CariTuLo I

Infarto del miocardio con elevacion del ST

DEFINICION

| infarto agudo del miocardio (IAM) se de-

fine por sus caracterisiticas clinicas, elec-
trocardiograficas, bioquimicas y patoldgicas.
Se acepta que el término significa muerte de
miocitos cardiacos causados por isquemia
prolongada.

El electrocardiograma (ECG) puede mostrar
cambios en el segmento ST y la onda T por
isquemia, o cambios en el QRS por necrosis
miocardica. Un infarto en evolucién se traduce
en elevacion del segmento ST en el punto J,
mayor de 2 mm de V, a V,0 mayor de 1 mm
en otras derivaciones. Un infarto clinicamente
establecido se puede definir como cualquier
onda Q en derivaciones V_ hasta V,, uonda Q
mayor de 0,03 segundos en las derivaciones
I, Il, aVL, aVF, V4’ V.o V.. Esta guia corres-
ponde principalmente a pacientes con eleva-
cion persistente del ST en el ECG.

El IAM también puede confirmarse cuando los
niveles sanguineos de los marcadores cardia-
cos estan elevados casi al tiempo o poco des-
pués de las manifestaciones clinicas de isque-
mia miocardica. EI marcador preferido es la
troponina | o T, variedades practicamente es-
pecificas de dano miocardico.
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PATOGENESIS DEL IAM

El sindrome agudo es causado por reduccion
subita en el flujo sanguineo coronario, ocasio-
nada a su vez por aterosclerosis con trombo-
sis superpuesta, con o sin vasoconstriccion
concomitante. El cuadro clinico y sus conse-
cuencias dependeran de la localizacion de
dicha obstruccién, asi como de la severidad y
duracion de la isquemia. En el IAM con eleva-
cién del ST, la trombosis persistente con oclu-
sién completa es la causa mas frecuente: en
68-75% de los casos fatales, ésta es precipi-
tada por la ruptura de una placa vulnerable.

Otros mecanismos son inflamacion, erosion
de la placa y en raras ocasiones, emboliza-
cién. Casi de todos los trombos que evolucio-
nan a infarto parecen desarrollarse sobre pla-
cas que han venido causando estenosis leve
o moderada; sin embargo, aquellas que cau-
san obstruccion severa ofrecen mas riesgo de
causar eventos agudos.

El infarto causado por oclusién completa de
una arteria coronaria empieza después de 15-
30 minutos de isquemia severa e ira progre-
sando del subendocardio al subepicardio con
una evolucion que depende del tiempo (el fe-
némeno llamado “del frente de onda”). La re-
perfusion, incluyendo el reclutamiento de co-
laterales, puede salvar porciones de miocardio
a riesgo de necrosarse; ese flujo, subcritico
pero persistente, puede extender el lapso de
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tiempo en que puede salvarse miocardio me-
diante la reperfusion. La circulacion colateral
se da mas en las obstrucciones crénicas (edad
avanzada) que en las agudas.

HISTORIA NATURAL DEL IAM

Estudios comunitarios muestran consistente-
mente que el ataque agudo es fatal entre el
30% y el 50% de los casos; la mitad de estas
muertes ocurre en las dos primeras horas. La
mortalidad comunitaria no parece haber cam-
biado en los ultimos 30 afios. En contraste, la
fatalidad intrahospitalaria si ha disminuido sig-
nificativamente. Antes de generalizarse las
unidades coronarias la mortalidad intrahospi-
talaria promedio estaba en 25-30%. Estudios
practicados ya en los 80s, poco antes de la

era trombolitica, mostraron una fatalidad pro-
medio de 18%. Con el uso amplio de los me-
dicamentos tromboliticos, la aspirina y las in-
tervenciones coronarias precoces, la mortali-
dad total en el primer mes se ha reducido a 6-
7% en estudios clinicos bien valorados.

FASES DE TRATAMIENTO

La primera preocupacion del médico debe ser
prevenir la muerte. El personal que cuida a
las victimas de un IAM debe minimizar las
molestias y el estrés del paciente asi como
limitar la extension del dafo miocardico.

El cuidado puede ser dividido en cuatro fa-
ses, resumidas asi:

TABLA No.1

FASES DE TRATAMIENTO

[ INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO j

FASE 1 FASE 2 FASE 3 FASE 4 )
CUIDADO DE CUIDADO CUIDADO ESTRATIFICACION
EMERGENCIA TEMPRANO SUBSIGUIENTE DE RIESGO

y A 4 A 4
/ N [~ . Y4 N N\
Diagnostico Rapido Reperfusion lo mas Cuidado Valoracion de riesgo
Estratificacion Irapldo F03|ble~pac;al de las Medidas para
Riesgo Temprana imitar tianftarrtnano € complicaciones prevenir la progresion
Alivio del Dolor arto. tempranas de la enfermedad
. Tratamiento de , .
Preyenuon y complicaciones como y tardias. coronaria, la falla
tratamlentp del paro falla de bomba, cardiacay la muerte.
cardiaco choque y arritmia
- AN AN AN /
y Y A 4 A 4
Prehospitalario Servicio de urgencias Cuidado Sala de
o UcCli coronario hospitalizacién

389



GUIAS PARA MANEJO DE URGENCIAS

FASE I. CUIDADO DE EMERGENCIA

El diagndstico rapido y la estratificacion tem-
prana del riesgo en pacientes con dolor tora-
cico agudo son esenciales para identificar
aquellos en quienes intervenciones tempranas
pueden mejorar los resultados.

Historia clinicay examen fisico. El diagnésti-
co de IAM se basa en la presencia de dolor
toracico severo que dure 20 minutos o mas y
no responda a nitroglicerina. Claves diagnos-
ticas importantes son los antecedentes de en-
fermedad coronaria (angina inestable) y la irra-
diacion del dolor al cuello, mandibula, brazo
izquierdo o ambos brazos y ocasionalmente
al epigastrio. El dolor puede no ser muy seve-
ro; en ancianos y en mujeres sintomas como
cansancio, disnea, desmayo o sincope pue-
den representar equivalentes anginosos. La
mayoria de los pacientes presentan palidez y
diaforesis; algunos estan hipotensos, con pul-
so débil. Hallazgos variables pueden ser bradi-
cardia o taquicardia, aparicion de tercer o cuar-
to ruidos cardiacos y estertores en las bases
pulmonares a la auscultacion del térax.

Electrocardiograma de doce derivaciones.
Debe tomarse tan pronto como sea posible,
ojala antes de 10 minutos. La elevacion del
segmento ST identifica a pacientes que pue-
den beneficiarse con terapia de reperfusion
temprana. En pacientes con dolor toracico la
elevacion del ST tiene una especificidad del
91% y una sensibilidad del 46% para el diag-
néstico de IAM. La mortalidad aumenta de
acuerdo al numero de derivaciones que pre-
senten elevacion del ST. El bloqueo completo
de rama izquierda de reciente aparicién tam-
bién es indicativo de IAM.

Marcadores bioquimicos de dafio miocar-
dico: se deben tomar muestras de sangre
para marcadores séricos tan pronto como sea
posible, pero no debe aguardarse a sus re-
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sultados para iniciar el tratamiento. El marca-
dor cardiaco ideal deberia ser de aparicion cir-
culatoria temprana, estar en alta concentra-
cién en el miocardio y estar ausente en otros
tejidos no cardiacos, asi como persistir el su-
ficiente tiempo en sangre para permitir el diag-
noéstico. La creatinina quinasa (CK) y su iso-
enzima (CK-mb) carecen de suficiente sensi-
bilidad y especificidad. La troponina | y T son
especificas del musculo cardiaco y no son de-
tectadas en la sangre de sujetos normales;
por tanto aumentos, asi sean leves, de sus
niveles, permiten el diagnostico de celular,
siendo especificas de dafio miocardico, y atri-
buyéndose a este marcador el papel de nuevo
“patron oro”. Son mas especificas y exactas
que las enzimas cardiacas tradicionales como
la creatinfosfoquinasa (CPK) o su isoenzima
MB. Las troponinas elevadas significan dafio
miocardico, pero no necesariamente secun-
dario a enfermedad coronaria aterosclerética
ya que pueden elevarse en entidades tales
como falla cardiaca severa, hipertension
arterial no controlada, hipotension arterial sos-
tenida, hipotiroidismo, shock séptico o miocar-
ditis, asi como también después de cardio-
version o de tromboembolismo pulmonar.

La troponina empieza a elevarse en sangre
periférica 3-4 horas después de la lesion y per-
manece elevada hasta por dos semanas. Se
recomienda solicitar una troponina al ingreso
y repetirla a las 12 horas, por si la primera fue
normal o se tomo antes de 6 horas de inicia-
dos los sintomas. La elevacion de la troponi-
na tiene importantes implicaciones prondsticas
y sirve de guia para las decisiones terapéuti-
cas. En cambio, la creatinfosfoquinasa y su
isoenzima MB (CPK-mb) tienen varias limita-
ciones. Niveles mayores de 5 % de CPK-mb
sugieren necrosis miocardica pero en perso-
nas sanas puede elevarse también con el
dano de musculo esquelético. El uso del nivel
absoluto de CK-MB, mayor de 1U/L y la rela-
cion de CK-MB,a CK-MB, > 1.5 tiene buena
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sensibilidad para el diagnéstico de IAM en las
primeras 6 horas. Su elevacion se inicia a las
6 horas, alcanza el pico a las 24 horas y se
normaliza a las 36 horas. Es util para detectar
reinfarto después de las 36 horas. La mioglo-
bina no es especifica del corazon, es liberada
mas rapidamente del miocardio necrosado
que las troponinas o la CK 'y puede ser detec-
tada tan pronto como dos horas después del
inicio de la necrosis miocardica. Su valor
clinico se reduce por el corto tiempo que per-
manece elevada (<24 horas). Por su alta
sensibilidad, sin embargo, una prueba nega-
tiva para mioglobina, cuando la muestra se
toma entre 4 y 8 horas después del inicio de
los sintomas, permite descartar IAM. La Ta-
bla No. 2 resume las ventajas y desventajas

TABLA No. 2- MARCADORES CARDIACOS BIOQUIMICOS

de dichos marcadores especialmente en pa-
cientes en quienes se sospecha sindrome
coronario agudo, sin elevacion del ST en el
ECG de 12 derivaciones.

Ecocardiograma transtoracico: El ecocar-
diograma de dos derivaciones es util en pa-
cientes con dolor toracico agudo. La hipoqui-
nesia localizada aparece segundos después
de la oclusién coronaria y antes de la necrosis;
sin embargo, estas anormalidades no son es-
pecificas de IAM y pueden ser debidas a is-
quemia o ainfarto antiguo. El ecocardiograma
bidimensional es muy util para el diagnéstico
de otras causas de dolor toracico como disec-
cion aortica aguda, derrame pericardico o

embolismo pulmonar agudo.

Marcador Ventajas Desventajas Recomendacion Clinica
Troponina 1. Herramienta poderosa 1. Baja sensibilidad en las fases | Util como prueba tnica para
Cardiaca para la estratificacion muy tempranas del infarto diagnosticar infarto sin
2. Mayor especificidad y (<6 horas después del inicio elevacion del ST, con
especificidad que la CK-mb. de los sintomas). mediciones seriadas.
3. Deteccion de IAM hasta dos 2. Capacidad limitada para
semanas después. detectar reinfarto tardio
pequefio.
CK-mb 1. Exdmenes rapidos, costo- 1. Pérdida de especificidad en Estandar previo; permanece
efectivos y exactos. el caso de enfermedad como prueba diagndstica en
2. Puede detectar reinfarto musculo-esquelética o trauma, | la mayoria de las
temprano. incluyendo cirugia. circunstancias clinicas.
2. Baja sensibilidad durante IM
temprano (<6 horas) o cuando
han pasado mas de 36 horas
del inicio de los sintomas y
en caso de dafio miocardico
minimo.
Mioglobina 1. Alta sensibilidad 1. Muy baja especificidad en No debe ser usada como
2. Util en la deteccién temprana caso de lesion o enfermedad | marcador diagnéstico Unico
de IMA. musculo- esquelética por ausencia de especifici-
3. Deteccion de reperfusion. concomitante. dad cardiaca.
4. Su mayor utilidad es
descartar IMA.
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RECOMENDACIONES DE CUIDADO DE EMER-
GENCIA Y ESTRATIFICACION DE RIESGO

La estratificacion, util para detectar pacientes
de alto riesgo, beneficiables con terapias mas
agresivas, consta de:

1. Historia clinica, examen fisico y electrocar-
diograma de 12 derivaciones en los 10 pri-
meros minutos del ingreso a urgencias.

2. Acceso intravenoso y monitoria ¢ ontinua
de ECG para deteccion temprana de
arritmias fatales.

3. Si el ECG inicial es normal, deben hacer-
se tomas repetidas si el cuadro clinico
hace sospechar IAM (uno cada 10 minu-
tos hasta que desaparezca el dolor, o to-
mado en tres ocasiones).

4. Toma de muestra para marcadores car-
diacos y paraclinicos iniciales (cuadro
hematico, tiempo de protrombina (PT),
tiempo de tromboplastina (PTT), glicemia,
creatinina, sodio, potasio y CPK total-mb).
No hay que esperar los resultados para
iniciar el tratamiento de reperfusiéon. Si no
hay elevacién del ST en el primer electro-
cardiograma, solicitar troponina | o T.

5. Solicitar radiografia de térax, cuyo resultado
no debe retardar el inicio de la reperfusion.

6. Si hay dudas en el diagnéstico obtener un
ecocardiograma bidimensional o imagenes
de perfusion miocardica con radioisétopos
(isonitrilos) para decidir conducta.

7. En caso de paro cardiaco, éste debera ma-
nejarse de acuerdo con las guias disefa-
das al efecto.

TRATAMIENTO PRE-HOSPITALARIO
O INTRAHOSPITALARIO TEMPRANO

Medicamentos de uso rutinario en fases tem-
pranas del IAM:

Acido acetilsalicilico: varios estudios de-
muestran la eficacia del acido acetilsalicilico
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(ASA o aspirina) para el tratamiento del IAM,
con disminucion del 23% en la mortalidad a
35 dias. Cuando se lo combina con estrepto-
quinasa la reduccion de mortalidad es del
42%. La aspirina reduce la reoclusion corona-
ria y los eventos isquémicos recurrentes des-
pués de la terapia trombolitica con estrepto-
quinasa o alteplase. Contraindicaciones: no
debe ser administrado en pacientes con hiper-
sensibilidad, ulcera péptica sangrante, discra-
sia sanguinea o enfermedad hepatica severa.
La dosis oral recomendada es de 160-325 mg
cada dia, dados tan pronto como sea posible.
El clopidogrel (antiagregante plaquetario sin-
tético), 75 mg diarios, puede ser indicacion
alterna.

Nitroglicerina: Su uso produce reduccion sig-
nificativa de la mortalidad (cerca de una ter-
cera parte); puede ser administrada intrave-
nosa en infartos severos o complicados. La
nitroglicerina esta contraindicada en pacientes
con hipotension (presion arterial sistdlica
(PAS) menor de 90 mmHg), bradicardia severa
(menos de 50 latidos por minuto) o taquicardia
severa. Se inicia a dosis de 0,2 pg/kg/min y
se titula lentamente hasta lograr el efecto de-
seado. Debe disminuirse la dosis o suspen-
derse si el paciente desarrolla hipotension
(PAS < 90 mmHg) o si la frecuencia cardiaca
aumenta en mas de 20 latidos sobre la fre-
cuencia de base.

Alivio del dolor, disnea y ansiedad.: Es de
suma importancia, pues la activacién simpati-
ca que producen causa vasoconstriccion e
incremento del trabajo cardiaco. Los opioides
intravenosos (morfina o meperidina) son los
analgésicos mas usados, en dosis Unicas 0
repetidas. Sus efectos secundarios incluyen
nausea, bradicardia y depresion respiratoria.
La hipotension y la bradicardia usualmente
responden a su antagonista, naloxona (0,4 a
2mg V), la cual debe siempre tenerse a mano.
Se debe administrar oxigeno por canula a
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todos, pero principalmente a aquellos pacien-
tes con saturacion arterial de oxigeno menor
de 90% o con congestion pulmonar. A veces
se hace necesario agregar benzodiacepinas,
pero generalmente los opioides son suficien-
tes para tranquilizar al paciente.

Betabloqueadores: Dados por via intraveno-
sa disminuyen de un 4% a un 3% el riesgo de
morir por IAM a los 7 dias. En pacientes que
reciben tratamiento trombolitico concomitante,
su administracion reduce la incidencia de rein-
farto no fatal y la isquemia recurrente, pudien-
do ademas reducir la mortalidad si se dan muy
temprano (menos de 2 horas después del cua-
dro agudo).

Los mas usados son el metoprolol y el atenolol
a dosis de 50-100 mg/dia y pueden continuar-
se en forma prolongada. Las contraindicacio-
nes relativas son: frecuencia cardiaca menor
de 60 por minuto, presion arterial sistélica me-
nor de 100 mmHg, falla cardiaca moderada a
severa, signos de hipoperfusion periférica, in-
tervalo PR mayor de 240 mseg, bloqueo AV
de segundo o tercer grado, enfermedad
pulmonar obstructiva cronica severa, antece-
dentes de asma bronquial, enfermedad arterial
periférica severa y diabetes mellitus insulino-
dependiente.

Inhibidores de la Enzima Convertidora de
la Angiotensina: los IECAs deben ser dados
a pacientes que tienen fraccién de eyeccion
disminuida o que han experimentado falla car-
diaca en la fase temprana. Iniciados desde el
primer dia, reducen la mortalidad en las proxi-
mas 4-6 semanas en forma modesta, pero sig-
nificativa. Una revision sistematica de estudios
con IECAs tempranos indica que esta terapia
es segura, bien tolerada y lleva también a re-
duccion moderada en la mortalidad a 30 dias,
obteniéndose el principal beneficio en la pri-
mera semana.

Glucosa-Insulina-Potasio: un metanalisis de
1928 pacientes sugiere una reduccién del 28%
en la mortalidad hospitalaria con su adminis-
tracién, aunque queda por establecerse su
indicacion rutinaria.

Medicamentos antiarritmicos: la lidocaina
puede reducir la incidencia de fibrilacion ventri-
cular en la fase aguda del infarto, pero también
aumenta significativamente el riesgo de asis-
tolia. Su uso profilactico, por tanto, no esta
justificado.

Calcioantagonistas: no se deben usar en for-
ma profilactica en la fase aguda del infarto por-
qgue no se ha demostrado su efecto protector.

Magnesio: tampoco se recomienda su uso
rutinario pues no se ha confirmado que otor-
gue un beneficio significativo.

RESTAURACION DEL FLUJO CORONARIO Y
LA PERFUSION TISULAR MIOCARDICA

En pacientes con IAM y elevacion persistente
del ST o bloqueo reciente de rama izquierda
debera practicarse reperfusion temprana, far-
macoldgica (trombdlisis) 0 mecanica, a menos
que existan contraindicaciones claras para
ello.

TRATAMIENTO FIBRINOLITICO (TROMBOLISIS)

El beneficio con el tratamiento fibrinolitico es
indiscutible si se lo da en las primeras 12 ho-
ras a partir del inicio de los sintomas. Cuando
se combina con aspirina el beneficio adicio-
nal es grande (se previenen aproximadamen-
te 50 muertes por cada 1000 pacientes). La
mayor disminucion de mortalidad se obtiene
en pacientes tratados en las dos primeras
horas (44% vs 20%), lo cual justifica, inclusi-
ve, el uso de trombdlisis prehospitalaria.
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Riesgos de la fibrinolisis: esta terapia se aso-
cia con un pequefio pero significativo exceso
de, aproximadamente, 3,9 accidentes cerebro-
vasculares (ACV) mas por cada 1.000 pacien-
tes tratados, riesgo que es mas notable el pri-
mer dia del tratamiento.

Comparacion de agentes fibrinoliticos: com-
parada la administracion de tromboplastina (t-
PA), acelerada con la de estreptoquinasa +
heparina intravenosa resulté en 10 muertes
menos por cada 1000 pacientes tratados. Con
esta ultima combinacion, el riesgo de sangra-
do es mayor que con la sola estreptoquinasa.

Indicaciones: A menos que haya contraindica-
ciones, los pacientes con IAM deben recibir
aspirina y tratamiento trombolitico con el mini-
mo retraso. Alos pacientes con historia clinica
de dolor toracico de menos de 12 horas de

evolucién, cuyo ECG muestre elevacion del
ST o bloqueo reciente de rama izquierda, pero
sin dolor en el momento de la valoracion, se
les debe practicar fibrinolisis, sobre todo si no
hay disponibilidad de reperfusion mecanica
(coronariografia y angioplastia primaria). Lo
mismo opera para los mayores de 75 anos. El
tratamiento fibrinolitico no debe aplicarse a
pacientes cuyo infarto haya transcurrido por
mas de 12 horas, a menos que se demuestre
isquemia activa o angina repetitiva.

En la tabla No. 3 se ennumeran las contrain-
dicaciones absolutas y relativas de trombodlisis
intravenosa.

Las dosis de los agentes fibrinoliticos actua-
les y la necesidad de tratamiento concomitante
se detallan en la Tabla No. 4.

TABLA No. 3. CONTRAINDICACIONES DE LA TERAPIA FIBRINOLITICA

Contraindicaciones Absolutas

ACV trombético en los ltimos seis meses.
Alteracion del sistema nervioso central o neoplasias.

Sangrado gastrointestinal durante el dltimo mes.
Desorden de coagulacién conocido.
Diseccion adrtica (aneurisma disecante)

Accidente cerebrovascular hemorragico previo o ACV de origen no conocido, en cualquier momento.

Trauma o cirugia craneana reciente (Ultimas tres semanas)

Contraindicaciones Relativas
ACV isquémico transitorio en los 6 meses previos
Tratamiento con anticoagulantes orales
Embarazo o un mes post-parto
Punciones en sitios no compresibles
Resucitacion traumética
Hipertension refractaria (PAS mayor de 180 mmHg)
Enfermedad hepética avanzada
Endocarditis infecciosa
Ulcera péptica activa
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TABLA No. 4: TRATAMIENTOS FIBRINOLITICOS PARA EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

Medicamento Tratamiento Inicial

Co-terapia antitrombina Contraindicacion

1.5 millones unidades en
100 ml de D5%AD o SSN
en 30 a 60 minutos, IV

Estreptoquinasa

Ninguna o heparina IV
por 24 a 48 horas

Administracion previa
de estreptoquinasa

30 mg si <60 kg
35mg si60a<70kg
40 mg si 70 a < 80 kg
45 mg si 80 a<90kg
50 mg si =90 kg

Actilyse (t-PA) 15 mg IV en bolo Heparina intravenosa
0.75mg. kg IV en 30 minutos | por 24 a 48 horas.
0.5 mg.kg IV en 60 minutos
La dosis total no debe
exceder los 100 mg

Reteplase (r-PA) Dos bolos de 10U+10U Heparina intravenosa por
dados con treinta minutos 24 a 48 horas.
de diferencia

Tenecteplase (TNK-tPA) Bolo intravenoso Unico: Heparina intravenosa por

24 a 48 horas.

Re-administracion de tratamiento fibrinolitico:
Si hay evidencia de reoclusion o re-infarto,
esta indicada la repeticion de la trombdlisis si
aun no existe disponibilidad de reperfusion
mecanica. Como la estreptoquinasa y la anis-
treplase no deben ser re-administradas porque
los anticuerpos permanecen por 10 afios, a
niveles que interfieren con su accién, se debe
repetir la t-PA o una de sus variantes, teniendo
en cuenta que pueden producir complicacio-
nes hemorragicas.

Adyuvantes de la fibrinolisis: Los beneficios
de la aspirina ya fueron descritos. La heparina
intravenosa ha sido extensamente usada
durante y después de la trombdlisis, especial-
mente agregada a la t-PA: al parecer se obtie-
ne mayor permeabilidad de la arteria cuando
el paciente recibe ambas drogas, las cuales
pueden suspenderse después de 24-48 horas.
La combinacion con estreptoquinasa no ha
mostrado mejores resultados. EI PTT debe
mantenerse en niveles menores de 70
segundos.

El uso de heparinas de bajo peso molecular
(dalteparina y enoxaparina) al tiempo con
fibrinoliticos produce menor tasa de reoclusion
y reinfarto, pero también ha mostrado aumento
del sangrado intracraneano (al menos en
mayores de 75 afos).

INTERVENCIONES CORONARIAS
PERCUTANEAS

Las intervenciones percutaneas durante las
primeras horas del infarto pueden ser divididas
en: a. intervencion percutanea primaria, b. in-
tervencién percutanea primaria combinada
con reperfusion farmacoldgica y c. angioplas-
tia de rescate, cuando esta ultima ha fallado.

a. Intervencién Percutanea Primaria (IPP):
Consiste en angioplastia o colocacion de
stent sin tratamiento fibrinolitico previo o
concomitante y es la opcién preferida siem-
pre que pueda llevarse a cabo en los prime-
ros 90 minutos. Requiere de equipo huma-
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no experimentado, que incluye no sélo un
cardiélogo intervencionista, sino también
personal de apoyo entrenado. Tasas meno-
res de mortalidad se observan en centros
con alto volumen de dicho procedimiento.
La implantacion rutinaria de stent disminu-
ye la necesidad de revascularizacion del
vaso culpable, pero no se asocia con re-
ducciones significativas en muerte o reinfar-
to cuando se la compara con la angioplastia
primaria. Comparaciones entre esta ultima
y la trombdlisis prehospitalaria, no mues-
tran mayores diferencias en mortalidad. La
IPP debe ser la preferida en pacientes con
shock cardiogénico.

b. IPPs combinadas con fibrinolisis: la
angioplastia realizada inmediatamente des-
pués de tratamiento fibrinolitico muestra
tendencia al incremento en el riesgo de
complicaciones y muerte; por tanto, no esta
indicada. La experiencia, la disponibilidad
de stents y el uso de agentes antiplaque-
tarios mas potentes han mejorado la seguri-
dad de los procedimientos percutaneos
después de fibrinolisis.

c. Intervenciones Percutaneas de Rescate:
Se definen como las IP realizadas sobre
una arteria coronaria que permanece oclui-
da a pesar del tratamiento fibrinolitico. Los
estudios realizados en este campo sugie-
ren efecto benéfico si la arteria culpable lo-
gra ser recanalizada mediante angioplastia
o stent.

d. Antagonistas de los Inhibidores de la
glicoproteina lib/llla junto con IPPs: La
administracion de abxicimab antes de rea-
lizar la angioplastia primaria ha mostrado
disminucion en las tasas de muerte y rein-
farto, aunque produce un exceso de san-
grado que puede ser corregido reduciendo
la dosis de heparina.
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CIRUGIA DE REVASCULARIZACION
MIOCARDICA

El numero de pacientes que necesitan cirugia
de revascularizacion miocardica en la fase
aguda del infarto del miocardio es muy
limitado. Puede estar indicada cuando la IPP
fracasa, cuando hay oclusion subita o ruptura
de la arteria durante el cateterismo, o sila IPP
no puede realizarse. También, selectivamente,
en ciertos pacientes con shock cardiolégico o
cuando se la asocia a cirugia para corregir un
defecto interventricular o regurgitacién mitral
debida a ruptura de musculo papilar.

FALLA DE BOMBA Y SHOCK

Las diferentes alteraciones hemodinamicas
que pueden aparecer durante el IAM se des-
criben en la tabla No. 5.

FALLA CARDIACA

Puede deberse a complicaciones arritmicas
0 mecanicas. La falla ventricular izquierda du-
rante el IAM tiene mal prondstico a corto y a
largo plazo. Los signos clinicos son disnea,
taquicardia sinusal, aparicién de tercer ruido
y estertores pulmonares. Las medidas genera-
les incluyen monitoria cardiaca, seguimiento
de anormalidades electroliticas y de condicio-
nes concomitantes como disfuncién valvular
o enfermedad pulmonar. La congestién pulmo-
nar se confirma mediante radiografia de torax.
El ecocardiograma es muy util para medir la
extension del dafio miocardico, la funcion ven-
tricular izquierda y la presencia de insuficien-
cia mitral con o sin defecto del tabique inter-
ventricular. El grado de falla cardiaca corres-
ponde a la clasificacion de Killip, asi:

No estertores ni tercer ruido
Estertores en menos del 50% de los
campos pulmonares o tercer ruido.

Clase I:
Clase ll:
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TABLA No. 5. ESPECTRO CLINICO DE LOS ESTADOS HEMODINAMICOS EN INFARTO DEL MIOCARDIO

Normal

Presidn arterial normal, frecuencia respiratoria y cardiaca normal, buena perfusion distal

Hiperdinamia

Taquicardia, ruidos cardiacos de tonalidad alta, buena perfusion periférica.Esta indicado
iniciar betabloqueadores

Bradicardia-Hipotension

“Hipotensién caliente”, bradicardia, venodilatacion, presion yugular venosa normal, perfu-
sion periférica disminuida. Usualmente en infarto inferior, pero puede ser desencadenada
por opiaceos. Responde a atropina 0 marcapasos.

Hipovolemia

Venoconstriccion, presion yugular venosa baja, mala perfusion tisular periférica.Responde
a infusion de liquidos intravenosos.

Infarto de Ventriculo Derecho

Presion venosa yugular elevada, mala perfusion periférica o shock, bradicardia, hipotension

Falla de Bomba

Taquicardia, taquipnea, presion de pulso débil, mala perfusidn periférica. Hipoxemia. Shock.

Shock cardiogénico

Perfusion periférica severamente disminuida, oliguria, hipotension severa, presién de pulso
disminuida taquicardia, shock.

Clase lll: Estertores en mas del 50% de los

campos pulmonares

Clase IV: Shock cardiogénico, hipotension ar-

terial, hipoperfusién periférica y es-
tertores en ambos campos pulmo-
nares.

Deben tomarse las medidas siguientes:

Falla cardiaca leve o moderadamente seve-
ra: monitorizar la saturacion de oxigeno con
pulso-oximetro y colocar oxigeno para man-
tener la Sa0, > 90%. Los casos mas leves
responden a furosemida 20 a 40 mg via IV
lenta, repetida cada 4 horas si es necesario.
Si no hay respuesta se puede agregar ni-
troglicerina intravenosa, titulada cuidadosa-
mente para evitar la hipotension. La terapia
con |IECAs debera iniciarse dentro de las
48 horas siempre que no haya hipotension,
hipovolemia o falla renal significativa.

Falla Cardiaca severa y shock: Iniciar con
diuréticos y nitroglicerina intravenosos, ini-
ciando esta ultima con 0.25ucg/kg/min e in-
crementandola cada 5 minutos hasta que
la presion arterial sistolica disminuya 15
mmHg hasta un minimo de 90 mmHg. Se
debe colocar un catéter de arteria pulmonar
para monitorizar la presién pulmonar en cu-

fa y el débito cardiaco. Si hay hipotension
los inotrépicos estan indicados. Si hay sig-
nos de hipoperfusion renal, se debe dar do-
pamina a dosis de 2.5 a 5 pcg/kg/min. Si
predomina la congestién pulmonar, también
se indica la dobutamina, iniciada con 2.5
ucg/kg/min, que se pueden incrementar
cada 5 -10 minutos hasta que llegar a 10
ucg/kg/min o hasta que se observe mejo-
ria hemodinamica.

Shock cardiogénico: Es un estado clinico
de hipoperfusion caracterizado por presion
sistélica <90 mmHg, presiones de llenado
ventricular > 18 mmHg o indice cardiaco <
1.8 L/min/m?. Este diagndstico debe hacer-
se cuando se hayan descartado otras cau-
sas de hipotension como hipovolemia, re-
acciones vasovagales, alteraciones electro-
liticas, efectos secundarios farmacoldgicos
o arritmias. Suele asociarse a compromiso
ventricular izquierdo extenso. La presencia
simultdnea de complicaciones mecanicas
se descarta con un ecocardiograma trans-
toracico. El mejor tratamiento es la reperfu-
sibn mecanica, mediante intervencion per-
cutanea o cirugia. El uso de tromboliticos
esta indicado solo cuando ésta no pueda
llevarse a cabo. Los pacientes deben recibir
inotropicos y se recomienda el uso de balén
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de contrapulsacion intra-adrtico, a manera  Las tablas Nos. 6 y 7 resumen comparativa-
de puente, mientras pueda practicarse la  mente el diagnéstico de las diversas condi-

reperfusion mecanica. ciones y su tratamiento inicial:
TABLA No. 6
[ DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO INICIAL ]
I |
Perfusién Tisular Perfusion Tisular Adecuada Perfusion Tisular Adecuada
Inadecuada Sin Congestion Pulmonar Con Congestién Pulmonar
v v v
Agentes Inotrépicos ( REPERFUSION J Diuréticos
Baléon de Vasodilatadores
Contrapulsacién Hemodinamia No Hemodinamia
v v
Cateterismo Trombolisis y balén de
Cardiaco Contrapulsacion
N ¥ I -
REVASCULARIZACION —i Continua shock I ‘ Mejoria Clinica I
MIOCARDICA

Quirdrgica o Percutanea

TABLA No 7. RECOMENDACIONES EN FALLA CARDIACA Y SHOCK CARDIOGENICO

Diagnostico Radiografia de térax, ecocardiograma, cateterismo de corazén derecho (Swan-Ganz)
Tratamiento Oxigeno por canula o por venturi

Falla Cardiaca Furosemida: 20 a 40 mg intravenosos repetidos cada 1 a 4 horas si es necesario

Leve o Moderada Nitroglicerina intravenosa o nitratos orales, titulados segln presién arterial, manteniendo la

presion arterial sistolica siempre mayor de 90 mmHglnhibidores de la ECA: siempre que no
haya hipotension, hipovolemia o falla renal

Tratamiento Oxigeno por canula o mascara de vénturi
Falla Cardiaca Furosemida: 20 a 40 mg intravenosos repetidos cada 1 - 4 horas si es necesario
Severa Nitratos, si no hay hipotension

Valoracidén hemodinamica con catéter de arteria pulmonar (Swan-Ganz)
Soporte ventilatorio si la presion arterial de oxigeno es inadecuada, con oxigeno suplementario
Considerar revascularizacion temprana

Tratamiento Oxigeno por canula o mascara de vénturi

Choque Cardiogénico Monitoria hemodinamica con catéter de Swan-Ganz

Agentes inotrépicos: dopamina o dobutamina

Agentes vasoconstrictores: noradrenalina o adrenalina IV si hay hipotension severa.
Soporte ventilatorio si hay hipoxemia severa a pesar de oxigeno suplementario
Baldn de contrapulsacién intra-adrtica

Dispositivos de asistencia ventricular izquierda y revascularizaciéon temprana.
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ARRITMIAS Y ALTERACIONES DE
LA CONDUCCION INTRACARDIACA

ARRITMIAS VENTRICULARES

+ Ectopia ventricular, extrasistoles ventricula-
res: Aparecen en casi todos los pacientes
durante el primer dia del infarto, a menudo
como arritmias complejas. No requieren tra-
tamiento especifico, a menos que produz-
can compromiso hemodinamico. Se ha de-
mostrado que la administracion de lidocai-
na intravenosa disminuye la aparicion de
arritmias pero aumenta el riesgo de
asistolia.

» Taquicardia Ventricular: Salvas de taquicar-
dia ventricular no sostenida son bien tole-
radas y no siempre necesitan tratamiento.
Episodios mas prolongados pueden causar
hipotension y falla cardiaca y degenerar en
fibrilacion ventricular. Los betabloqueado-
res son el tratamiento de primera linea. Si
el riesgo de fibrilacion ventricular recurrente
es alto puede darse lidocaina en dosis de
1 a 4 mg/min. La amiodarona (5 mg/kg en
la primera hora, seguida por infusiéon de 900
a 1200 mg en 24 horas), puede ser mejor
en pacientes con taquicardia ventricular
sostenida recurrente. La cardioversién
eléctrica esta indicada en casos de taqui-
cardia ventricular con compromiso hemodi-
namico debiéndose practicar desfibrilacion
inmediata con 200, 300 y 360 Joules.

ARRITMIAS SUPRAVENTRICULARES

La fibrilacién auricular, que ocurre en el 15% -
20% de infartos del miocardio, esta usualmen-
te asociada a dafo ventricular izquierdo se-
vero. Suele ser autolimitada. Los episodios
pueden durar de minutos a horas, siendo ge-
neralmente recurrente. En la mayoria de los
casos la frecuencia ventricular no es rapida,
la arritmia es bien tolerada y no requiere tra-

tamiento. Si la frecuencia es muy rapida pue-
de desencadenar falla cardiaca, requiriendo
tratamiento urgente. Los betabloqueadores y
la digoxina son utiles para disminuir la frecuen-
cia ventricular, pero la amiodarona es mas
efectiva para revertir el ritmo a sinusal. Tam-
bién se puede usar la cardioversion eléctrica,
pero hay que anticoagular al paciente antes
de emplearla.

BRADICARDIA SINUSAL Y BLOQUEO
CARDIACO

La bradicardia sinusal es comun en la prime-
ra hora, especialmente en el infarto inferior,
siendo en algunos casos debida a los opioides.
Puede acompariarse de hipotension severa,
en cuyo caso debe tratarse con atropina intra-
venosa, comenzando con dosis de 0.5 mg
hasta dosis maxima de 2 mg.

+ Bloqueo auriculoventricular de primer gra-
do: generalmente se asocia con infarto infe-
rior y casi nunca produce compromiso he-
modinamico. Si lo produce, esta indicada
la aplicacion de atropina o la colocacién de
marcapasos transitorio.

* Bloqueo auriculoventricular de segundo
grado tipo Mobitz Il o bloqueo completo:
son indicaciones para la implantacién de
marcapasos transitorio. Si el compromiso
hemodinamico es severo, se debe conside-
rar marcapasos secuencial. La subita apa-
ricidn de bloqueo completo de rama o hemi-
bloqueo indican infarto extenso, con alta
probabilidad de progresion a bloqueo com-
pleto y falla de bomba, todo lo cual hace
urgente el marcapasos transitorio.

INFARTO DE VENTRICULO DERECHO (IVD)

Su diagnostico es importante debido a que se
puede presentar con shock cardiogénico. Se
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debe sospechar por la triada de hipotension,
campos pulmonares limpios y presion venosa
yugular aumentada. La elevacion del segmen-
toSTen V,R, asi como ondas Qy elevacion
del ST de V,a V, también son diagnosticas, y
se confirman con ecocardiograma. Cuando
hay shock o hipotension, es esencial mante-
ner la precarga ventricular derecha. Debe evi-
tarse el uso de vasodilatadores como opioides,
nitratos, diuréticos e inhibidores de la ECA.
Los liquidos intravenosos son efectivos en
muchos casos. El IVD se complica frecuente-
mente con fibrilacion auricular, la cual debe
corregirse rapidamente; si hay bloqueo AV
debe colocarse marcapasos secuencial. Do-
butamina y dopamina estan indicadas en caso
de hipotensién persistente. La reperfusion es
el tratamiento de eleccion.
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La tabla No. 8 (algoritmos) resume las con-
ductas a seguir en el dolor toracico sugestivo
de isquemia miocardica, lo mismo que la es-
tratificacion aguda y no aguda de riesgo en
los casos de |IAM.
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TABLA No. 8

DOLOR TORACICO Sugestivo de isquemia

v

Valoracion inmediata (Menos 1
Valoracién de signos vitales
Medir saturacion de oxigeno
Colocar acceso intravenoso

Obtener un ECG 12 derivaciones (Revisado por MD)

0 min)

NTG) Hacer historia clinica y examen fisico corto

Interrogatorio dirigido a Cl de

Evaluacion de electrollitos y coagulacion

fibrinolisis

Tratamiento General Inmediato
Oxigeno a 4 litros por minuto
Aspirina 160 a 325 mg
Nitroglicerina SL o IV

Morfina IV (si dolor no mejora con

Memoria MONA: Morfina, Oxige
Nitroglicerina, Aspirina

v

( Valoracion de Electrocardiograma Inicial J

v

v

v

Elevacioén del Si nuevo o
presumiblemente nuevo
sospechoso de lesion
IMA Elevacion ST

Depresién del ST o
Inversién dinamica del ST
Angina Inestable/IMA sin
elevacion del ST

v

v

ECG no diagnéstico
Angina Inestable riesgo intermedio o
Bajo

Iniciar Tratamiento Adjunto
-bloqueadores IV
Heparina IV
Nitrroglicerina IV
IFCAs

Iniciar Tratamiento Adjunto
Heparina (NF, BPM)
Nitroglicerina IV
Aspirina 160 a 325 mg
-bloqueadores IV
Inhibidores Glicoproteina lib/llla

—

Reune criterios de
angina inestable o
angina nuevo inicio o
troponina positiva?

Si v
Admitir a Unidad Dolor

Tordcico (UDI)
O cama monitorizada:

v v Marcadores cardiaco
[ Tiempo inicio sintomas ]—{ Valorar estado clinico J— seriado
3 ECG seriado - Monitoria
. >12h continua de ST,
< A .
v Paciente Alto Riesgo Conmdera:j gstudlo con
. - . ) Sintomas ecocardiograma
Estrategia reperfusion Sihay signos de -
) ; shock Persistentes s
- Angiografia T ;
s cardiogénico o Isquemia . - -
- Intervencion Evidencia de Isquemia
h Clllevar a Recurrente
Percutanea (IP) L Funcién o Infarto
(Angioplastia y/o —» librinolisis. IPC es unc
stent) de eleccion si yentrlcular
S esta disponible, izquierda
- Ciugia angiooplastia deprimida
cardiovascular giooprastia, Cambios Estable No
fibrinolisis clinicamente isquemia
salida
v v v y v
) Coronariografia
Terapia Fibrinolitica Seleccion de IPC primaria Anatomia Admitir a UCI
Actylise o Hacerse en 90 + 30 favorable para Continuar
estreptoquinasa o minutos revascularizacion g tratamiento
APSAC o, Releplase o, | | Operadores adyuvante
Tenecteplase experimentados ) Marcador
Meta <30 minutos desde Centro alto-volumen s cardiaco seriado
la puerta a la aguja Capacidad de cirugia ECG seriado
L, Considerar
RevqscTLt;nzamon ecocardiograma
Cirugia
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