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INTRODUCCION.-

E} Infarto Agudo del Miocardio,es un sindrome clinico que s¢ produce por una lesion del
tejido mmocardico causada por un desequilibrio entre ¢l abastecimienio y la demanda de
oxigeno .por oclusion total de alguna(s) de la artenia coronarias epicardicas.

La fisiopatologia del Infarto del miocardio se basa en obscrvaciones efectuadas por Herrick
en 1912 v confirmadas en 1980 por Dewood. Los autores describieron Ia oclusién de las
arterias coronarias estenéticas por trombos ,como factor desencadenante del Infarto Agudo del
Miocardio.

La Aterosclerosis es parte escencial en el proceso de oclusién coronaria progresiva,que
cuando esta se vuelve critica sobreviene el Infarto. Es sabido que la aterosclerosis es favorecida
por los malos habitos higiénicos y dietéticos que se practican durante los primeras décadas de
la vida : una alimentaci6n rica en grasas animales. el sobrepeso.el sedentarismo,las
toxicomanias.de forma trascendental el tabaquismo; y por enfermedades cronico degenerativas
como la Hipertension arterial sistémica y la Diabetes mellitus.

Hasta hace 30 afios esta patologia se consideraba  exclusiva de los paises
industrializados.donde su incidencia crecia a la par del desarrollo. Sin embargo.la
abrumadora influencia de estos sobre los paises de tercer mundo, en lo que respecta a
cultura.informacion,cducacion,alimentacion y diversion,ha propiciado que el Infarto det
Miocardio sea una de las principales causas de muerte a nivel mundial.

Esto ha .ssencadenado inquietud y alarma entre la comunidad médica, y ha provocado
que en los Gitimos aflos ,existan grandes avances a nivel mundial en lo que respecta al
diagnostico.irafamiento y estrategias de rehabilitacion de los pacientes que sufren un Infarto
Agudo del Miocardio.

Sin duda alguna,los beneficios obtenidos .basicamente en la reduccién de la mortalidad de
tos pacientes,han producido entusiasmo en los equipos de salud y mas atn,la bisqueda de
nucvas v continuas técnicas médicas enfocadas a la mejor atencion del paciente no cesa.

A pesar de ello.la atencién de 3er. nivel estd restringida a la principales ciudades de cada
pais, v cn csto ticne mucho que ver ,que nmo todos los hospitales pueden disponer de la
1ecnologia.costosa,sobre todo para el tratamiento de las complicaciones del Infarto,que sin
duda. se considera es donde se basa el éxito de la atencién médica de dicha Enfermedad.



ANTECEDENTES.-

En las ultimas 3 décadas se han logrado importanies ¥ grandes avances en ¢l diagnostico y
tratamiento de los pacientes con Infarto Agudo al Miocardio (IAM):pero a pesar de ello sigue
siendo el principal problema de salud publica en los paises industrializados.

En Estados Unidos.cerca de 1,000.000 de personas sufren dicho problema, alrededor
225.000 mueren La mitad de ellos mueren en la primera hora del inicio de los sintomas,antes
de su llegada a un servicio de urgencias .1,2

En nuesiro pais hasta hace 2 decadas era la tercera causa de muerte,al dia de hoy es la

primera 3

S ha reconocido que la mayorfa de las muertes cardiacas subitas son resultados de
arrilmias mortales .que pueden detenerse con el tratamiento oportuno en el servicio de
Urgencias 6 en la Unidad de Cuidados Coronarios (UCI-C).

En cerca de la mitad de 1os casos no ¢s posible detectar un factor precipitante,sin embargo
un porcentaje importante de pacientes refieren relacion con el gjercicio moderado a intenso ¥
estres emogcional.

Se ha demostrado que el tratamiento temprano y oportuno tiene como resultado una
reduccién en la mortalidad tamaio del infarto y funcion det Ventriculo izquierdo.4,5,6

Es claro que el retrazo en el tratamiento de tos pacientes con sospecha de TAM constituye
un factor crucial para disminuir la tasa de sobrevivencia global. Existen circunstancias que
provocan que haya un retrazo de 2 heras entre el inicio de sintomas y el tratamiento;entre ella

(as relacionadas con el paciente,quien no reconoce la gravedad del problema y retraza la
atencion de urgencia; asi como la valoracion prehospitalaria,tratamiento y tiempo de
transportacion.asi como el tiempo requerido para el diagnostico e inicio del tratamiento en el
hospital.

En la mavoria de los casos.el retrazo relacionado con el paciente es el mas Jargo ,pero cada
componente desplaza al paciente lejos de [a primera hora dorada,a un tiempo en que el efecto
del tratamiento €s mMenox.

Asi el enfoque preventivo deberfa ser dirigido a 1a educacion de los pacientes,sobre  las
medidas que hay que tomar cuando s¢ presenten molestias precordiales de tipo isquéinico,aun
cuando ya havan sufrido un primer evento.



Algunos aspectos importantes del tratamiento han contribuido a la disminucién de la
morialidad del 1AM. El advenimiento de las unidades de cuidados coronarios.en la decada
de los 60 s.enfoco el tratamiento v vigilancia intensivos de las arritiias, 7

Posteriormente ¢l empleo del “catéter de flotacién”,aportd informacién valiosa para la
vigilancia hemodindmica directa en la insuficiencia cardiaca y choque cardiogénico por
infarto agudo.

La ¢época actual se enfatiza en el uso de métodos de reperfusion coronaria,empezando hace
3 décadas con el uso de agentes tromboliticos intracoronarios y posteriormente
intravenosos.hasta la creacion vy empleo actual de la angioplastia coronaria transhuminal
percutinca(ACTP).8

El tratamiento farmacolégico coadyuvante a los métodos de reperfusion,continfia siendo
paric integral del tratamiento(se reconoce la mejoria en la morbimortalidad de los pac .con la
adminisiracion de betabloqueadores,inhibidores de la  enzima convertidora de
angiotensina.aspirina y nitratos). 89

La mortalidad a corto plazo en los pacientes sometidos a reperfusion intensiva ha
disminuido hasta ser de un 6.53%.en tanto que aquellos que solo son iratados con la
farmacoterapia habitual continga siendo del 13% ¢n promedio. 10,11

Pero a pesar de las tendencias hacia un empleo mas difundido de agenies terapenticos que
disminuyen {a mortatidad .al parecer estos no se utilizan ¢on la frecuencia debida.

Dichas variaciones en el tratamiento se observan no solo en diversas naciones del
mundo.sino también entre regiones diversas de cada pais y entre especialidades médicas
distintas.en Ia priciica tales variaciones guardan refacion con diferencias en los resultados y el
pronostico después de un infarto agudo al miocardio.

Por ejemplo, en mujeres con [AM,las tasas no ajustadas de uso de tromboliticos y envio a
cateterismo cardiaco y angioplastia son menores y las de mortalidad mayores,si bien las
diferencias por género no son tan evidentes una vez gue se hacen ajustes para incluir vanables
(enfernedades coexistentes y edad)éstas quizas no desaparescan del todo. 12,13



De acuerdo con la definicidon de la Orgapizacion Mundial de ia Salud (OMS),el
diagnéstico se basa en por los menos dos de los siguientes tres criterios: (1) historia clinica de
molestia precordial de tipo isquémico,{2)cambios en los trazos electrocardiograficos seriados,
v(3relevacion v disminucion de los marcadores séricos cardiacos. 14,15

Aproximadamente 70 a 80% de los pacientes son IAM se presentan con molestias
precordiales tipo isquémico. Aunque la elevacién del segmento ST y/o las ondas Q en ¢l ECG
son altos indicadores de IAM. solo el 50% de los pacientes presentan elevacion del ST, 1s

Por lo tanto en una gran parte de los casos el laboratorio juega un papel muy importante en
¢l diagnostico de IAM. Teniendo como prueba estandar la determinacion de la CPKy su
fraccién MB.auque su desventaja estriba en la incapacidad de detectar un IAM,con suficiente
scnsibilidad durante las primeras 6 horas del cuadro. Teniendo que continuar en la bisqueda
de marcadores séricos alternativos,que idealmente puedan detectarse de manera-temprana,tal
¢s ¢l caso de la Troponina T y la Mioglobina.aunque su falta de especificidad,amerita la
necesidad de confirmar su fuente cardiaca,mediante la determinacion de CKMB.17,18,19,20.

Aungue ¢l diagnostico especifico del IAM puede establecerse con absoluta certeza solo
ocasionalmente al ingresar el paciente para su atencidn hospitalaria,el tratamiento inmediato
de todos los sindromes coronarios agudos ¢s ¢l mismo.

Aunque los sitios de atencion varian ampliamente,el proceso de ingreso debe completarse
por un miembro del equipo médico que sea competente para llevar a cabo dicha valoracion.en
un ticmpo muy breve después del ingreso del paciente,idealmente en los primeros 10 minutos
3y no mds de 20 después de su legada.

Solo entonces se levan a cabo procedimientos o terapias especificas,exceptuando el acceso
4 una vena pernférica.Siendo también importante el trato profesional v de confianza hacia el
paciente y sus familiares,antes de empezat dichos procedimientos terapeuticos.

Con el fin de un diagndstico y tratamiento oportuno de los pacicntes con Infarto agudo al
miocardio,el comite de investigacion del American College of Cardiology en conjunto con el
American Heart Association,se dieron a la tarea de reunir la experiencia clinica de los ultimos
aflos.para proporcionar las “Guias practicas para el tratamiento oportuno del JAM”,iniciada
en 1990 .con cambios y revisiones subsecuentes en las mismas a los lardo de 12 decada pasada,
la ultima en 1999. 21 Mismas que han tenido una aceptaciéon casi-mundial,por su fcil
interpretacién sustenio en estudios multicéntricos,libros y publicaciones de las revistas
médicas cardiolégicas mas reconocidas.

Dichas recomendaciones también incluyen tanto la evidencias,como la opinidn de los
expertos del comité de investigacion.



ASPECTOS GENERALES EN EL LA.M.

FISIOPATOLOGIA -

En 90% de los casos con IAM se demuestra una oclusioén total de la arteria coronaria
relacionada con el infarto. Al interrumpirse ¢l flujo anterdgrado en una arteria coronaria
cpicardica.la zona del miocardio que recibe sangre de ella pierde inmediatamente su
capacidad de acortarse ¥ desemperiar su trabajo contractilLEn sucesién surgen 4 patrones
anormales de contraccion ; 1)disociacién cronolégica de la contraccion de segmentos
advacentes :2)hipocinesia:3)acinesia y 4) discinesia. S¢ menciona ademas que en ctapas
tcmpranas existen sonas del miocardio hipercinéticas.esto como parie de un mecanismo
compensador.directamente  relacionado a la estimulacion simpatica y mecanismo de
Frank-Starling 22.23

Dependiendo de la cantidad de miocardio afectado se manifiestan alteraciones en la fun
cién diastolica vy sistdlica : con solo el 8% de la masa total dei miocardio se puede presentar
una disminucién de la distensibitidad y el volumen diastlico ; cuando la lesion miocardica
abarca €l 15% se reduce la fraccion de expulsion y se incrementa la presion y el volumen
telediastolico del ventriculo izquierdo . La insuficiencia cardiaca clinica acompaiia a zonas
de contraccion anormal mayores de 25% ; y cuando la pérdida excede el 40% de lamasa total
de! Vi.puede haber Choque cardiogémco,a menudo mortal, 24

Se menciond anteriormente que el inicio del infarto al miocardio es precedido por la
obstruccién de una arteria coronaria;y en casi todos los casos Ia etiologia del mismo ¢s a ate
rosclerosis.por lo comin con trombosis afiadida en el sitio de la placa de ateroma.

Durante la evolucion natural de la placa aterosclerdticas,en particular en aquellas con
abundantes lipidos,llamadas placas blandas,puede surgir de forma repentina una
ruptura.crosién o fisura en la unién de la placa con la capa intima normal de Ia arteria
coronaria 6 in cluso en el centro de la placa,provocando una exposicion de Ia coldgena que
activa a los mecanismos trombdgenos : activacién plaquetaria con liberacién de ADP
scrotonina,trombina y tromboxano A2. Lievando como conclusion la formacién de un trombo
«que al micio es rico en plaquetas y globulos rojos,y conforme se activa la cascada de la
coagula cién.inicialmente a través de la trombina,este trombo se estabiliza con la fibrina Esto
finalmente provoca un incremento en el grado de obstruccién,llegando a ser total,con lo que
scimpide cl flujo sanguineo distal y sobreviene la isquemia miocardica,la cual si se prolonga
mas de 20 minutos provoca necrosis irreversible de la célula miocardica. 25 Los trombos
menos obstructivos,constituidos por una capa de fibrina menos compacta,producen los
sindromes de Angina Inestable e TAM no transmurai(sin onda Q). El ativio del vasoespasmo
transitorio{inducido por el tromboxano A2 y serotonina) o la lisis espontinea con la
restauracion del fiujo anterégrado en un plazo menor a los 20 minutos,por lo comén no
generan signos histologicos de necrosis o liberacién de marcadores bioquimicos de NECrosis
i cambios persistentes en electrocardiograma. Algunos individuos con lesiones gstenoticas
por aterosclerosis,presentan 1AM sin que haya existido ruptura de la placa o trombosis
afiadida,como consecuencia de un vasoespasmo intenso y duradero como en la Angina
variante de Prinzmetal.En un porcentaje menor del 5% de los casos de 1AM la etiologia es por
arteriopatia coronaria no aterosclerdtica,sec. a innumerables patologias.26,27 4



FACTORES PREDISPONENTES.-

En un 50% de las personas con IAM ,no es posible detectar un factor desencadenante;sin
cmbargo algumos estudios sugieren que el ¢jercicio intenso,particularmente en  sujetos
fatigados o con stress emocional,éste puede ser el que desencadenc ¢l infarto.

Los procedimientos quirirgicos que conllevan una pérdida sanguinea aguda e
importante,han sido precursores de IAM.Otros factores que se han sefialado son la hipoxemia
por  cualquier causa,embolismo  pulmonar.consumo  de cocaina medicamentos
simpaticomiméticos y en raras ocasiones las alergias.l.os t{raumatismos tordcicos provocan
1AM por contusién v hemorragia del misculo cardiaco.28,29

El estudio MILIS(Multicenter Investigation of Limitation of Infarct Size) indicéd una
relacién notable entre el ciclo circadiano y el momento del infarto; encontrando que la
frecuencia maxima de aparicion del IAM es entre las 6:00 y 12:00 AM del dia 30,3132
(lasprimeras horas de la mafiana conllevan incremento ¢n la concentracién plasmética de
calecolaminas v cortisol,y también de la agregabilidad plaquetaria).Como dato intercsante el
pico circadiano no se identificé en los paciente que previo al IAM tomaban aspirina o
bloqueadores beta adrenérgicos.

Previamente hicimos menciou de 1a existencia de factores de riesgo para el desarrollo de
Cardiopatia Isquémica Aterosclerosa ; de los mas importanies y de los cuales se han
demostrado plenamente su injerencia en la lesidn endotelial y formacién de la aterosclerosis
coronaria estan la Hipertensién arterial,la Hipercolesterolenua y el tabaquismo ; la
combinacién de ellos proporciona un riesgo ocho veces mayor para cardiopatia isquéinica. 33



CUADRO CLINICO.-

ANAMNESIS.-

El interrogatono sigue siendo el método mds Gtil para definir el diagndstico,a pesar delos
adelantos recientes en la deteccion del IAM.

Existen sintomas prodromicos.caracterizados por molestias retroesternales que semejan a
la Angina de pecho clasica.pero ocurren el reposo o con actividad fisica menor de la usual y
por cllo se les clasifica a veces como Angina Inestable Entre sujetos que son hospitalizados
por Angina Inestable.menos del 10% terminan en 1AM.

Cerca del 20% de todos los que presentan prodromos y que tuvieron JAM, dichos sintomas
sc manifestan en menos de 24hrs.

El agotamiento profundo y la sensacion de malestar generalizado suele acompafiar a otros

sintomas que anteceden ai infarto. 34

SEMIOLOGIA DEL DOLOR DEL INFARTO.-

El dolor del infarto agudo tiene intensidad variable;en muchos pacientes es intenso y
a-veces intolerable Puede durar desde 30 minutos hasta varias horas,

La molestia s¢ descnibe como una sensacion de constriccion,aplastamiento,opresion 6
compresidn. A menudo hay una sensacion de pesantez en el torax.

Sucle ser retroesternal ,con irradiacion a Ja mitad izquierda del torax,cara cubital del
brazo izquierdo.hombros.escapulas.cucllo y maxilar inferior.

En los ancianos en partricular la manifestacién clinica no es el dolor,sino sintomas de
insuficiencia aguda del ventriculo izquierdo y descarga neuroadrenérgica.En algunos
pacientes el dolor inicial es en epigastrio,confundiéndose en ocasiones,si el explorador no
ticne experiencia,con trastornos gastrointestinales.

El dolor por fo comiin cede con opiaceos,en particular con morfina. Se piensa que el dolor
del infarto nace de terminaciones de nervios en el miocardio isquémico o lesionado pero no
necrético.No cede con nitroglierina ni con el reposo.

Ocurren otros sintomas,como navseas y vomitos ; en el infarto localizado en la cara in
ferior en casi ¢t 30% de ellos se presenta el reflejo de Bezolds-Jarish,por estimulacién de los
receptores del V1 o reflgjo vagal.

Cerca del 25-30% de los casos de infarto,son secundarios a isquemia silente y por
endeasintomaticos.esto se produce con mayor frecuencia en personas diabéticas o hipertensas.
35 6



EXPLORACION FISICA.-

Inspeccion General. El paciente con cuadro tipico de 1AM en general tiene aspecto
dc.angustia y con perturbacion notable.diaforctico.con palides de tegumentos.polipneico y en
ocasiones con cianosis periférica. A menudo describen su dolor con un pufio cerrado sostenido
contra ¢l esterndn (signo de Levine). Entrc una y otra respiraciones pueden quejarse de
molestias retroesternales,sensacién de ahogamiento.Los individuos con chogue cardiogénico
por lo comin estan acostados ¢ inmoviles y hacen muy poco o ningun
movimientoespontaneo.su piel es fria y sudorosa y hay notabie palides facial. Segin el grado
de riego cerebralel individuo en chogue puede tener una conversacion normal 0 mostrar
signos deconfusion y desorientacién.

Signos Vitales.Estos van a depender del tiempo de evolucion del infarto,de la localizacién
v extensidn de la necrosis.

La mitad de los pacientes con 1AM anterior muestran evidencias de un exceso de esti
mulacion simpatica ; los pacienfes con infarto inferior pueden mostrar tono
parasimpatico.incrementado.

Frecuencia cardiaca. Puede variar desde bradicardia notable hasta taquicardia regular.6
irregular.segin el ritmo basico y el grado de insuficiencia del VL Cominmente el ritmo es
rapido v regular(taquicardia sinusal entre 100 y 110 latidos por min.).

Presion Arterial. En su mayoria los pacienies con JAM son normotensos,con disminucién
de 1a presion del pulso a expensas de elevacion ligera de la presion diastolica secundaria a
descarga catecolaminica En personas con infarto masivo disminuye drasticamente la presion
anerial por disfuncion del ventriculo izquierdo.

Frecuencia respiratoria y Temperatura. Casi siempre la frecuencia respiratotia estd
clevada. en parte por el edo. de angustia y ansiedad del paciente dependiendo ademds del
grado de congestion pulmonar.Los pacientes pueden desarrollar fiebre como una respuesta -
inespecifica a la necrosis miocardica;ésta aparece después de 24hrs. del infarto y remite antes
del final de la primera scmana.

Pulso carotideo y venoso yugular. Casi nunca estd alterado el pulso veroso yugular en los
pacientes con infarto.a menos que exista necrosis del Ventriculo Derecho,que se manifestaria
con ingurgitacion vugular por elevacién de las presiones diastdlicas de la Auricula ¥
Ventriculo Derechos.El pulso carotideo nos dd una idea del volumen sistélico del VI. Un

pulso pequefio sugeriria disminucién del mismo por prob. disfuncién del V1. 36,37
7



Exploracion Cardiaca.

Palpacién del area precerdial. Esta puede aportar datos normales,sin embargo cuando
existen alteraciones en la distensibilidad del VIpuede identificarse un impulso presistélico
quc coincide con una onda “a” del pulso venoso yugular,prominente secundario a la
contraccion auricular enérgica y que a la auscultacién se asocia con un 4o.ruido.Si existieran
drea discinéticas del VIse palparia un impulso sistolico anormal en el 30.6 40, espacio
intercostal izquierdo,paraesternal.

Auscultacién. Por lo general los ruidos cardiacos estdn disminuidos en intensidad. El ler.
ruido apagado s¢ puede relacionar con inkervalo PR prolengade 6 con disfuncidn importante
del VL.

Un cuarto ruide aparece invariablemente en los pacientes con IAM y ritmo sinusal Este
refleja la contribucién de 1a contraccion auricular al Henado ventricular.

El tercer ruido traduce Insuficiencia Ventricular Izquierda habitualmente en un infarto
anterior.con necrosis extensa.Su existencia también puede ser sec. a Insuficiencia mitral;la
mortalidad de los pacientes que tiene un 3er ruido en la etapa aguda del 1AM es
significativamente mayor que aquellos sin tal signo. 38

La presencia de soplos obliga a descartar la ruptura del tabique interventricular o dis
funcién o ruptura de los musculos papilares.En el caso de la ruptura del tabique éste suele
acompaiiarse de un frémito ¢n el borde paraesternal izquicrdo.

Los frotes pericdrdicos se escuchan en 6 al 30 % de los pacientes; y en la tercera parte de
cstos se encuentra por Ecocardiografia,datos de derrame pericirdico.39

Auscultacién pulmonar. Los hallazgos encontrados en la auscultacién del 4rea pulmonar
estan en funcidn del grado de compromiso hemodindmico y disfuncién del ventriculo
izquierdo.La congestidn pulmonar refleja una disfuncién ventricular moderada,sicndo ef
Edema Agudo Pulmonar 1a manifestacién de una disfuncion severa.



DATOS ELECTROCARDIOGRAFICOS.

El diagnéstice elecirocardiografico de Infarto agudo al miocardio incluye la elevacién del
segmento ST mayor de 0.1mV en cuando menos 2 derivaciones contiguas(asociadas al
cuadro clinico de angina prolongada ya descrito).

Existen algunas situaciones en las cuales el diagnostico de infarto puede ofrecer ciertas
dificultades como : la presencia de Bloqueo de Rama lzquierda dei Haz de His,el reinfarto en
la misma zona,donde las ondas Q pueden llevar a una faisa apreciacion sobre el tiempo de
cvolucion del remnfarto.y aquellos pacientes con una zona discinética previa,que provoca uria
clevacion permanente del segmento ST.

Es de gran utilidad cuando los enfermos ademas de reportar sus antecedentes cuentan con
un electrocardiograma previo,ya que las situaciones de dificil diagndstico por ECG arriba
mencionadas este puede disipar toda duda. 40,41

DATOS DE LABORATORIO .

Marcadores séricos de Infarto al Miocardie.- Cuando existe necrosis de los miocitos
existe ruptura y destruccion de su membrana celular y comienza a difundirse en el intersticio
cardiaco macromoléculas intracelulares(marcadores séricos)que finalmente pasan a la
circulacion sanguinea.La rapidez de aparicion de dicha moléculas depende de su peso
molecular.flujo sanguineo y linfatico local. La determinacion de los niveles de estas sustancias
son de utilidad para integrar el dx. de infarto o necrosis miocardica;entre las mas importantes
cstdn ;

Creatin fosfoquinasa (CPK).~ Esta comienza a elevarse 4 a 8 hrs. después del inicio de
sintomas del 1AM.alcanza su pico maximo a las 24 hrs. y disminnye progresivamente a sus
valores normales en 3 a 4 dias. Cuando el paciente se somete a algin método de reperfusion
durante las primeras horas del infarto.el pico maximo de la CPX se alcanza a las 12hrs.

Isoenzima de la CK : Fraccion CK-MB s¢ origina en ¢l misculo cardiaco,lo que hace
indispensable su determinacion al tener una elevada sensibilidad y especificidad.

Deshidrogenasa ldcfica (DHL).- Comienza a elevarse 24 a 48 hrs. después del inicio de los
sintomas.alcanzando niveles maximos en 3 a 6 dias; disminuye a valores normales en 8 a 14
dias.

Moglobina sérica.- Presente en el misculo esquelético y cardiaco.Se eleva 1hy media
despugs del inicio de sintomas.Elevacidon maxima a ias 7h y desaparece a las 20h.

Troponinas.- Hay 3 tipos T,C,I ; se elevan 3h despuds del inicio de sintomas y persisten
incluso hasta 2 semanas. 42,43 9



ESTUDIOS IMAGENOLOGICOS.-

Radiografia de Térax.- Esta se obtiene invariablemente con un aparato portétil en la sala
de Urgencias o en la UCI-C. Puede poner en evidencia 2 datos comunes : signos de
insuficiencia del ventriculo izquierdo{manifestada por aumento de la trama vascular pulmonar
secundaria a efevacion de fa presién telediasiolica del Vi) y cardiomegalia.

Ececardiografia.- El ecocardiograma bidimensional es de gran utilidad en pacientes
dolor toracico sugestivo de isquemia miocardica y ECG con cambios inespecificos. Se valora la
movilidad segmentaria ,que en presencia de isquemia miocdrdica se altera,la funcién del VIy
ayuda a detectar complicaciones mecénicas secundarias al infarto como la ruptura del tabique
interventricular,de la pared libre del VI o del mvisculo papilar.

Im4genes con radiontclidos.- Salvo que se disponga de una cdmara porttil de rayos
gamma.éstos métodos de diagndstico solo se utilizan en las tapas posteriores al evento agudo
del IAM.Son tiles para evaluar ¢l tamaifio del infarto,el flujo colateral ¢l miocardio en
peligro.funcion ventricular y para definir el pronéstico de individuos con infarto.
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TRATAMIENTO.- La atencién que reciban los pacientes previa a la hospitalizacién
«constituve un elemento crucial que guarda relacién directa con la probabilidad de supervi
vencia.Sobre todo si sabemos que casi todos los fallecimientos que ocurren en la primera hora
de haber comenzado los sintomas def TAM son causados por Fibrilacidn ventricular.

Por cllo. en los paises desarrollados existen unidades de atencion inmediata,con el per
sonal capacitado en el tratamiento inicial del infarto y sus complicaciones,los cuales tienen la
finalrdad de reatizar una evaluacion v tratamiento prehospitalario,sin retrazar el traslado del
paciente a una Unidad de Urgencias y/o cuidados intensivos coronarios.

Medidas generales .- Todos los pacientes deben ser admitidos en la UCI-C.

Analgésicos.- La analgesia es un elemento importante;el control del dolor se logra con la
combinacién del uso de nitratos analgésicos,oxigeno v betabloqueadores.Se recomienda ef uso
de Meperidina 25 a 50 mg iv. cada 15min.,vigilando las cifras de tension arterial;6 Nalbufina

Hmg iv

Aspirina.- El acido acetilsalicilico.como antiagregante plaquetario demosiré en el estudio
1S1S-2 una dismunucién en la mortalidad a 5 semanas del 23%y dehasta 42% cuando se asocio
aspirina a estreptocinasa.S¢ recomienda una désis diaria de 75 a 325mg Esta debe
admunistrarse tan pronto y se tenga ¢l diagndstico. 44,45

Nitratos.- Los nitratos estan indicados en todos los sindromes coronarios agudos,por su
capacidad de vasodilatacién coronaria y disminucién de la precarga del VI,con excepcién del
pacicnte con Infarto del Ventriculo derecho ¢ aquellos con presiones sistélicas menores de
90mm/Hg. La dosis inicial de 5 mg se dd por via sublingual y posteriormente su uso s¢
restnge a la via i.v.con un monitoreo adecuado de la T/A.

Betabloqueadores.- Se ha demostrado que los blogueadores beta alivian el dolor del
infarto.quizas al disminuir la isquemia:esto a través de disminuir las demandas de¢ oxigeno al
reducir la TA.FC y la contractilidad del ventriculo izquierdo;antagonizando el efecto de las
catecolaminas liberadas en exceso como respuesta al [AM. Disminuyen ademads la frecuencia
de arritmias ventriculares,reducen el tamafio del infartola isquemia recurrente y se les
atribuy¢ cierto papel en la disminucién de la incidencia de la ruptura cardiaca. 46

Ouxigeno.-Fs tactica frecuente iniciar oxigenoterapia a todos los pacientes hospitalizados
que dure por lo menos 48 hrs.,con base en el supuesto empirico de hipoxia y signos de que ¢l
mcremento en el oxigeno en el aire inspirado pueda proteger al miocardio isquémico.En
personas con Edema Pulmonar pueden ser necesarios la intubacién orotraqueal y el apoyo
mecinico ventilatorio.

Inhibidores de 1a enzima conversora de angiotensina (IECA).-Los IECAS han de
mostrado disminuir 1a mortalidad ¢n el contexto del infarto,cuando se administran en la etapa
aguda.Se recomienda iniciar désis bajas por v.o0.,con vigilancia de la TA en los pac.con 1AM
anterior extenso. hipotensidn o disfuncién del VI 11



TRATAMIENTO DE REPERFUSION,-

La reperfusion oportuna del miocardio en peligro constituye ¢l medio més eficaz de
restaurar ¢l equilibrio entre €l aporte y la demanda de oxigeno del miocardio. El grado de
proteccién parece depender directamente de la rapidez con que se emprenda la reperfusién
después del comienzo de la reperfusion coronaria.

Fn algunos pacientes se produce espontneamente ia reanudacién del riego,pero en ia
mayoria de las victimas del I[AM hay oclusién trombética persistente en tanto el miocardio

esia en fase de Necrosis.
Métodos de Reperfusion :

1.- Trombolisis coronaria.- Los tromboliticos son sustancias que recanalizan la oclusién
{rombstica a través de la disolucion del codgulo;provocando con eilo la restauracion del fluio
coronario.limitando el tamafio del infarto y mejorando con ello la funcion y supervivencia del
miocardio De entre los mas usados estin la Estreptocinasa y el RTPA (activador del
plasmindgeno tisular),

Una revision de 9 estudios de terapia trombolitica(versus controies) en el IAM ha mostrado
una reduccion proporcional del 18% allamente significativa(P<.00001) de la mortalidad a 35
dias.correspondiendo a una reduccion de 18 muertes por cada 1000 pacientes tratados.

Indicaciones :

- Dolor Anginoso de més de 30 minutos de duracién,menos de doce horas de iniciado y

que no cede con Ja administracién de nitratos.

-Llevacion del segmento ST,mayor de 0.1mV,en dos o més derivaciones contiguas.

-Blogueo de rama izquierda ,de posible aparicion reciente.

L.os factores adicionales que influyen sobre la decision de administrar terapia trombolitica
incluven ¢l estado hemodindmico,enfermedades coexistentes y muy discutido en afios
recientes es su administracidn de 12 hasta 24hrs después del inicid de sintomas. 47.48

La recuperacién miocardica aumenta con la administracion,progresivamente mas
temprana de la terapia trombolitica,aunque puede observarse todavia una reduccion de la
mortalidad en pacientes tratados hasta 12horas después del inicio de los sintomas
definilivos. Algunos pacientes que llegan después de 12-24 hrs. de haber comenzado los
sintomas isquémicos y los cuales persisten,con elevacion del ST pueden beneficiarse con el
tratamienlo. 49

DOSIS : Estreptocinasa 1,500,000 i.v. durante 30-60min.
RTPA 15 mg en bolo , 50 mg en 30 minutos y finalmente 35 mg en 1 hora.
(posteriormente deberd continuarse una infusion de Heparina 1 O0u/Kg/hr/48h)
12



Contraindicaciones :

ABSOLUTAS.-
-EVC previo en el nltimo afio.
-Neoplasia intracraneal conocida.
-Hemorragia interna activa.
-Sospecha de Diseccion Abrtica,

RELATIVAS.-

-Hipertension severa 180/110 al ingreso,no controlada.

-L»0 de Anticoagulantes en dosis terapeiticas(INR 2-3);diatésis hemorragica conocida.

-Embarazo.

-Punciones vasculares no comprimibles.

-Hemorragia interna reciente(2-4 semanas).

-Trauma ceciente(en las ultimas 2-4 semanasj.

-Para la Estreptocinasa,exposicion previa,5 dias-2 afios,o reaccion alérgica previa.
21.50

Riesgo de Accidente Cerebrovascular.-

La terapia trombolitica s¢ asocia a un ligero,pero definido exceso en ¢l riesgo de accidente
cercbrovascular que ocurre predominantemente en el primer dia de fratamiento,sobre todo en
personas mayores de 63 afios a los que se les administra RTPA;en promedio menor al 2.5%.
21.50

Beneficio clinico neto.-

Se debe ponderar cuidadosamente el riesgo beneficio de la trombolisis en cada paciente.La
duda para decidir la terapia trombolitica deriva de la preocupacion de la hemorragia
iniracraneana y de «t incertidumbre de los criterios de seleccién.Sin embargo es importante
recordar que Ia tasa de mortalidad es considerablemente mayor en aquellos pacientes con IAM
a los cuales no se les practica trombolisis.Esto subraya la necesidad de conocer ain mas las
indicaciones de 1a trambolisis.
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2.- Angioplastia Coronaria Transluminal Percutanea (ACTP).- S¢ ha demostrado que
sc puede lograr la reperfusion a través de Ia realizacion de ACTP de urgencia.La angioplastia
con globo es util para la reperfusion en 2 circunstancias diferentes - Angioplastia
promaria.cuando se usa en vez del trombolitico,y como terapedtica coadyuvante junto a los
tromboliticos.cn la fase subaguda del infartoLa ACTP de rescate.se refiere a la que se
practica de urgencia.cuando cl tratamiento trombolitico no ha sido efectivo o hay evidencias

de reoclusion aguda. 51

Esindios comparativos entre ACTP y Tromboliticos reportaron que la ACTP tuvo éxito
para restablecer ¢l flujo coronario anterogrado aproximadamente en 88 a 95% de los casos:la
angiografia coronaria de seguimiento realizada varias semanas después mostré que la arteria
rclacionada al infarto era permeable en el 91% de los casos en la ACTP primaria contra 68%
de los pacientes que recibieron Estreptocinasa. El estudio PAMI encontré una diferencia
significativa en la combinacién de muerte y reinfarto no mortal en los pacientes que
recibieron ACTP(5.1%) v los gue recibieron Alteplase {12%).

Cabe considerar que el tratamiento con ACTP primaria es limitada en la mayoria de los
paises incluso los industrializados;por ejemplo en Estados Unidos solo el 20% de sus
hospitales cuentan con una sala de Hemodinamia,y un nilmero menor de ellos practican una
ACTP urgente. Asi que este es uno de los principales aspectos que no permiten que este sea el
tratamicnto de reperfusidn de la mayoria de los pacientes,siendo el preferido el trombolitico.

3.- Cirugia de Revascularizacion Coronaria.- Todos los métodos de reperfusién tienen
como objetivo limitar el tamafio del infarto; ¢l salvamento del miocardio a través de la
reperfusion quirirgica,al igual que fos 2 métodos ya descritos,debe realizarse entre 4-6hrs del
inicio del 1AM. Esto es poco probable de flevarse a cabo,ya que resulta casi imposible
hospitalizar al paciente,realizar el diagndstico clinico,practicar la angiografia coronaria
urgente.reunir al personat quirirgico.comenzar la operacion y conectar al paciente a la bomba
de circulacion extracorpdrea en menos de 6hrs.Asi que esto hace que la Cirugia de
revascularizacion no sea el método usual de reperfusion e¢n el IAM. De hecho la cirugia estd
contraindicada después que ha transcurrido 6hrs del evento,pdr el riesgo de provocar
hemorragia en el sitio de la Necrosis cardiaca. Sin embargo la revascularizacién quirurgica
puede ser de utilidad en aquellos pacientes cuya evolucion del IAM (incluso en los que cursan
con Chogue cardiogénico)es intermitente. Sin que exista plena certeza de ello.

La Cirugia de Revascularizacién coronaria se reserva solo para aquellos pacientes en
quienes la ACTP ha fracasado ¢ en aquellos cuya anatomia exige la colocacion de un injerto
de derivacion coronaria( enfermedad multivaso 6 afeccidn severa de 1a coronaria izquierda).s2
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INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO COMPLICADO.

Las complicaciones que se manifestan durante el curso del Infarto al Miocardio pueden
englobarsc en 3 grandes grupos :

1.- Complicaciones mecdnicas,dentro de las que se incluyen a la Ruptura mrocdrdica de
la pared libre del V1.del tabique interventricular o de los misculos papilares con Insuficiencia
Mitral aguda.

2.- Complicaciones eléctricas, en forma de Bradiarritmias(Bloqueo A-V de 1°,2° o Jer
grado G otros trastornos de la conduccion como los Blogueos de Rama Derecha o Rama
Izquierda del Haz de His) 6 en forma de Taquiarritmias(Fibrilacidn auricular,Flutter
auricufar. Taquicardia ventricular y Fibrilacién Ventricufar).

3.- Disfuncion del Ventriculo Izquierdo,en todas sus manifestaciones,como la Disfuncion
Sistdlica. Diastdlica 6 ambas.liegando hasta el estado de Chogue Cardiogénico.

Todas ¢stas anormalidades por si solas ,cuentan ¢con una tasa elevada de montalidad una
vez que se manifestan sino son tratadas oportunamente.

De ahi la importancia de identificar y estratificar a los pacientes con alto riesgo de suffir
complicaciones durante el curso del IAM.Siendo ¢sto posible a través de la evaluacion clinica
\electrocardiogrdfica,radiogrdfica y hemodindmica aportuna.

En especial | la evaluacion hemodindmica,iniciada hace apenas 3 décadas,es la que ha
proporcionado mayor informacién sobre la funcion del VI, durante el 1AM, y por ende fos
adelantos mas importantes en su tratamiento.

En individuos en estado critico es dificil hacer una evaluacién precisa del estado
hemodindmico mediante estudios clinicos(medicion de TAFCRx de Térax,exploracién
fisica.mediciones de diurésis,PCO2 6 PO2). La colocacion de un catéter de flotacion en la
arteria pulmonar a menudo permite hacer cambios importantes en el tratamiento que no
scrian posibles de no contar con la informacién hemodinamica (medicion del Gasto cardiaco
por ¢l método de Termodilucion, medicién de la Presidn en cufiade las rtesistencias
pulmonares y periféricas y los trabajos de ambos ventriculos). Su colocacién estd indicada :en
pacientes con hipotension que no se corrige con liquidos i.v.,Insuficiencia cardiaca congestiva
asociada a hipotension,deterioro hemodindmico severo con el concomitante uso de vasoactivos
/0 balon de contrapulsacion intradrtico,lesiones mecanicas e Infarto del Ventriculo Derecho).
53.54,55
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Evaluaciéon Hemodinamica,

Antes de la vigilancia hemodinamica por medios penetrantes,como el catéter de
flotacion.la evaluacién henodinamica inicial se llevaba a cabo a través del examen clinico.

Killip ¥ Kimball .basados cn la exploracidn clinica cardiopulmonar,propusicron en 1967
la siguicnte clasificacion.que permitié determinar en forma indirecta el estado hemodinamico
de los paciciites con Infarto al miocardio :

Clase Definicion
I Sin estertores , ni tercer ruido (83)
I1 Estertores en menos del 50% de los campos pulmonares
i Estertores en mas del 50% de los campos pulmonares
(Edema Agudo Pulmanar).
v Choque Cardiogénico.

Posteriormente.en 1976,Swan ¥ Forrester midieron el Gasto Cardiaco y la Presién en
cufla en una gran serie de paciente con Infarto ag. al miocardio e identificaron 4 subgrupos
basados en la monitorizacion cruenta a través del catéter de flotacion

Subrupo Definicion
1 PCP<18;1IC>22 Hemodinimica normal
11 PCP=>18;IC <22 Congestion Pulmonar
HI PCP <18; IC>22 Riego Periférico Deficiente
v PCP> 18:IC <22 Congestion pulmonar y

Riesgo Periférico Deficiente

Estas clasificaciones han demostrado ser muy utiles,ya que permiten seguir un método
racional en el (ratamiento,a través de la identificacién del perfil hemodinamico del
paciente.con el objetivo de conservar el rendimiento ventricular v de la presion
arterial . ademas de proteger al miocardio en peligro. 56,57
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Complicaciones Mécanicas en el FAM.-

La ruptura mocdrdica.se considera la 2a. causa de muerte intrahospitalaria en pacientes
con [AM. Observandose en el 15 % del total de fallecimientos.Su frecuencia oscila entre el 1y
2%: la mayoria ocurren dentro de las primeras 48 hrs. del infarto. 58,59

Su mecanismo de inicio es la expansion del Infarto y casi siempre ocurre por una
laceracion o por un hematoma disecante que perfora el punto de unién entre la zona infartada
y ¢l musculo normal.

La pared libre del VI infartado es ia localizacion mds frecuenie de ruptura
miocardica:observandose incluso en et 10% del total de pacientes fallecidos.

La ruptura del tabique interventricular tiene ina incidencia del 2%,en individuos con
IAM Como ocurre en la ruptura de la pared libre,el infarto transmural ¢s el punto de partida
de 1a ruptura del tabique interventricular.

La ruptura parcial o total del misculo papilar,es una complicacion rara .pero a menudo
monial.La causa es el Infarto de la Pared Inferioren el 30% de los casos son infartos
pequerlos. 59

El Diagnoéstico de Ia ruptura miocdrdica puede sospecharse por el surgimiento de estado de
Choque subito.datos de Tamponade cardiaco(el cual puoede confirmarse por
pericardiocentésis) y la auscultacidn de un soplo nuevo,holosistdlico,acompahado de frémito
¢n ¢l caso de la rupmra del tabique interventricular.Si las condiciones hemodinamicas lo
permiten puede confirmarse por Ecocardiografia o por Cateterismo cardiaco.

E! Tratamiento.se enfoca inicialmente al soporte hemodinamico,desde la utilizacion de
farmacos vasoactivos hasta la utilizacion del baién de contrapuisacién intradrtica.Sin
embargo en presencia de un deterioro hemodiniamico grave,el consenso general es el de la
reparacién quiriirgica de urgencia,que en Ia mayoria de los casos disminuye la mortalidad y
no incrementa el riesgo operatorio. En el caso de la ruptura del misculo papilar siempre
debera valorarse la necesidad real del cambio de 1a valvnla mitral,una vez que se realizo la
revascularizacion coronaria y reparacion del musculo papilar. 60
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Identificacion y estratificacidn de riesgo.-

Perfil clinico p Factores predicitivos de complicacion mecdnica en el 1AM :

1.-Pacientes ancianos.mayores de 65 afios,sexo femenino.

2.-8c presentan mas frecucntemente en pacientes hipertensos que en NOTMOENS0S.
3 -Afecia méas frecuentemente al }/enm‘culo izquierdo.

4.-Comiinmente se¢ manifesta cuando el IAM es anterior o lateral.

5.-Con infarto transmura! que abarca ¢l 20% del total del ver

6.-Ocurre mis frecuenitemente del 1° al 4° dia,y entre la 2a'y 3a semapa.

7.-En el caso de ta ruptura del miscuio papilar,el infarto infer " Helasdda,

8 -S¢ han asociado a uso de Antinflamatorios no esteroideos

9..La elevacion persistente } exagerada del segmento ST(en 1AM Anterior)

10.-Elevacién enzimatica exagerada(se asocia a Necrosis extensas).
50
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Complicaciones Eiéctricas en el [AM.-

Las alteraciones del tmo y conduccidon cardiaca son frecuenics curanfe ¢l IM.Las
arritmias {empranas probablemente resulfan.en gran parte.de micro-reentrada,aumento del
automatismo v actividad disparada.

Los factores importantes contribuventes para su inicio incluyen fono adrenérgico
aumentado, hipokalemia-mpomagnesemia,acidosis, {ipdlisis y produccion de radicales libres
por la reperfusion del miocardio isquémico. 61

Durante ef iAM se observan tamto arritmias supraventriculares como ventriculares.

De las Arritmias Supraventriculares,la Bradicardia Sinusal es 1a que se presenta con
mavor frecuencia en ¢l infarto inferior y también es la que sugiere un mejor prondstico. La
Taquicardia sinusal (mas de 100 Ipm) en el infarto agudo al miocardio puede estar causada
por dolor ansiedad.disfuncidn ventricular izquierda hipovolemia,pericarditis o infarto
auricular. Es un marcador de mal prondstico porque generaimente indica una proporcion
sigmificativa de disfuncion del T, La Fibrilacion auricular s¢ produce en el 15% de los
infartos v ¢s un indicador de mal prondstico.su incidencia oscila entre ef 10y 16%.5¢ presenta
en infartos extensos y en aquellos que complican con Insuficiencia Cardiaca Congestiva.

Las anormalidades en la conduccion awriculoventricular tienen hugar en el 25% de los
pactentes con Infarto del Miocardio.Con frecuencia estas anormalidades se transforman en un
Bloqueo de Grado Avanzado{Bloqueo A-V de 2° Mobits II 6 Bloqueo A-V de 3er grado) y
estan relacionadas con un incremento del 50% en la morialidad aguda. En este caso es
necesano la utilizacion de un Marcapaso temporal{en toda Bradiarritmia que se acompafie de
sintomas significativos. hipotensién o shock). 21,50 Es de mal prondstico cuando s instala en
presencia de Infarto Inferior con extension al Ventriculo derecho.

Las Arritmias Ventriculares, son la causa principal de mortalidad prehospitalaria en el
1AM, Se cree que la Fibrilacidn ventricular(FV) es 1a responsable del 60% de la mortatidad
prehospitalaria relacionada con el infarto y tiene lugar en especial en las primeras 12hrs. La
FV primaria ocurre principalmente durante las primeras 4hrs del infarto y rara vez se traduce
¢n muerte si se ingresa al paciente y la Desfibrilacién es oporiuna. En el 90% de los pac. con
Infarto se producen latidos ventriculares prematuros y no predicen FV; sin embargo si estas se
producen en ¢l posinfarto inmediato,los latidos ventricuiares prematuros que sc presentan en
pares,grupos de 3 o salvas si predicen riesgo de FV. La Lidocaina cs et firmace de eleccidn
cn la ectopia ventricular frecuente, en forma de Taquicardia ventricular sostenida o no
sostenida{mayor o menor de 30 seg).

Un caso especiat son las Arrifmias de Reperfusion(Ritmo Idioventricular
acelerado, Taguicardia o Fibrilacion ventricular) posterior al fratamicnto trombolitico,que al
igual que las arritmtias ventriculares primarias no tienen repercusion en la mortalidad de los
pacientes con [AM.pero que sin embargo también deben ser traiadas por Desfibrilacion
gléetrica o accidn farmacolégica de antiarritmicos,sobre todo de la lidocaina, 21,50

E! control de las arritmias durante la fase aguda del Infarto del Miocardio ha

contribuido de manera significativa en la reduccion de la Mortalidad a corto plazo. 21
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Insuficiencia Cardiaca y Sindromes de Bajo Gasto en el IAM.~

Disfuncidon del Yentriculo izquierdo.-

Este sigue siendo el elemento predictivo mds importante de muerte después del Infarto
Agudo del Miocardio. Puede manifestarse en forma de Disfuncion sistdlica,diastélica o
combinada. La Disfuncion sistélica ¢s la causa principal de la depresion del gasto cardiaco y
de la fraccion de expulsion.La Disfuncién diastélica ocasiona hipertensién venosa ¥
congestion pulmonares. E} grado de disfuncion ventricular va relacionada con la extension de
[a Necrosis.

La falla de bomba debids a IM se manifiesta clinicamente,por un pulso débil,una pobre
perfusién periférica,con presion arterial baja y grados variables de congestién pulmonar Puede
auscultarse un tercer ruido cardiaco.

El tratamiento de Jla disfuncién del VI estd determinada por las alteraciones
hemodindmicas especificas que s¢ encuentran presentes,sobre todo la presion capilar
pulmonar.el gasto cardiaco y presion arterial media.

Las clasificaciones de Killip-Kimbal y de Swan-Forrestercomo s¢ menciond
previamente.permiten un plan de tratamiento ,adecuado al perfil hemodinamico de cada
pacicnte. 56.57

Cheque Cardiogénico.-

El IAM es la ectiologia mas frecuente,por afeccion permanente(Necrosis) o
transitoria{miocardio aturdido)de un 40% o mds de la masa del VI

Las clasificaciones hemodindmicas ubican a estos paciente en Ja Clase [V. Este
trastorno.que es la expresion clinita mas grave de Insuficiencia del Ventriculo
1zquierdo,conlleva dafio extenso del miocardio en dicha cavidad e¢n maés del 80% de los
pacientes en quienes surge.Los estudios muiticéntricos recientes sefialan su incidencia en el
orden del 7%del total de pac. infartados. El 90% de ellos manifesta ¢l edo. de choque durante
1a hospitalizacion.

El cuadro clinico se caracteriza por signos inherentes al edo. de choque : Hipotensién
severa, laquicardia.pulso filiforme, obnuvilacion,alteraciones en el sensorio, hipotermia,cianosis
diaforesis v llenado capilar retardado.Ademas de diferentes grados de congestion
puilmonar.llegando hasta el edema Agudo pulmonar,depdndiendo del grado de incremento de
la presion diastolica del VI

Factores de riesgo independientes para Choque cardiogénico. Edad mayor de 65
afvs,sexa fememno,infarto del miocardio,angina o insuficiencia cardiaca previos IAM
anterior extenso,elevacion de CPK mayor de 160U/L..DHL 4 veces mayor de los niveles
normales, Fraccicn de Expulsion <335% al ingreso, Diabetes mellitus I y glicemia al ingreso
mavor de 180mg.dl.

La evaluacidn clinica,hemodinamica,angiografica y ecocardiogrifica,son imprescindibles
para confrimar ¢l diagndstico,guiar la terapeutica y establecer un diagnéstico diferencial. 21,50
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TRATAMIENTO DEL CHOQUE CARDIOGENICO.~

Con el uso de Inotrdpicos.vasodilatadores y diuréticos se logra mejorar la funcion del VLel
cdo. hemodinamico.el gasto cardiaco,la presion de perfusion coronaria y las resistencias
periféricas.

En el caso de que los medicamentos mencionados no sirvieran para mejorar el ¢do.
hemodinamico del paciente suele recurrirse al uso de Adrenalina o Noradrenalina en infusion,

Pero por desgracia ninguno de los farmacos logra mejorar en grado relevante la
suprevivencia hospitalaria.

El Balin de Contrapuisacior Intradrtico,puede resultar (til en individuos con choque
cardiogénico,cuando otras medidas no son eficaces.

Los cambios hemodindmicos con el uso del baldn incluyen un incremento de 10-20% del
gasio cardiaco,disminucién de la presion arterial sistélica ¢ incremento de la diastolica,con
poco cambio en la presion media..Se utiliza en 3 grupos de enfermos : aquellos con
inestabilidad hemodinamica quienes necesiian apoyo circulatorio para la prictica de
cateterismo v angiografia coronaria,con el fin de evaluar lesiones que pudieran ser suceptibles
de tratamiento de revascularizacién con globo o con injertos venosos o arteriales. Aquellos con
estado de chogue que no mejoran con medidas médicas. Y raramenie en aquellos con dolor
anginoso persistente,que no se alivia con farmacos.

El tratamiento de reperfiision puede revertir el estado de choque,siempre y cuando este se
practique de mangra urgente, En algunas series la mortalidad del choque cardiogénico tendi6
a disminunir hasta cerca del 35% con el tratamiento de reperfusion.Al parecer solo la
Revasculanzacion quinirgica es Ia que causa el efecto de aminorar la mortalidad. 50

Infarto del Ventriculo Derecho.-
El 30 % del total de los infarto inferiores se acompafia de Infarto del VD. Ocasionalmente

se presenta de forma aislada(menos del 3% del total de todos fos infartos).Se ha observado un
patrén hemodinamico caracteristico : aumento de las presiones de Henado del hemicardio
derecho(PVC.auricula y ventriculo derechos),disminuye la presion sistolica del Vd y en grado
cxtraordinario el gasto cardiaco

El diagnostico se realiza al obtener en las derivaciones precordiales derechas una
elevacion del segmento ST mayor de 0.lmV,principalmente en la derivacion ViR,aunado a
los datos hemodindmicos ya comentados.al signo de Kussmaull y al apoyo del
Feocardiograma y Angiografia con radionticiidos.

El Tratamiento, Se mejora la hemodinimica con una combinacién de expansién dei
volumen plasmatico para aumentar la precarga del VD y el gasto cardiaco y en caso de
insuficiencia del V1 uso de vasodilatadores arteriales. En caso de no corregirse,hay que
considerar la monitorizacion hemodindmica con el Cateter de Flotacion. En caso de asociarse
a trastornos del mtmo y la conduccién(por ejemplo Bloqueos A-V) debera valorarse la
colocacion de un marcapaso temporal,que como hemos mencionado es de importancia para
evitar incremento en la mortalidad en los pacientes que sufren de Infarto al VD con Blogueos
auriculoventriculares. 21,50, 21



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.-

Existen publicaciones en todo ¢! mundo que demuestran que las complicaciones del
Infarto Agudo del Miocardio.diagnosticadas oportunamente influyen de manera considerable
en la disminucion de la mortalidad por dicha enfermedad,al poder implementarse medidas
rapudas de tratamiento,que modifican la evolucion ominosa,hacia ia gravedad.

La Unidad de Cuidados Iniensivos Coronarios(UCI-C) de nuestro Hospital .en un
reciente estudio .publicd las principales caracteristicas de los pacientes que ingresan a este
servicio.En especial fos que sufren Infarto Agudo del Miocardio,no dificren en su perfil
clinico.tasa de montalidad y de complicaciones,ni de fratamienio con respecto al resto de Ia
poblacién mundial.

Sin embargo.todas las estrategias de diagnostico,sobre todo de identificacion de factores
de ricsgo.estratificacién de pacientes y manejo, practicadas en nuestra UCI-C,son tomadas de
experiencias v revisiones clinicas reportadas en libros,revistas y sobre todo de articulos de
publicaciones internacionales.

Es por ello que decidimos realizar este estudio,tratando de aportar ideas nuevas .que
permutan identificar y estratificar a los pacientes con alto riesgr de sufrir complicaciones
durante la ctapa aguda del Infarto,ya que esto permitiria implementar a tiempo vy de mancra
racional las tecnicas de manejo adecuadas.Contribuyendo con c¢llo a disminuir la
morbimortalidad por dicha enfermedad en nuestro servicio.Mas ain cuando no cxisten
reportes previos sobre este aspecto crucial.en esta unidad. Con el afin ademads, de participar
cn la biisqueda de nuevos criterios diagnésticos,de las complicaciones del IAM.
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ETIVO GENERAL .-

-IDENTIFICAR LOS PARAMETROS CLINICOS,HEMODINAMICOS,
ELECTROCARDIOGRAFICOS Y ENZIMATICOS QUE PERMITAN -
PREDECIR LA EVOLUCION A LA COMPLICACION DE LOS PAC.
CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO,

OBJETIVOS ESPECIFICOS.-

-CONOCER LAS CARACTERISTICAS DE. LOS PACIENTES CON -
INFARTO AGUDO AL MIOCARDIG COMPLICADO.

-DETERMINAR LAS PRINCIPALES CAUSAS DE MUERTE DE LOS -
PACIENTES CON INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO.
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HIPOTESIS

EL DIAGNOSTICO OPORTUNO DE LAS COMPLICACIONES DEL
INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO A TRAVES DE UNA ADECUADA
EVALUACION CLINICA , HEMODINAMICA , ELECTROCARDIOGRAFICA Y
ENZIMATICA,PUEDEN PERMITIR IMPLEMENTAR  ACCIONES DE
TRATAMIENTO QUE DiISMINUYAN E INCLUSO EVITEN LA MORTALIDAD EN
DICHOS PACIENTES.
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JUSTIFICACION

EL INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO ES LA PRINCIPAL CAUSA DE
MUERTE EN NUESTRO PAIS. DEBIDO BASICAMENTE A LAS COMPLICACIONES
ELECTRICAS MECANICAS Y FUNCIONALES QUE EL MIOCARDIO ISQUEMICO
PRESENTA EN LAS PRIMERAS HORAS DE LA INSTALACION DEL CUADRO. SIN
EMBARGO GRACIAS A LOS AVANCES EN EL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO
OPORTUNOS.QUE SE HAN REALIZADO EN LAS ULTIMAS 3 DECADAS,SE HA
LOGRADO DISMINUIR LA MORBIMORTALIDAD DE DICHOS PACIENTES,POR LO
MENQS DURANTE SU ESTANCIA HOSPITALARIA EN LA SALLA DE URGENCIAS O
EN LA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS CORONARIOSESTO DEBIDO
FUNDAMENTALMENTE A LA IDENTIFICACION DE FACTORES PREDICTIVOS Y
ESTRATIFICACION DE RIESGO DE LOS PACIENTES.

NUESTRO ESTUDIO NACE. ANTE LA INQUIETUD DE CONOCER LAS
CARACTERISTICAS E IDENTIFICAR LOS FACTORES PREDICTIVOS DE RIESGO DE
NUESTROS PACIENTES CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIOPARA
POSTERIORMENTE ESTRATIFICARL(QS E INTENTAR NUEVAS ESTRATEGIAS DE
MANEJO QUE PERMITAN DISMINUIR EN LOS POSIBLE LA MORTALIDAD POR
DICHO PADECIMIENTO EN NUESTRO HOSPITAL. EN PARTE, ADEMAS, INTENTA
SERVIR DE INCENTIVO PARA CONTINUAR CON LA INVESTIGACION A TRAVES
DEL. [ iETODO CIENTIFICO ,EN LOS PACIENTES CON ENFERMEDADES
CARDIOVASCULARES QUE INGRESEN A NUESTRO HOSPITAL,CON EL UNICO FIN
DE CONTRIBUIR A UNA MEJOR ATENCION DE LOS MISMOS.
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MATERIAL Y METODOS .-

Un total de 30 pacientes.35 hombres ¥ 15 mujeres.que ingresaron a la Unidad de
Cwidados Intensivos Coronarios.del Hospital Judrez de México.con ¢l diagnostico de Infarto
Agudo del Miocardio.durante el periodo del 1° de Abril al 30 de Agosto de 1999, fueron
evaluados. para determinar sus caracteristicas principales.las causas de muerte y factores
predictivos de morbilimortaiidad. A través de un estudio Longitudinal Prospectivo no
cxpenmental

Los criterios de inclusion : pacientes con Infarto Agudo del Miocardio de menos de 24

horas de evolucion.
Los criterios de exclusion : pacientes cont Infarto Agudo del Miocardio que ingresaron

con un tratamiento de reperfusidn va realizado en otra institucion.

En todos los pacientes se realizé el dx. incialmente clinico y por electrocardiograma de
12 derivaciones .de Infarto Agudo del Miocardio.

Se obtuvo a su ingreso una Radiografia de Térax,determinacion sersada de Enzimas
cardiacas(CPK.MB.DHL.TGO),glicemia central electrélitos séricos,ticmpos de coagulacion y
Biometria hemdtica completa

Una vez qu el paciente ingresé a la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios,se
recolectaron los datos en una hoja especifica disefiada por el equipo de investigacion,obtenida
p.r interrogatorio directo y por a informacién captada en el expediente clinico y las hojas de
cnfermeria.

Duranle la estancia en la UCI-C,se realizd un monitoreo horario de la FC.tension
artcrial frecuencia respiratoria,diurésis y monitoreo cardiaco continuo.

En ! caso de los pacientes que recibieron tratamiento de reperfusionel monitoreo
electrocardiografico.ezimatico y hemodindmico fué mas estrecho.

No fué posible realizarle a todos los pacientes un estudio Ecocardiografico rutinario,este
solo sc practicé a los pacientes con Infarto complicado.

El monitoreo hemodinamico con el catéter de flotacion fué restringido a los casos en que

la informacion sobre el perfil hemodindmico era fundamental para implementar medidas
racionales de tratamiento.
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RESULTADOS.-

De los 30 pacientes que ingresaron con TAM,335 eran hombres y 15 mujeres (relacion 2:1) ;
37 de los cuales tuvicron dentro de sus antecedentes factores de riesgo para enfermedad
coronaria aterosclerosa(tabaquismo en26 pac.,diabetes mellitus en 17 e hipertension arterial
cn 12.so0lo 2 con hipercolesterolemia)siendo el 74%.

Se presentaron 52 infartos en 50 pacientes(cabe menci aar que 2 de ellos tuvieron
reinfartos):la cara interoseptal fué la més afectada,manifestandose en 19 pacientes,seguido del
infario inferior en 8 _anterior extenso en 6.lateral en 5 posteroinferior 4.posteroinferior con
extension eléctrica al ventriculo derecho en 3.anteroseptal mas inferior en 3.infarto no Q
antcroseptal en 2.infarto no @ en cara lateral 1 y | en la cara anterior.

Se practicé tratamiento rombolitico.con Estreptocinasa 1,500,000 u. iv.en 26 de los 52
infartos(30%) ; 19 de ellos trombolizados en menos de 3 horas del inicio de sintomas,6 entre
las 3 v 6 hrs. del cuadro v solo 1 a las 8hrs.(este ultimo por persistencia del cuadro doloroso y
elevacion del ST.que no remitié con nitroglicerina ,oxigenoterapia y opidceos).

En 7 de ellos existicron critertos clinicoselectrocardiogrdficos y enzimdticos de
reperfusion (26%).1os 19 pacientes restantes no tuvieron cambios(73.3%).

24 pacientes del total{48%),tuvieron complicaciones durante la ctapa aguda del infarto. 9
de cllos recibieron tratamiento trombolitico.

7 de los 24 pacientes(29%) fallecicron.2 de los cuales habian sido trombolizados. 1
paciente ingresé en edo. de Chogue cardiogémco,por un Infarto anteroseptal no Q ; otro
tambicn ingresd en estado de Choque.por un Infarto Anteroseptal ¢ inferior,presentd Blogueo
anriculo ventricular de 3er grado y fallece por Fibrilacion ventricular . Otro ingresa con un
Infarto anterior extenso.en Killip vy Kimball [icon un Evento Vascular Cerebral,tipo
cmbolico.su evolucion 24 hrs. después fug hacia el Choque cardiogénico refractario. El 4°
paciente ingresa con un Infarto posteroinferior con extension al Ventriculo
derecho. Taquicardia sinusal v Blogueo completo de la Rama Derecha del Haz de His fallece
48hrs después ya que evolucioné de un Killip v Kimball 11 a un grado IV irreversible a manejo
presentando ademds Blogueo auriculo ventricular de 3er grado{sin recuperarse a pesar de la
colocacion de un Marcapaso temporal).el 5° paciente ingresa con un infarto Anterior,Blogueo
completo de la Rama Derecha del Hoz de Histuvo un evenio sibito de Fibrilacion
Uentricular 72 hrs. después, irreversible a pesar de Ia Desfibrilacion eiéctrica.El 6° paciente
ingresd  inicialmente com  Angina  Immestablese  realiza  Coronariografia
diagndstica.evidenciando enfermedad trivascular severa,2 hrs. después presenia un Infarto
agudo del Miocardio en cara Anteresepial trombolizado,sin criterios de reperfusion. Se intento
rcalizar angioplastia a 1a Descendente Antferior izquierda,por lesion del 95%,no siendo
posible va que durante el procedimiento el vaso se ocluye totalmente y Ia paciente fallece.
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El 7° pacicnte.del sexo femenino.ingresé por un cuadro de Infarto anterior extenso.en
Kithp v Kimball ILel cual fué trombolizado.sin criterios de reperfusion;su evolucion fué
torpida.sa que manifestdé datos de Insuficiencia cardiaca izquierdaquedando en clase
funcional 1f de 12 New York Heart Association,secundaria de dilatacién ventricular izquierda
por Necrosis extensa.Fallecié 7 dias después.

De los 7 pacientes que fallecieron,3 de ellos(el 12.53% del total de las
complicaciones)tuvieron trastornos de la  conduccién.l de ellos con Blogqueo
auriculoventricular completo + Blogueo completo de 1a Rama derecha del Haz de His,otro con
Taquicardia sinusal y Bloqueo Completo de la Rama Derecha del Haz de His y el 3° solo con
Bloqueo auriculoventricuiar completo.

De las causas de muerie.5 de ellas fueron secundarias a Disfuncion Ventricular
zquierda.el 71%,4 por Choque Cardiogénico refractario al tratamiento médico y 1 por
Insuficiencia Cardiaca Izquierda,secundaria a Dilatacion del VI por la necrosis extensa). 1
mas por complicaciones eléctricas det tipo de la Fibrilacion Ventricular.El 7° por oclusion
coronaria aguda durante ¢l procedimiento de Angioplastia coronaria.

A 3 de los 5 pacientes en estado de Choque se les realizd un Ecocardiograma,2 de ellos con
Acinesia septal v Fraccion de expulsion del 30% vy L con 25 % .

En runguno de los casos de Choque Cardiogénico e Insuficiencia Ventricular Izquierda se
coloco ¢l Balén de Contrapulsacion Intraadrtico.Siendo el manejo completamente médico a
base de inotropicos v agentes vasoactivos.Solo en 2 pacientes se realizé el monitorec con
catéter de flotacidn,clasificaindolos en Forrester IV.

No existié una correlacion entre la extension del Infarto y el nivel maximo de enzimas
cardiacas.en las primeras 24hrs;esta se mantuvo mas bien relacionada a la administracién o
no de tromboliticos.

Los 17 pacientes restantes,tuvieron el siguiente orden de complicaciones : 8 cursaron con
Disfuncién Ventricular Izquierda{ 5 en Killip y Kimball 11 y 3 en Killip y Kimball III), 5 con
Angor posinfarto.3 con Hipotensién Persistente por extensién mecdnica al Ventriculo derecho
¢ Infario Inferior v 1 Reinfarto Anteroseptal.sitente).

De los 8 pacientes con Disfuncion del V1, 5 recibieron apoyo con inotropicos y diuréticos;2
con Killip-Kimball II solo diuréticos.6 de ellos manifestaron trastormos del ritmo y la
conduccion Especificamente los 3 pacientes que ingresaron en KK-HI presentaron Flutter
auricular conduciendo con Bloqueo completo de rama derecha del H.H.,1 solo Bloqueo
completo de rama derecha(BCRDHH) y uno mas Bloqueo auriculo ventricular de 3er
grado(este 1iltimo junto al pac. que tenia fluter a. +BCRDHH ameritaron la colocacion de un
mmarcapaso transitorio),de ellos solo uno necesito apoyo mec. ventilatoriolos 3 tuvieron
monitoreo con catéter de flotacion clasificAndolos en Forrester i1,  El Ecocardiograma
evidencio Fracciones de expulsion menores a 35%(28,30 y 35%),todos con Acinesia septal.
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De Los 5 pacientes con Angina Posinfarto.4 fueron llevados a estudio Angiografico
coronario.de los cuales 3 tenian lesidn proximal 95%,de la Descendente anterior,solo uno de
cllos recibié Angioplastia coronaria +Stent.de los 2 restante uno de elios tenia lesion proximal
al 100% vy ¢l otro lesién del tronco del 30% y Descendente ant. con lesién del 60% y Ectasia
proumal. | mas presentd lesion proximal del 95% de la Circunfleja la cual recibio
angioplastia,¢xitosa.

Los 3 pacientes con infarto inferior y dei Ventriculo derecho.respondieron al tratamiento
con infusion de liguidos,a ninguno se Ie colocd el catéter de flotacion;solo uno tavo un BAV
de 2° Mobits I1.que ameritd la colocacion de un Marcapaso Transitorio.

El paciente con [nfarto silente no manifesté aiteraciones hemodindmicas.ni trastornos del
ritmo o de la conduccion.

Ninguno de los 17 pacientes uvo correlacion enzimdtica con la extension del [nfarto.Los
nivelcs altos solo fué visto en los 7 pacientes trombolizados.
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CONCLUSIONES.-

Recientemente en nuestra Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios(UCI-C) se realizo
una revision de 3 afios.para conocer los principales diagndsticos de ingreso,causas de
mucrte.perfil clinico de los pacientes con Cardiopatia Isquémica y medidas de
manejo.determinindose que casi no existian diferencias en los aspectos mencionados con
respecto a los reportados en otros paises.

En este estudro,nos enfocamos ahora de manera mas especifica , en los pacientes con
Infarto Agudo del Miocardio ,con la finalidad de identificar y estratificar los riesgos de
complicaciones de dicha patologia.

La literatura internacional cuenta con informacién acerca de posibles factores predictivos
de una evolucién complicada e incluso hacia la muerte en ¢l [AM.Siendo la intencién de esta
investigacion el de determinar si estos estan presenies en la poblacion de pacientes isquémicos
que ingresan a nuestra UCI-C,

No s un estudio con una gran cantidad de pacientes,pero sin embargo es representativa de
nuestro hospital.

Durante 3 meses se recopilaron los datos de los pacicnte que ingresaron por IAM;
demostramos que no hay diferencia en lo que a la mortalidad por Infarto se refiere,siendo de
un 14%.el cual es el promedio mundial. 21 Hemos tenido un avance en cuanto a la aplicacion
del tratamicnto trombolitico y sn administracion dentro de las 6 primeras horas de inicio de
los sintomas,se logrd administrarse en el 50% de los pacientes,sin embargo los criterios
indirectos de reperfusion,fueron vistos ¢n un porcentaje similar al de la comunidad médica
internacional 26%.

L.a principal causa de muerte sigue siendo el Choque Cardiogénico,seguido de las
complicaciones eléctricas,no tuvimos muerte por Ruptura miocardica.

Sin embargo,cl porcentaje de pacienles con una evolucién complicada resultd ser
ligeramente mayor a lo reportado en diversos estudios(4(-45%),1legando a ser del 50%. Entre
cllas 1a mas frecuente fué la Disfuncion del Ventriculo Izquierdo; si bien esto es lo
esperado.no es mis que el reflejo del retrazo en el tratamiento,que en esta ocasion y como ha
sido stempre fué por el desconocimiento total del paciente,sobre la sintomatologia clinica del
ataque isquémico agudo. Esto impide que puedan levarse a cabo tanto las medidas basicas de
mangjo. hasta la realizacidén del tratamiento de reperfusidon por cualquiera de los
m¢étodos;teniendo como desenlace,segin la fisiopatologia,necrosis progresiva del musculo
cardiaco.disfuncion d:stolica,disfuncién sistélica y hasta en ¢l 10% (de nuestros casos),la

muerte,
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Logramos apreciaren [os pacientes con Disfuncién Veniricular  lzquierda
severa(KK-II/IV).la  correlacion  que  existe.como era de  esperarsedel estado
hemodinamico.clinico v ecocardiografico de dichos pacientes.Sobra mencionar que ya estan
perfectamente establecidos dichos pardametros como Factores predictivos de sobrevida ,a corto
y mediano plazo.sobre todo la clasificacién clinica de Killip-Kimball,la Hemodindmica de
Forrester-Swan y la que mide la Fraccion de Expulsion PoslAM,a través del Ecocardiograma.

Sin embargo en diversos estudios,de la ultima década,los trasternos del ritmo y la
canduccron estan siendo asociados como factores de mal prondstico a corto plazo.Esto ticne
una cxplicacion clinica 62,63, En el caso sobre todo de los pacientes con Bloqueo Completo de
la Rama Derecha del Haz de His,se sabe que este aparece hasta en ¢l 16% de los pacientes con
IAM y hasta en el 30% de los pacientes con Disfuncion Ventricular Izquicrda severa,con
clasificaciones de KK -1 (el trastorno de ia conduccion ¢s secundario tanto a una dilatacion
ventricular, rigidez miocardica traducida como difuncién diastélica y se correlaciona con
cnfermedad coronaria aterosclerotica severa). Asi que su presentacion ya no s¢ consideraria
como un simple hallazgo,sino aunque no como factor predictivo,si deberd ponerse mas énfasis
en la vigitancia de todos los pacientes que aunado a la disfuncion del VI presenten dicha
alteracion en la conduccidn{en nuesiros pacienics se manifesto hasta en un 8% del total de
infartados y en un 30% de los pac. con Disfuncidn severa del VI).

No encontramos una correlacion entre el tamafio dei Infarto (traducido en el
clectrocardiograma como Necrosis o Lesién subepicdrdica) con el nivel maximo de la
Enzimas Cardiacas.va que estas iltimas se maniuvieron en limites esperados,sobre todo en los
pacientes trombolizados,donde si existio elevacién importante pero secundario al lavade
enzimatico por la r.perfusion coronaria en la mayoria de los casos.

Es indudable que este reporte no tiene un gran impacto ,por la cantidad reducida de
pacientes,mds sin embargo,los porcentajes obienidos en los resultados y las conclusiones
vertidas.no se algjan mucho de lo reporiado en diversos estudios,lo que le d4 cieria valides e
importancia,sobre todo por que para nuestro hospital esto si es representativo .Mas atn nos
alienta a que en un futuro las siguientes investigaciones sean con una mayor cantidad de
pacienies.
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