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INTRODUCCION

El Infato Agudo dd Miocardio (IAM) es la manifestacion clinica de la ocluson trombdtica
de una arteria coronaria, y condtituye la causa directa de muerte de aproximadamente un 8 %
de la poblacion chilena. Hasta un 30 % de los pacientes afectados falece antes de acceder a
atencion médica, en su mayoria por fibrilacion ventricular. Durante la hospitaizacion, muere
un 10-15 % adiciond, principdmente por disfuncién ventricular. Una vez dado de dta, €
paciente sigue enfrentando una expectativa de vida disminuida en relacién con la poblacion
normal, observandose entre un 4 y 10 % de mortaidad (de los pacientes que sobrevivieron b
hospitalizacion) durante € primer afio, a causa de reinfarto, insuficiencia cardiacay arritmias.

Las presentes pautas se centran en € mango intrahospitalario del paciente con 1AM, aunque
también se dan indicaciones para € mango dd paciente d dta hospitdaria Importantes
innovaciones ocurridas en € curso de la Ultima década han permitido reducir la mortaidad
intrahospitlaria en gproximadamente 40 %, particularmente en sujetos que consultan dentro
de las primeras horas de iniciados sus sintomas. Hay una relacion directa entre la rapidez de
la reperfusidn precoz y la meoria en la sobrevida de estos pacientes. Lo mismo es vdido para
la prevencion de la aparicién de disfuncion ventricular. En estas Pautas se insistira en que

para reducir el dafio miocardico durante el |1AM es fundamental que el diagnéstico del
|AM vy la terapia de reperusion elegida se realicen con la mayor celeridad posible.

Para sstemdtizar € mango del infarto, éste se ha dividido en dos etapas.

| ) Mango durante las primeras 24 horas.

[1') Mango durante la convaecencia hospitalariay evaluacion previo d dta.

| ) MANEJO DEL IAM DURANTE LASPRIMERAS 24 HORAS:

a) Evduadioninicid

b) Mango genera

) Reperfusidn

d) Mango de las complicaciones precoces

A) EVALUACION INICIAL

El primer contacto del médico con € paciente coronario agudo ocurre por lo generd en la
sda de urgencia 0 en d domicilio de los pacientes (especidmente en las ciudades que
cuentan con unidades mdviles). Ante la sospecha de IAM d médico debe plantearse
inicidmente dos preguntas.

1.-¢EsunlAM ?

1. Aproximadamente 2/3 de los pacientes presentan un cuadro clinico evidente, caracterizado
por:



* dolor anginoso tipico de mé de 30 minutos de evolucion, epecidmente S edta
acompafado de sintomas neurovegetativos (ndusea, sudoracion fria, paidez)

* ECG con devacion dd segmento ST de més de 1 mm en d menos dos derivaciones
contiguas

2. En € tercio restante, € diagndgtico inicid no es evidente, ya sea porque los sintomas son
atipicos o € dectrocardiogramano es muy claro:

* dolor focalizado en extremidades superiores, dorso, cudlo o epigastrio

* ausencia de dolor (frecuente en ancianos y diabéticos). En vez de dolor, € paciente puede
presentar disnea o faiga como sintoma primordid, o insuficiencia cardiaca de ingaacion
brusca

* d ingreso,  ECG puede ser normd, inespecifico ( . ondas T «hiperagudas» en € 1AM
muy inicid ) o ininterpretable (por g emplo, bloqueo completo de ramaizquierda).

En este grupo de pacientes en quienes d diagnostico dd IAM no es claro, se debe redizar
técnicas diagndgticas adiciondes, como la observacion evolutiva dd ECG, y la determinacion
seriada de marcadores de necrosis miocardica, tales como la CK-MB o la troponina T o
troponina |, cuya elevacion por sobre los rangos normaes ocurre en las primeras 6 horas de
comenzado € |AM. Las troponinas presentan la mejor opcion en términos de sensibilidad y
especificidad respecto del diagnéstico del |AM. El objetivo de esta observacion expectante
es adaar d diagnddico, e implica la hospitdizacion trangtoria del paciente en la misma sda
de emergencia 0 en una Unidad de Cuidado Intensvo. Con edta rutina se debe descartar €
diagndstico de IAM en un plazo no mayor de 12 horas. FIGURA 1.

2.- ¢, Cuan graveesd |AM ?

La evaduacion pronogtico genera ded paciente d ingreso es importante por cuanto la
agresividad de la tergpia dependera del riesgo de muerte que uno estima para cada paciente
en paticular. Se han identificado las dguientes caracteristicas como factores de ma
pronéstico ddl IAM:

Criterios clinicos:

* edad avanzada (> 70 afios)

* antecedentes de IAM previo o insuficiencia cardiaca

* digbetes mdlitus

* evidencias de hipotenson d momento del ingreso, especidmente S se acompafia de
taquicardia > 100 latidos por minuto. Se debe descartar hipotenson por vagotonismo o
hipovolemia

* presencia de insuficiencia cardiaca aguda. Los pacientes Killip > | tienen peor pronostico;
aqudlosen Killip 1V (shock cardiogénico) tienen una mortalidad cercanaa 70%.



* sexo femenino. La mujeres tienen practicamente @ doble de lamortaidad de los hombres
Criterios electrocardiograficos de gravedad de un |AM:

?? |AM caraanterior

?? Apaicion de bloqueo completo de la rama derecha o izquierda en d transcurso de un
infarto de pared anterior

?? Apaicion de blogueo auriculo-ventricular de segundo o tercer grado, 0 extenson a
ventriculo derecho en un 1AM de carainferior.

B ) MANEJO GENERAL DEL PACIENTE CON DIAGNOSTICO DE IAM:

Las medidas generales deben comenzarse en d lugar donde se hace € diagndstico de 1AM,
vae decir, en & domicilio dd paciente 0 en la sda de emergencia. Especificamente, no debe
esperarse tener al paciente en la Unidad Coronaria o en Intensivo para iniciar la terapia
trombolitica. FIGURA 2.

1. Hospitalizacion en Unidad Coronaria o de Cuidados Intensivos
2. Reposo absoluto en cama

3. Aspirina ( AAS ). Dar una tableta de 500 mg a masticar ( ver bgo “reperfuson coronaria
“). No usar |as preparaciones recubiertas en € primer momento.

4. Oxigeno por naricera 2 a 4 litros / minuto, especidmente S se comprueba hipoxemia
mediante oximetria de pulso.

5. Ré&gimen O durante las primeras 12 horasy liquido durante las 12 horas Siguientes.

6. Dos vias venosas periféricas permesbles en didintos antebrazos. No usar medicamentos
viaintramuscular en d curso ddl 1AM.

7. Aporte de volumen IV, ya que la mayoria de los pacientes con 1AM presenta hipovolemia
la que puede ser importante especidmente en agudlos pacientes que han presentado
sudoracion 'y vomitos profusos y que ingresan con presion arterid sgtdlica < 100 mmHg, en
ausencia de Sgnos congestivos.

8. Alivio inicid dd dolor: la morfina IV 2 a 4 mg en bolo condituye un andgésico eficaz y
Seguro , savo en pacientes hipovolémicos

9. Nitroglicerina: condituye un efectivo andgésco en muchos pacientes. Por su capacidad
de reducir la precarga ventricullar y de vasodilaar € abol coronario, la nitroglicerina
disminuye € consumo de oxigeno miocardico y podria reducir € é&ea de necrosis. Su uso
eda especidmente indicado en pacientes que desarrollan disfuncion ventricular y congestion
pulmonar en d curso dd IAM. La nitroglicerina esta contraindicada en pacientes con presion
aterid sgdlica menor de 90 mm Hg (especidmente en pacientes con frecuencia cardiaca
bgo 60 o sobre 100 latidos / minuto) y en sujetos con infarto ventricular derecho; € uso de
nitroglicerina puede ser deletéreo en estos casos. S bien puede utilizarse inicidmente una
doss sublingual en e box de urgencia, en d paciente hospitdizado debe administrarse por
via intravenosa con bomba de infusén continua en dods inicid de 5 a 10 g/min. y con



incrementos de 10 pg por minuto cada 15 minutos hasta obtener una reduccion de la presion
arterid media de aproximadamente 10% o més, en @ paciente que persste hipertenso. Lavia
transdérmica y las formulaciones orales de accion prolongada no se recomiendan en edta fase,
por € riesgo de inducir hipotension.

10. Iniciar Tergpia de reperfuson (ver més adelante)

11. Betabloqueadores : Su empleo durante las primeras horas dd infato reduce la
mortalidad en aproximadamente 15 %, paticulamente en pacientes hipertensos y
taquicardicos. Han demodtrado ser efectivos en la prevencion de reinfarto (ver nas adelante).
Puede emplearse propranolol en bolos intravenosos de 1 mg cada 10 a 15 minutos hasta una
dosis méxima de 0.1 mg/kg de peso (0 hasta obtener una frecuencia cardiaca entre 60 a 70
latidos por minuto, 0 una presion arterial sstdlica arededor e 100 mmHg). Si no se dispone
de propranolal 1V, se pueden administrar doss oraes con incrementos progresivos cada 68
horas. Un esquema frecuente es 5 mg, luego 10 mg, hasta una dosis de mantencion de 20 mg
c/ 6 - 8 horas. Se debe estar muy atento para pesquisar inmedistamente la gparicion de
bloqueo AV o disfuncion ventricular izquierda. En caso de duda, la funcidn ventricular globd
puede ser evaluada mediante Eco 2D.

Contraindicaciones al uso de los betabloqueador es:

* bradicardia sinusa menor de 60/ min.

* presion arterid sstdlicabgjo 100 mmHg.

* evidencia clinica de compromiso moderado a severo de la funcidn ventricular
* bloqueo auriculo-ventricular de 2° y 3° grado

* hiperreactividad bronquid

12. Antagonistas del calcio: eda categoria de medicamentos no ha demostrado ser de
beneficio en pacientes con IAM con SDST, pero puede ser de utilidad en casos de IAM sn
SDST.

13. Sulfato de magnesio: Su uso rutinario no esta avalado por los estudios multicéntricos
mas recientes. Sin embargo, en pacientes que usan diuréticos en forma crénica y que
presentan arritmias ventriculares complgas en € curso dd IAM, se recomienda administirar
sulfato de magnesio 1-2 g IV en 15 - 20 min.

14. Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensna : como se discutird més
addante, la adminigracion de estas drogas previene la dilatacion ventricular 'y reduce la
mortaidad en pacientes con infartos extensos. Sin embargo, su empleo durante las primeras
24 horas puede complicar € mango dd paciente,  sumarse su accion hipotensora a la de
otros farmacos como la nitroglicering, los betabloqueadores, morfina y la estreptokinasa. Se
recomienda iniciar estos medicamentos una vez que € paciente se encuentra estabilizado, con
f&rmacos de accion corta y en dosis aecientes (gemplo captopril 3.125 0 6.25 mg cada 68
hrs.), subiendo la dosis de acuerdo con latolerancia clinica



15. Diuréticos. Deben evitarse en las primeras horas de un 1AM, ya que la mayoria de los
pacientes presentan hipovolemia Un eror frecuente es la administracion de diuréticos a
ujetos con vasocondriccion e hipertenson arterid durante la crisis de dolor. En estos casos
la adminigtracion de diuréticos puede provocar caida brusca de la PA sddlica y agravar €
curso del IAM. Lo que se recomienda en esos casos es mangar € dolor con morfinay TNT
V.

C ) REPERFUSION CORONARIA :

En e paciente que consulta en e transcurso de las primeras 12 horas, € objetivo
terapéutico primario consiste en reestablecer el flujo coronario del vaso ocluido en la
forma més répida posible. La reperfuson coronaria precoz limita la extenson de infato y
reduce d riesgo de muerte intrahospitdaria (beneficio que se mantiene a largo plazo). En la
actualidad se dispone de tres modalidades de reperfusion coronaria

- Trombolisis Sistémica

- Angioplagtia Primaria

- Cirugia de Revascularizacién Coronaria
TROMBOLISISCORONARIA SISTEMICA:

La adminigtracion de tromboliticos en € paciente con 1AM permite sdvar goroximadamente
30 vidas por cada mil pacientes tatados en € curso de las primeras sais horas y 20 vidas por
cada mil pacientes tratados entre la 7 y 12 hora de evolucion de sintomas. Por |o tanto, todo
paciente con sospecha diagnostica de |IAM con SDST que se presente en € curso de las
primeras 12 horas debe ser consderado candidato parafibrinoliss.

Dada la premura en iniciar la terapia, la decisiéon de administrar tromboliticos debe
basarse en criterios inmediatos como la anamnesis, el examen fisico y el ECG. Cuando los
tres son concordantes, se procede de inmediato salvo contraindicacion a la trombolisis. No
se debe esperar a la confirmacién enzimatica del diagndstico ni deben necesariamente
trasladarse los pacientes a una unidad especializada: en lo posible la administracion de
estreptoquinasa debe realizarse en €l servicio de urgencia que recibe al paciente.

En pacientes con clinica sugerente de 1AM, pero cuyo ECG demuestra bloqueo completo de
rama izquierda, los tromboliticos no estan contraindicados. De hecho, estos paciente pueden
Ser un subgrupo particularmente beneficiado.

En los casos en que d ECG no es caracteristico deben descartarse las patologias que pueden
samular infarto (diseccion adrtica, pericarditis, Ulcera péptica, eto); e uso de
tromboliticos en estos casos podria resultar del etéreo. Cuando €l electrocardiograma
no muestra supradesnivel del ST, la trombolisis no esta indicada, puesto que ninguno de
los grandes estudios randomizados ha demostrado beneficio en este subgrupo de pacientes.

Modo de Adminigracion: H fibrinditico mas ampliamente disponible en d pais es la
Estreptoquinasa (SK):

- Diluir 1.500.000 U.I. de Estreptoquinasa en suero fisiologico ( 250 ml).



- Infundir esta solucion por via intravenosa en goroximadamente 45 minutos. En ciertos
centros la droga se infunde a mayor velocidad (en 30 min.), pero aumenta la incidencia de
hipotension.

Precaucionesy Complicaciones:

* La adminigracion de fibrinoliticos se asocia con un riesgo de hemorragias mayores (que
requieren de tranfusion o cirugia) en 1 - 6 % de los pacientes. La mayoria ocurre en sitios de
puncion. Por lo mismo, debe evitarse la puncion de arterias 0 venas centraes. En caso de
requerirse la ingtdacion de una sonda estimuladora de marcgpasos u otro dispositivo por via
venosa central, se recomienda efectuarla por via femord (Sitio compresible) y bgo visén
radioscopica.

* La complicacion mas temida es d accidente vascular encefdico hemorragico que se
presenta en aproximadamente 0.4 % de los pacientes tratados con SK ( versus 0.1 % en €
grupo control ). La edad avanzada y la hipertenson arteriad se asocian con un mayor riesgo
de hemorragia.

* El uso concomitante de heparina con SK no ha probado ser beneficiosa en reducir la
mortalidad. S se decide usar heparina, ésta puede iniciarse aproximadamente a las 6 horas
pos fibrinaliticos, manteniendo su infusion por 48 horas con niveles de ACT de 250 seg o
TTPA de 70 -80 seg.

* La hipotengdn arterid (producto de una caida en la resgencia vascular sistémica) se
presenta en gproximadamente un 15 %, por lo que es conveniente controlar la presion arteria
de paciente cada 5 minutos a lo menos durante los primeros 15 minutos de infuson de SK.
Por lo generd, |a hipotension responde répidamente a

- sugpension trangtoria de lainfusidn de SK (y Nitroglicering)
- devacion de extremidades inferiores
- adminigtracion rdpida de suero fisologico y Atropina

* Las reacciones dérgicas son infrecuentes y por lo generd, no severas. Ante la sospecha de
una reaccion aérgica debe suspenderse la SK, administrarse Clorprofenpiridamina 10
mg 1V y eventua mente Hidrocortisona 100 mg IV

OTROSFIBRINOLITICOS:

A continuacion se mencionan 2 tromboliticos, ambos extensamente utilizados principamente
en USA. Con ambos trombaliticos se consigue flujo TIMI 11l ck la arteria culpable en & 50
%-60% de los casos, bastante megor que con la SK. Su principa desventgja es que su vaor es
10 veces mayor que la SK.

Activador tisular de plasmindégeno (tPA, alteplase): El protocolo actuamente
recomendado es la "infuson aceleradd’: bolo intravenoso de 15 mg seguido por una infuson
de 0.75 mg/Kg ( Sin exceder 50 mg) en 30 min y luego 0.5 mg /Kg (Sin exceder 30 mg) en 60
min, hasta una dosis maxima de 100 mg en 90 min.



Reteplase (rtPA): 10 U en bolo IV x 2 veces en 30 min. La principad ventga de este
fibrinolitico es lafacilidad de administracion, ya que bastan 2 bolos 1V, sin infusion.

El empleo de la asociacion de rtPA en dosis bgas y nuevos medicamentos antiplaguetarios
que bloquean especificamente los receptores de membrana plaquetaria llb/llla se encuentra
en plena evduacion d momento de redactar estas Pautas, aunque los Ultimos estudios han
sdo menos auspiciosos que losinicides

Los Signos de Reperfusiéon més Utiles para la interpretacion dd resultado de la tromboliss
Lon:

* Digminucion dgnificativa (50%) dd dolor durante los primeros 90 min de iniciada la
infusén de SK. Para poder comparar los efectos de la terapia, debe hacerse una graduacion
dd dolor (escala de 1 a 10) d ingreso del paciente, inmediatamente antes dd inicio y cada 5
min. después de comenzada lainfusion.

* Caida de supradesnivel ST en més de un 50 % dentro de los primeros 90 min de
comenzadala SK.

* |nverson precoz (dentro de las primeras 24 horas) de la onda T en las derivaciones
electrocardiogréficas del 1AM

* Peagk enzimético precoz, antes de las 12 horas de iniciadalatromboliss

La utilidad clinica de estos signos aumenta cuando coexisten 3 criterios en forma smulténea
Las «aritmias de reperfusdn» no son especificas ni sensibles como parametro de resultado
de la tromboliss sgémica La presencia de estos indices no invasvos de reperfuson se
asocian aun mejor prondgtico intrahospitalario y agado.

Contraindicacionesala Trombolisis

Absolutas

* Antecedente de AVE hemorragico

* Aneurisma disecante

* Didess hemorragica

* Hemorragia digestiva en € mes precedente

* Cirugia o traumatismo reciente (Ultimas 3 semanas)

Relativas

* Tratamiento anticoagulante

* Hipertenson arterid refractaria> 180/ 110 mm Hg

* Maniobras de resucitacion cardiopulmonar prolongadas
* Embarazo

* Puncion de vaso en Sitio no compresible (vena subclavia)
* AVE isquémico en |os Ultimos 6 meses




Drogas Asociadas al uso de Fibrinoliticos:

Aspirina (AAS) : todos los fibrinoliticos deben administrarse conjuntamente con Aspirina
(250 a 500 mg de cuaquier formulacion no recubierta, a masticar). La asociacion de SK y
Aspirina précticamente duplica la efectivided de la SK sola, en términos de reducir la
mortaidad. La Aspirina es efectiva también por § sola (independiente de la administracion
de SK ) y su uso esta indicado en todo paciente con IAM sdvo dergia o Ulcera péptica
sangrante.

Nitroglicerina y Betabloqueadores. Deben emplearse segin las pautas y con las
precauciones ya enunciadas (con o sin tromboligs).

Heparina : La adminidracion smultanea de tromboliticos y heparina por via intravenosa
aumenta € porcentge de arterias permeables, en los pacientes que reciben tPA o reteplase,
pero no en los que reciben SK, ya que en ese caso no modifica sgnificaivamente la
mortalidad y aumenta € riesgo de hemorragia El riesgo de accidente vascular encefdico
hemorrégico (aproximadamente 0.45 % con SK- Agpiring) e éeva a 055 % ad agregar
heparina 1V. La adminidracion de heparina subcutdnea reduce margindmente € riesgo de
reinfato durante @ primer mes peo no d riesgo de muerte. El uso de heparina con
posterioridad a la SK edta indicado en pacientes con ato riesgo de embolia sstémica, tales
como IAM extenso de cara anterior, fibrilacion auricular o visudizacion de trombos
intraventriculares por ECO-2D.

En pacientes con contraindicacion a la SK, la indicacion ided es la angioplagtia primaria. S
ello no es poshle, € uso conjunto de Heparina IV con bolo inicid de 10.000 U, y luego
manteniendo TTPA drededor de 250 - 300 s2g, y Aspirina condituye una dternativa a
considerar.

Dudas frecuentes en relacion con € uso de Tromboliticos

Es importante abordar brevemente agunas Stuaciones problemdicas que se plantean con
frecuencia:

* No exige limite de edad para la administracion de agentes fibrinaliticos en d |AM. S bien
el riesgo asociado con @ uso de estas drogas aumenta con la edad, también € riesgo de
muerte dd infato se incrementa, de modo que d beneficio (en términos de reduccion
absoluta de riesgo) s mantiene. En los pacientes afiosos (> 75 afios) es recomendable
emplear SK en dosis mas bajas, 750.000 unidades.

* Los pacientes que ingresan con presiéon arterid > 180/110 mmHg tienen mayor riesgo de
hemorragia cerebral. Edte riesgo pesse ain cuando la preson se logre normaizar
(nitroglicerina 1V, betabloqueadores). De dli que para estos casos se recomiende la
angioplagia primaria S @ IAM es extenso, d paciente es < 70 afios, y no hay diponibilidad
de angioplastia, se puede asumir una trombolisis con mayor riesgo.

* No existen argumentos que sustenten & empleo de SK pasadas las primeras 12 horas de
infarto, salvo posiblemente en aguellos pacientes con dolor y supradesnivel ST perdstente, en
quienes la intendgdad dd dolor ha tenido fluctuaciones marcadas (indicativo por lo generd de
una ocluson coronaria subtotal o intermitente).



* La gparicion de ondas Q en  ECG de ingreso, asociado a supradesnive ST, no
contraindica la tergpia fibrinolitica en € paciente que consulta en los plazos sefidados y que
persiste con dolor anginoso.

ANGIOPLASTIA EN EL |AM:

La angiopladgtia primaria o directa ha cobrado relevancia en los Ultimos afios. Un metandiss
de trombolisis concluyé que la nortalidad a 30 dias fue de 4.4% con angioplastia y de 6.5%
con tromboliss (P< 0.02); la angioplastia también tendria menor incidencia de reinfarto y de
accidente vascular hemorrégico. La menor incidencia de complicaciones intrahospitdarias y
de readmisiones se deberia a una menor incidencia de isquemia residua y de reocluson de la
arteria culpable. La angioplastia primaria permite restablecer flujo coronario adecuado en
mas dd 90 % de los pacientes tratados, ya que dga a la arteria Sn estenoss residud, a
diferencia de los trombaliticos, que no modifican la estructura de la placa ateromatosa.

Congderaciones logidticas, sin embargo, hacen que la angioplagtia primaria no sea la terapia
més utilizada alin en los paises desarrollados. Ademés de su ato costo operacional, para que
sea efectiva, la angioplagtia debe ser redizada por operadores con amplia experiencia antes
de 120 minutos desde € ingreso del paciente.

Los mayores beneficios de la PTCA se observa en los pacientes que presentan |IAM extensos
asociados a compromiso hemodindmico inicid. Otro grupo que se beneficia especidmente es
el de los pacientes afiosos.

En pacientes que han recibido tromboliticos, la angioplastia debe plantearse también
frente a casos de:

* Fracaso de la trombolisis (ausencia de signos de reperfusion a la hora de findizada la
adminigracion de SK) en pacientes con infartos extensos, con sintomas perssentes y que
estan aln dentro del plazo de 12 horas (angioplagtia de rescete).

* Reinfarto en pacientes previamente sometidos a tromboliss

* Peacientes con deterioro hemodinamico post tromboliss, especidmente s se desarrolla un
shock cardiogénico: la angioplagtia estaria indicada en pacientes < 75 afios con infartos con
SDST enKillip IV con menos de 36 horas de evolucion y menos de 18 horas de shock.

REVASCULARIZACION MEDIANTE CIRUGIA DE REVASCULARIZACION
CORONARIA

La cirugia de By Pass coronario es excepciond en la fase aguda dd |IAM, habiendo sido
reemplazada en la mayoria de los grandes centros por la angioplagtia primaria, en razén de la
reperfuson mas precoz que edta técnica confiere. Actudmente la cirugia en d |IAM eta
indicada como medida de rescate ante fracasos o complicaciones de la angioplastia primaria
(por gemplo: oclusén no franqueable, diseccion coronaria extensa, con compromiso del
flujo, que no pueda corregirse via percutanea) en pacientes que presentan dolor persstente y
gue cursan con un |IAM extenso, 0 presentan inestabilidad hemodindmica. Otra indicacion de
cirugia en d 1AM son los pacientes con anatomia coronaria de ato riesgo (g. estenosis critica
de tronco comin izquierdo), que estén dentro del periodo consderado més Util para la
reperfuson (< 6 horas). En ambos casos la morbimortalidad operatoria es considerablemente



més dta que cuando la cirugia s rediza en forma dectiva La cirugia también tiene un
importante rol en aguellos pacientes que presentan complicaciones mecénicas (ver més
adelante).

IAM SIN SDST (1AM no Q)

Tienen caracteridicas dinicas dmilaes a los IAM habitudes y presentan eevacion
enziméatica, pero no desarrollan onda Q. Segun cifras naciondes, corresponderian a menos d
30 % del total de los IAM. En su fisopatologia destaca la rotura de una placa aterosclerdtica,
pero a diferencia de los IAM con onda Q, los 1AM sin SDST tienen un porcentgie mayor de
arterias culpables permesbles y caracterigticamente tienen redes colaterales, que evitan una
necrosis mas extensa. Por 1o generd los pacientes tienen higtoria de angina cronica, y son de
mayor edad. Clinicamente se presentan con dolor retroesternal prolongado, con depresion del
segmento ST o inverdon de las ondas T en las zonas dectrocardiograficas correspondientes a
lazonadd IAM. Al no tener SDST, los tromboliticos no estéan indicados en € 1AM no Q.
El paciente debe mangarse como una angina inestable, con Aspiring, heparina IV o heparina
de bgjo peso molecular, nitroglicerina IV y betabloqueadores, debido a que € diagndstico de
IAM se hace en forma retrospectiva, cuando se conoce d resultado de los marcadores de
necross miocardica, ideddmente troponinas, las cudes deben determinarse d ingreso y a las
12 horas. La diferenciacion entre infartos con onda Q versus infatos sn onda Q es de
relevancia prondgtica los pacientes con onda Q tienen una mayor mortadidad intrahospitdaria
gue los no Q, pero la incidencia de isquemia recurrente y reinfarto es mayor en este subgrupo
de pecientes. Por la dta incidencia de isguemia resduad, se recomienda evauar
exhaudivamente a los pecientes con IAM dn SDST. Exiden trabgos (TIMI 1l B,
VANQWISH) que favorecen una evaduacion no invasiva (principdmente d test de esfuerzo
con tdio) para sdeccionar ad grupo de pacientes que requerira  coronariografia
Recientemente otro estudio multicéntrico (FRISC 2), demostr6 que una conducta més
agresiva (coronariografia entre € 2 y 7 dia, seguido de revascularizacion) se asocia a menor
mortalidad y reinfarto (9,5%) a 6 meses, comparado con € esquema mas conservador, que se
basa en deteccion de isquemia previo a la coronariografia (12%). Mientras no existan trabgos
a mayor ecala que definan mejor cud sea la conducta més adecuada, la experiencia de cada
centro repecto de sus técnicas no invasivas y de la digponibilidad 0 no de hemodinamia
deberan sefidar la conducta tergpéutica. FIGURA 3.

Un grupo de pacientes con IAM sin SDST tiene indicacion de estudio coronariogr &fico
precoz. aquellos con angina recurrente y/o evidencias eectrocardiogréficas de isquemia
(infradesnivd ST, T negetiva), los que presentan insuficiencia mitrd aguda asociada a
congestion pulmonar, inestabilidad hemodinamica o arritmias ventriculares graves.

En la mayoria de los pacientes con clinica de infarto pero sin supradesnivel ST se debe iniciar
unaterapia anti-isquémica Optima:

* Reposo, oxigeno, AAS deigua formaque en o descrito paral AM con SDST
* HeparinalV adosis plena (TTPA 60 - 80 seg).

* Alternativamente, heparinas de bgo peso molecular via subcuténea cada 12 horas (no
requieren control de TTPA).

* NitroglicerinalV adoss méximatolerable (sn inducir hipotenson)



* Betabloqueo hasta obtener frecuencia cardiaca 60 - 70 por minuto

* S d dolor ain persste, y una vez bgo efecto dd betabloqueador se puede agregar
blogueadores del cdcio

* El uso de los antiagregantes plaguetarios llb/llla (tirofiban, intregriling) via IV por 48 - 72
horas, esta plenamente justificado en esta condicion.

IAM de Ventriculo Derecho

El IAM de ventriculo derecho (VD) se presenta en menos del 10 % de los IAM de pared
inferior, pero congtituye un grupo ck ato riesgo, de dta mortdidad y que requiere un mango
especid. Por tratarse de un 1AM de ma pronogtico, € tratamiento ided incluye la reperfuson
precoz, ya sea mediante tromboliss o angioplagtia. El diagnégtico de IAM de VD debe
buscarse desde e ingreso en todo IAM de pared inferior mediante € registro ECG de las
precordiales derechas (SDST > 1 mm en V4R). La triada de hipotenson, ingurgitacion
yugular y ausencia de congestion pulmonar en la Rx en un paciente que cursa con 1AM
inferior es muy caracteristica de 1AM de VD, pero poco sensible. El diagnéstico se puede
confirmar ya sea con € hdlazgo de SDST en V4R o por dilatacion y disfuncion de ventriculo
derecho a ECO 2D. La isquemia produce disensién aguda dd VD, creando un aumento de
la presén intrapericardica, 1o que provoca disminucion del llenado ventricular derecho,
menor volumen expulsivo, caida dd llenado del ventriculo izquierdo, seguido de disminucion
de débito dstémico, hipotension y shock. Por lo tanto, factores que disminuyen la precarga,
tdes como diuréticos, nitroglicerina, morfina e inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensna pueden empeorar la situacion y estén contraindicados en estos casos. Estos
pacientes requieren de monitorizacion hemodinamica con SwanGanz y deben recibir aporte
de volumen (1 - 2 litros de solucién sdina 9/00 en pocas horas, hasta lograr PCP de 18
mmHg y débito cardiaco adecuado). S a pesar de un aporte de volumen adecuado € gasto
cardiaco persiste bgjo, debe adicionarse dobutamina.

En muchos casos € IAM de VD s asocia a disfuncion dd nédulo snusd o a bloqueo
auriculo ventricular.

D) MANEJO DE COMPLICACIONES EN EL CURSO DE LAS PRIMERAS 24
HORASDEL INFARTO:

ARRITMIAS CARDIACAS
a) Arritmias por inestabilidad eéctrica.

Extrasistolia ventricular: los extrasistoles ventriculares frecuentes, polifocaes, pareados o
con fendmeno de «R sobre T» corresponden a extradgtolia ventricular  potenciamente
mdigna, y pueden conducir a taquicardia o fibrilacion ventricular. En este contexto, d
tratamiento es lidocaina (1 mg/kg en bolo, repitiendo la mitad de la doss a los 15 min,
seguido de infusion de 1 - 4 mg/min). En cambio, d tratamiento profiléctico con lidocaina no
edtaindicado, pues puede aumentar la mortalidad.

El uso de betabloqueadores sude ser iguamente efectivo para d mango de estas arritmias, a
tiempo que reducen la mortdidad. La monitorizacion de los enfermos y @ adecuado
entrenamiento del persona para redizar cardioverson eéctrica ante la eventud gparicion de



fibrilacion ventricular han sdo fundamentdes para reducir la mortdidad por aritmias
ventriculares graves en d curso de las primeras horas dd IAM. Padeamente, deben
corregire las dteraciones  dectroliticas  (hipomagnesemia, hipokademia) o dd equilibrio
&cido-base, frecuentes en @ contexto de un IAM.

Ritmo Idioventricular Acelerado (frecuencia entre 60 y 110/min): Es por lo generd
autolimitado y bien tolerado; mas frecuente en los IAM de pared inferior. En € contexto de
tromboliss 0 de angioplagtia primaria se le conddera como una aritmia de reperfusén. Su
sgnificado prondgtico no esta bien definido y por o mismo no hay una clara indicacion de
tratarlos.

Taquicardia Ventricular: La taquicardia ventricular no sostenida (< 30 seg.), ocasiond, se
observa con mucha frecuencia en las primeras 24 horas y puede ser premonitoria de
fibrilacidn ventricular. Se manga con lidocaina a las doss mencionadas y con adecuada
correccion de las dteraciones dectraliticas (ver comentarios previos). En casos de taquicardia
ventricular sogtenida (> 30 segundos) que causa hipotenson ssdlica < 90 mmHg, angina o
edema pulmonar, su tratamiento es la cardioversén sincronizeda bgo anestesa 0 sedacion
profunda, inicidmente con 10-15 Joules (importante tener buena sincronizacion con onda R),
seguida de lidocaina en la dosis sefid adas.

Cuando la taquicardia ventricular es bien tolerada (generdmente con frecuencias menores a
150/min) puede intentarse la cardioverson farmacoldgica con lidocaina, o con Amiodarona
(150 mg IV a pasar en 10 min. seguidos de una infusén de 600 - 900 mg/ 24h),
procediéndose a la cardioversidon eéctrica S no hay respuesta. Si la taquicardia es recurrente,
puede aumentarse la doss de Amiodarona 0 bien puede intentarse la sobreestimulacion
eléctrica a través de una sonda de MP trangitoria en ventriculo derecho. También debe tenerse
presente que la causa subyacente de una atitmia ventricular recurrente 0 de una aritmia
ventricular  refractaria puede ser isquemia miocardico; en estos casos edta indicada una
coronariografia, para definir la terapia mas adecuada.

Fibrilacion Ventricular: La fibrilacion ventricular primaria (en las primeras 48 hores) es
més comin en IAM extensos y se asocia a una mayor mortdidad intrahospitdaria y dejada
Su aparicion puede ser precipitada por dteraciones hidrodectroliticas, hipoxia o acidoss. H
tratamiento es la defibrilacion eéctrica inmediata no sincronizada con descarga inicia de 200
- 300 Joules, hasta 360 Joules, en caso necesario. Las maniobras de resucitacion no deben
retrasar la gplicacion de la descarga eéctrica La agparicion de asgtolia o de disociacion
electromecanica post defibrilacion es de ma pronéstico. Al igud que en la taquicardia
ventricular complgja, esté indicada la infusén de lidocaina por un minimo de 24 horas. En
ede contexto, es importante estar familiarizado con las manifestaciones de toxicidad por
lidocaina (nausess, parestesia peribucal, mareo, confusién, depresion respiratoria, bradicardia
e hipotensn). Lafibrilacion ventricular de aparicidén més agada (después de 2 dias) es
de ma prondgtico (ver comentarios més adelante).

b) Arritmias asociadas a falla de bomba de VI

Fibrilacion Auricular : se presenta por lo generd en infatos extensos y sude ser
manifestacion de isquemia auricular 0 de digendon de la auricula secundaria a fdla
ventricular. Puede desencadenar deterioro hemodinamico en casos de conduccion auriculo-
ventricular de dta frecuencia El tratamiento inicid condste en Amiodarona EV (150 mg a
pasar en 10 minutos seguida de 600 - 900 mg en infusén durante 24 horas); conjuntamente



puede adminigtrarse Cedilanid (0.4 mg en bolo) para frenar la conduccion AV. En pacientes
con severo compromiso  hemodinamico se debe proceder a redizar cardioverson
gncronizada inmediata (100 - 200 Joules). La fibrilacion auricular se asocia a mayor riesgo
de embolia dstémica, por lo cud d uso de hepaina IV por adgunos dias se conddera
adecuado.

En pacientes con angina dn disfuncion ventricular y Sn congestion pulmonar puede usarse
propranolol IV, 1 mg y luego repetir hasta 5 mg doss maxima, para obtener frecuencia
cadiaca < 70 por minuto, para evitar € aumento del consumo de oxigeno miocardico que
provocan las frecuencias dtas.

BRADIARRITMIAS
Son més comunes en los |AM de pared inferior.

Bradicardia snusal: es un hdlazgo habitud en los infatos de pared inferior. Cuando la
frecuencia cardiaca bga de 40/min. 0 § d paciente presenta hipotensdn o0 signos de
hipoperfusion, esta indicado € tratamiento con Atropina (0.5 a 1 mg intravenosos en bolo, y
repetir de acuerdo a la respuesta). Puede requerirse la insercion de una sonda estimuladora en
los raros casos que no responden a esta droga.

Bloqueo Auriculo-ventricular (BAV) de primer grado : Es frecuente y no tiene
implicancias pronégticas sdvo en € contexto de un infato agudo de pared anterior con
bloqueo bifascicular (en quienes @ stio dd blogueo es hisano més que nodd). No requiere
de tratamiento especifico.

Blogueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo Mobitz | (Wenckebach): es
generdmente manifestacion de isquemia nodd, d igud que en € caso dd BAV smple. De
buen prondstico y generdmente transtorio (24 a 72 horas), suele responder a atropina 1V.
Ver mas abgo.

Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado tipo Mobitz I1: se asocia con bloqueos de
la conduccidn intraventricular e infartos de pared inferior 0 extensos de pared anterior.
Progresa frecuentemente d BAV completo y es indicacion de marcapaso transitorio.

Bloqueo auriculo-ventricular completo o de tercer grado: se presenta en 5 a 10% de los
IAM. Es mucho més frecuente en los infartos de pared inferior, pero también puede ocurrir
en los IAM de pared anterior. Cuando ocurre en & curso de un IAM de pared anterior, son
precedidos de bloqueo completo de rama derecha y la instdacion de BAVC es brusca. Estos
casos condituyen un subgrupo de muy ma prondsico (70 a 80% de mortaidad
intrahospitdaria), pues implican compromiso isquémico muy extenso. Por lo generd, los
BAVC en IAM de pared inferior tienen buen prondstico, y regresan dentro de 3 a 7 dias. Se
relacionan con oclusones coronarias ubicadas antes de la rama auriculo ventricular. H
BAVC es indicacion de marcapaso trandtorio inmediato. La administracion intravenosa de
atropina (especidmente en presencia de ritmo de escape con QRS angosto) o & empleo de
marcgpasos externos pueden edtabilizar d paciente con bradicardias extremas mientras se
ingda la sonda de marcapaso trandtoria por via venosa (subclavia o yugular) bgo vison
radioscopica. S no se dispone de fluoroscopia, son Utiles los cables marcapasos con ba én.



Blogueos de la Conduccion Intraventricular: La gparicion de un nuevo bloqueo completo
de rama izquierda o de un bloqueo bifascicular en & curso ¢ un IAM, implica compromiso
septal proxima  (generdmente por ocluson de la arteria descendente anterior proxima) 'y
condtituye indicacion de marcapaso trandtorio por € riesgo de progreson a BAV completo a
nivel higano con asgolia Aun con € uso de marcapasos, la mortalidad de estos pacientes es
muy elevada a causa ded extenso compromiso miocardico asociado. En los casos de nuevo
BCRI en IAM de pared inferior esto se observa en pacientes con enfermedad coronaria difusa
y maafuncion ventricular, por 1o que también tienen un ma prondstico.

En & paciente con infato de pared anterior con blogueo completo de rama izquierda o
bloqueo hifascicular y sin dectrocardiograma previo, surge la duda respecto a la necesdad de
ingalar una sonda de marcapasos. En generd, en pacientes jovenes (en quienes la prevaencia
de edas dteraciones de la conduccion intraventricular es bga con imagen Eco 2D de
aquinesa de todo € septum, la probabilidad de un blogqueo agudo (que requiere de
marcapasos) es més ata que en € paciente mayor Sn compromiso del septum proxima  por
ecocardiografia.

INDICACIONES DE MARCAPASO TRANSITORIO EN |AM

* Bloqueo auriculo-ventricular completo

* Asdolia

* Aparicion de bloqueo bifascicular (BCRD + HBIA o HBIP), 0 de BCRI + BAV | grado

* BAV tipo Mohitz I

* Bloqueo auriculo-ventricular de segundo grado Mobitz | con hipotensidn, que no responde
adropina

* Bradicardia sintomética de cuaquier causa que no responde a la aropina

* Mangjo de lataquicardia ventriclar refractaria

COMPLICACIONES HEMODINAMICAS EN LAS PRIMERAS 24 HORAS DEL
IAM:

Edtas han disminuido con las tergpias de reperfuson precoz. El cese de la perfusion coronaria
s traduce cas ingdntaneamente en disfuncion ventricular diastdlica (disminucion de la
digenshilidad) y dgtdlica (disminucion de la contractilidad). La combinacion de ambas se
manifiesta clinicamente como congestion pulmonar, hipotensidn o hipodébito.

L os objetivos terapéuticos en un paciente con compromiso hemodinamico son:

* Mantener una adecuada presion de perfuson coronaria ( presion arterid media > 70
mmHg), afin de limitar laextension de la necrosisisquemia.

* Obtener un Indice Cardiaco > 2.2 It/min
* Obtener una precarga (preson de fin de diastole dd ventriculo izquierdo = presién de

capilar pulmonar, PCP) adecuada para un ventriculo poco digensble, lo cud en generd
sgnifican PCP= 15 - 18 mmHg.



* Mantener una podtcarga bga (definida en términos de resstencia vascular sistémica=
RVS), que fadilite d vaciamiento ventricular y contribuya a una adecuada perfusion tisular .

I ndicaciones de M onitorizacién Hemodinamica (Swvan-Ganz) en € |AM

(no debe retrasar latergpia de reperfusion procoz)
* Edema pulmonar agudo que no responde d tratamiento
* Inauficiencia cardiaca severa o progresiva
* Shock cardiogénico
* Sospecha de complicaciones mecanicas. rotura septum interventricular, o de muasculo
papilar
* Hipotenson refractaria d aporte de volumen

A continuacion, 2 andiza d mango de determinadas Stuaciones hemodinamicas frecuentes
deobservar en d |AM:

Hipotension arterial sin signos congestivos pulmonares :

Situacion frecuente en las primeras horas dd 1AM, ya sea por hipovolemia red (dolor,
sudoracion, vomitos) o relaiva (presén de llenado insuficiente para un ventriculo que se ha
tornado poco distensible). En estos casos, la Rx de Térax es fundamenta para comprobar la
ausencia de congestion pulmonar. En infartos de pared inferior, la hipotenson suele asociarse
con bradicardia, como manifestacion vasovagd. El tratamiento consiste en:

* Aumento rgpido de la precarga (devar extremidades inferiores, infuson de suero
fisologico en cargas de 100 ml cada 10 min, observando preson aterid y aparicion de
Ccrépitos pulmonares).

* S se sogpecha una reaccion vagd, la adminigracion de Atropina ( 05 a 1 mg 1V) es
efectiva En d paciente con infato de pared inferior refractario a estas maniobras, debe
sospecharse @ compromiso de ventriculo derecho (ver més arriba).

Congegtiéon pulmonar sin hipotension arterial:

En su forma leve, se presenta como disnea con presencia de crépitos en ambas bases. Ensu
forma severa, s manifieta como edema agudo de pulmdn, € que generdmente se asocia
con marcada vasocongtriccion cuténeay oliguria (hipodébito). El tratamiento consste en:

- Asegurar una adecuada oxigenacion (uso de nariceras, mascarillas o ventilacion mécanica
en caso de desaturacion refractaria).

- Reducir la pre y post carga, mediante diuréticos (por lo generd Furosemida en bolos de 10 a
20 mg 1V), morfina 2-3 mg 1V, y Nitroglicerina en infuson intravenosa, iniciando la infusidn
con 10 - 20 (g/min. En & paciente hipertenso, € uso de Nitroglicerina es preferible por la
ventga hemodinamica adiciona que confiere la reduccion de la RVS y la vasodilatacion del
territorio coronario. Debe evitarse la hipotensién arterid y la taguicardia compensatoria. H
Nitroprusiato de Sodio es muy efectivo como vasodilatador arterial y venoso, pero su uso es
més complicado por la necesdad de contar con linea de preson arterid. En d paciente con



congestion pulmonar severa, d monitoreo hemodindmico con cateter de Swan Ganz permite
gudar la precarga (y asi optimizar € débito) con mucho mayor precison que lo que se
obtiene con la auscultacion pulmonar y radiografia de torax.

Hipotension con congestion pulmonar (shock car diogénico):

Representa la forma extrema de fdla ventricular izquierda y se asocia con una mortdidad
superior d 80% en pacientes no reperfundidos. De dli que la mgor tergpia dd shock
cardiogénico es evitar su gparicion mediante medidas de reperfusion precoz.

El shock cardiogénico primario (paciente que ingresa en shock o lo presenta en las primeras
horas de evolucion ) se asocia a una mortaidad superior a 80%. Los pacientes que
desarrollan shock cardiogénico dentro de las primeras 24 - 48 horas pueden tener un
prondstico menos 0minoso.

En los casos de shock cardiogénico es muy dificil implementar tromboliss sstémica por la
hipotenson arterid y compromiso generd que presentan los pacientes. Por dlo es
recomendable € rgpido tradado de un paciente con IAM y shock cardiogénico a un centro
asdgtencial donde se pueda efectuar una angiografia coronaria de urgencia con gpoyo de badn
intradrtico. Tanto la angioplagtia primaria de rescate o la cirugia coronaria de urgencia han
probado ser eficaces en reducir la mortalidad dd shock cardiogénico a cifras cercanas d
50%.

Las medidas de traamiento médico a implementar en d shock cardiogénico son las
sguientes

- Mantener ritmo snusd.

- Asggurar una oxigenacion adecuada, 1o cud corrientemente implica ventilacion mecanica
Aungque es poshle mantener saturaciones de oxigeno aceptable mediante mascarillas de
recirculacion con fraccion inspirada de oxigeno de 70 - 100%, d trabgo respiratorio que elo
demanda puede complicar alln mas laevolucion del paciente.

- Correccion de dteraciones hidrodectroliticas y acido-base, especidmente la acidosis
lactica

- Mantener una presion arterid media sobre 70 mm Hg. Ello requiere generdmente dd uso
de Dopamina (en doss de 5 a 20 glkg/min en infuson intravenosa) y ocasiondmente, en €
paciente profundamente hipotenso, de Norepinefrina.

- Optimizar € débito cardiaco agregando in6tropos con accion vasodilatadora como la
Dobutamina ( 5 a 15 ¢/ Kg /min en infuson intravenosa). La Milrinona, droga inhibidora de
la fodfodiesterasa, es (til en pacientes en quienes las catecolaminas exacerban las artitmias
ventriculares. La dodficacion de la Milrinona es smilar a la Dobutamina La milrinona se usa
en doss de 0.25 hagta 1 g/lkg/min, con o sin bolo inicid de 50 g/kg.

- Optimizar precarga con PCP no inferior a 20 mm Hg (lo que habitudmente implica
congestion pulmonar que obliga ala ventilacion mecanicadel paciente).



- Post carga los vasodilatadores estan contraindicados en € shock cardiogénico. Su empleo
cauteloso puede condderarse SOlo en pacientes con fadla ventricular secundaria a
insuficienciamitra severa o ruptura de septum ( ver abgo).

- Baon de contrapulsacion intra aortico: El balon de contrapulsacion adrtico permite reducir
la postcarga a la vez que eeva la preson de perfusidén coronaria durante la didstole. Es de
gran utilidad en d infarto con shock cardiogénico o para d mango de pacientes con isquemia
post IAM refractaria a tergpia médica, mientras se implementan maniobras de reperfuson
coronaria (g. Angioplagtia primaria 0 de rescate). Su colocacion también eta indicada en
casos de ruptura del septum interventricular o de musculo papilar, como medida de apoyo
peri-operatorio. El badn de contrapulsacion por si solo no megora la mortdidad, pero ayuda a
esabilizar la hemodinamia de estos pecientes criticos, permitiendo redizar coronariografia y
procedimientos de revascularizacion en mejores condiciones.

Il ) FASE DE CONVALESCENCIA Y EVALUACION DEL PACIENTE PREVIO AL
ALTA.

a) Mangjo General

Monitoreo ECG: se mantiene, por |o generd, durante un minimo de 48 a 72 horas en €
paciente no complicado, por cuanto este es € periodo en que se observa la mayor incidencia
de aritmias ventriculares complgas, incluides la fibrilacion ventricular. La vigilanda
monitorizada debe prolongarse en casos de infartos extensos, inestabilidad hemodinamica,
isquemiarecurrente o arritmias persisentes.

Reposo: El vdor de reposo en cama en € paciente con 1AM de curso no complicado es
incierto y la mayor parte de los pacientes en esta categoria pueden reiniciar actividad fisca
liviana (caminar en lapieza, ir d bafio ) alas 48 - 72 horas del evento.

La duracion de la hospitdizacion depende del curso dlinico de infato, de la edad de
paciente y de la acceshbilidad a centros asstencides. La permanencia habitua de pacientes
con infartos no complicados esde 4 - 6 dias.

Educacion del pacientey control de factores de riesgo:

Debe gorovecharse la convaescencia (periodo de gran motivacion), para indentificar los
factores de riesgo dd paciente e iniciar un programa de prevencion secundaria. El control de
la hipertengdn aterid y la susgpenson dd habito de fumar reducen dgnificativamente d
riesgo de muerte y reinfarto tardio. El mango de la hipercolesterolemia ha cobrado renovada
fuerza con la demodrada eficacia de los inhibidores de HMG-CoA reductasa en la
prevencion secundaria dd IAM. La determinacion de los niveles plasméticos de colesterol
debe hacerse d ingreso del paciente, antes de que @ dress y los medicamentos dteren €
perfil lipidico. Respecto de las recomendaciones especificas, ver las Pautas dd Mango de las
Didipidemias.

Aspirina: Su adminigtracion a permanencia se sustenta en los resultados de varios estudios
randomizados con grupo control que revelan un 9 y 20% de reduccion en mortdidad y tasa de
reinfarto, respectivamente, en sobrevivientes de un IAM. Las dods més utilizadas fluctUan
entrelos 100 y 325 mg diarios.



Betablogueadores. su uso rutinario en sobrevivientes de IAM esta avdado por més de 20
estudios randomizados, redizados con diversos beta bloqueadores. Se ha observado una
reduccion de la mortaidad de agproximadamente 20%, con una reduccién de 30% de
incidencia de muerte SUbita (atribuible a arritmias o reinfato). De dli que todo paciente con
IAM debe recibir betabloqueadores a menos que exista una contraindicacion formd. Al
respecto cabe destacar dos puntos:

- Los pacientes con funcion ventricular deteriorada (freccion de eyeccion ventricular
izquierda inferior a 40 %), en quienes los betabloqueadores suelen evitarse por @ temor de
acentuar los sintomas de congestion, son precisamente € subgrupo que mas se beneficia en
términos de reduccion de mortdidad. También en ancianos y diabéticos estén indicados los
betabloqueadores.

- Las dods de estos medicamentos deben gustarse en forma gradua para obtener un beta
bloqueo efectivo (frecuencia cardiaca drededor de 60 latidos por minuto en reposo).

Nitratos. por via ord o en parches transdérmicos no modifican € prondstico de los pacientes
durante o después de un IAM (estudios ISIS 4 y GISSI - 3); su uso s0lo se judtifica para €
divio sintomético de laangina

Antagonistas de calcio: Al igud que los nitratos tampoco tienen indicacion en la
prevencion secundaria del paciente infartado. Su administracion et contraindicada en
sujetos con congestion pulmonar o fraccidn de eyeccidn ventricular izquierdainferior a 40%.

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensna (IECA). Esos han
demostrado aumentar la sobrevida de los pacientes con IAM y evidencia de disfuncion VI
(fracciéon de eyeccion < 40%) o que presentan signos de ICC (estudios GISSI - 3, ISIS 4,
SAVE y AIRE). Se recomienda que la administracion sea precoz (2 o 3 dia), una vez que la
preson aterid y la volemia se hayan edabilizado. Se administran en dosis crecientes,
evitando la induccién de hipotenson aterid o de fdla rend. Su efecto benéfico, sn
embargo, se centra claramente en los pacientes con infarto anterior, 0 con infartos previos,
con mada funcon ventricular, insuficiencia cadiaca o taguicardia Las principaes
contraindicaciones de los IECA son la presdn arterid < 100 mmHg, insuficiencia rend,
estenosis bilateral de arterias rendes, dergia previa a este tipo de famacos. Los IECA tienen
como efecto favorecer un mejor remodelamiento mioc&rdico, previniendo de esta manera
complicaciones dgadas (reinfarto, ICC, muerte). En caso de intolerancia o0 contraindicacion
a los IECA puede consdease d empleo de antagonistas de ddosterona como
espironolactona

Antiarritmicos: Ver abgjo.
b ) Manegjo de complicaciones agudas.

Isquemia recurrente y reinfarto: Se observan en arededor del 20% y 7%, respectivamente,
de los pacientes sometidos a tromboliss, y en d 6% y 2% de los pacientes sometidos a
angioplagtia primaria El diagnégico se basa en la regparicion de angina (no Sempre
presente) y/o depresion o eevacion dd segmento ST de més de 1 mm. Ambas condiciones
pueden manifestarse también con taquicardia sinusa, deterioro hemodinamico o agparicion de
aritmias ventriculares complgas. Ante la recurrencia de sintomas, debe redizarse una nueva
serie de marcadores de necrosis miocardica. Por su vida media corta (empiezan a ceer a las



24 horas post IAM), la medicién de las CK-MB son la primera eeccion en este contexto. En
cambio, como las troponinas s mantienen elevadas hasta por 2 semanas post IAM, no
permiten precisr S hay reinfato en ese plazo 0 s trata s0lo de la éevacion secundaria d
evento inicid. El traamiento de la isguemia condste en la administracion de heparing,
nitroglicerina y betabloqueadores. El angor post infarto es indicacion de coronariografia de
urgencia, lo que implica trasladar al paciente a un centro que cuente con cardiologia
intervencional.

El tratamiento dd reinfato va dirigido a la reperfuson, ideamente mediante angioplastia En
pacientes tratados con estreptoquinasa puede repetirse la dosis pasadas las primeras 72 horas
y dentro de los primeros 7 dias del infato. La SK induce la formacion de anticuerpos que
impiden su reutilizacion por lo menos por 1 aio. En su defecto pueden emplearse otros
tromboliticos (t - PA o reteplase) Sn lalimitacion impuesta por la antigenicidad de la SK.

Indicaciones de Tradado de Pacientesa un Centro Terciario para Angioplastia o
Cirugia

1. Inestabilidad hemodindmica o e éctrica persstente

2. Shock cardiogénico

3. Recurrencia dd dolor y supradesnivel ST a pesar de tergpia médica dptima

4. Complicaciones mecanicas. rupturadel septum interventricular, ruptura de musculo papilar

Deterioro Hemodinamico durante la fase de convalescencia:

La gparicion de compromiso hemodindmico en pacientes con infartos previamente «estables»
obligaadescartar las Sguientes condiciones:

- Reinfarto ( ver arriba).

- Ruptura de pared libre: Es la mas frecuente de las complicaciones mecanicas. Aparece
generdmente entre € segundo y & séptimo dia de evolucion y da cuenta de d menos un 15 %
de las muertes intrahospitaarias del IAM. Se presenta generdmente como muerte slbita por
tgponamiento, con disociacion eectromecanica, sSn dar tiempo paa una reparacion
quirirgica. Es més frecuente en pacientes mayores, con antecedentes de HTA, cursando un
primer infato. En agunos casos, la ruptura ocurre més lentamente (ruptura encubierta o
subaguda), 1o que da tiempo para la cirugia de rescate. Los casos de ruptura encubierta
pueden sospecharse en pacientes que presentan dolor persistente o regparicion del dolor y
deterioro hemodindmico trandtorio con o sin dteraciones dd ECG. Ante la sospecha, debe
redizarse un ecocardiograma de inmediato. La reperfusdn exitosa reduce la incidencia de
estas complicaciones.

Ruptura de septum interventricular: Se observa en aproximadamente 2% de los pacientes,
especidmente en 1AM extensos, tanto de pared anterior como inferior (Sendo més frecuentes
en los primeros, pero de peor prondstico en los segundos). Debe sospecharse en pacientes que
presentan un brusco deterioro hemodinamico asociado a la aparicion de un soplo
holosstdlico paraesterna izquierdo bgo. El diagndgtico se confirma por ecocardiografia con
Doppler color que muesra una zona de adelgazamiento y aquinesa septa, frecuentemente
con flujo transeptd visble mediante mapeo Doppler color. El sdto oximétrico a nive ded
ventriculo derecho durante la insercion de un caeter de Swan Ganz permite confirmar y
cuantificar € cortocircuito de izquierdaa derechaa nive ventricular.




Ruptura de musculo papilar: S bien la disfuncion trandtoria dd muasculo papilar se
observa con frecuencia en infartos de pared inferior y laterd, la ruptura se presenta en menos
del 1% de los IAM (generdmente por compromiso dd musculo postero-medid). A diferencia
de los pacientes con ruptura septal, la extensdn dd infarto puede ser pequefia (incluso no
transmurd). El diagndgtico se basa en la gparicion de congestion pulmonar e hipotenson y de
un soplo holosistdlico de intensdad varigble (muchas veces inaudible, particulamente en
pacientes con severo compromiso hemodindmico). En € Eco Doppler puede observarse un
ventriculo izquierdo hiperdinamico, un velo mitra disuncionante con «jet» de regurgitacion
y, ocasondmente, la evidencia de un trozo de mulsculo papilar desinsertado con sus
respectivas cuerdas flotando en d interior de la cavidad. La curva de capilar pulmonar
mostrard onda «v» importante.

El paciente con estas complicaciones debe ser tradadado de inmediato a un centro con cirugia
cadiaca. La mortalidad es > de 80% con tergpia médica, y con cirugia esta cifra puede
reducirse sgnificativamente (50%). La mayoria de las veces la cirugia debe ser redizada de
urgencia; los mejores resultados se obtienen cuando la cirugia se rediza tempranamente, con
pocas horas de evolucidon del shock cardiogénico. Mientras se prepara la operacion, se debe
intentar estabilizar a paciente mediante d uso de indtropos, vasodilatadores como €
nitroprusao y baon de contrgpulsacion. Ocasiondmente, con estas medidas se consgue
edabilidad hemodindmica suficiente como para redizar coronariografia previo a la cirugia,
con d fin de practicar la revascularizacion gpropiada mas la correccion pertinente del defecto
mecanico.

Evaluacién previa al alta

Como se ha sefidado, € paciente que es dado de dta luego de un IAM. enfrenta un riesgo de
mortalidad cardiovascular y de reinfato de agproximadamente 6 y 5%, respectivamente,
durante @ primer afio. El riesgo de muerte post IAM guarda relacion fundamentamente con
los tres siguientes factores de prondstico, los que necesariamente deben ser andizados previo
d dta

a) isqguemiaresdud y extenson de la enfermedad coronaria

b) funcion ventricular izquierda resdud post infarto

C) presencia de arritmias ventriculares complgjas post 48 hrs

a) La evaduacion de la funcion ventricular puede ser dinica (anamnesis, ex. figco) y mediante
examenes como la ecocardiografia o la ventriculografia radioisotdpica. La presencia de
insuficiencia cardiaca congestiva o de fraccion de eyeccion < 40% post IAM se asocia con
una sobrevida inferior del 50% a 5 afios. Las siguientes intervenciones meoran € prondstico
de estos pacientes:.

- Uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

- Betablogueadores (no siempre tolerados)

- Tratamiento de isquemia asociada mediante revascul arizacion.



b) Los pacientes con evolucién no complicada pueden ser evaluados con prueba de esfuerzo.
Edta puede efectuarse precozmente (previo a dta), con un test subméximo o, de preferencia,
mediante una prueba maxima (limitada por sintomas) a partir de la tercera semana post |1AM.
Se recomienda no suspender los betabloqueadores previo d test (que no tiene una findidad
diagnogtica sno de evaduacion prondgtica). Los pacientes capaces de completar la tercera fase
del protocolo de Bruce sin manifestaciones de isquemia o aparicion de arritmias ventriculares
complgas, tienen un exceente prondstico (< 2% de mortdidad d afio) y no requieren de
mayor estudio. Esto es vdido tanto para pacientes sometidos a tratamientos de reperfusion
como para aquellos que no lo recibieron. La presencia de isquemia inducible se asocia con un
mayor riesgo de reinfarto y muerte. De dli que en estos casos sea aconsgable efectuar una
coronariografia para definir la necesdad de revascularizacion. Aquellos sujetos con ECG no
interpretable o incapaces de gercitarse pueden evaluarse mediante técnicas radionucleares,
ecocardiografia de edtrés o, directamente, angiografia, segun la disponibilided y experiencia
de cada centro.

Cc) Las aritmias ventriculares complgas (sdvas de TV autolimitadas, EV frecuente
polifocd), evauadas normamente mediante Holter ECG, son predictoras de muerte dlbita
especidmente 9 se asocian a evidencias de disfuncion V1. Su mango contempla identificar y
corregir un  eventud sudrato  isquémico mediante revascularizacion 'y empleo  de
betabloqueadores. La amiodarona es la droga antiaritmica actudmente més efectiva
disponible para los pacientes que han presentado taquicardia ventricular sostenida durante las
primeras semanas post |IAM. La doss de mantencion recomendada es de 400 mg/d. La
adminisracion empirica de otros antiaritmicos como por €: Hecanida, d-sotdol,
Propafenona, etc, aumenta la mortalidad en estos pacientes. Los pacientes con fibrilacion
ventricular tardia (después de 48 horas dd IAM) y aquellos que presentan TV sostenidas no
aribuibles a isqguemia deben ser evaduados mediante un estudio dectrofisiolégico para
determinar la necesidad de implantar un desfibrilador automético.

En suma, los pacientes que durante su fase de convaescencia presentan fdla ventricular,
isquemia o aritmias ventriculares complgas, tienen peor prondstico. Es conveniente por lo
tanto que sean derivados a centros de atencidn terciaria para completar su evauacion.

Pacientes con Indicacion de Coronariografia Post |AM

* Angina y/o evidencia de isquemia en pruebas de provocacion (test de esfuerzo, Eco dress,
radioi shtopos)

* |AM extenso, IAM previo, insuficiencia ventricular izquierda

* Arritmia ventricular mdigna tardia

CONCLUSION

La difuson de tergpias de reperfusdn coronaia en d IAM (Aspirina, tromboliticos,
angioplagtia), se ha reflgado en disminuciones de la mortaidad intrahospitdaria de hasta més
de 40% en € periodo 1985-1990, segun estudios poblaciondes norteamericanos y europeos.
Cabe esperar que la difuson de estas pautas contribuya a un logro similar en nuestro pais.
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