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I. INTRODUCCION

La presencia de sindrome coronario es un diario vivir en el ambito hospitalario,
especialmente si de zonas donde la prevalencia de estos es alta, razon por la cual es
importante conocer acerca de que las cardiopatias isquémicas son catalogadas como un gran
problema de salud publica a nivel de mundo ya que es la causa de muchas situaciones de
morbimortalidad tanto en paises desarrollados como en paises no desarrollados (1).

Se puede definir al sindrome coronario como la presencia de una disminucion del
aporte de oxigeno a nivel del miocardio a raiz de una obstruccion de la luz arterial, que puede
darse por dos motivos, bien por la presencia de vasoespasmos o por la rotura de una placa
de ateroma que obstruye el flujo, en otros escenarios esta patologia puede presentarse por

una demanda de oxigeno como tal (2).

I1. EPIDEMIOLOGIA

Datos reflejados por la Organizacion Mundial de la Salud nos dicen que cada 2
segundos una persona muere por una afectacion cardiovascular; y cada 5 segundos es
causado por un infarto agudo de miocardio y cada 6 segundos es a consecuencia de un stroke
y es por esto que las cardiopatias isquémicas tienen un amplio porcentaje cercano al 30% en
el total de etiologia de muertes a nivel global; englobando a la incidencia como tal del IAM
depende netamente de la localizacion geografica y las determinantes que estos presenten, lo
que si se presenta es el predomino por sexos, en donde el masculino es el que tiene esta
batuta; si nos enfocamos a la edad este tiene su mayor apogeo en la poblacion de 55 a 65

aflos; segun datos de varios estudios se estima que en Espafia 1 de cada 6 hombres y 1 de
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cada 7 mujeres van a morir a consecuencia del IAM (1).

Si nos referimos a la situacion epidemiologica del IAM en el Ecuador podemos
denotar que segun los ultimos datos del INEC, solo en el afio 2011 se tuvieron 1542 casos
de egresos por infarto agudo de miocardio, en donde las provincias con mayor prevalencia
fueron Guayas, Manabi y Pichincha, desde esa fecha hasta la actualidad se estima que la
incidencia de IAM en el Ecuador es de aproximadamente 40000 personas por afio, dando
como resultado que cada 12 minutos un ecuatoriano sufra un infarto agudo de miocardio y
en los pacientes que mayor se presentd esta patologia en un hospital de la ciudad de Quito
fue en los que tenian comorbilidades como diabetes y otros diagnosticados con un
antecedente de procesos ateromatosos (3)(4).

Segun datos reportados en un hospital del Ecuador, la localizacion més comun de los
infartos fue en la cara anterior del corazon, en los cuales la arteria que presentd problemas
fue la descendente anterior con las ramas septales, que como sabemos son las encargadas de
la irrigacién a nivel del ventriculo izquierdo y solo una pequena parte de la poblacion
presentd IAMCEST o IMEST con localizacion posterior, en donde la arteria afectada con
mayoria fue la descendente posterior y en otros casos la arteria circunfleja; es por estos datos
que se mantiene la teoria de que infarto con supra ST y en localizacion anterior es mortal
para la mayoria de pacientes que tienen este cuadro en concomitancia con comorbilidades
(3).

III. ETIOLOGIA Y FACTORES DE RIESGO

La etiologia del IAM es multifactorial y se presenta como un resultado de la
confabulaciéon de varios factores ya sean genéticos o ambientales y estd intimamente
relacionado con los habitos de vida (5).

Dentro de los factores de riesgo que se han evidenciado a lo largo del tiempo y en
diversos estudios, se inclinan principalmente en el consumo de tabaco o bien en el habito de
fumar como tal, y es que bien sabemos que el tabaco es considerado uno de los principales
factores de riesgo en el aspecto de enfermedades cardiovasculares y dentro del IAM es una
causa totalmente directa, es importante el mencionar que siempre se debe tener especial
cuidado con pacientes que refieran el habito y estén en proceso de abandono debido a que
el proceso de esto es muy dificil y muchas de las veces, por no decir casi siempre, el paciente
sufre recaidas y el consumo se convierte en agresivo en comparaciéon con el consumo
anterior, es por esto recomendable el uso de farmacoterapia adyuvante como el uso del

bupropién, sin dejar de lado que cada tratamiento de los pacientes deben ser
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individualizados; seguido de este problema se encuentra la tan temible hipertension arterial
y diabetes mellitus, que si bien por si, solos no tienen la suficiente fuerza para desencadenar
el IAM, la presencia de factores de riesgo modificables y no modificables van a
desencadenar un cuadro de infarto, como bien se conoce los pacientes con DM tienen una
mayor predisposicion a que se originen lesiones coronarias en varias arterias en el mismo
tiempo y recalcando que por su condicion estas placas tienen mayor contenido lipidico y por
lo tanto las convierte en un blanco susceptible a rupturas, es importante siempre recordar
que “a mayores niveles de glucosa e hipertension arterial es mas probable que los pacientes
tengan mayor mortalidad y complicaciones”(3)(6).

Otros factores de riesgo engloban a la edad que abarca desde los 60 a los 65 afios, es
decir que, a mayor edad, mayor probabilidad de presentar IAM; otro de los factores de riesgo
es el sexo, en donde el masculino tiene mayor predileccion, pero el sexo femenino se

equipara cuando aumenta la edad (5)(7).

IV. FISIOPATOLOGIA

El sindrome coronario agudo es considerado en si como una manifestacion que parte
de la presencia de ateroesclerosis en un paciente, es por esto que es considerado una
situacion de riesgo para la vida del mismo; este sindrome se desencadena a raiz de la rotura
de la placa de ateroma a nivel coronario lo que origina una trombosis aguda que bien puede
0 no tener la presencia de vasoconstriccion, esto va a tener como resultado la dréstica
reduccion del flujo sanguineo coronario; y aqui es donde el proceso inflamatorio es parte
clave de la fisiopatologia de este SCA ya que este es el factor causante de la rotura de la
placa, en esta suceden cambios a nivel de su morfologia y es que la capa fibrosa de estas se
adelgaza y luego de esto hay un mayor aumento de migracioén de lipidos a la parte central
de la placa lo cual origina como tal el cambio de tamafio de la misma, mientras que al mismo
tiempo se origina la neoangiogénesis de esta, a pro de estos cambios se da el origen de un
nucleo con caracteristicas necrdticas en donde existe la presencia de macréfagos y de
detritus; en resumen y para tener en consideracion al momento de describir esta placa se
debe mencionar lo siguiente: “Una placa ateromatosa que origina o desencadena un IAM
tiene una capa fibrosa delgada, un ntcleo central con necrosis, infiltrados de macréfagos en
conjunto con zonas calcificadas y de vascularizacion nueva” (8)(9).

Cuando se da la paralizacion como tal del flujo anterdgrado a nivel de una coronaria
epicardica tiene como resultado una pérdida de la capacidad de contraccion en la zona del

miocardio que se encuentra irrigada por esta arteria antes mencionada y por lo tanto se van
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a originar cuatro tipos de contracciones anormales y las cuales siguen en secuencia, primero
se da una desincronizacién en pocas palabras aqui se da una disociacion temporal al
momento de la contraccion de los segmentos adyacentes, luego de esto se presenta un cuadro
de hipocinesia que de por si da una reduccion a nivel del grado de acortamiento, seguido de
esto se presenta la acinesia que es la detencion del acortamiento y por ultimo se puede
observar la discinesia que es una expansion paraddjica acompanada de un abombamiento
sistolico, se sabe que los pacientes con IAMCEST pueden desarrollar una disminucion de la
contraccion en la zonas donde no ha ocurrido el infarto debido a que antes pudo existir una
obstruccion de la arteria que irriga la zona donde no fue el infarto o bien porque se dio la
pérdida de colateral a razon de la obstruccion inicial que desencadend el infarto; en los casos
en donde gran tamafio del miocardio tiene la lesion isquémica la bomba del ventriculo
izquierdo y por lo tanto a va disminuir gasto cardiaco, presion arterial y el aumento del
volumen telesistolico, el cual es importante ya que es utilizado como factor predictivo de
mortalidad tras un IMEST; si hablamos de la funcion diastélica como tal, si se encuentran
alteradas en los casos donde hay isquemia miocardica y los cambios se relacionan con el
aumento inicial de la presion telediastolica, por tltimo podemos abordar un poco el tema del
remodelado ventricular y es que se dan cambios en el tamafio, forma y grosor y no solo
afectan a la parte infartada sino que también se encuentran afectadas zonas en donde no
sucedio6 el evento anterior, y es importante el recalcar que la mayoria de los casos en donde
los pacientes con infarto agudo de miocardio extenso no tienen una remodelacion
inapropiada, caso contrario, sucede en pacientes con IM pequefios (2)(10,11).

Cuando se da un aumento de la presion hidrostitica a nivel de los capilares
pulmonares dan el paso a la formacion de edema intersticial y a su vez pueden originar
compresion arteriolar y bronquiolar y por lo tanto seria el origen de la hipoxemia; abarcando
el lado de la hiperglucemia esta en frecuente en estos pacientes y siempre se debe asociar a
un peor pronodstico y es que si bien muchas veces se encuentran valores de insulina normales,
muchos de estos no son suficientes, debido a que el miocardio se encuentra hipdoxico y este
obtiene su energia a partir del metabolismo de la glucosa y para que el musculo cardiaco
capte esto necesita de la insulina por lo tanto, una resistencia a esta puede ser complicado
enun IMEST, es por esto que se recomienda tener valores menores a 180 mg/dl en pacientes
después de IAM (2).

Resumiendo, los mecanismos fisiopatoléogicos que originan la presencia de un

IAMCEST pueden presentarse uno solo o bien de manera concomitante y dentro de estos
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encontramos:

La erosion de la placa ateromatosa a la que se le superpone un trombo de
caracteristicas no erosivas (5).

Alteraciones en la dinamia o la presencia de un vasoespasmo a nivel de una arteria
coronaria (5).

Presencia de una obstruccion mecanica de tipo progresivo (5).

A raiz de una infeccion o inflamacion, o bien algin cuadro que comparta ambas
caracteristicas (5).

A consecuencia de una angina inestable secundaria (5).

V. PRESENTACION CLINICA

La sintomatologia de los pacientes con IAM inicia con la presencia de dolor toracico
que simula una angina de pecho clasica pero a diferencia de esta el dolor precordial en el
infarto suele aparecer cuando el paciente esta en reposo o bien cuando esté realizando una
actividad en donde el esfuerzo fisico sea minimo y otros de los principales sintomas que se
asocian a este es el malestar general o el agotamiento que muchas veces pasa por
desapercibido y los pacientes no acuden a consulta médica; enfocandonos en el dolor este
puede tener una intensidad variable, pero en la mayoria de los casos este dolor es de
caracteristica intensa y puede ser descrito por el paciente como opresivo o bien como si
alguien le “aplastara” el pecho, o como algo punzante, este es prolongado de unos 30
minutos aproximadamente de duracion y en los casos en donde no se ha dado una
reperfusion puede durar horas; estas molestias se ubican a nivel retroesternal y en la cara
anterior del torax a expensas del lado izquierdo; pero cabe recalcar que en pacientes adultos
mayores o bien en los diabéticos el dolor toracico no puede estar presente y muchas veces
el IMEST se manifiesta como un sincope o bien como una debilidad marcada que suele
acompaiiarse de sintomas como nduseas, vomito y sudoracion profusa, sin dejar de lado que
el sexo femenino también puede tener una variacion en la sintomatologia tipica prodrémica
descrita con anterioridad; los dos primeros que pueden ser a consecuencia de la activacion
del reflejo vagal o bien por el reflejo de Bezold-Jarisch, y esto es frecuente en infartos
inferiores; dentro de los otros sintomas podemos encontrar a dolor epigastrico, palpitaciones,

vértigo, sensacion de muerte inminente, entre otros (2).

VI. DIAGNOSTICO

Para un correcto diagndstico es necesario realizar una buena anamnesis en conjunto
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con un examen fisico adecuado para asi poder recolectar la informacion necesaria para

catalogar al paciente y poder de esta manera solicitar los exdmenes complementarios.

Anamnesis y examen fisico:
En la anamnesis se puede iniciar con la descripcion del dolor en donde se pregunte

y se averigiie informacion relacionada con las caracteristicas del dolor como el tipo de dolor
e intensidad, localizacion, irradiacion, duracion, situaciones que mejoran o agravan el dolor
y a partir de esto podriamos dar el paso a que se catalogue como tal al dolor toracico como
angina tipica, atipica o bien es un dolor toracico no cardiaco (12).

Para clasificar la angina podemos utilizar la Clasificacion de la angina segun la
Canadian Cardiovascular Society:

Tabla 1: Clasificacion de la angina segin CCS

Clase I La realizacion de ejercicios fuertes, rapidos y prolongados
causan la angina mientras que las actividades de la vida diaria
no causan angina.

Clase I1 Aqui sucede una limitacion de la actividad diaria la cual tiene
la caracteristica de ser ligera o leve, esta sucede en situaciones
como el subir escaleras, cuando existe alguna situacion que
predisponga a estrés emocional, entre otras.

Clase IIT En esta clase ya se hace evidente la presencia de una
limitacion algo marcada al momento de realizar actividades
diarias, ejemplo de esto es la angina que aparece al subir
gradas a un piso.

Clase IV El paciente presenta angina en todo momento que realice una
actividad ya sea de ligeros o grandes esfuerzos, es raro que

paciente presente angina en reposo.

Fuente: Arslan F, Bongartz L, ten Berg JM, Jukema JW, Appelman Y, Liem AH, et al. 2017 ESC
guidelines for the management of acute myocardial infarction in patients presenting with ST-
segment elevation: comments from the Dutch ACS working group. Netherlands Heart Journal 2018
:26(9).

Ademas de esto es importante que se tomen en cuenta la presencia o no de factores
de riesgo cardiovasculares, como se lo mencion6 en apartados anteriores el conocimiento de
estos son base para determinar desde tratamientos hasta pronosticos; en conjunto con esto

también se deben buscar causas cardiacas como extracardiacas.
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Al examen fisico se deben tomar en cuenta los siguientes parametros:

e Aspecto general:

o Los pacientes se encuentran con facie algica, ansiosos, no pueden estar quietos en
un solo lugar y el constate pedido de ayuda para calmar el dolor es un signo de un
EVA aumentado, muchos de estos tienden a moverse constantemente hasta que
encuentren o traten de encontrar una posiciéon en donde el dolor mejore, en el
aspecto de piel, muchos de ellos estan diaforéticos y frios, y ya depende en si, de
las complicaciones porque el paciente puede llegar a estar orientado pero si ya
existe algun caso de shock este podria estar confundido (2).

e Frecuencia cardiaca:

o Puede existir bradicardia pronunciada o bien una taquicardia la cual va a ser rdpida
regular o bien irregular, pero con frecuencia se suele encontrar pacientes con
taquicardia y regular en un aproximado de 100 a 110 latidos por minuto (2).

e Presion arterial:

o Muchos de los pacientes que llegan con este cuadro llegan con normotension, pero
en ocasiones en los pacientes con taquicardia se suele encontrar valores de PAS
disminuidos y de PAD aumentados; en los casos donde se presenten infartos
masivos se observan valores de PA descendidos de manera brusca y en los casos
en donde estos cuadros progresan a shock cardiogénico pueden llegar a tener
valores de PAS menores a 90 mmHg en conjunto con la sintomatologia sugestiva
de hipoperfusion de o6rganos, y mencionando esto es importante dejar claro que
una hipotension no es indicativo definitivo para pensar en shock y se debe
considerar el signo de Bezold-Jarisch, en estos casos se puede mejorar el cuadro
con la utilizacion de atropina a dosis de 0,5 a 1 miligramos y colocando al paciente
en posicion de Trendelenburg (2).

e Frecuencia respiratoria:

o En estos pacientes se puede identificar una taquipnea poco después del cuadro de
IMEST, en situaciones donde exista una frecuencia mayor a 20 es un aumento de
riesgo (2).

e Temperatura:
o Cuando los infartos son extensos estos se acompanan de elevacion de temperatura

de 24 a 48 horas después del infarto, llegando a alcanzar valores de 38,9°C a nivel

19



CAP. 25. INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO CON SUPRA ST ISBN: 978-987-88-4829-7
Garcés J., Sacoto M., Buenaiio C. Tomo 2 ISBN: 978-987-88-4848-8

Tomo 2 pp 13-27

rectal (2).
Torax:

o En casos donde se presente edema pulmonar se puede evidenciar la presencia de
crepitantes himedos; si se presenta una tos concomitante con hemoptisis se debe
pensar en un cuadro de tromboembolia pulmonar (2).

o Corazon:
= A la palpacion esta puede ser normal; en el caso de los ruidos cardiacos, R1 se

puede encontrar disminuido en frecuencia y en algunos casos puede dejarse de
escuchar después de iniciado el infarto y luego van aumentando el tono segin
el progreso del IMEST; ademds de esto estos pacientes pueden tener presente
un soplo sistolico ya sea transitorio o persistentes; en ocasiones también se
puede evidenciar la presencia de roces de friccion pericardica y puede detectarse
al segundo o tercer dia después del infarto (2).

Abdomen:

o Como ya se menciond anteriormente se puede encontrar evidencia de nauseas,
vomitos y en algunos casos se puede encontrar pacientes con distension abdominal
(2).

Extremidades:
o Verificar si existen o no signos de vasculopatia periférica, o la presencia de edema

en extremidades (2).

Recomendaciones iniciales del diagnostico de IAMCEST:
En primer lugar, se debe realizar un electrocardiograma de 12 derivaciones en un

tiempo no mayor a 10 minutos (12).

Colocar al paciente en monitorizacion con electrocardiograma y si es posible que se
cuente con desfibrilador (12).

Proceder a realizar un electrocardiograma, pero esta vez con las derivaciones
posteriores en todo caso que se sospeche de la presencia de un infarto de cara
posterior a raiz del primer ECG (12).

Si se tiene un caso de IAM de cara inferior se debe realizar un electrocardiograma
con las derivaciones precordiales derechas y asi poder determinar o no la presencia
de un infarto ventricular derecho (12).

Realizar la extraccion de muestras sanguineas para poder realizar examenes de

marcadores de dafio miocardico (12).
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Analisis sanguineo:
La elevacion de las troponinas T e I se da a las cuatro a 6 horas del infarto con un

pico maximo de las 36 a las 48 horas, la I desciende a los 10 dias, mientras que la T
desciende a los 14 dias (15).

La CPK se eleva cuando empieza el dolor y cuando existe necrosis o isquemia,
aproximadamente 6 a 8 horas, con un pico maximo de 24 horas después y tienen su
descenso a los tres a cuatro dias; mientras que la fraccion CPK-MB se eleva cuando
el paciente presenta una lesion a nivel del miocardio, y se encuentra elevada en razén
al 5% de la CPK-MB total cardiaca (15).

La mioglobina no es tan utilizada debido a que presenta una elevacion acelerada de
una a dos horas, con un pico maximo de 4 a 5 horas y desciende a las 24 horas.
Mediante una biometria hematica podemos observar la presencia de leucocitosis
desde la primera hora que se presenta el IMEST (15).

A las 24 horas de ocurrido el infarto también se evidencia la elevacion de la proteina

C reactiva (15).

Electrocardiograma:
La elevacion del segmento ST es considerada como sugestiva de una oclusion

siempre y cuando esta elevacion se de en el punto J en dos derivaciones que estén con las

caracteristicas de uno o mas milimetros de lo normal, en las derivaciones de V2 y V3 se

encuentre con 2 0 mas milimetros en hombres de 40 afios a mas y en menores de esto se

espera

encontrar 2,5 o mas milimetros, en el caso de mujeres se puede encontrar 1,5

milimetros o mas; y en las derivaciones V7 a V9 se observe la presencia de 0,5 o mas

milimetros; los pacientes que tienen bloqueo de rama izquierda y la sintomatologia descrita

en el apartado de clinica se maneja como un IMEST (12)

VII. TRATAMIENTO

o Previo a la intervencion percutanea primaria:

o

Se debe administrar estatinas como la atorvastatina con dosis de ataque de 80
miligramos y con dosis de mantenimiento de 40 miligramos cada 24 horas.

Estos pacientes se van a someter a tratamientos con antiagregantes y
anticoagulantes, a continuacion, se adjunta una tabla con los principales

medicamentos utilizados en estas situaciones y sus dosis:

Tabla 2: Medicamentos previos a intervencion percutanea primaria. Antiagregantes

plaquetarios.
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Antiagregantes plaquetarios
VO: 150 a 300 miligramos.
VI: 75 a 250 miligramos.
Esto debe ser administrado tan pronto como le sea posible.
Acido acetilsalicilico  Dosis de mantenimiento: 100 miligramos cada 24 horas por
via oral.
A este medicamento se le debe agregar ticagrelor, Prasugrel
o Clopidogrel a dosis que se describiran a continuacion.
Dosis inicial: 180 miligramos por via oral.
Ticagrelor Dosis de mantenimiento: 90 miligramos cada 12 horas por via
oral.
Dosis inicial: 60 miligramos por via oral.
Dosis de mantenimiento: 10 miligramos cada 24 horas por via
Prasugrel oral.
No es recomendado en pacientes con ACV previo, mayores a

75 anios o si pesan menos de 60 kilogramos.

Dosis inicial: 300 miligramos por via oral.

Dosis de mantenimiento: 75 miligramos cada 24 horas por via
Clopidogrel oral.

Si el paciente va a ser sometido a angioplastia se deben

administrar 600 miligramos por via oral.

Fuente: Garcia V, Muiioz-Garcia AJ, Jiménez-Navarro MF. Protocolo diagnostico y terapéutico del sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento ST en Urgencias. Medicine - Programa de Formacion Médica

Continuada Acreditado. 2019;12(89).

Tabla 3: Medicamentos previos a intervencion percutdnea primaria. Anticoagulantes.

Anticoagulantes
Heparina no Bolo de 70 a 100 Ul/kg por via intravenosa.
fraccionada
0,75 mg/kg por via intravenosa en bolo mas una infusion de
1,75 mg/kg/hora hasta 4 horas después de la intervencion
Bivalirudina

percutanea primaria.

Es usada en pacientes con trombopenia inducida por heparina.
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Enoxaparina Bolo de 0,5 mg/kg por via intravenosa

Fuente: Garcia V, Muiioz-Garcia AJ, Jiménez-Navarro MF. Protocolo diagnostico y terapéutico del sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento ST en Urgencias. Medicine - Programa de Formacion Médica

Continuada Acreditado. 2019;12(89).

o Encel caso de que los pacientes se deban someter a fibrin6lisis se debe emplear el uso
de uno de los fibrinoliticos y anticoagulantes, que se describen a continuacién con
sus respectivas dosis, es importante recordar que se usan antiagregantes plaquetarios
como el &cido acetilsalicilico a dosis mencionadas en la Tabla #2:

Tabla 4: Fibrindlisis. Antiplaquetarios.

Antiplaquetarios

Estreptoquinasa 1,5 millones U en 30-60 minutos por via intravenosa.

1IV: Bolo de 15 miligramos y luego a los 30 minutos

administrar 0,75 mg/kg, con un mdaximo de 50 mg y a los 60

Alteplasa
minutos se debe administrar 0,5 mg/kg con un maximo de 35
miligramos.
Administrar dos bolos por via intravenosa de 10 unidades que
Reteplasa

sean separadas durante 30 minutos.

Fuente: Garcia V, Muiioz-Garcia AJ, Jiménez-Navarro MF. Protocolo diagnostico y terapéutico del sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento ST en Urgencias. Medicine - Programa de Formacion Médica

Continuada Acreditado. 2019;12(89).

Tabla 5: Fibrin6lisis. Anticoagulantes.

Anticoagulantes

1V: Bolo de 60 Ul/kg con dosis maxima de 4000 Ul y luego

Heparina no
administrar una infusion de 12 Ul/kg con una dosis mdxima

fraccionada

de 1000 Ul/hora durante uno o dos dias.

Por via intravenosa administrar un bolo de 30 miligramos y
Enoxaparina luego por via subcutinea 1 mg/kg cada 12 horas hasta que

tenga lugar la revascularizacion.

Fuente: Garcia V, Murioz-Garcia AJ, Jiménez-Navarro MF. Protocolo diagndstico y terapéutico del sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento ST en Urgencias. Medicine - Programa de Formacion Médica

Continuada Acreditado. 2019;12(89).
o Encel caso de los pacientes que no puedan someterse a la terapia de reperfusion estos
pueden ser tratados con antiagregantes y anticoagulantes en las dosis mencionadas

en las tablas anteriormente con un tiempo maximo de 8 dias (12)
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VIII. COMPLICACIONES

La presencia de un SCA son supra ST tiene de por si dificultades que se describen a
continuacion, como primer apartado podemos decir que este no es considerado una entidad
nosoldgica, debido a que este podria englobarse en un signo como tal que es originado por
trombosis a nivel de las coronarias, presencia de anginas variantes como los vasoespasmos
coronarios o bien por la presencia de sindromes que desencadenan una disfuncion apical que
es transitoria y en este grupo se englobarias al sindrome de Takotsubo; otra situacion que
predispone a que se presenten complicaciones es la naturaleza dindmica de este sindrome y
es que se pueden presentar episodios frecuentes de isquemia a nivel del miocardio,
vasoconstriccion que es de caracteristica intermitente y sin dejar de lado la presencia de

embolia del trombo plaquetario (8)(16).
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