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Diagnéstico Cardiovascular:
Evaluacion Integral, Estratificacion y
Abordaje Terapéutico del Sindrome
Coronario Agudo
Andy Efrain Fernandez Luna

Introduccion y relevancia clinica

La enfermedad cardiovascular (ECV) representa el mayor
desafio de salud publica de nuestro siglo, siendo responsable
de aproximadamente 17,9 millones de muertes anuales a nivel
global, lo que constituye el 32% de la mortalidad total. En
América Latina, la transicion demografica y epidemiologica
ha provocado un incremento exponencial en la prevalencia de
factores de riesgo clasicos (hipertension, diabetes, obesidad y
tabaquismo), traduciéndose en una carga de enfermedad
isquémica que satura los sistemas de salud.

La precision en el diagnostico cardiovascular es el pilar sobre
el cual se construyen las decisiones terapéuticas que salvan
vidas. El paradigma ha evolucionado desde una aproximacion
puramente reactiva hacia una evaluacién proactiva,
estratificada y basada en el riesgo. En el contexto del sindrome
coronario agudo (SCA), que abarca desde la angina inestable
hasta el infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST (IAMCEST) y sin elevacién del segmento ST
(IAMSEST), un diagnostico rapido y certero dicta la via de
reperfusion, minimizando el tamafo del infarto, preservando
la fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI) y
previniendo complicaciones letales como el choque
cardiogénico o las arritmias ventriculares malignas. Este
capitulo aborda la semiologia, las pruebas complementarias y
las estrategias terapéuticas bajo un prisma de medicina basada



en la evidencia, indispensable para el cardidlogo clinico e
intervencionista contemporaneo.

Bases fisiopatologicas

El diagnostico cardiovascular preciso requiere comprender
intimamente los mecanismos fisiopatologicos subyacentes. El
espectro isquémico miocardico se origina mayoritariamente
por la ruptura o erosion de una placa ateroesclerdtica
vulnerable, caracterizada por un nucleo lipidico necrético
extenso, una capa fibrosa delgada (TCFA, por sus siglas en
inglés, <65 pm) y una alta infiltracion de macrofagos y
metaloproteinasas de matriz.

La ruptura de la placa (Infarto Tipo 1) expone el factor tisular
y el colageno subendotelial a la circulacion, desencadenando
la activacion, adhesion y agregacion plaquetaria, asi como la
activacion de la cascada de coagulaciéon, culminando en la
formacién de un trombo blanco (rico en plaquetas) o rojo (rico
en fibrina y eritrocitos). Si la oclusién es total y sostenida, se
genera un JAMCEST, donde la necrosis transmural avanza en
forma de "frente de onda" desde el subendocardio hacia el
subepicardio. Una oclusién subtotal o intermitente resulta
tipicamente en un IAMSEST o angina inestable.

Sin embargo, el diagnéstico moderno debe reconocer
fenotipos alternativos. El desequilibrio entre el aporte y la
demanda de oxigeno sin aterotrombosis aguda caracteriza al
Infarto Tipo 2 (secundario a espasmo coronario, disfuncién
microvascular, taquiarritmias, anemia severa o hipotension).
Ademas, a nivel celular, la hipoxia altera la fosforilacion
oxidativa, depletando el ATP y abriendo los canales de potasio
sensibles a ATP (K+ ATP) en el sarcolema, lo que acorta el
potencial de accién y genera corrientes de lesion diastolicas y



sistolicas que se traducen en las desviaciones del segmento ST
en el electrocardiograma (ECG).

Evaluacién clinica y semiologia cardiovascular

A pesar de los avances tecnologicos, la anamnesis y el examen
fisico mantienen un valor predictivo fundamental. El
interrogatorio debe caracterizar el dolor toracico (inicio,
localizacion, irradiacion, caracter, intensidad y factores
modificadores). La presentacion clasica del dolor opresivo
retroesternal con irradiacion al brazo izquierdo o mandibula,
asociado a cortejo vegetativo (diaforesis, nduseas, vomitos),
tiene un alto cociente de probabilidad positivo (LR+) para
isquemia. Sin embargo, poblaciones especiales (mujeres,
ancianos, diabéticos) presentan frecuentemente equivalentes
anginosos como disnea de inicio subito, sincope, dolor
epigastrico o fatiga profunda.

El examen fisico cardiovascular puede revelar signos de
disfuncion ventricular izquierda aguda e hiperactividad
simpatica. La auscultacion de un tercer ruido (S3) indica
sobrecarga de volumen o fallo sistélico; un cuarto ruido (S4)
refleja rigidez ventricular por isquemia diastélica. La aparicién
de un soplo holosistolico apical de novo sugiere insuficiencia
mitral isquémica transitoria por disfuncién del musculo
papilar, o una rotura del mismo, configurando una urgencia
quirargica.

Escalas de valoracién clinica:

. Clasificacion de Killip-Kimball: Evalta la
msuficiencia cardiaca aguda en el contexto del infarto.
Killip T (sin estertores ni S3), Killip II (estertores
<50% de campos pulmonares o S3), Killip III (edema
agudo de pulmén), Killip IV (choque cardiogénico).



. NYHA (New York Heart Association): Valora la
limitacion funcional por disnea.

. CCS (Canadian Cardiovascular Society):
Clasifica la severidad de la angina crénica de I a IV.

Diagnoéstico: laboratorio, electrocardiografia e
imagen
La triangulacién diagnostica se sustenta en tres pilares:

Biomarcadores Cardiacos:

Las troponinas cardiacas de alta sensibilidad (hs-cTnl y hs-
cI'nT) son el patron oro (Evidencia I-A) para la deteccion de
necrosis miocardica. Su altisima sensibilidad permite detectar
dano miocardico en rango de nanogramos/litro. Las guias de
la ESC recomiendan los algoritmos de 0/1h o 0/2h, basados
en valores de corte especificos del ensayo en el momento cero
y el delta (cambio absoluto) a la hora o a las dos horas. Esto
permite la regla de exclusion (rule-ouf) o inclusion (rule-in)
rapida y segura del SCA. El péptido natriurético tipo B (BNP)
y su porciéon N-terminal (N'T-proBNP) son biomarcadores
hemodinamicos invaluables para evaluar estrés parietal y
pronostico, mientras que el dimero D apoya en el diagnostico
diferencial con tromboembolismo pulmonar.

Electrocardiografia (ECG):

Un ECG de 12 derivaciones debe obtenerse e interpretarse en
los primeros 10 minutos del primer contacto médico. Los
criterios para IAMCEST incluyen nueva elevacién del ST en
el punto J en dos derivaciones contiguas =1 mm, con
excepciones en V2-V3 (donde los umbrales varian por edad y
sexo: 22.5 mm en hombres <40 anos, 22 mm en =40 anos, y
21.5 mm en mujeres). Deben reconocerse patrones
equivalentes de alto riesgo que indican oclusion inminente:



. Patron de Wellens: Ondas T bifasicas o invertidas
profundas en V2-V3, indicando estenosis critica de la
arteria descendente anterior (DA).

. Patron de De Winter: Depresion del ST >1 mm en
precordiales con ondas T altas y simétricas (oclusion
proximal de la DA).

. Se deben registrar derivaciones posteriores (V7-V9)
para detectar infarto posterior verdadero, y derechas
(VBR-V4R) si hay infarto inferior para descartar
extension al ventriculo derecho.

Algoritmo de decision basado en ECG para Sindrome
Coronario Agudo, mostrando patrones de STEMI,

equivalente de Wellens, y de Winter.

ECG-based Decision Algorithm for Acute Coronary Syndrome (ACS)

]

{ PRESENTATION:

Chest Pain/Suspected ACS

12-LEAD ECG INTERPRETATION

( PATHWAY 2: STEMI EQUIVALENTS |

PATHWAY 1:
ST-elevation MI (STEMI)

J-point elevation >1mm in
22 contiguous leads
(excluding V2-V3)

PATHWAY 3:
NON-ST-elevation ACS (NSTE-ACS)
EVALUATE CARDIAC
BIOMARKERS (hs-cTn)
RISK STRATIFICATION
(GRACE Score)

Wellens Syndrome **de Winter Sign**
Wellens Type A
Biphasic T-waves
(V2-V3)

Wellens Type B J-point depression (1-3mm)
Deeply symmetrical with tall, symmetrical,
T-wave inversion peaked T-waves (V1-V6)

DIAGNOSIS: STEMI SIGNIFICANCE: SIGNIFICANCE:
(Acute Coronary O i Critical proximal LAD stenosis| | LAD occlusi HIGH/VERY LOW RISK:
. ¥ HIGH RISK: Early/Selective
~ EMERGENCY: MANAGEMENT: MANAGEMENT: Urgent Invasive ~ Invasive Strategy
Immediate Reperfusion Therapy; Early Invasive Strategy Urgent Invasive Strategy Strategy  or Ischemia Testing
Activate Cath Lab (Urgent Cath) Cath

SOURCE: Adapted from Life in the Fast Lane (litfl.com) and ECGpedia.org.

Imagen y Hemodinamica:
. Ecocardiografia transtoracica (ETT):

Mandatoria para evaluar alteraciones de la motilidad
parietal regional (hipocinesia, acinesia), estimar la
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FEVI, descartar complicaciones mecanicas y evaluar
valvulas (Evidencia I-C).

Tomografia Computarizada Coronaria
(TCC): Altamente recomendada (Evidencia I-A,
Guias ESC 2024 Sindromes Coronarios Cronicos)
para descartar enfermedad coronaria
anatomicamente obstructiva en pacientes de riesgo
bajo-intermedio. Tiene un altisimo valor predictivo
negativo (VPN >97%).

Resonancia Magnética Cardiaca (RMOQC):
Fundamental en el abordaje del MINOCA (Infarto de
miocardio con arterias coronarias no obstructivas)
para diferenciar miocarditis, miocardiopatia de
Takotsubo o infarto subendocardico verdadero, y para
evaluar viabilidad miocardica (realce tardio con
gadolinio).

Cateterismo Cardiaco (Angiografia
Coronaria): Estandar de oro anatomico. En el
laboratorio de hemodinamica, las guias recomiendan
complementar la angiografia con fisiologia coronaria
(FFR <0.80 o iFR <0.89) para justificar la
revascularizacion de lesiones intermedias, y el uso de
imagen intracoronaria (IVUS, OCT) para optimizar
el implante del stent.

Clasificacion o estratificacion de riesgo

La evaluacion del riesgo no es un evento estatico, sino un
proceso dinamico. Permite al clinico decidir el momento
oportuno para la estrategia invasiva (inmediata, temprana
<24h, o selectiva).

Puntuacion GRACE 2.0 (Global Registry of
Acute Coronary Events): Validada para predecir
mortalidad a 6 meses. Integra edad, frecuencia
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cardiaca, presion arterial sistolica, creatinina basal,
Killip, paro cardiaco al ingreso, desviaciéon del ST y
biomarcadores positivos. Un GRACE >140 indica
alto riesgo y amerita coronariografia temprana
(<24h).

. Escala TIMI (Thrombolysis in Myocardial
Infarction): Evalta 7 variables simples (edad >65,
>3 factores de riesgo, enfermedad coronaria previa,
uso de aspirina, sintomas severos, ST desviado,
biomarcadores elevados) para estimar riesgo de
muerte, nuevo infarto o isquemia a los 14 dias.

Para decidir la duraciéon de la doble terapia antiagregante
plaquetaria (DAPT), se emplean las escalas PRECISE-DAPT
(riesgo de sangrado al momento del alta) o la escala del
Consorcio de Investigacion Académica sobre Alto Riesgo de
Sangrado (ARC-HBR), balanceando el riesgo isquémico
frente al hemorragico.

Tabla 1: Clasificacion Universal del Infarto Agudo de
Miocardio (Cuarta Definicion Universal, 2018)

Hallazgo
Tipo Mecanismo Clinico/
P Fisiopatologico Diagnostic
o Principal
Trombo
Ruptura, . .
L7 intracoronari
. ulceracion, fisura o 2o
Tipo 1 o visible por

erosion de placa ; i
ateroesclerética angiogratia u
: OCT.
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Tipo 2

Tipo 3

Tipo 4a/4b

Tipo 5

Desequilibrio
isquémico por
aumento de
demanda o
disminucién de
aporte sin rotura

de placa aguda.

Muerte cardiaca
subita con
sintomas sugestivos
de isquemia antes
de que los
biomarcadores se
eleven.

Relacionado con
Intervencionismo
Coronario
Percutaneo (ICP).

Relacionado con
Cirugia de
Revascularizacion
Coronaria

(CABG).
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Espasmo
coronario,
anemia
severa,
arritmia
sostenida,
hipotensién/
choque.

Arritmia
fatal,
cambios
1sméquicos
en ECG o
hallazgo de
trombo en
autopsia.

4a: Dafo
periprocedim
lento (>5x
limite
superior). 4b:
Trombosis
del stent.

Biomarcador
es >10x
limite
superior con
evidencia de
nueva
pérdida
miocardica.



Tratamiento farmacolégico

El tratamiento farmacologico del SCA tiene un doble objetivo:
estabilizar el endotelio/placa (antiisquémico y estabilizador
lipidico) e inhibir la cascada trombética (antitrombéticos).

Las directrices actuales (ESC 2023) enfatizan la terapia
antiplaquetaria dual (DAPT) compuesta por aspirina y un
inhibidor potente del receptor P2Y12 (prasugrel o ticagrelor).
El clopidogrel se reserva para pacientes con requerimiento de
anticoagulacion oral concurrente o riesgo de sangrado
prohibitivo. La anticoagulacién parenteral durante la fase
aguda se realiza predominantemente con heparina no
fraccionada (HINF) o enoxaparina.

Los betabloqueantes y los inhibidores del sistema renina-
angiotensina-aldosterona (IECA/ARA-II) estan indicados de
rutina (Clase I) si la FEVI es <40% o hay insuficiencia
cardiaca clinica. Las estatinas de alta intensidad (atorvastatina
80 mg o rosuvastatina 20-40 mg) deben iniciarse precozmente
(Clase I) independientemente del colesterol basal, buscando
una meta de LDL-C <55 mg/dL. Los inhibidores del
cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (ISGLT2) como
dapagliflozina o empagliflozina han ganado recomendacion I-
A en el escenario crénico tras un IAM complicado con
insuficiencia cardiaca (ensayos DAPA-HIF y EMPEROR-
Reduced).

Tabla 2: Esquema Farmacologico Fundamental en
Sindromes Coronarios Agudos

Farmac Dosis Evidencia Contraindica
o Habitu (Guias ciones y
(Clase) aly Via ESC) Precauciones
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Aspirin
a (Inh.
COX-1)

Ticagre
lor (Inh.
P2Y12

rev.)

Prasugr
el (Inh.
P2Y12

irrev.)

Enoxap
arina

(HBPM)

Carga:
150-300
mg VO
(o
75-250
mg IV).
Mant:
75-100
mg/dia
VO.

Carga:
180 mg
VO.
Mant: 90
mg ¢/
12h VO.

Carga:
60 mg
VO.
Mant: 10
mg/dia
VO (5
mg si
<60 kg o
>75 a).

I mg/kg
SC c/
12h
(ajustar
c/24h si
ClCr
<30 ml/

min).

I-A

I-A

LA
(IAMSEST)

15

Hipersensibilid
ad, sangrado
activo GI,
ulcera péptica
activa.

Antecedente de
hemorragia
intracraneal
(HIC),
hepatopatia
severa. Causa
disnea leve.

Antecedente de
ACV/AIT
(contraindicaci
6n absoluta).
HIC previa.

Falla renal
severa (C1Cr
<15 ml/min),
sangrado
mayor activo.



Hepatopatia

Atorvas 40-80 activa,
tatina mg/dia I-A miopatia/
(Estatina) VO. rabdomiolisis
severa.
Metopr Blloqueod AV de
olol 25-100 ato grado,
Succina mg/dia I-A (si FEVI R
5 choque
tl‘g) | V.Ol Sal) cardiogénico,
(Betabloq (titular). bradicardia
ueante) <50 Ipm.

Tratamiento intervencionista o quirurgico

La revascularizacién miocardica persigue aliviar la isquemia,
mejorar el pronoéstico y restaurar la funciéon miocardica
hibernada o contundida.

Intervencionismo Coronario Percutaneo (ICP):

El ICP primario es el tratamiento de eleccién para el
IAMCEST, debiendo lograrse un tiempo "puerta-balon"
menor a 90 minutos. Las guias recomiendan enfaticamente el
acceso radial por sobre el femoral debido a la reducciéon
significativa de sangrados mayores y mortalidad, evidenciado
en el ensayo clinico MATRIX (poblaciéon: SCA; intervencién:
acceso radial; comparador: femoral; resultado: menor
sangrado y eventos clinicos adversos netos). Se prefiere el uso
rutinario de stents liberadores de firmacos (DES) de nueva
generacion sobre los stents metalicos desnudos.

En la enfermedad de multiples vasos y afecciéon del tronco
coronario izquierdo (TCI), el equipo multidisciplinario (Heart
"Ieam) debe calcular la escala SYNTAX.
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. El ensayo SYNTAX (poblaciéon: enf. 3 vasos o TCI;
intervencion: ICP; comparador: CABG) demostré que
la cirugia (CABG) es superior (menores tasas de
MACCE - eventos cardiacos y cerebrovasculares
adversos mayores) en pacientes con enfermedad
anatomica compleja (Score SYNTAX >22).

. Sin embargo, el ensayo EXCEL (poblacién: TCI con
SYNTAX bajo-intermedio <33) mostré no
inferioridad del ICP con stent liberador de everolimus
frente a CABG respecto a muerte, infarto o ACV a 3
anos.

. En pacientes estables con isquemia moderada a
severa, el ensayo ISCHEMIA (intervencion:
revascularizacién temprana + tratamiento médico
optimo [TMO]; comparador: TMO solo) no mostréd
diferencias en el objetivo compuesto primario a largo
plazo, reforzando que el ICP en enfermedad croénica
estable se reserva principalmente para alivio
sintomatico de la angina intratable o escenarios de
alto riesgo anatémico (T'CI).

Para comorbilidades estructurales asociadas, como estenosis
adrtica severa sintomatica concurrente (muy prevalente en el
geronte con cardiopatia isquémica), la implantacion de valvula
aortica transcatéter (TAVI, ensayo PARTNER) suele integrarse
algoritmicamente en la estrategia intervencionista post-
estabilizacion coronaria.

17



Tabla 3: Eleccion de Estrategia de Revascularizacion

(ICP vs. CABG) en Enfermedad Compleja

Estrategia
Anatomia de Eleccion
Coronaria / (Recomenda
Clinica cion /
Evidencia)
Enfermedad de 1 o 2
vasos, sin DA ICP (I-C)
proximal
Tron'co Corlonarlo ICP (I-A) 0
Izquierdo aislado CABG (I-A)
(SYNTAX 0-22) i
Tronco Coronario
Izquierdo con CABG (I-A)
SYNTAX =33
Enfermedad de 3
vasos con Diabetes CABG (I-A)
Mellitus
Basado en ESC/
EACTS Guidelines on
myocardial

revascularization 201 8.
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Comentarios

ICP claramente
preferida por
menor invasividad.

Ambos abordajes
son clase I.
Decision
compartida con el
paciente.

1CP
contraindicado
(ITI-B) salvo riesgo
quirargico
inasumible.

CABG confiere
beneficio de
supervivencia en el
paciente diabético.



FIGURA 2: Algoritmo de decision anatémica basado en SYN'TAX score

para la revascularizacion de Tronco Comiin y Enfermedad Multivaso.

FIGURA 2: Algoritmo de decision anatémica basado en SYNTAX score para la revascularizacion de

Tronco Comun y Enfermedad Multivaso.

EVALUACION OMICA Y
Tronco Comiin Izquierdo (TC1) COMPLEJIDAD (SYNTAX Score) EN Enfermedad Multivaso (No TCI)
ENFERMEDAD DE TRONCO COMUN
IZQUIERDO (TCI) Y MULTIVASO
Calcular SYNTAX Score
v ¥ v
Baja ji jit Alta jit Baja Complejidad Moderada/Alta
(SVNTAX 0-22) Intermedia (SYNTAX 233) (SYNTAX 0-22) Complejidad

(SYNTAX 23-32) (SYNTAX 223)

223

23-32 Factores Clave en la Decisién:
ESy * Riesgo Quirirgico (STS Score,
m AN EuroSCOREIl)
 Preferencia del Paciente
© Uso de Imagen (IVUS/0CT
para ICP)

© Diabéticos (lean towards CRM)
ciugiade | intervencién Cirugia de Cnmgw intenvencién ||  cirugia de [T TXTI Limitado a casos
Coronaria Revascularizacién Revzscul:rinclm Revascularizacion [ICSEEISY
Miocirdica || Percutnea Miocirdica mc cdca Miocérdica (DS (Heart Team) /
(CRM) (icP) (CRM) (CRM) (CRM) Altoriesgo
Clase | para ambos CRM preferido para Fuenemenle Clase | para ambos. quiniigico
(Estable) anatomia compleja preferido Considerar invasividad CRM preferido
\
—— Fuente sugerida: Adaptacion propia basada en Gufas de ic.oup. tj)

9. Algoritmo de manejo paso a paso
El abordaje del paciente con sospecha de dolor toracico
isquémico en Urgencias sigue un flujo secuencial:

1. Evaluacion Inicial (Primeros 10 minutos):
Asegurar via aérea, respiracion y circulacion (ABC).
Obtener e interpretar ECG de 12 derivaciones.

2. Identificaciéon de STEMI: Si hay elevacion del ST
o patréon equivalente, activar de inmediato al
laboratorio de hemodinamica (Cédigo Infarto). Meta:
ICP primaria en <90 minutos. Si el centro no tiene
ICP y el traslado demora >120 min, administrar
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fibrinolisis (ej. Tenecteplasa) en <10 minutos.

Manejo si NO hay elevacion del ST (NSTEMI/
Angina Inestable):
©  Extraer muestra para troponina T o I de alta
sensibilidad (T0).
0  Iniciar farmacoterapia aguda: Aspirina 300
mg, inhibidor P2Y12 y anticoagulacion
(Enoxaparin o Fondaparinux).

Estratificacion basada en Troponina
(Algoritmo 0/1h o 0/2h):

©  Regla de Exclusion: Sila troponina basal es muy
baja, o baja sin cambios significativos a la
hora (Delta minimo) y el paciente esta
asintomatico sin isquemia en ECG, dar de
alta con estudio ambulatorio (TCC o
isquemia no invasiva).

©  Regla de Inclusion: Si la troponina es
marcadamente anormal o con delta positivo,
diagnosticar NSTEMI. Ingreso a Unidad

Coronaria.

Definicion de Temporalidad de ICP en
NSTEMI:

O Muy Alto Riesgo (inestabilidad hemodinamica,
arritmias fatales, angina refractaria): ICP
Inmediata (<2 horas).

o Alto Riesso (GRACE >140, troponina positiva,
cambios dinamicos ST/T): ICP Temprana
(<24 horas).

20



O Riesgo Bajo: 1CP selectiva o abordaje
conservador guiado por isquemia.

Situaciones especiales

El paciente anciano y fragil:

Presentan frecuentemente anatomia coronaria calcificada,
tortuosa y multivaso. Poseen un riesgo isquémico elevado pero
también un riesgo hemorragico prohibitivo. En estos pacientes
se recomienda el uso sistematico del acceso radial, y
frecuentemente se requiere reducir la dosis de antiplaquetarios
y heparina. La DAPT puede acortarse a 1-3 meses seguida de
monoterapia con P2Y12.

Enfermedad Renal Croénica (ERC):

Existe mayor prevalencia de calcificacion severa (vasculopatia
urémica). Tienen alto riesgo de nefropatia inducida por
contraste durante el cateterismo. La prevenciéon
(Recomendacion I-A) exige hidratacién venosa intensiva
(solucion salina isoténica 1 ml/kg/h, 12 horas antes y 24h
después) y el uso de un volumen de contraste de baja
osmolaridad menor al triple del filtrado glomerular calculado.

Cardio-oncologia:

Los pacientes oncolégicos pueden sufrir isquemia por tres vias:
ateroesclerosis acelerada (por radioterapia mediastinica
pasada), vasospasmo coronario severo inducido por farmacos
(clasico del 5-Fluorouracilo o capecitabina), y miocarditis
necrotizante por inhibidores de puntos de control inmunitario
(ICI). El ICP debe realizarse con cautela si existe
trombocitopenia (<50,000/pL contraindica cirugia y requiere
DAPT minima).
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Complicaciones, pronéstico y seguimiento

Las complicaciones post-infarto determinan fuertemente la
mortalidad a corto plazo y se dividen en mecanicas, eléctricas
e inflamatorias.

. Mecanicas: Ocurren tipicamente entre el 3%y 5° dia
post-infarto, manifestandose clinicamente con shock
subito y nuevo soplo. Incluyen la rotura de la pared
libre del VI (taponamiento, disociacién
electromecanica, 90% mortalidad), comunicacion
interventricular (CIV) isquémica y rotura de musculo
papilar (generalmente posteromedial por irrigacion
unica de arteria descendente posterior). El diagnostico
es clinico y ecocardiografico urgente; el tratamiento es
quirargico inmediato.

. Eléctricas: Taquicardia ventricular (TV) y
fibrilaciéon ventricular (FV). Si ocurren en las primeras
48h (primarias) no empeoran el pronodstico a largo
plazo. Si ocurren tardiamente (secundarias a cicatriz),
requieren evaluaciéon para implante de Desfibrilador
Automatico Implantable (DAI).

. Pronéstico y seguimiento: La FEVI post-
isquémica es el mayor predictor de mortalidad a largo
plazo. Todo paciente debe recibir seguimiento clinico
al mes, a los 3 meses y posteriormente semestral/
anual, vigilando la reaparicién de sintomas,
adherencia al TMO (metas de LDL, presion arterial,
cese tabaquico) y signos de progresion a insuficiencia
cardiaca.
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Ecocardiograma transtoracico bidimensional plano
apical 4 camaras mostrando una complicacion
mecanica (comunicacion interventricular aguda
post-infarto inferior).
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Puntos clave del capitulo

. El dolor toracico requiere un ECG de 12 derivaciones
en menos de 10 minutos para diferenciar de
inmediato la necesidad IAMCEST) o no IAMSEST)
de revascularizacién urgente inmediata.

. Las troponinas de alta sensibilidad integradas en
protocolos de 0/1 hora permiten excluir el SCA con
seguridad en mas del 50% de los pacientes que
acuden a emergencias, optimizando flujos.

. La escala GRACE debe calcularse en todo paciente
con IAMSEST para guiar el momento preciso del



cateterismo cardiaco (inmediato, temprano <24h, o
conservador).

El acceso arterial radial debe ser la via por defecto
para toda angiografia e ICP en SCA debido a su
impacto directo en la reduccion de mortalidad y
sangrados mayores.

La decision de revascularizar (ICP vs CABG) en
anatomia compleja (Tronco y 3 vasos) no es unilateral;
debe basarse en calculos anatémicos (SYNTAX) y
clinicos (Diabetes, fragilidad) discutidos mediante un
Heart Team.

El tratamiento farmacolégico (DAPT precoz vy
estatinas de alta intensidad inmediatas) es indisoluble
del éxito de la intervenciéon mecanica sobre la placa
mestable.
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Cardiopatia Isquémica
Omar Eduardo Figueroa Planas

Introduccion y relevancia clinica

La cardiopatia isquémica constituye un problema de salud
publica prioritario. De acuerdo con datos recientes de la
Organizacion Mundial de la Salud (OMS), las enfermedades
cardiovasculares son responsables de aproximadamente 17.9
millones de muertes anuales en todo el mundo, de las cuales la
CI aporta cerca de 9 millones, manteniéndose en el primer
puesto de mortalidad durante las Gltimas dos décadas. En la
region de Latinoamérica, la carga de la enfermedad (medida
en anos de vida ajustados por discapacidad, DALYs) se ha
incrementado exponencialmente, impulsada por la epidemia
de obesidad, diabetes mellitus, hipertensiéon arterial y el
envejecimiento poblacional.

El avance en las terapias de reperfusion rapida (ICP primario),
el desarrollo de redes de infarto (sistemas Stent for Life) y la
implementaciéon de terapias antiisquémicas y estabilizadoras
de placa han modificado radicalmente la historia natural de la
enfermedad, reduciendo la mortalidad intrahospitalaria del
infarto agudo de miocardio con elevaciéon del segmento ST
(IAMCEST) del 15-20% en la era pre-fibrinolitica a menos
del 5% en registros contemporaneos de centros con capacidad
de intervencionismo 24/7. El objetivo de este capitulo es
proporcionar una perspectiva integradora y avanzada de la CI
para el cardidlogo clinico e intervencionista, haciendo énfasis
en las fronteras terapéuticas actuales.
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Bases fisiopatologicas

La ectiologia fundamental de la CI es la aterosclerosis
coronaria, una enfermedad inflamatoria crénica de la pared
arterial. Su desarrollo inicia con la disfunciéon endotelial,
desencadenada por el estrés oxidativo y las fuerzas
hemodinamicas anormales (low shear stress). Esta disfuncion
permite la permeacion de lipoproteinas de baja densidad
(LDL) hacia el espacio subendotelial, donde son oxidadas y
fagocitadas por macréfagos para formar células espumosas,
constituyendo la estria grasa.

Desde una perspectiva clinica, la placa aterosclerética puede
evolucionar hacia dos fenotipos:

. Placa estable: Caracterizada por un nucleo lipidico
pequeiio, una capa fibrosa gruesa rica en colageno y
células musculares lisas. Ocasiona estenosis luminal
progresiva, desajustando la relacion aporte/demanda
miocardica de oxigeno, lo cual se manifiesta
hemodinamicamente durante el estrés fisico o
emocional (Sindrome Coronario Crénico).

. Placa vulnerable (Fibroateroma de capa fina -
TCFA): Definida por un gran nucleo necrotico
lipidico (>40% del volumen), una capa fibrosa
delgada (<65 micras segun estudios de tomografia de
coherencia optica [OCT]), intensa infiltracion de
macroéfagos y neoangiogénesis.

Los Sindromes Coronarios Agudos (SCA) resultan
predominantemente de tres mecanismos fisiopatologicos

agudos en la pared del vaso:

1. Ruptura de placa (60-70%): Exposicion del factor
tisular del nucleo necroético, desencadenando una
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cascada de coagulacion que forma un trombo rico en
fibrina (trombo rojo), oclusivo (IAMCEST).

2. Erosion de placa (25-30%): Denudaciéon
endotelial sobre una placa rica en hialuronano y
células musculares lisas sin ruptura de la capa fibrosa;
tiende a formar trombos ricos en plaquetas (trombo
blanco), tipicamente no oclusivos (SCASEST).

3. Nodulo calcificado (<5%): Erupcion de calcio
nodular hacia la luz vascular.

La isquemia desencadena la '"cascada isquémica':
alteraciones metabolicas (cambio a glucolisis anaerobia) —
disfuncién diastélica (falla de relajacién miocardica
dependiente de ATP) — disfuncién sistélica (disminucién de la
fracciéon de eyeccion del ventriculo izquierdo [FEVI]) —
alteraciones electrocardiograficas (cambios del segmento ST y
onda T) — y finalmente, manifestacion clinica (angina).

Esquema de la cascada isquémica y progresion de la
placa aterosclerotica vulnerable frente a la placa
estable.

PROGRESION DE LA PLACA ATEROSCLEROTICA:
PLACA VULNERABLE VS. PLACA ESTABLE
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Fuente: Adaptacién propia basada en JACC, 2018; ESC Guidelines, 2023.

29



Evaluacion clinica y semiologia cardiovascular

El diagnoéstico clinico de la isquemia miocardica exige un
interrogatorio minucioso. El sintoma cardinal es la angina de
pecho, descrita clasicamente como dolor opresivo
retroesternal, irradiado a cuello, mandibula, borde cubital del
brazo izquierdo o epigastrio, desencadenado por el esfuerzo y
aliviado por el reposo o la nitroglicerina sublingual.

Sin embargo, las presentaciones atipicas (equivalentes
anginosos como disnea de esfuerzo inexplicada, sincope, fatiga
extrema o eructos) son frecuentes, especialmente en mujeres,
ancianos y pacientes con diabetes o neuropatia autonémica.

El examen fisico en la CI puede ser enteramente normal,
especialmente en periodos intercriticos. Durante el episodio
isquémico, pueden auscultarse hallazgos de disfuncion
ventricular transitoria: un cuarto ruido (S4, por disfuncién
diastolica), un soplo holosistélico apical (insuficiencia mitral
isquémica transitoria por disfunciéon del musculo papilar) o
estertores crepitantes.

Escalas de Riesgo Clinico:
En el contexto agudo, la estratificacién es mandatoria para
guiar la intensidad del tratamiento (Clase I, Nivel B):

. GRACE 2.0 (Global Registry of Acute
Coronary Events): Estima la mortalidad
intrahospitalaria y a 6 meses. Variables: edad,
frecuencia cardiaca, presién arterial sistolica,
creatinina, Killip, paro cardiaco al ingreso, desviacion
del ST y troponinas.

. TIMI Score: Utilizado en SCASEST e IAMCEST;
facil de calcular al pie de la cama.
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. HEART Score: Altamente validado en urgencias
para descartar tempranamente MACE (eventos
cardiovasculares adversos mayores) en pacientes con
dolor toracico (valor <3).

Diagnoéstico: laboratorio, electrocardiografia e
imagen

La evaluacion paraclinica se apoya en un tripode diagnostico:
biomarcadores, electrocardiograma (ECG) y técnicas de
imagen multimodal.

Biomarcadores:

Las troponinas cardiacas de alta sensibilidad (hs-cTn
Iy T) son el estandar de oro para el diagnéstico de necrosis
miocardica (Cuarta Definicion Universal del Infarto de
Miocardio). Permiten la deteccion de injuria miocardica en
concentraciones de ng/L. Las guias ESC 2023 sobre SCA
recomiendan algoritmos rapidos de rule-in / rule-out a las 0/1h
o 0/2h basados en el cambio absoluto (delta) de las hs-c'Tn,
logrando altas tasas de alta temprana (Clase I-B). El Péptido
Natriurético Cerebral (BNP o NT-proBNP) aporta un gran
valor pronoéstico independiente y evalta la sobrecarga
hemodinamica.

Electrocardiografia (ECG):
Un ECG de 12 derivaciones debe realizarse e interpretarse en
<10 minutos del primer contacto médico.
. IAMCEST: Elevacion nueva del ST en el punto J =1
mm en al menos dos derivaciones contiguas (=2 mm
en hombres o 21.5 mm en mujeres en V2-V3), o
bloqueo de rama izquierda (BRI) presuntamente
nuevo.
. SCASEST: Infradesnivel del ST =0.5 mm, inversion
profunda y simétrica de ondas T (ej. Sindrome de
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Wellens, altamente sugerente de lesion critica de la
arteria descendente anterior proximal), o cambios
dinamicos.

Imagen Cardiaca y Hemodinamica:

Ecocardiografia transtoracica (ETT):
Mandatoria en todo SCA (sin retrasar la angiografia
en casos urgentes) para evaluar la FEVI, anomalias de
la motilidad regional y descartar complicaciones
mecanicas.

Tomografia Computarizada Coronaria
(TCC): Clase I-A en SCC con probabilidad pretest
baja-intermedia. Excelente valor predictivo negativo
(~99%) para descartar enfermedad coronaria
obstructiva.

Resonancia Magnética Cardiaca (RMC):
Fundamental para evaluar viabilidad miocardica,
isquemia en estrés y realizar diagnostico diferencial
(miocarditis mediante realce tardio de gadolinio).
Angiografia Coronaria Invasiva y Fisiologia:
El cateterismo (CGC) es el patron oro anatémico. Sin
embargo, para guiar el intervencionismo en lesiones
intermedias (40-90%), es mandatorio el uso de guias
de presion para medir la Reserva Fraccional de Flujo
(FFR) o el indice iFR (Instantaneous Wave-free Ratio),
fundamentado en los ensayos FAME y DEFINE-
FLAIR.
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Imagenes intravasculares (OCT e IVUS) comparando
la ruptura de placa, erosiéon y trombo rojo vs blanco.

Optical Coherence Tomography (OCT) Intravascular Ultrasound (IVUS)
Disruption of Plaque Rupture
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Clasificacion o estratificacion de riesgo

La clasificaciéon contemporanea de la CI dicta el flujograma
de intervencion.
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Tabla 1:

Criterios de Estratificacion de

Riesgolnvasiva en SCASEST (Guias ESC 2023)

cambios dinamicos del
segmento ST uonda T

(sintomaticos o silentes),

Score GRACE > 140.

Riesgo |[Criterios Clinicos / Estrategia |Evidencia
Paraclinicos Invasiva
Recomend
ada
Muy Inestabilidad Inmediata [I-C
Alto hemodindmica (shock (< 2 horas)
cardiogénico), dolor
toracico refractario,
arritmias potencialmente
letales (TV/FV),
complicaciones mecanicas,
insuficiencia cardiaca
aguda aguda, depresion
ST >Imm en 6
derivaciones con elevacion
en aVR/VI.
Alto Diagnostico confirmado | Temprana (I-A
de IAMSEST (elevacién (< 24
dindmica de hs-c'Tn), horas)
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Riesgo |Criterios Clinicos / Estrategia |Evidencia
Paraclinicos Invasiva
Recomend
ada
No Alto |Ausencia de cualquier Estrategi (I-A
(Bajo) criterio previo. Paciente  |a
estable, hs-c'Tn negativas o | Invasiva
sin variabilidad, sin Selectiva
cambios en ECG. (evaluaciéon
con
imagen no
invasiva
TCC o
€co-estrés).

Tratamiento farmacolégico

El manejo médico de la CI se fundamenta en mitigar la
isquemia, prevenir eventos aterotromboticos y modificar la
biologia de la placa (pleiotropismo).

La terapia dual antiagregante (DAPT), compuesta por
aspirina y un inhibidor del receptor P2Y12, es el pilar post-
SCA y post-ICP. El tiempo estandar de DAPT post-SCA es de
12 meses. Sin embargo, estudios recientes (MASTER DAPT,
TWILIGHT, STOPDAPT-2) han demostrado que en
pacientes con alto riesgo de sangrado (ARC-HBR), la
interrupciéon temprana de la aspirina a los 1-3 meses,
manteniendo monoterapia con inhibidor P2Y12 (ej.
Ticagrelor), reduce el sangrado mayor sin incrementar los
eventos isquémicos (Clase IIa, Nivel A).
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Tabla 2: Esquema farmacolégico principal en el
Sindrome Coronario Agudo / ICP

Dosis g‘l,‘i,;l Contraindica
Farmaco Habitual / ncia ¢ ciones
(Clase) Via / (ESC/ Principales /
Frecuencia AHA) Notas
Carga:
Aspirina 150-300 mg Alergia activa,
_ VO/IV. sangrado
(Inhibidor . I-A . .
COX-1) Man;gmlr(r)l(l)e gas.tromtestmal
nto: 75- activo.
mg/dia VO.
Carga: 60 Historia de
P 1 mg VO. B EVC/AIT
rasugre )
(Inh Mant: 10 (Prpfere (Ataque
P2Y‘1 9 mg/dia (5 ncia en SSquémi
) mg si <60 kg ICP) squemico
o 8 transitorio).
0 >75 afos).
Carga: 180
Ticagrelo mg VO.. . Hemorragla
Mantenimie intracraneal
r (Inh. . I-B L insuf
POY12) nto: 90 mg previa, insuf.
cada 12 hrs hepatica grave.
VO.
Bolo de
Heparina 70-100 UL/ Trombocitopen
No kg IV (50-70 _Tomboctiop
. . I-A ia inducida por
Fracciona UlI/kg si usa .
da {GP 1Ib/ heparina (TTH).
I1Ta).
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1 mg/kg SC
cada 12 hrs. LA
Enoxapar Ajuste en Falla renal
ina ERC grave (Altern terminal no
(HBPM) (<30 ml/ ativa a dialitica
min: 1 mg/ HNE) .
ke/dia).
Alta Hepatopatia
Atorvasta intensidad: activa grave,
tina/ Ator 80 mg/ LA miopatia
Rosuvast dia o Rosu ) aguda.
atina 40 mg/dia Objetivo: LDL
VO. <55 mg/dL.
M 25-50 mg Shoc_k -
etoprol ) cardiogénico,
VO c¢/12
ol (Beta- hes. Titular LB asma severo,
bloqueador . bloqueo AV
) sesun alto sin
respuesta. )
marcapasos.

Nota: La administracion pre-hospitalaria de inhibidores P2Y'12 de rutina
en SCASEST donde la anatomia coronaria es desconocida no estd
recomendada (Clase 111, ensayo ACCOAST).

Tratamiento intervencionista o quirurgico

La decision de revascularizaciéon recae en la valoraciéon
anatomica, fisiologica clinica.

El acceso vascular de eleccion para el cateterismo y la ICP es
el acceso radial, que ha demostrado una reduccién
significativa del sangrado en el sitio de puncidn,
complicaciones vasculares y mortalidad global en el SCA
respecto al acceso femoral (ensayo MATRIX, Clase I-A). Los
Stents Liberadores de Farmacos (DES) de nueva generacion
son el dispositivo estandar universal (Clase I-A).
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ICP vs CABG en Enfermedad Multivaso y Tronco de
la Coronaria Izquierda (TCI):

La evidencia contemporanea proviene de ensayos pivotales
extensamente debatidos:

. Ensayo SYNTAX y SYNTAX 10-year: Alcatorizo
pacientes con lesion de TCI o enfermedad de tres
vasos (3V) a CABG vs ICP. A largo plazo, en
enfermedad de 3V compleja (Score SYNTAX >22),
CABG ofrecié supervivencia superior. En lesion de
TCI con Score SYNTAX bajo o intermedio (<32), la
ICP y la CABG demostraron resultados similares.

. Ensayo EXCEL: En pacientes con lesion de TCI y
Score SYNTAX <32, la ICP con stent liberador de
everolimus no fue inferior a la CABG en el compuesto
de muerte, EVC o IAM a 3 anos.

. Ensayo FREEDOM: Poblacién con Diabetes
Mellitus y enfermedad de 3V. CABG redujo
significativamente el resultado primario compuesto de
muerte y complicaciones isquémicas graves
comparado con ICP, estableciendo la CABG como
terapia de eleccion en diabéticos multivaso (Clase I-
A).

. Ensayo ISCHEMIA: En SCC con isquemia
moderada-severa documentada y FEVI conservada, la
estrategia Invasiva inicial no redujo el riesgo de
eventos cardiovasculares mayores frente a la estrategia
conservadora (ITMO exclusivo) tras 3.2 afios de
seguimiento, aunque la ICP mejoré significativamente
la calidad de vida en pacientes con angina basal
limitante.
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Tabla 3: Estrategia de Revascularizacion PCI vs
CABG segun Anatomia y Comorbilidades (Guias
ESC)

Prefer E
Anatomia encia Recomend n’s:%yo
. A Clinico
Coronaria / de aciéon Fund
Condicién Estrat (Clase) uncam
. ental
egia
Enfermedad ICP > COURA
de 1 0 2 vasos CABG I-A (ICP) GE,
(no DA proximal) FAME
TCI + Score IC(ZI;}(E; ;YNTA
SYNTAX Bajo . I-A (Ambos) E),( FL
(<22) equipar CEL,
- ables NOBLE
TCI + Score CABG LA (CABG), SYNTA
SYNTAX Alto >ICP 111 (ICP X,
(233) (ICP) EXCEL
Enf. de 3 I-A (CABG),
vasos + CABG IIb (ICP st FREED
Diabetes > [CP SYNTAX OM
Mellitus bajo)

Algoritmo de manejo paso a paso
El abordaje del paciente con sospecha de SCA debe ser
protocolizado:

1. Evaluaciéon Inicial y Monitorizacion (< 10

minutos): Toma de signos vitales, acceso venoso y
obtencién e interpretaciéon de ECG de 12

39



derivaciones. Administraciéon de oxigeno solo si SatO2
<90%.

2. Si JAMCEST en ECG (o equivalentes de muy
alto riesgo): Activacion inmediata de codigo infarto.
Administrar carga de AAS (300 mg) y P2Y12
(Prasugrel/Ticagrelor). Derivacién directa a sala de
hemodinamica (Tiempo Puerta-Balon <90 minutos).
Si centro no PCI y traslado >120 min, iniciar
fibrinolisis (<10 minutos).

3. Si ECG no muestra TAMCEST: Solicitar
biomarcadores (hs-cTn a la hora 0). Evaluar escalas
de riesgo clinico (GRACE 2.0).

4. Algoritmo 0/1h o 0/2h de troponinas:

©  Rule-out: hs-c'T'n muy baja al inicio, o baja al
inicio sin delta significativo a la hora 1.
Considerar alta precoz y prueba de estrés
ambulatoria.

O Rule-in: hs-cTn elevada o delta significativo a
la hora 1. Ingreso a UCIC, anticoagulacion
(Enoxaparina/Fondaparinux).

5. Estratificacion para angiografia en SCASEST:

o Ciriterios de muy alto riesgo: Angiografia <2
horas.

o Criterios de alto riesgo (GRACE >140, delta
troponina): Angiografia <24 horas.

o Pacientes sin alto riesgo: Evaluaciéon funcional
o TC coronaria de manera electiva.
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Algoritmo de manejo paso a paso del Sindrome

Coronario Agudo sin elevacion del segmento ST
(SCASEST) basado en riesgo.

[ CONFIRMACION DE SCASEST: hs-cTn elevada y delta significativo (ver algoritmo 0h/1h-2h) o cambios dindmicos del ST/Onda T (ver Tabla 1)
¥ 3 ¥

( MIlVALTORIESGo(<2horas) (Rojo) ) [ ALTORIESGO (<24 horas) (Naranja) | NonLTomnsso(Ba;o) (Verde)

CRITERIOS (referencia Tabla 1) CRITERIOS (referencla Tabla 1)
« Elevacion o caida de hs-cTn compatible con infarto nguno de Ios anteriores
* GRACE Score > 140
« Cambios dindmicos del segmento STu onda T
05 0 silentes)

_ CRITERIOS (referencla Tahla 1)

9 Dolor torécico refractario a tvatamren(o médico

« Arritmias ventriculares letales / Paro cardiaco

« Complicaciones mecanicas agudas (CIV isquémica,
RM, etc.

(__ESTRATEGIA INVASIVA (<2horas) ) [ INVASIVA (<24horas) )

L2
[ INVASIVA SELECTIVA o

',// CGC + ICP PRIMARIA 0 CABG EMERGENCIA. ~
/ Usode IVUS/UCT (ver Flgura 2) para ia

&3 CGC+ RECOLOCACION / ICP o CABG. [T R O
- « IVUS/OCT (ver Iiigura Z,% para guiar ICP en Si positivo 5~ N\ Si negativo
lesiones complejas, bifurcaciones o TCI V Alta precoz /
e ] [Terapla médica 6ptima

TERAPIA FARMACOLOGICA (Tabla 2)
« AAS carga + Anticoagulacion (preferencia HNF)
* Retrasar P2Y12 hasta angiografia
(salvo pre-tratamiento en centro sin PCI)

AAS carga + Anticoagulacion (preferencia Enoxaparina)
« Retrasar P2Y12 potente (Prasugrel/Ticagrelor)
hasta angiografia

TERAPIA FARMACOLOGICA (Tabla 2)
« AAS mantenimiento
* Ajuste de estatinas, beta-bloqueadores

TERAPIA GGICA (Tabla 2) } [

+ DAPT duracidn (ej. 12 meses, adaptar si ARC-HBR)  Repeticion FEVI a los 40 dias
. Esmnnas alta |ntensldad (LDL oblellvo <55 mg/dL rel <IMAGE 1>) . Eansldefar DAI/resmcmmzacmn (si FEVI £35% post-OMT)

v
EVALUACION NO INVASIVA:
Prueba de estrés funcional (Eco-estrés,

{ TERAPIA FARMACOLOGICA A LARGO PLAZO Y PREVENCIGN SECUNDARIA (Tabla 2) l { SEGUIMIENTO

Puntos clave del capitulo

. La isquemia miocardica resulta de un desequilibrio
entre el aporte y demanda de oxigeno, originado
primariamente en la patologia de la placa
aterosclerotica y la disfuncién microvascular.

. Las troponinas cardiacas de alta sensibilidad (hs-cTn)
interpretadas mediante algoritmos 0/1h o 0/2h
permiten una clasificacion certera, rapida y segura de
los pacientes con SCASEST en urgencias.

. El acceso arterial radial debe ser la via de abordaje
por defecto para el intervencionismo coronario, al
conferir una disminucién significativa en
complicaciones de sangrado y mortalidad global.

. En Sindromes Coronarios Crénicos con isquemia
demostrada, la revascularizaci6én rutinaria no
disminuye la mortalidad cardiovascular respecto al
tratamiento médico 6ptimo, reservando la ICP/
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CABG para anatomias de muy alto riesgo o sintomas
refractarios (Ensayo ISCHEMIA).

La eleccion entre ICP y CABG en enfermedad de
TCI o Multivaso debe calcularse con el Score
SYNTAX; la diabetes mellitus es el gran marcador
clinico que empuja la recomendacién fuertemente
hacia la cirugia (CABG).

La duracion de la DAPT post-SCA por defecto es de
12 meses; no obstante, debe ser adaptada segun el
riesgo trombotico vs. hemorragico (escalas ARC-
HBR/PRECISE-DAPT) permitiendo la interrupcion
de AAS tempranamente.
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Insuficiencia Cardiaca
Anthony Andrés Lipez Solérzano

Introduccion y relevancia clinica

La insuficiencia cardiaca (IC) es un sindrome clinico
pandémico que afecta a mas de 64 millones de personas a
nivel mundial. Constituye la principal causa de hospitalizacion
en pacientes mayores de 65 anos, imponiendo un desafio
superlativo para los sistemas de salud. En Latinoamérica, la
prevalencia se estima entre el 1% y el 2% de la poblacion
general adulta, incrementandose a mas del 10% en cohortes
octogenarias. A pesar de los avances terapéuticos sustanciales,
la morbimortalidad sigue siendo ominosa; la supervivencia a 5
aflos tras un diagnoéstico de IC o una hospitalizaciéon inicial
por descompensacién apenas supera el 50%, un prondstico
equiparable o peor que el de muchas neoplasias malignas
avanzadas.

La carga de la enfermedad no solo radica en la mortalidad,
sino en la merma severa de la calidad de vida y el altisimo
costo asociado a las rehospitalizaciones. Este capitulo esta
disenado para proporcionar al cardidlogo clinico, residente y
fellow, una hoja de ruta rigurosa basada en el "Tratamiento
Médico Dirigido por Guias" (IMDG) contemporanco. Se
aborda la transicion del manejo secuencial historico hacia un
abordaje simultanco intensivo, integrando terapias
farmacologicas y dispositivos, con el objetivo de alterar la
historia natural de esta patologia devastadora.

Bases fisiopatologicas

La IC es la manifestacion clinica de una disfuncién ventricular
sistolica, diastolica o ambas, exacerbada por respuestas
sistémicas mal adaptativas. Independientemente del insulto
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inicial (isquémico, toxico, valvular, genético, hipertensivo), la
disfunciéon miocardica induce una caida en el gasto cardiaco y
un aumento de las presiones de llenado.

A nivel molecular y hemodinamico, el organismo responde
activando dos ejes principales:

1. El sistema nervioso simpatico (SNS): El sistema
nervioso simpatico (SNS): Incrementa la inotropia y
cronotropia mediante receptores [31-adrenérgicos, lo
que inicialmente mantiene el gasto cardiaco pero a
largo plazo incrementa el consumo miocardico de
oxigeno (MVOg), induce necrosis miocardica,
apoptosis celular y arritmogénesis (down-regulation de
receptores).

2. El sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA): La hipoperfusién renal desencadena la
liberacién de renina. La angiotensina II resultante es
un potente vasoconstrictor y factor profibrético. La
aldosterona promueve retencion hidrosalina, fibrosis
intersticial y disfuncién endotelial.

En contraposicién a estos sistemas deletéreos, el organismo
activa ¢l sistema de péptidos natriuréticos (ANP,
BNP), los cuales inducen vasodilatacién, natriuresis y
reduccion de la fibrosis. Sin embargo, en la IC crénica, este
sistema contrarregulador es abrumado e inactivado
rapidamente por la endopeptidasa neutra (neprilisina).

Este disbalance neurohormonal conduce al remodelado
ventricular izquierdo: un cambio patolégico en la
geometria (de eliptica a esférica), masa y volumen del
ventriculo. En la ICG con FEVI preservada (IC-FEp), los
mecanismos predominantes incluyen disfunciéon endotelial
microvascular secundaria a inflamacién sistémica (inducida
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por comorbilidades como obesidad, diabetes y EPOCQ),
fosforilacién anormal de la titina cardiaca, hipertrofia
concéntrica y rigidez miocardica (disfuncién diastolica).

Evaluacién clinica y semiologia cardiovascular

El diagnostico de la IC requiere perspicacia clinica. La
anamnesis debe ser exhaustiva, valorando sintomas cardinales:
disnea de esfuerzo, ortopnea, disnea paroxistica nocturna
(DPN) y fatiga. Sintomas contemporaneos como la bendopnea
(disnea al inclinarse hacia adelante, ej. atarse los zapatos,
reflejo de elevacion de presiones de llenado biventriculares)
poseen alta especificidad clinica.

Al examen fisico, los signos de congestion retrograda son
fundamentales:

. Ingurgitacion yugular (IY): Estimar la presién
venosa central. La onda » prominente sugiere
insuficiencia tricuspidea asociada. El reflujo
hepatoyugular positivo traduce incapacidad del
ventriculo derecho (VD) para acomodar un
incremento temporal del retorno venoso.

. Auscultacion cardiaca: La presencia de un tercer
ruido (S3 o galope ventricular) refleja el llenado
rapido abrupto en un ventriculo rigido o dilatado y
tiene un altisimo valor pronoéstico (marcador de
presiones de llenado elevadas). Un cuarto ruido (S4) es
tipico de ventriculos hipertroficos y rigidos (IG-FEp).

. Congestion pulmonar: Crepitantes inspiratorios
bibasales, aunque pueden estar ausentes en pacientes
cronicos debido a la hiperplasia del drenaje linfatico
alveolar.

. Signos de hipoperfusion: Irialdad acral, presion
de pulso estrecha, alteraciéon del estado mental,
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oliguria (estadio avanzado).

Para la estratificaciéon funcional se utiliza rutinariamente la
Clasificacion de la NYHA (New York Heart Association,
Clases I a IV). En el contexto agudo del infarto agudo de
miocardio con elevacion del ST (IAMCEST), se aplica la
clasificacién de Killip-Kimball. Para el calculo prondstico
cronico, el MAGGIC Heart Failure Risk Score cs una
herramienta validada altamente recomendada.

Diagnoéstico: laboratorio, electrocardiografia e
imagen
El abordaje diagnostico debe ser ordenado y multimodal.

Biomarcadores

Los péptidos natriuréticos (BNP y NT-proBNP) son el
estandar de oro bioquimico [Clase I, Nivel A]. Tienen un
valor predictivo negativo excelente. Para excluir IC en el
contexto ambulatorio: NT-proBNP < 125 pg/mlL o BNP < 35
pg/mL. En el entorno agudo (urgencias): NT-proBNP < 300
pg/mL o BNP < 100 pg/mL. Valores elevados requieren
ajuste por edad, funciéon renal y presencia de fibrilacién
auricular (FA). Troponinas de alta sensibilidad pueden estar
cronicamente eclevadas, reflejando injuria miocardica
subclinica.

Electrocardiograma (ECG)

Un ECG completamente normal hace que el diagnostico de
IC sistolica sea altamente improbable. Deben buscarse signos
de isquemia/infarto previo (ondas Q)), hipertrofia ventricular
izquierda (criterios de Sokolow-Lyon o Cornell), trastornos de
conduccién (bloqueo de rama izquierda [BRI] - crucial para
terapia de resincronizacion), y arritmias (FA, TV).
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Imagen Cardiaca Multimodal

1. Ecocardiografia transtoracica (ETT): Es la
prucba inicial obligatoria [I, A]. Determina la FEVI
(método de Simpson biplano), didmetros y volimenes
cavitarios, geometria ventricular, funcion diastolica
(relacion E/e', volumen auricular izquierdo, velocidad
de regurgitacion tricuspidea) y patologia valvular.

2. Resonancia Magnética Cardiaca (RMCQ): El gold
standard actual para mediciéon de volimenes y FEVIL
Mediante la técnica de realce tardio de gadolinio
(RTG), distingue etiologia isquémica (RTG
subendocardico/transmural) de no isquémica (RTG
mesocardico/epicardico), fundamental para el
diagnoéstico de miocardiopatias infiltrativas,
miocarditis y sarcoidosis [I, B].

3. Coronariografia (TC o Invasiva): Indicada para
descartar etiologia isquémica en pacientes con angina,
arritmias ventriculares significativas o alto riesgo

pretest [I, B].
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Algoritmo diagnéstico ecocardiografico de la
disfuncion diastolica en la insuficiencia cardiaca con
Sraccion de eyeccion preservada (IC-FEp). Muestra
Doppler pulsado mitral, Doppler tisular del anillo,
volumen auricular y velocidad de regurgitacion

tricuspidea.

FIGURA 1: ALGORITMO DIAGNOSTICO ECOCARDIORAFICO DE LA DISFUNCION DIASTOLICA EN LA INSUFICIENCIA
CARDIACA CON FRACCION DE EYECCION PRESERVADA (IC-FEp)ll

PANEL A: Doppler Pulsado Mitral

[ PACIENTE CON FEVI >= 50% Y SINTOMAS DE IC ]
3

PUNTO DE ENTRADA:
EVALUACION DE LA FUNCION DIASTOLICA
L

<2 Criterios
(0 0 1 positivo)

>= 2 Criterios
(2, 3 0 4 positivos)

‘e’ septal <7 cm/s ‘e’ lateral < 10 cm/s.
‘e’ septal <7 cm/s
Efe' promedio > 14

PANEL C: Volumen Auricular Izquierdo (LAV)

LAV

FUNCION DIASTOLICA
NORMAL / BAJA
PROBABILIDAD DE IC-FEp

DISFUNCION DIASTOLICA
(i IC-FEp

[ CLASIFICACION DE LA

PASO 2: CLASIFICACION DEL GRADO
(Si Criterios Positivos)

L 2
Grado | (Alterada) Grado Il (Pseudonormal)
Normal Llenado Llenado Intermedio L
EIA<08 * EIA>08-15 EIA22.0
Ele’ variable * Ele’>14 Ele'>14
Normal + TRV>28m/s TRV >2.8mis
+ LAVial LAVi muy

PANEL D: Velocidad de Regurgitacion
Tricuspidea (TRV)

Clasificacion o estratificacion de riesgo
La clasificaciéon contemporanea de la IC se basa
primariamente en la trayectoria fenotipica de la fraccion de
eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI), consolidada en las
guias de la European Society of Cardiology (ESC) 2021/2023 y el

consenso universal.
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Tabla 1: Clasificacion de la IC segun la FEVI y

Estadios Evolutivos

g;zt ;)gorla (ESC Criterios Diagnésticos
if d‘:’c’i‘;f(‘l'é_ Sintomas/Signos de IC + FEVI $\1e$
FEr) 40%
{g:;:zf::iVI Sintomas/Signos de 1C + FEVI 41-49%
reducida (IC- + Evidencia de dario estructural (HVI,
FEr) dilataciéon Al) o disfuncién diastélica
Sintomas/Signos de IC + FEVI $\ge$
IC con FEVI 50% + Evidencia objetiva de
preservada (IC- anormalidades estructurales/funcionales
FEp) cardiacas + Elevacion de péptidos
natriuréticos
FEVI inicial $\le$ 40% que incrementa
:Se?::afli‘(lllc- en $\ge$ 10 puntos, alcanzando FEVI >
imJ) 40% en un segundo control (requiere
P mantener la terapia farmacolégica)

Tratamiento farmacolégico

El cambio mas drastico en la cardiologia moderna ha sido la
transicion del enfoque escalonado (step-wise) al abordaje
simultaneo rapido con los "Cuatro Pilares Fundamentales"
fundacionales para la IC-FEr (TMDG). El objetivo es instituir
las cuatro clases terapéuticas idealmente dentro de las
primeras 4 semanas post-diagnostico.

1. Inhibidores del receptor de angiotensina-

neprilisina (ARNI): Sacubitril/Valsartan es
preferido sobre los IECA/ARA-IL. El ensayo
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PARADIGM-HF (8442 pacientes, Sacubitril/
Valsartan vs. Enalapril) demostré una reduccion
relativa del riesgo (RRR) del 20% en el objetivo
compuesto primario de muerte cardiovascular (CV) u
hospitalizacion por IC. [I, A].

Betabloqueantes (BB): Bisoprolol, Carvedilol,
Metoprolol succinato, o Nebivolol. Reducen la
mortalidad por muerte stbita y reversiéon del
remodelado [I, A].

Antagonistas del Receptor de
Mineralocorticoides (ARM): Espironolactona o
Eplerenona. Bloquean los efectos profibréticos de la
aldosterona. Requieren monitorizacién estricta de
potasio y funcién renal [I, A].

Inhibidores del cotransportador sodio-
glucosa tipo 2 (iSGLT2): Dapagliflozina y
Empaglifliozina. Revolucionaron el panorama debido
a su efecto cardioprotector independiente de la
presencia de diabetes.

o Evidencia en 1C-FEr: Los estudios DAPA-HF y
EMPEROR-Reduced mostraron RRR de
25-26% en mortalidad CV y hospitalizaciones
por IC vs placebo [I, A].

o Evidencia transversal: Posteriormente,
EMPEROR-Preserved y DELIVER
demostraron el beneficio clinico de
empagliflozina y dapagliflozina
respectivamente en todo el espectro de FEVI
(>40%), convirtiéndolos en la dnica terapia
farmacologica clase [I, A] para IC-FEp y IC-
FEIr.
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Tabla 2: Esquema Farmacolégico Fundamental
(TMDG) para IC-FEr

. Dosis D'o Nivel Contraindi
Farm de sis . .
aco/ inicio obj Evid. cacionesy
Clase (via eti (ESC/ Precaucion
AHA) es
oral) vo
Antecedente
ARNI 24/96 97/ angoedema,
(Sacub mg o 103 (precauc}én)
itril/ 49/51 mg I-A TAS < 1 ’
- 00
Valsar mg c/ c/ mmHg
tan) 12h 12h Lavado de 36h
tras IECA.
Asma severo,
E) et:: 25- bloqueo AV

q 3.125 50 92do/3er

antes .

(¢ mg c/ mg I-A grado sin

CJ. } 12h c/ marcapasos,

ane 12h bradicardia <

dilol) 50 Ipm.
K+>5.0
mEq/L, TFG

é;{M 50 < 30 mL/

. 25 mg mg min/1.73m?
Espiro c/24h c/ A Riesgo de
nolact . .

) 24h ginecomastia
ona (cambiar a
eplerenona).

53



10
. mg
1,1$2GL c/ Infecciones
(Dapa 24h urogenitales

apa (Do recurrentes,

gliflozi 10 mg . o

sis I-A historia de
na / c/24h . .
Empa uni cetoacidosis,

o ca, TFG < 20

rgla) sin mL/min.

titul

ar)

Var
Dare | oy | ol
de Zjistar min hiponatremia
asa ima I-C refractaria.
(¢j. 30n esti dosi No modifican
Furose én) 8 S mortalidad a
mida) efec largo plazo.

tiva

Interacciones mecanisticas de los cuatro pilares
Sfarmacolégicos en el miocito cardiaco y el sistema
cardiovascular en la IC-FEr, mostrando bloqueo de RAAS,
SNS, inhibicion de neprilisina y efectos pleiotropicos de
iISGLT?2.

V w a"ﬁ‘."""’“"“-"'m |nmhu€sra%)sem ]

(ESKARAIARN)

Norepinenfrina

-Angiotensin | — Aldosterona Aldosterona
i RNI Q | N
Neprillysin (sar.uhm:!gl

nhbiciGn de Nepiisina 7 ARNI

Pent
ANP)—> =-’namnrénca | .m“‘umuawm ,. |

-  Reducca contracti « Reabsorcién de sodio Glucosuriay natrivresis
Promovera Vasodiacion, || -cmnnuop.coymouopm\ « Fibrosis sistémica Reducca prerarga y aspoarga
| Lyasolicion natrvresis |

Celular. de Activacion SNS Activacion RAAS ARNI Efectos pleiotrépicos de los iSGLT2
myocito cardiaco : - (Sacubitrilo) |—> ANP/BNP
ol An '¢ sin Il * ¥ seT Efectos cardiacos
o ptore Receptores Aldosterona —{ Inhibicion de Na*/H*
Miocito (NHE1)
miocito Beta-1 cGMp - Receptore /—— Mejora energética cardiaca|
|ECA/ARA “ H Natriuréticos y funcién mitocondrialor
Betablogueantes puEEdtd
o Caicm 'C\?Ts";{‘:,:‘,‘e gsp.mno?m,.a) CGMP. — Reduce inflamacién
Reduce sorga de calcio Hipertrofia, Flthls — Fibrosisy " !\!Z:Iiufgslir $ stn.ﬂ_ilragﬂ[\_ ‘o )—i Reduce inflamacion tejido
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on e ion de i ga * Anti « Anti-Fibrosis * Mejora de la Funcién Sistélica y Diastdlica

[Fuente sugerida: PubMed Central OA (European Heart Journal)]
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Tratamiento intervencionista o quirurgico

Cuando el paciente persiste sintomatico a pesar del TMDG
6ptimo, o presenta criterios de riesgo arritmico, esta indicada
la terapia con dispositivos o intervenciones estructurales:

Desfibrilador Automatico Implantable (DAI):

Indicado para prevencion primaria de muerte stbita cardiaca
(MSC) en pacientes con IC-FEr sintomatica (NYHA II-IIT) y
FEVI < 35% a pesar de = 3 meses de TMDG [I, A para
etiologia isquémica, ITa, A para no isquémica]. El ensayo
DANISH (DAI en no isquémicos) no mostré reduccién en
mortalidad global, pero si redujo la muerte stbita, matizando
la recomendacion en pacientes mas jovenes.

Terapia de Resincronizacion Cardiaca (TRC):

Indicada en pacientes con IC-FEr (FEVI $\le§ 35%), ritmo
sinusal, NYHA II-IV, y QRS ancho (morfologia de BRI $\ge$
150 ms) [I, A]. La TRC restablece la sincronia
electromecanica, revirtiendo el remodelado adverso,
mejorando sintomas y supervivencia, segin ensayos pivotales

(¢j. CARE-HE, COMPANION).

Tratamiento percutaneo de la insuficiencia mitral
(TEER / MitraClip):

La regurgitacién mitral funcional (RMF) secundaria a la
dilataciéon del anillo agrava drasticamente el pronostico. El
ensayo COAPT (MitraClip + TMDG vs. TMDG solo en
RMF severa, FEVI 20-50%) demostr6 una asombrosa
reduccion de hospitalizaciones por IC y mortalidad por todas
las causas a 24 meses. Indicado [Ila, B] en pacientes que
cumplen criterios anatémicos y ecocardiograficos estrictos tras
optimizaciéon maxima del tratamiento médico.
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Tabla 3: Comparativa de Estrategias en IC vy
Patologia Estructural Concomitante
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con beta- con catéter y
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o vs. control
s/ digoxina L.

: médico.

Algoritmo de manejo paso a paso
El abordaje sistematico del paciente recién diagnosticado con
IC-FEr cronica:

Establecer Diagnéstico y Etiologia: Confirmar
FEVI < 40% mediante ecocardiograma, excluir
causas rapidamente reversibles (isquemia aguda,
taquimiocardiopatia, miocarditis).

Descongestion inicial: Administrar diuréticos de
asa (furosemida / torasemida) via oral o intravenosa
hasta lograr euvolemia clinica.

Inicio Simultaneo Rapido de TMDG (Step 1):
Iniciar dosis bajas de un iSGLT?2 (ej. dapaglifiozina
10mg) + betabloqueante (ej. bisoprolol 1.25mg). Si el
paciente estd hemodinamicamente estable, agregar un
ARNI a dosis bajas (tras lavado previo de 36h si usaba
IECA) y un ARM. (Los 4 pilares en < 4 semanas).
Titulacion (Step 2): Citar al paciente cada 2-3
semanas para titulacion ascendente de BB, ARNI y
ARM hasta dosis maxima tolerada. Monitorear
presion arterial, frecuencia cardiaca, potasio y
creatinina. (Es esperable y tolerable una leve caida de
la TFG al iniciar iSGLT2 y ARNI, no suspender a

57



menos que caiga >30%).

Reevaluacion a los 3-6 meses (Step 3): Repetir

ETT.

e Si FEVI > 40%: Mantener TMDG (IC
mejorada).

* Si FEVI < 35% y QRS ancho (=
130-150 ms, BRI): Derivar para TRC o
DAI-TRC.

* Si FEVI <35% y QRS estrecho: Derivar
para DAI primario (isquémico vs no
isquémico individualizado).

Terapia Avanzada: Si persisten sintomas severos
(NYHA IIIb-IV) o hospitalizaciones recurrentes,
considerar ivabradina (si ritmo sinusal y FC > 70
lpm), vericiguat, derivacién a programa de trasplante
cardiaco o asistencia ventricular izquierda (LVAD).
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Algoritmo central de manejo en la insuficiencia
cardiaca con FEVI reducida. Diagrama de flujo
secuencial que detalla inicio de 4 pilares
farmacolégicos, titulacion, reevaluacion fenotipica e
indicacion de dispositivos.

PACIENTE CON IC-FER DIAGNOSTICADA (FEVI < 40%)

PASO 1: INICIO TEMPRANO Y SIMULTANEO DE LOS 4 PILARES FARMACOLOGICOS (TMDG)

1. ARNI (SACUBITRILOVALSARTAN) 2. BETA-BLOQUEADORES 3. ANTAGONISTAS RECEPTOR 4.186LT2 -
pe AR T @ @l Caneciol, ”mnsmocmeﬂmnﬁmw PGl oz %

¥
PASO 2: TITULACION DE DOSIS A OBJETIVOS CLINICOS Y MONITORIZACION
TITULACION DE BB, ARNI, MRA CADA 2-4 SEMANAS (Si tolerancia) + AJUSTE DE DIURETICOS (Furosemida) PARA CONTROL DE CONGESTION + MONITORIZACION DE FUNCION RENAL Y K*
¥

PACIENTE ESTABLE Y FEVI > ‘.(
CONTINUAR TMDG OPTIMIZADA Y SEGUIMIENTO PERIOIJEO

ALOS y NT-proBP) )
PACIENTE PERSISTE SINTOMATICO O | FEVI < 35% a pesar d TMDG MAXIMA TOLERADA

OTRAS CONSIDERACIONES INTERVENCIONISTAS
BRIH, QRS 2 130 ms _ RITHO SINUSAL, Sl!i BRIH, QRS < 130 ms INSUFICIENCIA MITRAL FUNCIONAL SEVERA:

ja de Mmmmi{m PARA PREVENCION PRIMARIA
(CREE A sl Wi G4l o FASINTOMATICA O GAUSAL DE IC:
meammw dias post- CONSIDERAR ABLACION CON CATETER

CON TEES
(Reparacion mital percuténea, MirClip)
uslnz WISIDMMMMW it Impantae) [Ensayo COAPT]
@ e-rah E

PASOS ADICIUNALES/AVANZADDS PARA SINTOMAS REFHACTARIUS
Ivabradina (si FC > 70, RS, Clase Il2) Clase IIb) /

Adaptacién Guidelines

Situaciones especiales

Enfermedad Renal Croénica (ERC):

La IC y la ERC coexisten en el sindrome cardiorrenal. El uso
de inhibidores SGLT2 (ensayos DAPA-CKD y EMPA-
KIDNEY) ha revolucionado el manejo, frenando la
progresion de la ERC independientemente del estatus
glucémico y reduciendo la mortalidad por IC. Son seguros
hasta TFG $\ge$ 20 mL/min/1.73m? El manejo del potasio
limitante para el uso de ARM y ARNI puede mitigarse con el
uso de quelantes de potasio contemporanecos (Patiromer,
ciclosilicato de circonio y sodio).

Cardio-oncologia:

Antraciclinas (doxorrubicina) e inhibidores de HER2
(trastuzumab) son miocardiotoxicos comunes. Generan IC
tipo I (dafo irreversible, antraciclinas) y tipo II (dafio
reversible, trastuzumab). Ante caidas asintomaticas de la FEVI
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(>10 puntos), se recomienda iniciar tempranamente BB e
IECA/ARNI de manera cardioprotectora sin interrumpir
abruptamente el tratamiento oncoloégico a menos que la
disfuncion sea severa.

Paciente Anciano Fragil:

Priorizar el control de los sintomas, la calidad de vida y evitar
la polifarmacia y la hipotension ortostatica. La titulacién
farmacoldgica debe ser lenta (start low, go slow).

Complicaciones, pronéstico y seguimiento

La historia natural de la IC estd puntuada por exacerbaciones
agudas de empeoramiento de 1C (Worsening HF), cada una de
las cuales provoca un dafo miocardico y sistémico
incremental. Las complicaciones agudas incluyen shock
cardiogénico, edema agudo de pulmon, arritmias ventriculares
letales (taquicardia ventricular/fibrilacion ventricular) vy
fibrilacién auricular, que deteriora severamente la
hemodinamica perdiendo la patada auricular.

A largo plazo, ocurren sindromes de caquexia cardiaca,
disfuncion hepatica (cirrosis cardiaca) y falla renal terminal.
La mortalidad global a 1, 3 y 5 anos es cercana al 20%, 40% y
50% respectivamente en pacientes sintomaticos.

El seguimiento ambulatorio cn la fase de titulaciéon debe
ser mensual. Una vez estable, revisiones semestrales en
unidades especializadas multidisciplinarias de IC han
demostrado abatir las readmisiones hasta en un 30%. Se debe
capacitar al paciente en la monitorizacion de su peso diario y
ajuste de diuréticos flexibles.
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Puntos clave del capitulo

. La ecocardiografia y los péptidos natriuréticos (BNP/
NT-proBNP) conforman la piedra angular diagnostica
innegociable ante sospecha de IC.

. La clasificacion de la IC debe basarse en la FEVI y
reevaluarse tras la instauraciéon del TMDG.

. El abordaje de la IC-FEr exige un inicio temprano,
simultaneo e intensivo de los 4 pilares: ARNI,
Betabloqueantes, ARM e iISGLT?2, preferiblemente en
las primeras 4 semanas.

. Los iSGLT?2 constituyen la primera terapia clase 1
universal para el espectro completo de la IC,
incluyendo la escurridiza IC-FEp.

. La Terapia de Resincronizacion Cardiaca (TRC)
reduce mortalidad en pacientes con IC-FEr, ritmo
sinusal y BRI $\ge$ 150 ms (remodelado
electromecanico inverso).

. El tratamiento percutaneo de la insuficiencia mitral
funcional secundaria con dispositivos TEER
(MitraClip) es una opcién de élite que altera el
prondstico en pacientes altamente seleccionados sin
dilatacién ventricular excesiva.

. Evitar la inercia clinica: las dosis de los farmacos
deben titularse a las metas validadas en los ensayos
clinicos, no solo a la mejoria de sintomas.
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Arritmologia Clinica
José Ricardo facome Rodriguez

Introduccion y relevancia clinica

Los trastornos del ritmo cardiaco constituyen un desafio
creciente en la practica clinica diaria. La carga global de
enfermedad esta fuertemente impulsada por el envejecimiento
poblacional y la epidemia de factores de riesgo
cardiometabodlico. La fibrilacién auricular (FA) es la arritmia
sostenida mas frecuente en adultos, afectando a mas de 40
millones de personas mundialmente, con una prevalencia
proyectada de duplicarse para 2050. En América Latina,
estudios epidemioldgicos recientes evidencian un incremento
significativo en la incidencia de FA, exacerbada por altas tasas
de hipertension arterial no controlada, obesidad y cardiopatia
chagasica, esta tultima siendo un sustrato arritmogénico
endémico altamente propenso a taquicardias ventriculares

(TV) y trastornos de conduccion.

La morbimortalidad de las arritmias es dual: por un lado,
condicionan un deterioro hemodinamico que precipita
insuficiencia cardiaca (IC) o taquimiocardiopatia; por otro,
elevan drasticamente el riesgo de eventos tromboembolicos (en
FA, el riesgo de ictus aumenta 5 veces) y representan la via
final coman de la muerte stbita cardiaca (MSC), responsable
del 50% de la mortalidad cardiovascular, frecuentemente
mediada por fibrilacién ventricular (FV) en el contexto de
miocardiopatia isquémica o estructural. Este capitulo sintetiza

el estado del arte en arrimologia clinica, dotando al cardiélogo
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clinico e intervencionista de las herramientas necesarias para

la toma de decisiones criticas.

Bases fisiopatologicas

La génesis de las arritmias se explica mediante tres
mecanismos electrofisiolégicos fundamentales: alteraciones en
la formacion del impulso, alteraciones en la conducciéon, o una

combinacion de ambas.

* Automatismo alterado: Puede ser normal
(potenciado por hipertono simpatico, hipoxia,
hipopotasemia) o anormal (despolarizacién
espontanea de células miocardicas parcialmente
despolarizadas en contextos de isquemia).

* Actividad desencadenada: Consecuencia de
posdespolarizaciones que alcanzan el potencial
umbral. Las posdespolarizaciones tempranas (fase 2 o
3 del potencial de accién) son clasicas del sindrome de
QT largo y precipitan torsades de pointes. Las
posdespolarizaciones tardias (fase 4), secundarias a
sobrecarga intracelular de calcio, son el mecanismo de
la toxicidad digitalica y las arritmias de reperfusion.

*  Reentrada: Es el mecanismo mas frecuente de las
taquiarritmias clinicamente relevantes (aleteo
auricular, taquicardias paroxisticas supraventriculares,
TV cicatricial). Requiere tres condiciones: un circuito
anatéomico o funcional, bloqueo unidireccional en una
de las vias y conducciéon lenta que permita la
recuperacion de la excitabilidad del tejido proximal. A

nivel tisular, la fibrosis miocardica (ej. post-infarto o
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cicatriz no isquémica) genera zonas de conduccién

heterogénea ideales para circuitos macrorreentrantes.

A nivel celular, las canalopatias (mutaciones en genes que
codifican canales i6nicos, ¢j. SGNOA en el Sindrome de
Brugada o AGNQJ en SQTL) alteran los flujos de sodio,
potasio o calcio, alterando la repolarizaciéon y favoreciendo

arritmias malignas en corazones estructuralmente sanos.

Evaluacién clinica y semiologia cardiovascular

La anamnesis debe ser meticulosa. El sintoma cardinal son las
palpitaciones, cuya descripcién (inicio subito vs. gradual,
regulares vs. irregulares, ubicacién toracica o cervical) orienta
el diagnostico. El sincope, especialmente si ocurre durante el
esfuerzo o en dectbito, sin proédromos, sugiere una etiologia
arritmica maligna y requiere evaluaciéon urgente. Se deben
investigar antecedentes familiares de MSC precoz (<50 anos),

miocardiopatias o sincope inexplicado.

Al examen fisico, la evaluacién del pulso venoso yugular es
crucial (ondas "a" cafién regulares en taquicardias por
reentrada intranodal o irregulares en bloqueo AV completo
con disociacion; ausencia de ondas "a" en FA). La variabilidad
de la intensidad del primer ruido cardiaco es un signo clasico

de disociaciéon AV o FA.
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La estratificaciéon del riesgo clinico obliga al uso de escalas
validadas:

* CHA:DS:-VASc: Fundamental (Clase I) para decidir

anticoagulacion en FA. Puntuacién = 2 en hombres o

2 3 en mujeres indica inicio de anticoagulantes orales
directos (ACOD).

*  HAS-BLED: Para identificar factores de riesgo de

sangrado modificables (no contraindica per se la

anticoagulacién).

Diagnoéstico: laboratorio, electrocardiografia e
imagen
Electrocardiografia (ECG): El ECG de 12 derivaciones es

la piedra angular.

* Criterios de Brugada: Para diferenciar TV de taquicardia
supraventricular (T'SV) con aberrancia (ausencia de
complejos RS en precordiales, intervalo RS > 100 ms,
disociacién AV, criterios morfologicos en V1/V6). Su
especificidad supera el 90%.

* Momtorizacion Holter (24-72h) y Loop Recorders (ILR):
Indicados en sincope de origen desconocido y alta
sospecha de bradiarritmias intermitentes o episodios

paroxisticos de FA silente (I, B).

Laboratorio: Descartar causas secundarias: panel tiroideo
(T'SH), electrolitos completos (K, Mg, Ca), creatinina (ajuste
de dosis de ACOD/antiarritmicos). Los biomarcadores

(Troponinas de alta sensibilidad y N'T-proBNP) tienen valor
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pronodstico en FA y ayudan a desenmascarar isquemia

subyacente o sobrecarga de volumen.

Imagen Cardiovascular:

o

Ecocardiografia transtordcica (ETT): Obligatoria en todos
los pacientes con arritmias para evaluar FEVI,
valvulopatias (FA valvular vs. no valvular) e hipertrofia.
Resonancia Magnética Cardiaca (RMC) con realce tardio de
gadolinio (RTG): Es el patrén oro para caracterizaciéon
tisular. La presencia y extension del RTG (fibrosis
miocardica) es un predictor independiente de arritmias
ventriculares y MSC en miocardiopatias no
isquémicas, guiando la necesidad de desfibrilador

automatico implantable (DAI).

ECG de 12 derivaciones mostrando Taquicardia

Ventricular Monomorfa Sostenida con disociacion AV

clara y morfologia de bloqueo de rama derecha.

bt

1

WW\H\H\r

Calibration: 25mm/s, 10mm/mV
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Clasificacion o estratificacion de riesgo
La clasificacién contemporanea de la FA se aleja del esquema

temporal rigido y adopta un abordaje holistico propuesto por
la ESC (Esquema 4S-AF):

-—h
.

Stroke risk (Riesgo de ictus: CHA2DS2-VASc).

2. Symptom severity (Gravedad de sintomas: escala
EHRA I-1V).

3. Severity of AF burden (Carga de la FA: paroxistica,
persistente, permanente).

4. Substrate severity (Gravedad del sustrato: edad,

comorbilidades, dilatacién auricular por eco).

Criterios Electrocardiograficos Diferenciales de las
Taquicardias de Complejo Ancho (Algoritmo de

Brugada vs. Vereckei)

Sugestivo de Nivel de
Criterio Taquicardia Especific
Ventricular (TV) idad
Disociacion Presente (ondas P
Auriculoventricula independientes de los ~100%
r QRS)
Ausencia de
complejo RS en Patréon QS, R pura, rR' 100%
V1-V6
Intervalo R a > 100 milisegundos en = 959,
nadir de S cualquier precordial 0
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Morfologia en
aVR (Vereckei)

Onda R inicial
prominente

~90%

Fusion o Captura

Presencia de latidos de
fusién o capturas

~100%

Tratamiento farmacolégico

El manejo antiarritmico es complejo por su estrecho margen
terapéutico y efecto proarritmico potencial. Se rige por el
mantenimiento del ritmo sinusal y el control de la frecuencia
cardiaca, apoyado firmemente en las guias vigentes de la ESC
2024 sobre manejo de la FA y las guias ESC 2022 de arritmias

ventriculares.

Tabla 2: Farmacos Antiarritmicos Relevantes, Dosis
y Nivel de Evidencia (Clasificacion Vaughan Williams

Modificada)
Cl
as .
e Dosis Indica NlYel . 1.
(F Habit cién Ev'lde C-ontralnchca
ar ual Princi nera ;10.ne§
m (Oral) pal (ESC rincipales
ac )
o)
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vV

Carga: recurre
III 200 nte, FA Disfuncion
(A mg/8h con I-A tiroidea
mi x 1 disfunci (TV), (relativa),
od sem; 6on 1I-B fibrosis
aro Mant: sistolica (FA) pulmonar, QT
na) 200 severa largo basal.

mg/dia (FEVI

<35%).
I Manten Prolongacion
So 80-160 imiento del QTc > 450
tal mg c/ sinusal, 11a-B ms, ERC con
ol 12h prevenc TFG <40 ml/
i6n TV. min.

N Control
o- de FC
Cl1 en FA WPW,
as 0.125-0 con miocardiopatia
if. .25 sedenta IIa-B hipertréfica
(D1 mg/dia rismo o obstructiva,
go IC hipopotasemia.
xin avanza
a) da.
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Diagrama de los potenciales de accion miocardicos y

sitios de accién de los farmacos antiarritmicos

(Clases I a IV).

Potencial de musculo miocardiular |

Potencial de Aci sinoatrial (SA)
(Fast-Response)
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lan @ lesr @ Beta-Bloqueadores
0 Membranda e g Metoprolol
s . Clase lll
E -20 Bloqueadores de Clase IV: Bloqueadores
® Canales de K* =3 de Canales de Ca®*
& -30 ) " @ e.g,, Verapamilo
& e.g., Amiodarona, ~ Clase ll: Blogueadores ¢
= 40 Sotalol de Canales de K* & lc 5':"5;!:“1;"':”"‘“
= e.g., Metoprolol Y Cela AV
-60
-20 Al \
10 o I
j 't
QRS QT ;
Tiempo (s) Tiempo (s)
Clase |: Blogueadores de Canales de Na*  Clase II: Beta-Bloqueadores Clase Ill: Bloqueadores de Canales de K* Clase IV: Bloqueadores de Canales de Ca?*
Ejemplos Efectos  e.g., Metoprolol e.g., Amiodarona, Sotalol e.g., Verapamilo
IA: Procainamida _QRS +QT Principales electrocardiogréfico: Principales efectovas: Principales electrocardiografico:
IB: Lidocaina <QRS +QT - Magnitudad QRS intervalar - Prolongod actividad prolongda - Slow lai activ de pacamakar
IC: Flecainida Q Q - Efecto en el tejido ventricular - Refracucion effectiva - Conduccion av nodais AV

Tratamiento intervencionista o quirurgico
La electrofisiologia intervencionista ha revolucionado la
especialidad.

*  Ablacién con catéter de FA: Ll ensayo CABANA
demostr6 reducciones clinicamente significativas en la
recurrencia de sintomas y mejora en la calidad de vida
comparado con la terapia farmacologica. En pacientes
con FA e insuficiencia cardiaca con fraccion de
eyeccion reducida (ICFEr), el ensayo CASTLE-AF vy
la reciente actualizacion de guias respaldan la ablacion
temprana como una recomendacién (I-A) dado que
reduce la mortalidad por todas las causas y las

hospitalizaciones por IC frente al tratamiento médico
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aislado. La introducciéon de la ablaciéon por
electroporacion (Pulsed Field Ablation - PFA) reduce
complicaciones esofagicas y del nervio frénico.

¢ Ablaciéon de TV: Fundamental en TV isquémica
recurrente o tormenta eléctrica (I-B). La ablacion
guiada por mapeo electroanatémico de sustrato reduce
las terapias del DAI frente a la escalada farmacologica.

* Dispositives (DAI y TRC): En prevencién
primaria, el ensayo MADIT-II solidifico el uso del
DAI en miocardiopatia isquémica con FEVI < 30%.
Sin embargo, en miocardiopatia no isquémica, el
ensayo DANISH gener6 controversia al no demostrar
reduccién en la mortalidad global, aunque si en la
MSC, obligando a una estratificacion con RMC
(realce tardio). La Terapia de Resincronizacion
Cardiaca (TRC) esta indicada (I-A) en pacientes
sintomaticos con FEVI < 35%, ritmo sinusal y

morfologia de bloqueo de rama izquierda (BRI) con

QRS = 150 ms.

Tabla 3: Comparativa de Estrategias: Ablacion con
Catéter vs. Farmacos Antiarritmicos (FAA) en

Fibrilacion Auricular

Variabl Ablacion con Farmacos
ariable Catéter Antiarritmicos
Eficacia .
Superior (60-80% . o
p.:ira libres de FA a 1 afio sin ;r%f;f):)rlor (30-50%a 1
rimo FAA)
sinusal
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Mortali Reduce mortalidad y No rmpacta
T mortalidad
dad en hospitalizaciones (Amiod Jol
ICFEr (CASTLE-AF) riodarbna) o a
empeora (Clase I)
Perﬁl.de Complicaciones Toxicidad
segurid . L.
ada agudas raras pero af:urpulaﬂva cronica
1 graves (taponamiento, (tiroidea, pulmonar,
argo : oL
fistula) proarritmia)
plazo
COSt(.)-. Alto costo inicial, Costo cronico
efectivid .
ad ahorro a largo plazo persistente

Algoritmo de manejo paso a paso

Algoritmo Holistico de Manejo de la Fibrilaciéon Auricular

(Via ABC)

Basado en la via CC to ABC de la ESC:

1. Confirmar FA (Confirm AF): Trazado ECG $\ge$
30 segundos.

2. Caracterizar FA (Characterize AF): Esquema 45-
AT (Riesgo de ictus, Sintomas, Carga, Sustrato).

3. Paso A (Anticoagulacién / Avoid stroke):

3.1. Identificar pacientes de bajo riesgo
(CHA2DS2-VASc 0 en &, 1 en Q) No
anticoagular.

3.2. Si CHA:DS:-VASc $\ge$ 1 (F) o 2 (9),
considerar ACOD.
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o 3.3. Si CHA:DS2-VASc $\ge$ 2 (3) o 3 (9):
Anticoagulacion con ACOD recomendada
(Clase I-A), priorizando ACOD sobre
antagonistas de vitamina K, salvo estenosis

mitral reumatica o valvulas mecanicas.

4. Paso B (Buen control de sintomas / Better symptom

control):

o 4.1. Iniciar control de frecuencia estricto
(<110 lpm al reposo) con betabloqueantes o
calcioantagonistas no dihidropiridinicos.

o 4.2. Si los sintomas persisten o hay IC
concurrente: Estrategia de control de ritmo.
Ensayo EAST-AFNET 4 demostré que el
control temprano del ritmo (<1 afio del
diagnoéstico) reduce resultados
cardiovasculares adversos. Considerar
cardioversion y ablacion precoz.

5. Paso C (Comorbilidades / Comorbidities):
Optimizacién intensiva de HTA, peso (meta pérdida
de >10%), apnea del sueflo, control glicémico
(inhibidores de SGLT2) y cese de alcohol/tabaco.
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Algoritmo ABC (Atrial Fibrillation Better Care) para

el manejo integrado de la fibrilacion auricular.

DIAGNOSTICO DE FIBRILACION AURICULAR (FA)
v
CONFIRMACION Y CARACTERIZACION (Marco 4S)

ENFOQUE DE MANEJO INTEGRADO (ViA ABC)
1

v 12
A- ANTICOAGULACION / B - MEJOR CONTROL ), & . C-MANEJODE @
EVITAREL ICTUS DE SINTOMAS %% CcOMORBILIDADESY N7/
FACTORES DE RIESGO CV
1. EVALUACION DEL RIESGO DE CONTROL DE ESTRATEGIA DE Hipertension arterial (HTA)
ICTUS (CHA,DS-VASc) FRECUENCIA CONTROL DE RITMO
S - Diabetes Mellitus (DM)
Varur&%sc%am‘é‘i\’as 23 Evaluar sintomas y Considerar parz sintomas
ili 0 temprano
ANTICOAGULACION ORAL (ACO) (e.g.10) Ty Apnea del Suefio (AOS)
v Meta FC i’;‘f(i)all Gl v— . Insuficiencia Cardiaca
2. RECOMENDACION DE ACO: TER0s0S S pm ardioversiopFlectice -
INICIAR ACOD (preferido) o AVK e : Coronaria (EAP)
: ge:a_blnqueam_ef Ablacion con Catéter Obesidad: Pérdida de peso,
3. EVALUACION DEL RIESGO No clofit Sopjat LT Ejercicio
Trat a?éiﬁ)':fsnr}zegég:rifdﬁ?a)bl es! « Digoxina (ej., Amiodarona, Flecainida) Cese del Tabaquismo
La puntuacién alta no excluye la -
anticoagulacién. DECISION COMPARTIDA CON EL PACIENTE Reduccién del Consumo de Alcohol

Situaciones especiales

Enfermedad Renal Croénica (ERC): Los ACOD
requieren ajuste por tasa de filtrado glomerular (TFG).
Apixaban o Rivaroxaban en TFG 15-30 ml/min. En
dialisis, la evidencia es escasa, aunque estudios
observacionales prefieren Apixaban o Warfarina con
monitoreo estricto de TTR. Sotalol y Digoxina
requieren reducciéon extrema de dosis.

Anciano Fragil: Evitar polifarmacia. Privilegiar el
control de frecuencia y anticoagular incluso en riesgo
de caidas, ya que el beneficio de prevenir ictus supera
el riesgo de sangrado intracraneal (a menos que

existan caidas intratables repetidas severas).

Embarazo: Los betabloqueantes cardioselectivos

(metoprolol, bisoprolol) son seguros (evitar atenolol por
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retraso del crecimiento intrauterino). La cardioversién
eléctrica es segura en todos los trimestres. Amiodarona
estd absolutamente contraindicada por toxicidad
tiroidea fetal.

* Deportistas de Alto Rendimiento: Mayor
prevalencia de FA y riesgo de sincope por TV/FV en
hipertrofia patoldgica vs. fisiolégica. La ablacién de FA
y TSV es la terapia preferida para evitar farmacos que

limiten el rendimiento o presenten riesgo de dopaje.

Complicaciones, pronéstico y seguimiento

Las complicaciones agudas incluyen descompensacion
hemodinamica rapida por pérdida de la contribucién
auricular y acortamiento del diastole (isquemia, edema agudo
de pulmén) y la tromboembolia (ictus cardioembélico,
isquemia mesentérica). A largo plazo, el fracaso del control de
frecuencia en FA u otras taquiarritmias persistentes conduce a
taquimiocardiopatia mediada por deplecién de depésitos de
ATP miocardico y alteracion de los receptores de rianodina.

El pronéstico depende en gran medida del dano estructural
subyacente y la FEVI residual. Las TV monomorfas en
corazon estructuralmente normal (T'V del tracto de salida del
ventriculo derecho) tienen prondstico benigno post-ablacién
(>90% de éxito). En contraste, la TV isquémica o tormenta
eléctrica cursa con una mortalidad a un afo de hasta 30% a

pesar de la terapia 6ptima con DAL

El seguimiento para dispositivos ritmicos (marcapasos, DAI)

debe hacerse al mes y luego cada 3-6 meses presencialmente,
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apoyado fuertemente (I-A) por la monitorizacién remota

domiciliaria, la cual reduce visitas innecesarias, detecta FA

subclinica y disminuye los tiempos hasta la intervencién tras

fallas de electrodos o arritmias incidentales.

Puntos clave del capitulo

Anticoagulacion objetiva: El puntaje CHA2DS»-
VASc dirige la profilaxis tromboembdlica en FA
independientemente del patron temporal (paroxistica o
permanente). Los ACOD son el estandar de cuidado
(Clase I-A).

Diagnéstico preciso (TCA): Toda taquicardia de
complejo ancho debe asumirse como ventricular (T'V)
hasta demostrar lo contrario. Los algoritmos de
Brugada y Vereckei mantienen su vigencia pronostica.
Ablacion temprana: El abordaje precoz del control
del ritmo mediante ablaciéon (EAST-AFNET 4,
CABANA) altera la historia natural de la FA,
especialmente en presencia de disfunciéon ventricular
(CASTLE-AF).

Farmacos con cautela: Los farmacos
antiarritmicos clase Ic son seguros solo en ausencia de
cardiopatia estructural e isquémica; la Amiodarona se
reserva ante fallo de otros farmacos o en IC grave.
Dispositivos y pronéstico: El DAI sigue siendo
irremplazable en prevencién primaria por isquemia
con FEVI deprimida, pero su uso en etiologia no
isquémica debe individualizarse mediante

caracterizacion tisular con RMC.
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Cardiologia Intervencionista
Maria Mercedes Donoso Vera

Introduccion y relevancia clinica

La enfermedad cardiovascular (ECV) sigue siendo la principal
causa de morbimortalidad a nivel mundial y en América
Latina, siendo la cardiopatia isquémica responsable de casi la
mitad de estos fallecimientos. La carga de enfermedad
asociada al infarto agudo de miocardio (IAM) y a las
valvulopatias degenerativas ejerce una inmensa presion sobre
los sistemas de salud. En las tultimas dos décadas, la
cardiologia intervencionista ha experimentado una revolucién
tecnologica y conceptual que ha alterado drasticamente la
historia natural de estas patologias.

En el contexto latinoamericano, los retrasos en la reperfusion
en el infarto agudo de miocardio con elevaciéon del segmento
ST (IAMCEST) y el subdiagnoéstico de la estenosis adrtica
(EAo) en la poblacién geriatrica constituyen retos mayusculos.
Este capitulo justifica su desarrollo al sintetizar la evidencia
contemporanea para dotar al cardidlogo clinico y al
especialista en formacién de las herramientas necesarias para
la toma de decisiones complejas, desde el sindrome coronario
agudo (SCA) hasta el intervencionismo estructural, siempre
bajo la premisa del abordaje multidisciplinario o Heart Team.

Bases fisiopatologicas

El entendimiento del intervencionismo requiere integrar la
biologia vascular y la mecanica de fluidos.
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Enfermedad Coronaria y Aterotrombosis:

El sustrato del SCA es la disrupcion de una placa
aterosclerética (rotura o erosiéon). La rotura de placa se
caracteriza por un nucleo lipidico necrético grande y una
capa fibrosa delgada (TCFA, por sus siglas en inglés), que al
fracturarse expone factor tisular, desencadenando la cascada
de coagulacién, la activacién y agregacion plaquetaria, y la
formacion de un trombo rico en fibrina y plaquetas. A nivel
hemodinamico, la isquemia miocardica depende del
desequilibrio entre el aporte y la demanda de oxigeno. En el
laboratorio de hemodinamica, la caida de presion a través de
una estenosis bajo hiperemia maxima (Reserva Fraccional de
Flujo, FFR) cuantifica la repercusion fisiologica de esta lesion
anatémica.

Enfermedad Valvular (Estenosis Adrtica):

La EAo degenerativa no es un proceso pasivo, sino una
enfermedad activa similar a la aterosclerosis, caracterizada por
disfuncién endotelial, infiltracién de lipidos, inflamacién
(macrofagos y linfocitos T) y osteogénesis activa mediada por
miofibroblastos que se diferencian a fenotipos osteoblasticos.
Hemodinamicamente, la reduccién del area valvular aoértica
genera un aumento sostenido de la poscarga ventricular
izquierda, desencadenando hipertrofia concéntrica, disfuncion
diastolica, fibrosis miocardica progresiva vy, finalmente,
insuficiencia cardiaca y apoptosis de miocitos.

Evaluacién clinica y semiologia cardiovascular
La evaluacion del paciente candidato a intervencionismo exige
una anamnesis y exploracién minuciosas.

. Anamnesis: Tipificacion del dolor toracico (tipico,

atipico, dolor no anginoso) y equivalentes anginosos
(disnea de esfuerzo, fatiga inexplicada). En patologia
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estructural, documentar la triada clasica de la EAo:
angina, sincope y disnea.

. Examen fisico: En el SCA, buscar signos de
insuficiencia cardiaca aguda (crepitantes, galope por
S3) y compromiso hemodinamico (hipoperfusion,
alteraciones del sensorio). En la EAo, identificar el
soplo mesosistolico romboidal en foco aértico
irradiado a carotidas, el pulso parvus et tardus y el
desdoblamiento paradojico del segundo ruido.

. Escalas de riesgo validadas:

o  GRACE 2.0: Estima la mortalidad a 6 meses
en SCA (Clase I, Nivel de Evidencia B).

o Killip-Kimball: Clasifica el grado de
insuficiencia cardiaca post-IAM (I: sin IC; II:
crepitantes basales/S3; III: edema agudo de
pulmén; IV: shock cardiogénico).

©  EuroSCORE II y STS PROM: Escalas de
riesgo quirdrgico esenciales para decidir entre
TAVI y sustitucion valvular aértica quirtrgica

(SAVR).

Diagnoéstico: laboratorio, electrocardiografia e
imagen

La toma de decisiones en la sala de cateterismo se fundamenta
en un diagnostico preprocedimiento preciso.

. Biomarcadores: Las troponinas de alta sensibilidad
(hs-c'Tn) son el estandar de oro para necrosis
miocardica. Los algoritmos de la ESC de 0/1h o 0/2h
tienen un valor predictivo negativo superior al 99%
para descartar IAMCEST. Los péptidos natriuréticos
(BNP, NT-proBNP) son utiles para evaluar la
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repercusion hemodinamica en enfermedad valvular y
coronaria crénica.

Electrocardiograma (ECG): I'undamental en los
primeros 10 minutos. Criterios de IAMCEST
incluyen nueva elevaciéon del ST en 2 derivaciones
contiguas (criterios de milimetros segin género y
derivacion), nuevos bloqueos de rama (BCRI o BCRD
con clinica) o depresion del ST en VI1-V3 (infarto
posterior).

Ecocardiografia transtoracica (ETT):
Indispensable para evaluar la fracciéon de eyeccion del
ventriculo izquierdo (FEVI), alteraciones segmentarias
de la contractilidad y gravedad valvular (gradiente
medio mayor o igual a 40 mmHg, velocidad pico
mayor o igual a 4.0 m/s, y area valvular adrtica
menor o igual a 1.0 cm2 definen EAo severa).

TC Coronaria (Angio-TC): Excelente valor
predictivo negativo para descartar enfermedad
coronaria en pacientes de riesgo bajo/intermedio.
Cateterismo cardiaco e Imagen Intravascular:
La angiografia coronaria es el estandar de referencia
anatéomico. El uso adjunto de ultrasonido
intravascular (IVUS) o tomografia de coherencia
optica (OCT) optimiza la expansién y aposicion de los
stents, reduciendo la trombosis del stent y la
reestenosis (Clase Ila, NE A).
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Algoritmo de hs-cTn de 0/1 hora para el Triaje de Dolor Toracico en Urgencias

Adaptado de las Guias ESC para la Gestion de los Sindromes Coronarios Agudos (2023)

. Pacientes con Sospecha de SCA

[-JV\— Evaluacion Clinicay ECG Q} ]

TRIAGE EN URGENCIAS (0/1 hora)

Algoritmo de hs-cTn
de 0/1 hora

Puntos de Corte
(Dependientes del Ensayo)

Toma de Muestra Inicial (Oh)

EVALUACION ADICIONAL Y MANEJO

;’[Qy

(hs-cTn)
hs-cTn < [Corte Rule-out] 1
hs-cTn < [Corte Rule-out] hs-cTn | Deltahs-cTn (1h) hs-cT -
No IAM In Zona d s-cTn > | > Delta hs-cTh (1h)
y Delta hs-cTn (1h) [Bajo] [Corte Rule-out] (%‘s ol cf‘] [Corte Rule-in] | > [Alto] )
vy v Y \ 4

Descarte de IAM (Rule-out)
(Bajo riesgo)

C ]

Zona Intermedia
(Observacion)

| i

Confirmacién de 1AM (Rule-in)
(Alto riesgo)

Muestra de 1h Muestra de 1h =  Muestra Adicional Muestra hs-cTn (1h)
negativa de bajo nivel ' (3h 0 6h, hs-cTn) Slgnlf‘e‘]::e;:gleme

A4

m = %
Considerar Prueba de Esfuerzo / - Ecocardiograia Ingreso en Estrategia
Diagnéstico Angio-TC Coronaria si g °’A TR UCH/ Unidad | |2 nvasiva
Alternativo sospecha clinica persiste = maggp RMgrona Coronaria (e]. Coronariografia)

*Adaptado de las Guias ESC de Sindrome Coronario Agudo 2023.

Algoritmo de diagndstico y triagje de dolor tordcico en urgencias utilizando
algoritmos de troponina de alta sensibilidad (0/1 hora).

6. Clasificacion o estratificacion de riesgo
Una vez establecido el diagnostico,
anatémica y clinica dicta el abordaje.
. Score SYNTAX y SYNTAX II: Evalaa la
complejidad anatéomica de la enfermedad coronaria.
Un SYNTAX bajo (menor a 22) favorece ICP,
mientras que un SYNTAX alto (mayor a 32) establece
a la cirugia (CABG) como eleccién prioritaria por su
beneficio en supervivencia.
. Riesgo de sangrado (ARC-HBR / PRECISE-
DAPT): Evalta el riesgo hemorragico para definir la
duracion de la doble terapia antiagregante plaquetaria

(DAPT).

la estratificacién
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Tabla 1. Criterios diagnésticos y de estratificacion
anatémico-clinica

SISte.In a d? Variables Aplicacion N“./el de
Clasificaci . . Evidenc
N Clave Clinica .
6n ia
Nuamero de
le.smnes,. Decide
bifurcacion .
o revasculariza
> . i6n (ICP vs
Score tortuosidad cién
SYNTAX CABG) en I-A
> ., enfermedad
calcificacio .
o multivaso /
- tronco.
oclusiones
cronicas.
Edad, FC, Identifica
PAS, pacientes
creatinina, SCA que se
Escala Killip, paro benefician de LA
GRACE cardiaco, estrategia )
desviacion invasiva
ST, temprana
troponina. (<24h).
Edad >75, Define alto
uso de . de
ACO, resgo d
Criterios ERC, ;)Zriir;cgrtar IIa-B
ARC-HBR anemia, DAPT a 1-3
sangrado
. meses post-
previo, ICP
cancer. ’
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Vmax >=

4m/s, Indicacion de
Criterios Gradiente TAVI o

medio >= SAVR en 1I-B
EAo Severa .

40 mmHg, pacientes

AVA <= sintomaticos.

1.0 cm?2.

Tratamiento farmacolégico

El éxito del intervencionismo depende estrictamente de un
tratamiento antitrombdtico y estabilizador de placa
concomitante 6ptimo.

Tabla 2. Esquema farmacologico periprocedimiento
y cronico en Intervencionismo Coronario

Nivel Contraindicac
Farmaco Dosis Eviden iones
(Clase) estandar 2:}132; ¢ Principales
Carga:
150-300
Aspirina mg VO. Alergia grave,
(AAS) Mantenimi I-A sangrado
ento: digestivo activo.
75-100
mg/dia.
Carga: 60 I-A
Prasugre mg VO. (?referen ACV/AIT
1 Mant: 10 cla en evi
(Inhibid mg/dia (5 SCA s/ previo,
or mg si >75 pre- 1nsu’ﬁglenc1a
P2Y12) anos o <60 tratamie hepdtica grave.
kg). nto)
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Ticagrel Hemorragia
or & Carga: 180 intracraneal
e mg VO. : previa,
(()I:hlbld Mant: 90 A bradicardia
P2Y12) mg c¢/12h. severa sin
marcapasos.
Bolo intra-
Heparin procedimie Trombocitopeniz
a No nto 70-100 _rompoattopenia
. I-A inducida por
Fraccion Ul/kg heparina (TTH)
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Tratamiento intervencionista o quirurgico
Intervencionismo Coronario Percutaneo (ICP) vs
CABG

La decision entre ICP y cirugia de revascularizacion
miocardica (CABG) requiere una discusion del Heart Team.

. Enfermedad de Tronco Coronario Izquierdo
(TCI): El ensayo EXCEL (ICP con stent
fluoropolimero vs CABG) demostré no inferioridad de
ICP a 3 afos en pacientes con SYNTAX bajo-
intermedio, aunque seguimientos a largo plazo
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mostraron ligera ventaja en mortalidad para CABG.
En SYNTAX bajo (<22), ambas son Clase I-A.

. Enfermedad Multivaso: El ecnsayo SYNTAX vy el
reciente estudio FAME 3 (ICP guiada por FFR vs
CABG) confirmaron que en anatomia compleja
(SYNTAX >22) o pacientes diabéticos, la CABG es
superior en reducir eventos adversos mayores (MACE)
y necesidad de nueva revascularizacion.

. Sindrome Coronario Crémnico: El ensayo
ISCHEMIA demostrd que en pacientes con isquemia
moderada-severa, una estrategia invasiva temprana
sistematica no reduce la mortalidad cardiovascular ni
infarto frente al tratamiento médico oOptimo,
reservando la ICP para el alivio sintomatico de la
angina refractaria (Clase I-B).

Intervencionismo Estructural: TAVI
El reemplazo de valvula aortica transcatéter (TAVI) ha
supuesto un cambio de paradigma.

. Evidencia: Los ensayos PARTNER 3 (valvula
balon-expandible) y Evolut Low Risk (valvula
autoexpandible) demostraron la no inferioridad e
incluso superioridad del TAVI frente a SAVR en
pacientes con EAo severa de bajo riesgo quirtrgico a
1 y 2 afos, principalmente por reduccién de
complicaciones periprocedimiento y ACV.

. Indicaciones actuales: TAVI es Clase I-A en
pacientes mayores de 75 afios (0 >65 anos en guias
ACC/AHA dependiendo de expectativa de vida) o de
alto riesgo quirtargico. El abordaje transfemoral es el
acceso de eleccion.
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Tabla 3. Comparativa de estrategias en Enfermedad
Multivaso (Guias ESC/EACTS)

Anatomia Paciente No Paciente
Coronaria Diabético Diabético
TCI - SYNTAX bajo ICP (I-A) / ICP (ITa-B) /
(<22) CABG (I-A) CABG (I-A)
TCI - SYNTAX ICP (ITa-A) / ICP (110) /
intermedio (23-32) CABG (I-A) CABG (I-A)
3 vasos - SYNTAX ICP (I-A) / ICP (IIb-A) /
bajo (<22) CABG (I-A) CABG (I-A)
3 vasos - SYNTAX alto ICP (I1I) / ICP (I11) /
(>32) CABG (I-A) CABG (I-A)
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Paciente con Enfermedad de Tronco (TCI)
y/o Multivaso (compleja)
& 94— PRESENCIA DE DIABETES —.qg 2.4
b

SYNTAX SCORE RANGO

SYNTAX SCORE RANGO

DISCUSION DEL

SYNTAX Score | | SYNTAX Score | | SYNTAX Score HEART TEAM SYNTAX Score | | SYNTAX Score | | SYNTAX Score
Bajo Intermedio Alto Alto Inclui Bajo Alto Intermedio Alto Alto
(0-22) (23-32) (233) g (0-22) (23-32) (0-22)
l factibilidad técnica,
y preferencias del

CABG o PCI
plausible, CABG o PCI

decision plausible,
individualizada decision

CABG o PCI
plausible
plausibles

FAVORECE FAVORECE
c?u?fsa‘?,.’;“ CABG o PCI CABG
isio (decision

decision . ldecisiC
individualizada | | individualizada,
Heart Team)

(favorece CABG if individualizada
co-morbilidades,
baja FE)

Algoritmo de revascularizacion en enfermedad de tronco y multivaso

estratificado por score SYNTAX y presencia de diabetes.

Algoritmo de manejo paso a paso
Algoritmo de Manejo Invasivo en el Sindrome

Coronario Agudo sin Elevacion del ST (SCASEST):

1. Evaluacién Inicial (0-10 min): Realizaciéon de
ECG de 12 derivaciones y extraccién para troponinas
de alta sensibilidad. Monitorizacién continua.

2. Estratificaciéon de Riesgo: Aplicar criterios
clinicos, hemodinamicos y score GRACE.

3. Decision del Momento de Angiografia:

o Invaswa Inmediata (<2 horas): Inestabilidad
hemodinamica, shock cardiogénico, dolor
toracico refractario al tratamiento meédico,
arritmias ventriculares letales, o
complicaciones mecanicas.

o Imvasiwa lemprana (<24 horas): Troponinas
dindmicas y elevadas, cambios dinamicos del
segmento ST/onda T, score GRACE > 140.
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o  FEstrategia Selectiva: Pacientes sin criterios de
alto riesgo (GRACE <140). Se preficre test de
isquemia no invasivo o angio-1'C previo.

Terapia Médica Puente: Iniciar AAS,
anticoagulacion (Fondaparinux o Enoxaparina).
Reservar el inhibidor P2Y12 (especialmente prasugrel)
post-coronariografia (una vez conocida la anatomia)
segn protocolos actualizados para evitar sangrados si
requiere CABG urgente.

Cateterismo: Acceso radial por defecto (Clase I-A,
reduce sangrado y mortalidad).

Tratamiento de la lesion: Si se identifica lesion
culpable y es susceptible, realizar ICP con implante de
DES de nueva generacion guiado por imagen
intracoronaria.

Alta Meédica: Iniciar estatina de alta intensidad,
beta-bloqueante (st FEVI reducida), IECA/ARAIL y
coordinar programa de rehabilitacion cardiaca.

10. Situaciones especiales

El Anciano Fragil: En pacientes octogenarios, la
escala de fragilidad (ej. FRAIL scale) es superior a la
edad cronolégica pura para predecir morbilidad post-
ICP o TAVI. En TAVI, la futilidad clinica (esperanza
de vida <I afo con mala calidad) debe ser evaluada.

Enfermedad Renal Crénica (ERC): Alta
prevalencia de calcificaciéon coronaria severa. Riesgo
de nefropatia inducida por contraste (NIC). Prevenir
mediante hidratacién intravenosa con solucién salina
periprocedimiento y uso de volimenes de contraste
ultrabajos (relacion volumen/filtrado glomerular < 3).
Paciente Oncologico: Mayor riesgo protrombdtico
y hemorragico simultaneo. En ICP, priorizar acceso
radial, usar DES con polimeros biocompatibles/
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biodegradables e intentar pautas de DAPT corta (1-3
meses) sl requieren cirugias oncologicas prontamente.

Complicaciones, pronéstico y seguimiento
Complicaciones Agudas del Intervencionismo:

. ICP: Diseccion coronaria, perforacion (manejo con
coils o stents cubiertos), fenémeno de no-reflow,
trombosis aguda del stent.

. TAVI: Sangrado vascular en sitio de acceso (la
complicacion mas frecuente, reducida con dispositivos
de cierre percutaneo), AGV, necesidad de marcapasos
definitivo por bloqueo AV completo (10-15% en
autoexpandibles, 5-8% en balon expandibles), y fuga
paravalvular (leak).

Pronéstico y Seguimiento:

La reestenosis intrastent clinica con DES de tercera
generacion es <5% al afio. La mortalidad al aiio post-TAVI en
bajo riesgo es <2%.

El seguimiento clinico post-intervencion debe realizarse a los
30 dias, 6 meses y anualmente, enfocandose en la adherencia a
la DAPT, titulacion de hipolipemiantes (objetivo LDL-C < 55
mg/dL) y control de comorbilidades. Se recomienda ETT a
los 30 dias post-TAVI y al ano.
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Imagen fluoroscipica comparativa mostrando una angioplastia coronaria
(1zquierda) y el despliegue de una vdloula adrtica transcatéter (derecha) en
proyeccion OAL

Angioplastia Coronaria Despliegue de TAVI

Globo/de”
angioplastia
inflado

Arteria coronaria
con contraste

Aorta ascendente

Casos clinicos ilustrativos
Caso Clinico 1: Intervencionismo Coronario
Complejo

. Presentacion: Varon de 68 afos, diabético, ingresa
por SCASEST de alto riesgo. GRACE 156.
. Estudios: Coronariografia (via radial derecha) revela

lesion del 90% en tercio medio de la arteria
descendente anterior (DA) con extensa calcificacion.
El resto de las arterias sin lesiones significativas

(SYNTAX 12).

. Diagnoéstico: Enfermedad coronaria de un vaso
(DA) severamente calcificada.

. Conducta: Se realiza estrategia invasiva. Debido a la

calcificaciéon, se emplea aterectomia rotacional
(Rotablator) seguida de dilatacion con balén no
compliante y posterior implante de un DES guiado
por OC'T, confirmando éptima expansion.
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Desenlace: Alta a las 48h asintomatico, con
ticagrelor y aspirina.

Leccion aprendida: El uso de técnicas de
modificacién de placa (aterectomia) y guia por imagen
intravascular es mandatorio en lesiones calcificadas
complejas para evitar la subexpansion del stent,
principal causa de trombosis.

Puntos clave del capitulo

El acceso radial es la via de eleccion estandar (Clase
I-A) para la ICP, habiendo demostrado reduccién
significativa de complicaciones hemorragicas vy
mortalidad en pacientes con SCA comparado con la
via femoral.

En pacientes con SCA, las estrategias invasivas
precoces deben guiarse por la estratificacion de
riesgo, priorizando a pacientes de alto riesgo (GRACE
>140, isquemia refractaria).

La evaluacion fisiologica (FFR/iFR) debe
utilizarse rutinariamente en sindromes coronarios
cronicos para guiar la revascularizacion de lesiones
anatomicamente dudosas (40-90% de estenosis).

En enfermedad de multiples vasos compleja o tronco
coronario izquierdo severo en diabéticos con score
SYNTAX alto (>32), la cirugia (CABG) se mantiene
como la terapia con mayor evidencia de sobrevida a
largo plazo.

El uso rutinario de imagen intracoronaria (IVUS
o OCT) en ICP compleja reduce los eventos clinicos
adversos relacionados con el dispositivo y debe
integrarse en la practica diaria.

El TAVI ha ampliado sus indicaciones y actualmente
es el tratamiento preferido en pacientes mayores de 75
anos con estenosis aodrtica severa sintomatica,
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independientemente del riesgo quirtrgico tradicional,
asumiendo una anatomia transfemoral favorable.

Las decisiones en escenarios de anatomias coronarias
limite o cardiopatia estructural compleja obligan a un
enfoque consensuado en ¢l Heart Team.
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