluye las alteraciones que tienen
lugar en el miocardio debido a un deshalance entre el aporte
y demanda oxigeno, ya sea porque el aporte de oxigeno es
bajo ¢ la demanda es alta.

Dicho desequiliorio se produce en la mayoria de los casos por
oclusion de las arterias coronarias.

EJEMPLO DE OCLUSION DE LAS ARTERIAS CORONARIAS:

DEBEN SEGUIR CONTRAYENDOSE,
PERO NO ESTAN RECIBIENDO EL
APORTE ADECUADO DE OXIGENO

CLASIFICACION

Sindrome Coronario Agudo (SCA): £l paciente cursa con una
disminucion abrupta del flujo en la circulacién coronaria, pre-
sentando los sintomas de un eventa coronario agudo.

Enfermedad Coronaria Estable crénica: El paciente posee una
obstruccion coronaria de hace mucho tiempo y cada vez que
realiza un esfuerzo, evoca los sintomas de un evento
coronario agudo.

¢EN QUE NOS ENFOCAREMOS?

Nosotros vamos a explicarte el Sindrome Coronario Agudo y
no la Enfermedad Coronaria Crdnica en su fase estable, la
razdn es la siguiente:

En las urgencias el paciente suele llegar con un cuadro de
fase aguda, pudiéndose tratar de un SCA directamente o una
enfermedad coronaria cronica en una fase exacerbada, en
ambas circunstancias encontraremos halazgos de SCA en el
EKG.Las enfermedades coronarias cronicas en su fase estable
pueden pasar inadvertidas en un EKG.




2.1 SINDROME CORONARIO AGUDO (SCA)

SCA EN EL EKG

En esta seccion haremos un enfoque dirigido a los cambios
electrocardiograficos presentes en los Sindromes Coronarios
Agudos, los cuales podemos dividir en:

1. SCA con Elevacion del Segmento ST:

- Infarto Agudo del Miocardio Con Elevacion del ST (IAMCEST)
(También puede ser llamado infarto Transmural o Infarto Q)

2. SCA sin Elevacion del Segmento ST:

- Infarto Agudo del Miocardio Sin Elevacion del ST (IAMSEST)
(También puede ser llamado Subencocdrdico o Infarto no Q

= Angina nestable

- Angina de Prinzmetal

)

SCASEST SCACEST
l !
DEPRESION ELEVACION
DEL ST DEL ST

FISIOPATOLOGIA DEL SCA

Los SCA tienen como fisiopatologia una disminucion abrupta
del flujo sanguineo de las arterias coronarias, dicha disminu-
cion puede darse por distintas causas, entre ellas las mds
importantes son la rotura (aprox 60% de los casos) y
erosion (aprox 30% de los casos) de una placa de ateroma.
El material expuesto de la placa conlleva a la formacion de
un trombo intraluminal y en funcién al grado de obstruccion
que este genere tendremos:

SCA con elevacion del ST = Oclusion completa del vaso
SCA sin elevacidn del ST = Oclusion incompleta o
intermitente del vaso
Este no es un principio que se cumple el 100% de los casos,
pero nos sirve para introducirnos en el tema.

OBSTRUCCION COMPLETA

OBSTRUCCION INCOMPLETA




2.1 SINDROME CORONARIO AGUDO

EMPECEMOS... EVOLUCION DE LOS IAM

Empezaremos a profundizar en las patologias especificas.y
para ello, empezaremos con los 1AM (con/sin elevacion del ST)

1. SCA con Elevacion del Segmento ST:

- Infarto con elevacion del segmento ST (IAMICEST)
2. SCA sin Elevacion del Segmento ST:

- farto sin elevacién del segmento ST (AMSEST)
- Angina Inestable

= Angina de Prinzmetal

SCASEST  SCACEST
l l
DEPRESION ELEVACION
DEL 5T DEL 5T

Al hablar de la evolucion de los IBM y en general de las
cardiopatias isquemicas, tenemos que mencionar 3 teérminos:

- Lesion
- Necrosis

Cuando un tejido deja de recinir oxigeno adecuadamente se
presenta la isquemia, de isquemia se progresa a lesion y de
lesion a necrosis (muerte celular), siempre y cuando no se

retire el trombo.
0BSTRUCCION
DE UN VASO

SN 3N

ISQUEMIA ——A/N—> LESION —A/N/—> NECROSIS




2.1 SINDROME CORONARIO AGUDO

3 DATOS CLAVES

- La isouemio podemos identificarla en el EKG a partir de las
(dato muy poco sensible para Dx de 1AV)

- la lesion a partir del segmento ST (cambio relavitamente
sensible para Dx de 1AM)

- La necrosis a partir de la aparicién de ondas Q. patolégicas.
(Muy sensible para 0x de [AM)

OBSTRUCCION
DE UN VASO
g, /=N
I5QUEMIA ——A/y—> LESION —y—> NECROSIS

- Cuando hablamas de IAMSEST hacemos referencia a los 12V
subendocardicos, que solo afectan al tejido subendocdrdico.

- Cuando hablamas del IAMCEST hacemos referencia a los [AM
transmurales que afectan o todo e espesor del miocardio
(subendocardico + miocardio + subepicardio), tradicionalmente
también son conocidos como 1AM subepicardicos.

SUBENDOCARDICA
Sl TRANSMURAL

o SUBENDOCARDICA
s [: TRANSMURAL

N SUBENDOCARDICA
NECROSIS TRANSMURAL

ACTUALIZACION

Antes nos ensefaban que la 15querio se daba a los 15

de la obstruccion, la lesion de 15-30 minutos, y la
necrosis a los 20 minutos después de ella, sin embargo, este
ha dejodo de usarse porque la evolucion de los SCA es
multifactorial, no sélo depende del tiempo, sino tambien de la
magnitud de la obstruccidn, de las patologias de base, de la
edad del paciente, entre otras cosas.
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2.2 ISQUEMIA: pIY M=) VS RGN )

RECUERDA
& 5
Si un tejido deja de recibir el oxigeno necesario para n A g Z
funcionar bien, entra en un estado isquemico, esto en el ekg T %& § NA'W_/
lo podemos identificar a partir de alteracicnes en la onca . K b
/ PICUDA < PICUDA
¢ISQUEMIA IAMCEST VS TAMSEST? e 7 PRORDR
INVERTIDA
Dependiendo del tejido afectado tenemos dos tipos de
isquemia: Subendocardica y Transmural
Iniciaimente tanto la isquemia subendacdrdica, como la j :é:gﬁg;;:g: PRECOZ : :ggﬁoﬁu‘ggs"n
transmural presentan ondas T altas, picudas y de ramas ¥ SOBRECARGA DIASTOLICA 7 ONDAS T "CEREBRALES"
simétricas, la diferencia viene después: SINDROME QT CORTO : z?&'}iicc‘mﬂggmum
l l REPOLARIZACION

lsquemia Subendocdrdica:  Isquemia Transmural:
Se mantienen en el EKG como  Cuando el cuadro avanza las DE

ondas T altas, picudas yde  ondas T altas iniciales se bty
ramas simétricas. negativizan con sus ramas DATO IMPORTANTE

ST Las ondas T son el halazgo mds inespecifico al hablar de
Y

A & H amn’ isquemia, pues muchisimas cosas pueden alterar a la onda T.




2.3 LESION: IAMCEST VS IAMSEST
¢LESION IAMCEST V$ IAMSEST?

Dependiendo del tejido afectado tenemos 2 tipos de lesion:

Como menciondbamos, si un tejido deja de recibir el oxigeno
necesario para funcionar bien, entra en una fase de isquemia,
i esta isquemia perdura, el tejido comenzard a lesionarse, SUBENDOCARDICA TRANSMURAL

y es alli cuando entramos a una “fase de lesidn”. ‘ @‘9
La lesion la identificamos en el EKG a partir de alteraciones g .
fLfLs g 11
del segmento ST. | £\ Ny .
= %

¢COMO EVALUAMOS EL SEGMENTO ST? "EP“E“T e *‘“-"’"ﬂi“ e

Para evaluar si el segmento ST estd en ascenso o descenso
DX DIFERENCIAL

debemos tomar como referencia el segmento TP

'%%ugmﬁ\

: . 7 CAMBIO RECIPROCO J PERICARDITLS

Sino tenermos un TP obvio, tomanmos el segmento PR, 4 IMPREGNACION DIGITALICA 4 REPOLARIZACION PRECOZ
7 HIPOPOTASEMIA 4 BRI/HVI
J ALTERACION DE REPOLARIZACION 7 SINDROME DE BRUGADA
7 BLOQUEDS DE RAMA
7 HIPERTROFIAS VENTRICULARES

[ 5EG PR] SEG 5T SEG TP
1 1 T o Segin la definicion universal del infarto del miocardio existen
-\ unas medidas especificas para hablar de elevaciones

(supradesniveles) o descensos (infradeshiveles) del segmento
ST, en la siguiente pdgina lo estaremos detallando.




SUBENDOCARDICA

DEPRESION DEL §T

Seqgun la definicion universal de infarto de miocardio, para

ol diagndstico de lesion aguda de miocardio SEST (en ausericia
de bloqueo de rama o Hipertrofia ventricular izquierda)
debemos tomar en cuenta la aparicin de las siguientes
alteraciones:

El segmento del ST se deprime > 0,05 mV por debajo de la
[nea base, medido 0,08 sequndos despueés del punto J, en 2
derivaciones continuas.

2.3 LESION: IAMCEST V§ IAMSEST

TRANSMURAL

PUNTO D

Ay

ELEVACION DEL ST

Segin la definicion universal de infarto de miocardio, para
delimitar lesion miocdrdica aguda (en ausencia de Blogueo de
Rama o Hipertrofia ventricular izquierda) debemos ubicar las
siguientes manifestaciones en el EKG:

Nueva elevacion del ST en el punto J en 2 derivaciones conti-
fuas con un punto de corte = 1mm, excepto VZ -V3, a las
que se aplican los siguientes puntos de corte:

* 22 mm para varones de edad 2 40 afios
* 22,5 mm para varones menores de 40 afios
* 2 15 mm para las mujeres.

NOTA: LA PERSISTENCIA DE LA ELEVACION DEL SEGMENTO ST, PUEDE SER
UN INDICADOR DE ANEURISMA VENTRICULAR.




24 NECROSIS: IAMCEST VS IAMSEST

RECUERDA ¢NECROSIS IAMCEST VS IAMSEST?

Sila oclusion de la arteria se mantiene, @ tejido cardiaco Dependiendo del tejido afectado tenemos 2 tipos de necrosis:
esionado mugre,_genemndf) una necrosis tisular. €l tejido SUBENDOCARDICA TRANSMURAL
muerto es electricamente inactivo. S
La necrosis la identificamos en el €KG a partir de las ondas Q. go D%Engm & 2 s

INDAS S z

PATOLOGICAS S K (s

¢ONDAS Q PATOLOGICAS? USUALMENTE ) > NEGATIVA
COMPLEJO 05

En todos los EKG encoritramos de forma fisioldgicas ondas g, DURACION > 4OMS
pero sdlo se consideran patoldgicas si cumplen uno de estos athe
3 criterios: oy T
- Una onda g mayor a Tmm de duracion y/o mayor al 25% ONDA Q PATOLOGICA

de la onda R en profundidad .

-Una onda q reemplazada por un complejo Q5. ¢POR QUE LOS IAM SUBEN%OCAREICOS

- Una onda q de cualquier tamaiio en V1, v2 y/o V3 debe NO TIENEN @ PATOLOGICA?
e Que los 1AM subendocardicos ro generen ondas Q patoldgicas,

no quiere decir que el tejido subendocdrdico no llegue a

necrosarse, si hay necrosis, pero al ser (el subendocardio) un

tejido muy pequerio, no genera el suficiente campo eléctrico

para que se forme una onda Q patoldgica.




24 NECROSIS: IAMCEST VS IAMSEST
L ACTUALIZACION

ACTUALIZACION

Desde hace mucho tiempo se utiliza la relacion: Esta relacion nace de:

- Subendocdrdicos-no hay Q patologica 5 . Normalmente los 1AM subendocardicos

- Transmurales -si hay Qpato\()gica—l 7 suelen tener una gxt_ensién pequeﬁu_r
y los IAM subepicdrdicos una extension

Sin embargo, estudios recientes reportan que en infartos mds grande.
subendocdrdicos de gran extension pueden aparecer ondas Q

patologicas, y en infartos subepicdrdicos de muy pequenia

extension puede que no se generen ondas q patologicas.

Por lo que podriamos pensar que mds que el tipo de tejido
en si, lo importante es la extension del tejido muerto.
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2.5 EVOLUCION DE LOS IAM

EVOLUCION ELECTROCARDIOGRAFICA EVOLUCION ELECTROCARDIOGRAFICA

DEL TAM SUBENDOCARDICO DEL 1AM TRANSMURAL
Resumiendo un poco, la progresion de isquemia a lesion y de Resumiendo un poco, la progresion de isquemia a lesion y
lesion a necrosis en el IAM subendocdrdico es la siguiente: de lesion a necrosis en el 1AM transmural, es la siguiente:
1. Se observan ondas T dltas, picudas y de ramas 1. Se observan ondas T altas, picudas y de ramas
simétricas, estas se mantienen as. simétricas
2. Depresiones del segmento ST en dichas derivaciones 2. Ocurre una elevacion del segmento ST y se negativizan
3. No hay presentes ondas Q, a menos que sea un 1AM los ondas T
subendocdrdico de gran extension. 3. Se desarrolan las ondas Q patolégicas de necrosis en las
mismas derivaciones que se dan las elevaciones del
2. DESCENSOS : 4
/9 el ‘—\ segmento ST, existe perdida de las ondgs R. o
1. ONDAS T 3 NORMALIZACION 4. £l segmento ST tiende a volver a la linea isoeléctrica
ALTAS DE LAS ONDAS
1. ONDAS
k 4. EKG (_/
KomL TATRS. Yy
Y. EKG CON ONDAS 2. ASCENSOS DEL ST

g Q PATOLOGICAS + INVERSION DE
RECUERDA: 1+ LA ONDA T

CUALQUIERA DE ESTAS ALTERACTONES PUEDE APARECER SIN QUE LA T
ANTERIOR ESTE PRESENTE, Y NO POR ELLO SE DESCARTA EL DIAGNGSTICO, T D 5 R
STEMPRE DEBEMOS RELACIONAR 3 ASPECTOS: AN DE PATOLOGICHS

CLINTCA + EKG + BIOMARCADORES ONDAS Q. Pi "“"omb




