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1. INTRODUCCION

Lacardiopatiaisquémicaen general y el infar-
to agudo de miocardio (IAM) en particular son
una de las causas mas importantes de muerte
ennuestropais.

La cardiologia ha mostrado enormes avan-
ces en lo referente a recursos diagnésticos, te-
rapéuticos y de prevencién de la enfermedad
coronaria. La multiplicidad y complejidad de
las posibilidades de manejo de los pacientes
con sindromes coronarios agudos hacen nece-
saria la elaboracién de pautas de Consenso,
que denun marconormativorazonable parael
desempenodeloscolegasdenuestromedio.

En los ultimos anos la Sociedad Uruguaya
de Cardiologia (SUC) definid, en consensos
respectivos, pautas de manejo en los sindro-
mes coronarios agudos sin elevacion del seg-
mento ST yenel dolortoracico.

Enelafo 2004, el Comité de Hemodinamia
y Cardiologia Intervencionista de la SUC rea-
1iz6 un taller sobre el manejo del IAM con ele-
vacion del segmento ST. En ese taller se valor6
pertinente llamar a un Consenso nacional pa-
ra el manejo de esta entidad, dada su impor-
tancia y la necesidad de elaborar pautas uni-
formesyadaptadasanuestrarealidad.

Enese mismo afiola SUCyel Departamen-
to Clinico de Medicina del Hospital de Clinicas
tomaron este planteo y trazaron un programa
de actividades para la elaboracién de un Con-
senso uruguayo de manejo del IAM con eleva-
ciondelsegmentoST.

Numerosos colegas provenientes de multi-
ples especialidades convergieron en varias
reuniones de elaboracién y discusién. Se con-
formaron grupos de trabajo para los diferentes
topicos que elaboraron sus pautas respectivas,
que fueron resumidas en un grupo de redaccién
conformado porcoordinadores de grupos.

Posteriormente, el proyecto final elabora-
do por el grupo de redaccién fue sometido a la
discusién general de los participantes del
Consenso para su posterior aprobacion, resul-
tandoeneste documentofinal.

Este documento final tiene la forma de una
guia sencilla y practica para el desempefio del
médico que debe manejar un (IAM) con elevacién
del segmento ST, por lo que las recomendaciones
sehacen conuna minimafundamentacién.

Quienes deseen profundizar en los conceptos
que fueron vertidos en el proceso del Consenso, de
gran riqueza por cierto, pueden solicitar el mate-
rial correspondienteenlasecretariadela SUC.

El desarrollo de este documento esta basa-

do en capitulos que abarcan todas las fases del
IAM, desde la prehospitalaria hasta las reco-
mendaciones al alta y las medidas de preven-
ciénsecundaria.

Nuestra experiencia muestra que estas
medidas preventivas se realizan en forma por
demas incompleta, motivo por el cual se hace
especial énfasisen estetopico.

Este Consenso pretende integrar el conoci-
miento actual en el manejo del IAM con eleva-
cion del segmento ST a nuestra realidad. No
pretende ser una norma rigida sino una guia pa-
ra la accién. Una de las funciones més relevan-
tes del médico es poder adaptar a su entorno
asistencial particular la evidencia disponible,
de tal manera de ofrecer al paciente la mejor op-
ciénposible.

2. CLASIFICACION DE LAS RECOMENDACIONES
Las recomendaciones fueron clasificadas se-
gln una adaptacién de los criterios propues-
tos por el Colegio Norteamericano de Cardio-
logia (ACC), la Asociacién Norteamericana de
Cardiologia (AHA) ®yla Sociedad Europea de
Cardiologia (ESC) @, y queyaha sido asumida
enotrosconsensosdelaSUC.

Fueron establecidas tres clases de recomen-
daciones en base al nivel de acuerdo existente
entrelosparticipantes del Consenso:

O Clase I: hay acuerdo general sobre la reco-
mendacion (la pauta deberia ser cumplida).

0 Clase II: hay opiniones divergentes sobre
la recomendacién. Esta clase de recomen-
dacién se divide en:

— Clase IIa: el peso de la evidencia u opi-
nién es favorable a la recomendacién
(la pauta es razonable).

— Clase Ilb: el peso de la evidencia u opi-
nién es menos favorable a la recomen-
dacion (la pauta puede considerarse).

0 Clase III: no se hace la recomendacién
pues esta no beneficia al paciente y en al-
gunos casos puede ser perjudicial (no se re-
comienda).

Estas clases de recomendaciones se basan
endiferentesnivelesdeevidencia:

0 Nivel A: evidencia derivada de multiples
estudios randomizados o meta-analisis.

0 Nivel B: evidencia derivada de un tnico es-
tudio randomizado o de estudios no randomi-
zados.

O Nivel C: opinién de expertos.
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3. CONSIDERACIONES PREVIAS

La magnitud del problema de la enfermedad
coronaria en general y del IAM en particular
en cuanto a sumortalidad y morbilidad los ha-
ce sumamente relevantes en materia de salud
denuestrapoblacién.

Los integrantes de este Consenso jerarqui-
zan, entonces, que es fundamental establecer
todas las medidas preventivas necesarias en
estamateria.

En este sentido destacan como de primera
importanciaque:

1. Nuestra Sociedad deberia intensificar al
maximo las medidas de prevencién prima-
ria en salud cardiovascular, promoviendo
habitos saludables en nuestra poblacién
(abandono de la adiccién al tabaco, ejerci-
cios periddicos, dieta sana baja en grasas,
evitando el exceso de sobrepeso) (recomen-
daciénl, C).

2. Es funcién del médico recomendar y efec-
tuar al paciente controles periddicos de los
factores deriesgo de enfermedad coronaria
mayores (abandono del tabaquismo, con-
trol de presién arterial, diabetes mellitus,
dislipidemia y sobrepeso) (recomendacion
1,C).

3. Elmédico deberia calcular el riesgo cardio-
vascular absoluto para determinar las es-
trategias preventivas necesarias (reco-
mendaciénI,B).

4. Alos pacientes con enfermedad coronaria
conocida o con riesgo equivalente (diabetes
mellitus, insuficiencia renal crénica o ries-
go cardiovascular elevado), se les debe ma-
nejar rigurosamente con las medidas co-
rrespondientes de prevencién secundaria
(recomendacionl, A).

5. La poblacion deberia ser instruida en la
consultaprecozantelasospechadeIAM:

a) la poblacion en general y los pacientes
con enfermedad coronaria conocida en
particular deberian ser educados en el
reconocimiento de los sintomas del IAM,
de tal manera que puedan efectuar la
consulta lo mas precozmente posible (re-
comendacion I, C).

b) la poblacién deberia, de acuerdo a cada
realidad particular, conocer cudl es el
mecanismo mas apto para la consulta
mas precoz ante la sospecha de un IAM
(emergencia movil, puerta de emergen-
cia, etc.) (recomendacién I, C), aunque
deberia promoverse que el traslado se
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realice en ambulancia con equipo de
monitorizacién y reanimaciéon (reco-
mendacion I, C).

¢) Si el paciente recibe nitratos previa-
mente, deberia recomendarsele que se
administre una dosis sublingual ante
la presencia de dolor toracico sugestivo
de isquemia en curso. Si no hay res-
puesta adecuada a los cinco minutos de
su administracién, deberia consultar a
su sistema asistencial lo mas rapida-
mente posible (recomendacién I, C).

4. FASE PREHOSPITALARIA

En la fase prehospitalaria las medidas debe-
ran estar orientadas especialmente a evitar la
muerte precoz. En este sentido la medida
mas eficaz es el traslado a un centro hos-
pitalario lo mas rapidamente posible (en
lo factible monitorizado y con equipo de
reanimacionavanzada).

1. Los pacientes con dolor toracico sugestivo
de TAM deberian recibir una dosis de acido
acetilsalicilico via oral masticable de 250-
500 mg lo mas rapidamente posible (reco-
mendaciénl, C).

2. Enlos pacientes con dolor toracico sugesti-
vode IAM deberia colocarse una via venosa
por puncién de vena periférica lo antes po-
sible (recomendaciénl, C).

3. Alospacientes con dolor toracico sugestivo
de TAM se les deberia realizar un electro-
cardiograma de 12 derivaciones, en el pri-
mer contacto con el sistema asistencial al
que consulté, en un plazo de diez minutos
por sus implicancias diagndsticas y tera-
péuticas (recomendaciénl, C).

4. Deberia administrarse oxigeno suplemen-
tario cuando hay elementos clinicos de ede-
ma pulmonar y/o saturacién de Oz arterial
menor de 90% en la oximetria del pulso (re-
comendaciénI,B).

5. Es razonable administrar oxigeno suple-
mentario en todos los pacientes en las pri-
meras seis horas del IAM (recomendacion
IIa,0).

6. Los nitratos son el primer farmaco a admi-
nistrar en presencia de angor en el curso de
un IAM con elevacién del segmento ST. Alos
pacientes con dolor anginoso en curso debe-
ria administrarse un preparado de nitratos
sublingual (nitroglicerina 0,35 mg o dinitra-
to de isosorbide 2,5 a 5 mg), que puede repe-
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tirse a los cinco minutos hasta tres dosis si
fueranecesario(recomendaciénl,C).

7. Cuando el dolor no cede inicialmente con
nitratos, deberia calmarse con opiaceos
(recomendacién I,C). El farmaco de elec-
cién es la morfina, que tiene un alto poder
analgésico, adema4s de ansiolitico, sedante
y venodilatador. La dosis serd 3-4 mg por
via intravenosa en 30 segundos, que pue-
den repetirse cada 5-10 minutos hasta cal-
mareldolor.

8. La via de traslado mas adecuada del pa-
ciente con sospecha de IAM es la ambulan-
cia especializada, dotada de personal en-
trenadoy del equipamiento para el manejo
del paciente critico y especialmente parala
reanimacion cardiovascular avanzada (re-
comendacionl, C).

9. Los participantes del Consenso ven alta-
mente positiva la propuesta de constitu-
cién de una coordinaciéon centralizada de
los diferentes servicios para el manejo del
IAM. Mediante esta coordinacién habria
un uso mas efectivo delos recursos disponi-
bles (recomendaciénl, C).

El fundamento de estas primeras medidas
se remite a las proximas secciones, donde se
considera cada una de estas enlafase hospita-
laria.

En las sesiones del Consenso se plante6 la
iniciativa de una coordinacién centralizada
para el manejo del IAM en nuestro pais. Se
coincidié en que esta propuesta redundaria en
una mejor utilizacion de los recursos, aunque
se reconoci6 la dificultad para concretarla en-
tre todos los actores. El plenario del Consenso
hace unllamado a las autoridades y a los dife-
rentes actores participantes en el manejo del
TIAM para constituir una coordinacién centra-
lizadadeestanaturaleza.

4A. TROMBOLITICOS PREHOSPITALARIOS

Hay evidencia de que los tromboliticos son efi-
caces en el tratamiento del JAM en una rela-
cién tiempo-dependencia ®. Con el fin de obte-
ner minimos tiempos de demora en el trata-
miento, se han efectuado varios ensayos de
tromboliticos prehospitalarios que han demos-
trado en su conjunto una reduccién de mortali-
dad global en relacién con la administracién de
tromboliticosintrahospitalarios 4-12),

También hay evidencia de que la utiliza-
cién de tromboliticos prehospitalarios seria

superior a la angioplastia primaria en pacien-
tesconIAM de pocotiempodeevolucién 13,

Los estudios realizados son esencialmente
de tromboliticos fibrino-especificos. Hay poca
evidencia en cuanto a la utilizacién de estrep-
toquinasaprehospitalaria.

Por otra parte, la estreptoquinasa tiene el
inconveniente de necesitar refrigeracion para
su almacenamiento y requiere tiempos de in-
fusion prolongados, dificiles de instrumentar
enunaambulancia.

Para el Consenso, la utilizacién de trombo-
liticos intrahospitalarios debe plantearse so-
bre todo en los pacientes de poco tiempo de
evolucién, donde los tromboliticos son més efi-
caces y donde, por otra parte, juega en forma
desfavorable para el tratamiento por angio-
plastia primaria la demora intrinseca que tie-
nesuinstrumentacion.

Se resalta, ademas, que seria mas adecua-
da para la administracién de tromboliticos
prehospitalarios la utilizacién de tromboliti-
cos fibrino-especificos, y especialmente aque-
llos que pueden administrarse en bolo, como el
tenecteplase.

1. Esrazonablela administracién de trombo-
liticos prehospitalarios (serian preferibles
los fibrino-especificos) en aquellos pacien-
tes con IAM con elevacion del segmento ST
muy tempranos (tiempo de evolucién me-
nor de 3 horas), en especial cuando la reali-
zacion de una angioplastia primaria no
puede instrumentarse rapidamente (tiem-
po primer contacto médico-balén mayor de
90 minutos) (recomendaciénlIla, B).

5. FASE HOSPITALARIA

5A. LUGAR DE INTERNACION

Elpaciente con IAM con elevacién del segmen-
to ST tiene riesgo de muerte especialmente
por arritmias en las primeras horas. Esto obli-
ga a la monitorizacién electrocardiografica
inicial y la necesidad de disponer de rapido
tratamiento de las arritmias ventriculares
graves.

El paciente podra ser manejado inicial-
mente en el departamento de emergencia o ra-
pidamente transferido a la unidad correspon-
diente de internacién. La condicion insoslaya-
ble es que ningUn traslado dentro del ambien-
te hospitalario retrase la instauraciéon de las
medidasde manejoytratamientoiniciales.
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De acuerdo a su evolucidn, el paciente po-
dra ser trasladado a otros niveles de interna-
cién con menos exigencia de control y de recur-
S0S.

La movilizacién precoz es otro objetivo
principal del manejo para prevenir la trombo-
sis venosa y sus complicaciones y posibilitar el
alta lo més rapidamente posible. Consiguien-
temente el plan de manejo y por tanto su lugar
deinternacién debera contemplar esta necesi-
dad demovilizacién precoz.

1. Los pacientes con IAM con elevacion del
segmento ST deberian estar en un ambien-
te hospitalario inicial que sea confortable,
provisto de monitorizacién electrocardio-
grafica, oximetria del pulsoy rapido acceso
a la desfibrilacién y monitoreo hemodiné-
mico (recomendaciénl,C).

2. El tipo de unidad de internacién deberia
ser una unidad cardiolégica o, en su defec-
to, una unidad polivalente (recomendacion
1,O).

3. El paciente con inestabilidad eléctrica o
hemodinamica grave deberia ser maneja-
do en un nivel asistencial de cuidados in-
tensivos (recomendaciénl, C).

4. El paciente que evoluciona sin complica-
ciones podra ser manejado inicialmente en
un nivel asistencial de cuidados interme-
dios (recomendacionl,C).

5. El paciente que evoluciona sin complica-
ciones podra ser transferido a un ambito de
cuidados convencionales al tercer o cuarto
dia de evolucién y ser dado de alta hospita-
laria posteriormente a su estratificacién
de riesgo, luego de los cinco a siete dias de
evolucion (recomendacionI,C).

5B. EVALUACION INICIAL

La prioridad en el manejo del IAM con eleva-
cién del segmento ST debe ser la reperfusionlo
mas rapido posible. Ninguna de las medidas
iniciales puede demorar la puesta en practica
deltratamientodereperfusion.

1. Se debera hacer una historia clinica orien-
tada alacaracterizacién del dolory sus sin-
tomas asociados, los antecedentes y los fac-
tores de riesgo coronario, riesgo de sangra-
do y sintomas de enfermedad cerebrovas-
cular (recomendacionI, C).

2. Se debera hacer un examen orientado a la
pesquisa de complicaciones del IAM, asico-
mo a la presencia de signos de déficit neu-
rolégico (recomendaciénl, C).
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3. Sedeberia hacer un electrocardiograma de
12 derivaciones enlos primeros 10 minutos
del arribo del paciente. El electrocardio-
grama podra repetirse a los 5-10 minutos si
el primero no es concluyente para el diag-
néstico de IAM con elevacion del segmento
ST (recomendacionlI, C).

4. En pacientes con IAM con elevacién del
segmento ST inferior se deberian registrar
las derivaciones precordiales derechas
(V3R, V4R) para el diagnostico de IAM de
ventriculo derecho. En pacientes en que se
sospeche un IAM posterior se deberian re-
gistrar las derivaciones posteriores (V7,
V8,V9) (recomendaciénI, C).

5. Se deberian realizar exdmenes de labora-
torio que no podran diferir la estrategia de
reperfusion (recomendacién I, C). Los exa-
menesdelaboratorioseran:

a. marcadores séricos de necrosis miocardi-
ca (CK-MB o troponinas Tol, o ambos),
preferentemente en forma cuantitativa;
hemograma;

INR;

KPTT,;

lonograma en sangre con magnesemia;

azoemia;

creatininemia;

glicemia;

perfil lipidico.

PR MO e T

El diagnéstico de TAM con elevacion del
segmento ST tiene como eje central el electro-
cardiograma. Como este diagnéstico puede
implicar una estrategia de reperfusién donde
“el tiempo es miocardio”, la realizacién del re-
gistro electrocardiografico no puede demorar-
semasde 10 minutos.

Como se vera mas adelante, bastara con te-
ner una elevaciéon del segmento ST mayor de
0,1 mV en dos derivaciones contiguas o la pre-
sencia de un nuevo o presumiblemente nuevo
bloqueo de rama izquierda para definir una
estrategia dereperfusion.

Sin embargo, la especificidad diagnéstica
del electrocardiograma para el IAM esta dis-
minuida en algunas circunstancias. En el caso
de la elevacién del segmento ST en regién an-
terior, se observa que se incrementa la preci-
si6n diagnéstica considerando una elevacion
del mismo de 0,2 mV enlugarde 0,1 en deriva-
ciones V1aV4 @4, Otroejemploesla presencia
deunbloqueo de ramaizquierda. En estecaso,
la especificidad en el diagnéstico de IAM se in-
crementa si se encuentra una elevacién del
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segmento ST mayor de 0,1 mV en derivaciones
con QRS positivo, una depresién del segmento
ST mayor de 0,1 mV en V1 a V3, o una eleva-
cién del segmento ST mayor de 0,5 mV en deri-
vacionescon QRSnegativo @5,

Dentro de los marcadores de necrosis, las
troponinas son las preferidas por su alta sen-
sibilidad y especificidad. La determinacién re-
comendable es la cuantitativa, aunque pue-
den utilizarse métodos cualitativos que son
menos precisosy sensibles (16,17,

Dado quela CK-MBylas troponinas demo-
ran de tres a seis horas en elevarse, sila deter-
minacién ha sido realizada muy temprana-
mente, puede no detectar la necrosis. En este
caso, especialmente ante una duda diagndsti-
ca, se recomienda repetir la determinacién a
las6-9horassiguientes.

Los marcadores de necrosis pueden ser uti-
lizados para estimar una reperfusién con
tromboliticos. En este caso no son adecuados
los métodos cualitativos. Por otra parte, los
marcadores de necrosis, en funcién del curso
temporal que tienen, no pueden ser utilizados
para el diagnéstico de recurrencia del infarto
en las primeras 18 horas delinicio de los sinto-
mas®,

Es recomendable evaluar el perfil lipidico
antes de las 24 horas del ingreso, dado que en
los dias siguientes a un infarto puede haber
modificaciones sustanciales del mismo (des-
censodelcolesterol total ydel LDLcolesterol).

6. Deberia realizarse una placa de térax con
equipo portatil en las primeras horas del
ingreso (recomendaciénl, C).

7. Puede ser util un ecocardiograma al pie de
la cama en las primeras horas, especial-
mente en los pacientes que presentan du-
das diagnoésticas (bloqueo de rama izquier-
da, marcapaso, infarto posterior con depre-
si6on de ST anterior) (recomendaciéon Ila,
B), o para el diagndstico diferencial de di-
secciénadrtica (recomendaciénl, B).

5C. TRATAMIENTO

5c¢1. Oxigeno

1. Deberia administrarse oxigeno suplemen-
tario cuando hay elementos clinicos de ede-
ma pulmonar o saturacién de O2 arterial
menor de 90% en la oximetria del pulso, o
ambas (recomendaciénl,B).

2. Es razonable administrar oxigeno suple-
mentario en todos los pacientes en las pri-

meras horas de su admision (recomenda-
ciénlla,C).

Es indiscutible la indicacién de oxigeno
cuando hay insuficiencia cardiaca congestiva
o cuando hay desaturacién de oxigeno arte-
rial.

Dado que los pacientes con IAM no compli-
cado pueden tener una cierta desaturacién
inicial de oxigeno, es razonable su administra-
cién rutinaria, que no se justifica mas alla de
lasseishorasiniciales (18-21),

La recomendacién del Consenso es que se
administre oxigeno con mascara de flujo libre
o catéter nasal a 21 por minuto. Si hay desatu-
racién de oxigeno a pesar de ello se puede in-
crementar a 4 1 por minuto. Los casos mas se-
veros de desaturacion requeriran de intuba-
ci6on endotraqueal y asistencia respiratoria
mecanica.

5c2. Analgesia y sedacion

Uno de los objetivos iniciales debe ser calmar
el dolor yla ansiedad, dado que estos contribu-
yen a incrementar la actividad simpatica, es-
timulando el consumo de oxigeno miocardico.

1. Cuando el dolor no cede inicialmente con
nitratos, deberia calmarse con opiaceos
(recomendacionl,C).

El farmaco de eleccién es la morfina, que
tiene un alto poder analgésico, ademas de an-
siolitico, sedante y venodilatador @2, La dosis
serd 3-4 mg por via intravenosa en 30 segun-
dos, que pueden repetirse cada 5-10 minutos
hastacalmareldolor.

En caso de que el paciente presente bradi-
cardia o hipotensién, o ambas (especialmente
en los IAM inferiores), se puede optar por la
meperidina, que es un potente analgésico y
ademas tiene efecto vagolitico. La dosis es 25
mg por via intravenosa cada 5-10 minutos
hastael control del dolor (22-29),

2. Esrazonable administrar ansioliticos del
tipo benzodiazepinas (recomendacion
IIa,C).

Los factores psicolégicos pueden favorecer
la apariciéon de arritmias cardiacas y recu-
rrencia de la isquemia. Los farmacos reco-
mendados son: diazepam (5 mg cada 12 horas
via oral) y alprazolam (0,5 mg cada 12 horas
viaoral).
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5¢3. Dieta

1. La dieta deberia ser reducida en contenido
graso y colesterol, con menos de 7% del to-
tal de calorias como grasas no saturadas y
menos de 200 mg de colesterol diarios, con
incremento del consumo de acidos grasos
omega-3, adecuado aporte caldérico paralos
requerimientos basicos y rica en fibras (re-
comendacionI,C).

2. Laingesta de sodio deberia restringirse en
los pacientes con hipertension o insuficien-
ciacardiaca,oambos (recomendaciénI,B).

5c4. Nivel de actividad

1. En el paciente no complicado deberia indi-
carse reposo en cama absoluto en las pri-
meras 12 horas. Luego podra iniciar es-
fuerzos progresivos durante su periodo de
internaciéon (recomendacionl,C).

Es aconsejable el reposo absoluto en cama
durantelasprimeras 12horas.

Si el paciente esta estable y 1o tolera, luego
deestelapsosepuedesentarenunsillon.

Al segundo dia se le puede permitir deam-
bulacién breve en la habitacién, aseo personal
ybafioasistido.

A partir del tercer dia puede permanecer
sentado méas tiempo y comenzar a caminar, se
puede duchar. La instruccién de esfuerzos
progresivos debe tener en cuenta que el pa-
ciente no complicado y debajoriesgopuede ser
dadodealtahospitalaria entreloscinco a siete
diasdesuingreso®.2),

Los nitratos son el primer farmaco a admi-
nistrar en presencia de angor en el curso de un
TAMconelevaciondel segmento ST.

5¢5. Nitratos

1. Alos pacientes con dolor anginoso en curso
deberia administrarse un preparado de ni-
tratos sublinguales (nitroglicerina 0,35 mg
o dinitrato de isosorbide 2,5 a 5 mg), que
puede repetirse a los cinco minutos, hasta
tres dosis sifuera necesario. De mantener-
se el dolor luego de estas tres dosis, deberia
indicarse nitroglicerina intravenosa (reco-
mendaciénl, C).

2. Los nitratos por via intravenosa, por via
oral o topicos estan indicados en pacientes
con isquemia persistente, hipertension ar-
terial o congestién pulmonar (recomenda-
cionl, B).

3. Los nitratos por via intravenosa, por via
oral o topicos pueden indicarse en pacien-
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tes sin isquemia persistente, hipertensién
arterial o congestién pulmonar (recomen-
daciénIlb, B).

4. Los nitratos no deberian administrarse en
pacientes con hipotensién sistélica menor
de 90 mmHg, bradicardia menor de 50 lati-
dos por minuto y en sospecha de infarto de
ventriculoderecho (recomendaciénIIl, C).

5. Los nitratos no deberian administrarse en
pacientes que hayan recibido inhibidores
de la fosfodiesterasa por disfuncién eréctil
en las ultimas 24 horas (recomendacién
111, B).

El efecto beneficioso de los nitratos se ex-
plica porque producen reduccién de las de-
mandas de oxigeno y mejoria del flujo sangui-
neocoronario 25,

Su efecto enlamortalidad del IAM con ele-
vacién del segmento ST cuando se usan en
forma sistematica es una reduccién pequefia
de la misma (de tres a cuatro vidas salvadas
porcada 1.000pacientestratados)(26-28),

Su escaso efecto en lareduccién de la mor-
talidad hace que los nitratos deban usarse
siempre y cuando permitan la administra-
cién de otros farmacos, como los betablo-
queantes y los inhibidores de la enzima con-
versora de angiotensina (IECA), que deter-
minan una reduccién de la mortalidad mas
contundente 1.2,

Cuando los nitratos estan indicados por
isquemia persistente, hipertensiéon arte-
rial o congestién pulmonar, habitualmente
se inicia nitroglicerina intravenosa, que
puede continuarse por 24-48 horas. Mas
alla de este periodo, dado que hay rapida to-
lerancia a la accién de la nitroglicerina in-
travenosa, si hay necesidad de mantener
los nitratos se recomienda pasar a prepara-
dos por via oral o tépicos a la dosis efectiva
mas baja posible y con un intervalo libre de
drogade8-12horas®,

Sino se presentan estas condiciones, la ad-
ministracion de nitratos, aunque permitida
pues se ha constatado un beneficio marginal
(recomendacion IIb, B), no tiene mayor justifi-
cacién al haber otros farmacos de mayor efica-
cia,comolosbetabloqueantesylosIECA.

Deben evitarse los nitratos en pacientes
que han recibido recientemente inhibidores
de la fosfodiesterasa, como el sildenafil, o en
situaciones en que pueda producirse repercu-
sibnhemodinamica (29-31),
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5c6. Betabloqueantes

1. Los betabloqueantes orales deberian ad-
ministrarse lo mas precozmente posible en
todos los pacientes que no tengan contrain-
dicaciones (recomendacionl, A).

2. Es razonable administrar betabloquean-
tes intravenosos en pacientes que presen-
tan hipertensién arterial o taquiarritmias
(recomendaciénlla, B).

3. Los betabloqueantes intravenosos pueden
administrarse precozmente en todos los
pacientes que no tengan contraindicacio-
nes (recomendaciénIlb, A).

4. Los betabloqueantes orales deberian ad-
ministrarse en todos los pacientes que no
tengan contraindicaciones en forma inde-
finida luego del alta hospitalaria (reco-
mendaciénl, A).

Los betabloqueantes intravenosos han
mostrado una reduccién significativa de la
mortalidad en la era pretrombolitica (32-34),
Estudios realizados en la era de la reperfu-
sién muestran resultados controvertidos en
relacién con la mortalidad 35-379 porlo que el
Consenso ha definido como una recomenda-
ci6on detipoIIblaindicacién del uso sistema-
tico precoz en el IAM con elevacion del seg-
mentoST.

Hay acuerdo general en cuanto al uso se-
lectivo de betabloqueantes intravenosos en
presencia de hipertensién arterial o taquia-
rritmias @2,

Laevidencia sostiene, por otra parte, el uso
de betabloqueantes en forma sistemaética por
via oral lo mas precozmente posible y luego
mantenerlos a largo plazo, en tanto no existan
contraindicaciones (38-45),

El Consenso deIAM con elevacion del seg-
mento ST concuerda en que las contraindica-
ciones absolutas paraelusodebetabloquean-
tes son: asma o enfermedad reactiva de la via
aérea en actividad, hipotensién sintomatica
o shock, bloqueo auriculoventricular de se-
gundo o tercer grado, falla cardiaca con seve-
ra descompensaciéon, IAM secundario a uso
decocaina.

Es de destacar que no constituyen con-
traindicaciones para el uso de betabloquean-
tes: la edad, la diabetes, la arteriopatia obs-
tructiva periférica, la enfermedad pulmonar
obstructiva crénica sin reactividad bronquial
enactividad,lainsuficienciarenal crénica 1.2,

5c¢7. Inhibidores de la enzima cardioversora de la
angiotensina

1. Los IECA por via oral deberian adminis-
trarse precozmente (en las primeras 24 ho-
ras) en los pacientes que cursan un IAM
con elevacién del segmento ST de pared an-
terior, que presentan congestion pulmonar
o una fraccién de eyeccion de ventriculo iz-
quierdo (FEVI) menor de 40% (recomenda-
ciéonLA).

2. Es razonable administrar IECA via oral
precozmente (en las primeras 24 horas) en
todos los pacientes que no presentan con-
traindicaciones (recomendaciénlIla, B).

3. Los IECA por via oral deberian adminis-
trarse antes del alta en todos los pacientes
conIAM con elevacion del segmento ST que
no tengan contraindicaciones y mantener-
los en forma indefinida (recomendacién
LA).

Una revisién sistematica de la evidencia
sobre los IECA en el IAM con elevacién del
segmento ST muestra que estos farmacos pro-
ducen una reduccién pequena pero significati-
vadelamortalidada 30 dias (27.2846-50),

Alaluzde que este efecto es modesto y ante
la posibilidad de efectos colaterales indesea-
bles, el Consenso hace una recomendacién del
usodeIECAsistematicodetipolla.

En el paciente de altoriesgo [[AM anterior,
congestién pulmonar, FEVI menor de 40%, la
indicacién precozno ofrece discusion (tipoI)].

De comenzarse la administracién de IECA
en las primeras horas del IAM, se recomienda
suindicacién luego de cumplidala terapéutica
de reperfusion, iniciando el tratamiento con
dosis bajas con incrementos progresivos hasta
llegar a la dosis maxima a las 24-48 horas. La
presion arterial sist6lica parainiciar los IECA
debesermayorde 100mmHg.

Deben evitarse los IECA intravenosos es-
pecialmente en las primeras 24 horas por el
riesgodehipotensidonysuefectodeletéreo G,

Elbeneficio delos IECA alargo plazo ha si-
do demostrado, porlo que se plantea suindica-
cién sistematica antes del alta si no existen
contraindicaciones (46,52-59),

Las contraindicaciones son: presién arte-
rial sistélica menor de 100 mmHg, insuficien-
cia renal significativa (creatinina mayor de 3
mg/dl), hiperpotasemia (potasio en sangre
mayor de 5,5 mEq/]), estenosis bilateral de las

arterias renales, antecedentes de alergia a los
IECA (angiodedema) @,
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5¢8. Bloqueadores de los receptores de
angiotensina Il

En pacientes que cursan IAM con elevacion
del segmento ST, los bloqueadores de los re-
ceptores de angiotensina II (ARA) tienen su
uso cuando se trata de infartos extensos, con
signos clinicos o radiolégicos de falla ventricu-
larizquierdao FEVImenorde40%.

1. Los ARA deberian administrarse en pa-
cientes cursando un IAM con elevacién del
segmento ST que no toleren el uso de IECA
y que tengan signos clinicos o radiolégicos
defallacardiacao FEVImenorde 40%.
Valsartan y Candesartan han demostrado
eficacia en esta recomendacién (recomen-
daciénl, B).

2. Los ARA pueden ser una alternativa tera-
péutica a los IECA en pacientes cursando
un IAM con elevacién del segmento ST que
toleren el uso de IECA y que tengan signos
clinicos o radiolégicos de falla cardiaca o
FEVImenorde40%.

Valsartan y Candesartan han demostrado
eficacia en esta recomendacion (recomen-
daciénlla, B).

Los ARA estan indicados en caso de intole-
rancia a los IECA y la funcién ventricular iz-
quierda esté comprometida o haya insuficien-
ciacardiacaclinica

Por otra parte, si bien pueden ser una al-
ternativa a los IECA, la evidencia contunden-
te a favor de estos tltimos farmacos hace que
el grupo de Consenso los prefiera en caso de in-
dicacionescompartidas 60,61,

5¢9. Reperfusion

El tratamiento de reperfusién ha sido uno de
los mas importantes avances en el tratamien-
todelIAM con elevaciéndel segmento ST.

Los métodos de reperfusiéon pueden ser
quimicos (fibrinoliticos) ® o mecanicos (angio-
plastiaprimaria) 62,

Ambos métodos son eficaces. Debe elegirse
el mejor método de reperfusién de acuerdo a la
realidad de cada servicio, donde el aspecto
mas importante a definir es la demora en la
instauraciéondelareperfusion .63-70),

La estrategia de reperfusion se justifica
plenamente en el IAM con elevacién del seg-
mento ST o con bloqueo de rama izquierda
nuevoopresuntamentenuevo.

El tiempo que se acepta como maximo para
plantear una estrategia de reperfusién a pun-
to de partida de la evidencia disponible es de
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hasta 12 horas del comienzo de los sintomas,
aunque en casos particulares pueda justifi-
carse extender este periodo a las horas si-
guientes (1.2, La excepcion mas notoria a este
plazo es en el shock cardiogénico, donde los
tiempos de beneficio demostrado, como vere-
mos, sonmas prolongados.

Si bien se puede afirmar una superioridad
global de la angioplastia primaria sobre los
tromboliticos en cuanto a reduccién de morta-
lidad, esta supremacia es méas notoria en los
pacientes tardios (luego de las primeras tres
horas) (".73. En los pacientes muy precoces,
los tromboliticos han demostrado un beneficio
que se equipara con la angioplastia primariay
hasta podria superarla (en especial con trom-
boliticosfibrinoespecificos) 13.72.73),

Por otra parte, cualquiera sea la opcién de
reperfusién que adoptemos, esta debe iniciar-
seenelmenortiempo posible.

Debemos recordar que el tiempo es mus-
culo y que la masa de musculo cardiaco que
preservemos en la etapa aguda va a condicio-
nar el prondstico hospitalario y tardio del pa-
ciente.

— La eleccion del método de reperfusion
Cuando nos enfrentamos a un paciente con
TIAM con elevaciéon del segmento ST o nuevo o
presuntamente nuevo bloqueo de rama iz-
quierda debemos plantearnos la opcién entre
lostromboliticosyla angioplastia primaria.
En esta decisién debemos considerar va-
riosaspectos:

O el nivel de riesgo del IAM;

O el riesgo de la trombolisis;

0 tiempo de transporte a una sala de cardio-
logia intervencionista experimentada.

(Cuandopreferirlatrombdlisis?

O cuando la estrategia invasiva tiene demo-
ras:
— tiempo puerta-balén mayor de 90 mi-
nutos;
0 cuandolaestrategiainvasivano es una op-
cion:
— acceso vascular imposible;
— no se dispone de sala de hemodinamia
experimentada;

(Cuando preferir la angioplastia prima-
ria?

O TAM de alto riesgo (Killip 3 o 4);
O contraindicacién para los tromboliticos;
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0 cuando la estrategia invasiva no tiene de-
moras:

— tiempo puerta-balén menor de 90 mi-

nutos;

O duda diagnéstica de IAM con elevacién del
segmento ST (en este caso es preferible
realizar una angiografia que someter al
paciente a los riesgos de los tromboliticos
que no estarian justificados).

La trombdlisis debe preferirse cuando se
tiene un tiempo excesivo de demora para la
realizacién de la angioplastia primaria (9, o
cuando no es posible su realizacién por ausen-
cia de acceso vascular o de sala de hemodina-
miacon experienciaenestatécnica®.

La angioplastia primaria, por otra parte,
se prefiere en especial en aquellos pacientes
de alto riesgo, como los portadores de insufi-
cienciacardiacaoshock (7577,

— Tromboliticos

Por razones obvias de disponibilidad de recur-
sos,lamayoria delos pacientes podran ser tra-
tados con tromboliticos y en menor proporciéon
conangioplastiaprimaria.

El grupo de Consenso considera, alaluz de
los datos vertidos en las sesiones realizadas,
que hay una indicacién de tromboliticos signi-
ficativamentebajaennuestropais.

Es necesario que los médicos actuantes y
los administradores de salud establezcan y
coordinen planes de tratamiento del IAM con
elevacién del segmento ST que permitan lle-
gar a la mayor proporcién de la poblacién con
los recursos adecuados, incluyendo la posibili-
daddetromboliticos.

1. En ausencia de contraindicaciones, los
tromboliticos deberian administrarse en
pacientes con IAM con elevacién del seg-
mento ST con inicio de los sintomas de has-
ta 12 horas de evolucién y que presenten
una elevacién del segmento ST mayor de
0,1 mV en por lo menos dos derivaciones
contiguas (recomendacionI,A).

2. En ausencia de contraindicaciones, los
tromboliticos deberian administrarse en
pacientes con IAM con nuevo o presunta-
mente nuevo bloqueo de rama izquierda,
coninicio delos sintomas dehasta 12 horas
deevolucién (recomendaciéonl,A).

3. En ausencia de contraindicaciones, los
tromboliticos deberian administrarse en
pacientes con IAM con imagen electrocar-
diografica de infarto posterior verdadero

coniniciode los sintomas de hasta 12 horas
deevolucién (recomendaciénIla,C).

4. Enausencia de contraindicaciones, es razo-
nable administrar tromboliticos en pacien-
tes con IAM con elevacién del segmento ST
con 12 a 24 horas de evolucion, que presen-
ten sintomas de isquemia en curso y que
presenten una elevacién del segmento ST
mayor de 0,1 mV en porlo menos dos deriva-
cionescontiguas (recomendacionIla, B).

5. Los tromboliticos no deberian adminis-
trarse en pacientes con IAM con elevacién
del segmento ST de mas de 24 horas de evo-
lucién (recomendaciénIIl, C).

6. Los tromboliticos no deberian adminis-
trarse en pacientes que presentan sola-
mente depresion del segmento ST como
signoisquémico, con excepcion de un infar-
toposterior (recomendacionIll, A).

No hay duda de que los tromboliticos redu-
cen la mortalidad en el IAM con elevacién del
segmento ST cuando son administrados en las
primeras 12 horas de evolucién. Lo mismo
puede afirmarse cuando el paciente se presen-
ta con bloqueo de rama izquierda nuevo o pre-
suntamentenuevo®,

El infarto posterior se manifiesta en el
electrocardiograma con una onda R en deriva-
ciones precordiales derechas y depresién del
segmento ST de V1 a V4. En este caso se reco-
mienda realizar registro de derivaciones V7,
V8y V9.

Una situacién relativamente comtn es la
presentacion tardia, entre 12 y 24 horas de
evolucién desde el inicio de los sintomas. En
este caso, el Consenso estima razonable el tra-
tamiento con tromboliticos cuando hay sinto-
masdeisquemiaencurso®,

Por otra parte, el Consenso considera no
recomendable administrar tromboliticos mas
alla de las 24 horas de evolucién o cuando el
electrocardiograma muestra sélo una depre-
si6n del segmento ST (con excepcion del infar-
to posterior), pues no hay evidencias de su be-
neficio®.

En relacién con las contraindicaciones pa-
ra los tromboliticos, su presencia debe consi-
derarse a la hora de elegir el método de reper-
fusién @. Es obvio que en todo paciente donde
hay peligro de sangrado, la balanza deberia
inclinarse a la indicaciéon de angioplastia si
ellaesposibleenlosplazosrazonables.

Se consideran contraindicaciones absolu-
tas:
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O Antecedentes de accidente vascular ence-
falico hemorragico.

O Conocimiento de una malformacién vascu-
lar cerebral (por ejemplo, malformacién
arteriovenosa).

O Proceso maligno intracraneano.

0 Accidente vascular encefalico isquémico
en los tltimos tres meses (excepcion: cuan-
do el evento es de menos de tres horas de
evolucion).

0 Sospecha de diseccion adrtica.

O Sangrado activo (se excluye menstrua-
cién).

O Diatesis hemorragica.

O Traumatismo significativo encefalico o fa-
cial en los Gltimos tres meses.

Soncontraindicacionesrelativas:

O Hipertensién severa incontrolable en la
admisién (presion sistélica mayor de 180
mmHg, presién diastélica mayor de 110
mmHg).

O Accidente vascular encefilico isquémico
maés alla de los tres meses, demencia u otra
enfermedad intracraneana (excluyendo las
citadas en contraindicaciones absolutas).

0 Reanimacién cardiorrespiratoria prolon-

gada (més de diez minutos) o traumatica.

Sangrado interno en las Gltimas cuatro se-

manas.

Puncién de vaso no compresible.

Embarazo.

Ulcera péptica activa.

Uso de anticoagulantes orales. Cuanto

mayor es el INR, mayor es la posibilidad

de complicacién hemorragica.

O Para la esteptoquinasa: exposicién previa
entre cinco dias a seis meses (por la even-
tualidad de alergia), o alergia conocida a
estreptoquinasa.

O No es contraindicacién la retinopatia dia-
bética

O

I I

Enrelacién con el tipo de trombolitico a uti-
lizar, hay evidencia que la estreptoquinasa
tiene un beneficio algo menor en reduccién de
mortalidad que otros tromboliticos fibrinoes-
pecificos (™. Sin embargo, el alto costo de estos
agentes en nuestro pais los hace prohibitivos.
De hecho, no existen disponibles para su uso,
salvo excepcién en algunas instituciones. El
grupo de Consenso considera que es pertinen-
te el uso de la estreptoquinasa como tromboli-
tico, dada su eficacia demostrada desde los
inicios delaeratrombolitica.
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Sin embargo, debe hacer dos puntualiza-
ciones muyrelevantes:

1. Debe tenerse especial cuidado en qué tipo
de estreptoquinasa se utiliza, dado que en
el mercado existen marcas cuya actividad
puede ser menor que la declarada y que de-
beriaconocerse.

2. Hace un llamado a la posibilidad de que el
sistema de salud pudiera implementar
una cobertura de tromboliticos fibrinoes-
pecificos, que han demostrado eficacia y
que podrian utilizarse con mas seguridad
en una eventual trombolisis prehospitala-
ria.

— Angioplastia primaria

1. Laangioplastia primaria deberia realizar-
se en pacientes con IAM con elevacién del
segmento ST, bloqueo de rama izquierda
nuevo o presuntamente nuevo, o infarto
posterior verdadero con inicio de los sinto-
mas de hasta 12 horas de evolucién (reco-
mendacionl, A).

La angioplastia primaria es de eleccion
cuando el paciente presenta una insuficiencia
cardiaca severa o shock (7577, En estos pacien-
tes el beneficio de la angioplastia es significa-
tivamente mayor en relaciéon con los tromboli-
ticos.

2. La angioplastia primaria deberia indicar-
se en pacientes con IAM con elevacién del
segmento ST o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda de hasta
36 horas de evolucién que se presentan con
shock cardiogénico de menos de 18 horas
de evolucién que tengan menos de 75 afios
(recomendaciénI, A), o 75 afios o mas (reco-
mendaciénI, B).

3. La angioplastia primaria deberia indicarse
en pacientes con IAM con elevacion del seg-
mento ST o nuevo o presuntamente nuevo
bloqueo de rama izquierda de hasta 12 ho-
ras de evolucién que se presentan con insu-
ficiencia cardiaca severa (Killip 3) (reco-
mendaciénl, B).

Como dijimos, la eficacia de la angioplastia
primaria estd demostrada en las primeras 12
horas de evolucién del infarto. Se puede exten-
der este periodo en determinadas situaciones,
una delas cuales—tal comolo senalamos—es el
shock cardiogénico. Hay otras situaciones que
merecen consideracion:

4. Es razonable realizar angioplastia prima-
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ria en el IAM con elevacién del segmento

ST o bloqueo de rama izquierda nuevo o

presuntamente nuevo en pacientes que tie-

nen entre 12 y 24 horas de evolucién y que

presenten:

a. insuficiencia cardiaca severa (recomen-
dacién I1a, C);

b. inestabilidad eléctrica severa (recomen-
dacién Ila, C);

c. persistencia de sintomas isquémicos (re-
comendacion Ila, C).

La angioplastia primaria debe hacerse so-
lamente en el vaso culpable a no ser que el pa-
ciente se presente en shock, en cuyo caso se
justifica la revascularizacién de todos los va-
sosposibles®.

El cardidlogo intervencionista que hace la
angioplastia primaria deberia tener buen ni-
vel de entrenamiento (realizar personalmen-
te mas de 75 angioplastias anuales), y traba-
jar en un laboratorio que tenga volumen apro-
piado de procedimientos (mas de 200 angio-
plastias con al menos 36 angioplastias prima-
riasanuales)®,

Se hanrealizado varios estudios randomi-
zados para comparar la realizacién de trom-
boliticos in situ contra la transferencia del
paciente a un centro terciario para realizar
angioplastia primaria. Globalmente estos es-
tudios indican que el traslado para angio-
plastia primaria es eficaz y seguro (con un
muy bajo indice de complicaciones durante el
transporte) (73.79-83),

— Angioplastia de rescate

La angioplastia de rescate es aquella que se
realiza cuando hay una falla de los tromboliti-
cos en reperfundir la arteria, realizandose la
desobstrucciéon mecanica posterior a los mis-
mos 84,

Uno delos mayores inconvenientes que tie-
ne esta opcién terapéutica es que no existe
ningun criterio no invasivo certero de que ha
fallado la reperfusién (renivelacién del seg-
mento ST, arritmias de reperfusién, pico enzi-
matico precoz) 89,

La indicacion de angioplastia de rescate
debe ser con criterio clinico. Ante una mala
evolucion clinica inicial posterior a la admi-
nistracion de tromboliticos, se debe realizar
una angiografia y practicar angioplastia si la
arteria culpable estd ocluida o tiene un flujo
distalcomprometido.

El plazo razonable para plantearse la an-
gioplastia derescate sonlas 12 horasiniciales,

con excepcion del shock, donde se justifica un
plazomasprolongado@.2,

1. Laangioplastia de rescate deberia indicar-
se en pacientes con IAM con elevacién del
segmento ST o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda de hasta
12 horas de evolucion que luego del trata-
miento trombolitico se presentan con insu-
ficiencia cardiaca severa (Killip 3) (reco-
mendaciénl, B).

2. Laangioplastia de rescate deberia indicar-
se en pacientes con IAM con elevacién del
segmento ST o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda de hasta
36 horas de evolucién que luego del trata-
miento trombolitico se presentan con
shock cardiogénico de menos de 18 horas
de evolucién que tengan menos de 75 afios
(recomendacién I,B), o 75 afios o mas (reco-
mendaciénlIla, B).

3. Es razonable indicar una angioplastia de
rescate en el IAM con elevacion del seg-
mento ST o con nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda en pa-
cientes que luego del tratamiento trombo-
liticose presentancon:

a. persistencia de sintomas de isquemia
(recomendacién Ila, C);

b. inestabilidad eléctrica severa (reco-
mendacién Ila, C).

— Angioplastia facilitada

La angioplastia facilitada es la angioplastia
que es precedida en forma planificada de un
tratamiento farmacolédgico que ayude a la re-
perfusién tal como una dosis plena de trombo-
liticos, media dosis de tromboliticos, inhibido-
res de la glicoproteina IIb-IIIa, o combinacién
deambostiposdefarmacos.

Como veremos mas adelante, la combina-
cién deinhibidores de la glicoproteina ITb-I11a
con angioplastia en el IAM ha sido testada y
ha demostrado beneficio, especialmente con
abciximab y en los pacientes de mayor riesgo
(86-88)_

En relacion con la asociacién con tromboli-
ticos o en forma combinada con ambos far-
macos, el estado del conocimiento sobre el tema
no nos permite en el momento actual hacer una
recomendacion definitiva y se debe aguardar
mas informacién sobre el tema 8992, El exceso
desangradoesunapreocupacion.

1. En pacientes con un IAM con elevacion del
segmento ST o bloqueo de rama izquierda
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nuevo o presuntamente nuevo, es razona-
ble administrar abciximab lo més rapido
posible antes de la angioplastia primaria
(recomendaciénIla, A).

2. En pacientes con un IAM con elevacién del
segmento ST o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda puede
plantearse una angioplastia facilitada con
asociacién con tromboliticos o tromboliti-
cos e inhibidores de la glicoproteina IIb-
IIIa, especialmente en pacientes de alto
riesgo, sin riesgo alto de sangrado y donde
la angioplastia primaria puede demorarse
(recomendaciénIlb, B).

5¢10. Medidas antitrombodticas

— Acido acetilsalicilico

El acido acetilsalicilico (AAS) ha demostrado
reduccion de mortalidad del IAM con eleva-
cién del segmento ST, independientemente
del método de reperfusion utilizado. Por este
hecho estd indicado sistematicamente en este
cuadro clinico, salvo contraindicacién para el
mismo (hipersensibilidad o eventualidad de
complicacioneshemorragicas).

Su administracién debe hacerse inmedia-
tamente de planteado el diagnostico probable
deTAM conelevaciéndel segmentoST.

El beneficio del AAS es evidente a largo
plazo, por lo que esta indicado indefinidamen-

te luego de un IAM con elevacion del segmento
QT (93-96).

1. Sedeberia administrar AAS a todos los pa-
cientes con sospecha clinica de IAM (reco-
mendaciénl, A).

2. Ladosisinicial deberia ser de 160 mg (reco-
mendaciéon I, A) hasta 325 mg (recomenda-
cién I, C). La dosis inicial mas practica es
250mg (recomendaciénI,C).

3. Laadministracién de AAS es independien-
te del tratamiento de reperfusién utilizado
(recomendaciénl, A).

4. Esrecomendableinicialmente utilizar com-
primidos sin cobertura entérica para lo-
grar una absorcion oral mas rapida (reco-
mendaciénl, B).

5. Se deberia administrar una dosis diaria de
AAS (75 a 160 mg) en forma indefinida lue-
godelIAM (recomendaciénl, A).

— Heparina no fraccionada
Enrelacién con la heparina no fraccionada de-

bemosconsiderarvariosaspectos.
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El primero es su uso adjunto al tratamien-
totrombolitico.

Hay un acuerdo indiscutido en quela hepa-
rina debe utilizarse asociada a la administra-
cién de tromboliticos fibrinoespecificos (esca-
samenteutilizados ennuestromedio) 4.2,

Considerando tromboliticos como la es-
treptoquinasa, varios ensayos 9799 mostra-
ron que la heparina no era necesaria como
coadyuvante, por lo que se planted como una
recomendacién de tipo III. Sin embargo, evi-
dencia mas reciente (100-10D) plantea la posibili-
dad del beneficio de su asociacién, por que se
planteacomounarecomendaciéndetipollb.

1. En pacientes con IAM con elevacion del
segmento ST o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda tratados
con tromboliticos fibrinoespecificos se debe
asociar heparina no fraccionada intrave-
nosa (recomendaciénl, C).

2. En pacientes con un IAM con elevaciéon del
segmento ST o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda tratados
con estreptoquinasa se puede asociar he-
parina no fraccionada intravenosa (reco-
mendaciénIlb, B).

El segundo aspecto es su uso adjunto a la
angioplastiaprimaria.

En este sentido es habitual su indicaciéon
cuando se realiza el procedimiento, buscando
conseguir un tiempo de coagulacién activada
entre 250 y 350 segundos y de 200 segundos
cuando se asocia a inhibidores de la glicopro-
teinallb-IITIa.

No hay uniformidad de criterios referidos a
cuanto tiempo se mantiene esta indicacién
después de la angioplastia. En general, se
acepta que una vez terminado el procedimien-
tono hay motivo para mantener el tratamien-
to con heparina a no ser que existan indicacio-
nes precisas para ello (riesgo de reoclusién por
resultado final de angioplastia insatisfactorio
0 un notorio componente trombdtico intraar-
terial, riesgoclinicode embolia sistémica) 1.2),

1. En pacientes con un IAM con elevacion del
segmento ST o nuevo o presuntamente nue-
vo bloqueo de rama izquierda tratados con
angioplastia, se deberia administrar hepa-
rina no fraccionada intravenosa durante el
procedimiento (recomendaciénI, C).

2. En pacientes con un IAM con elevacién del
segmento ST o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda tratados
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con angioplastia que tengan alto riesgo de
reoclusion o de embolia sistémica, es razo-
nable administrar heparina no fracciona-
da intravenosa luego del procedimiento
(recomendaciénlIla, C).

3. En pacientes con un IAM con elevacién del
segmento ST o bloqueo de rama izquierda
nuevo o presuntamente nuevo tratados
con angioplastia sin riesgo de reoclusién o
embolia sistémica, puede administrarse
heparina no fraccionada intravenosa luego
del procedimiento (recomendaciénIIb, C).

El tercer aspecto es el uso de heparina no
fraccionada en situaciones en que habria indi-
cacionesprecisasparalamisma (1.2,

Una indicacién precisa es el riesgo de em-
bolia sistémica que se observa en pacientes
coninfarto extenso o anterior, fibrilacién auri-
cular, embolia previa, trombos intracavita-
riososhock cardiogénico.

Los pacientes que no han tenido trata-
miento de reperfusién pueden estar expuestos
al riesgo de embolismo sistémico y pulmonar,
en especial enlos dias en que la deambulaciéon
es limitada y en que las otras medidas anti-
trombdéticas que la heparina pueden no haber
logrado su efecto pleno. Por este motivo, se re-
comienda la administracién de heparina por
almenos48horas.

Por otra parte, la profilaxis de la trombosis
venosa profunda y el consiguiente embolismo
pulmonar deben basarse en la deambulacién
precoz. Es dudoso el beneficio de la profilaxis
con heparina de esta complicacién si el pacien-
teestd deambulando.

Dado que estas indicaciones son comparti-
das con la heparina de bajo peso molecular, se
exponen enconjunto.

1. La heparina no fraccionada intravenosa
(bolo de 60 U/kg, maximo 4.000 U por via
intravenosa; infusiéon inicial de 12 U/kg/h,
maximo 1.000 U/h) o heparina de bajo peso
molecular, deberian ser administradas a
pacientes con IAM con elevacién del seg-
mento ST con alto riesgo de embolia sisté-
mica (infarto extenso o anterior, fibrilacion
auricular, embolia previa, trombo de ven-
triculo izquierdo conocido o shock cardio-
génico) (recomendacionI, C).

2. Esrazonable quelos pacientes con IAM con
elevacién del segmento ST que no recibie-
ron tratamiento de reperfusion, que no tie-
nen contraindicacién para anticoagula-
cién, sean tratados con heparina no frac-

cionada intravenosa o subcutanea, o con
heparina de bajo peso molecular subcuta-
nea por lo menos durante 48 horas (reco-
mendaciénlIla,C).

3. Puede indicarse heparina no fraccionada o
heparina de bajo peso molecular subcuta-
nea para la profilaxis sistemética de la
trombosis venosa profunda, aunque es du-
doso su beneficio con el uso rutinario de
AAS y la deambulacién precoz (recomen-
daciénIIb, C).

4. Enpacientes cuya condicién clinica requie-
re reposo prolongado o actividad minima, o
ambos, es razonable el tratamiento con he-
parina no fraccionada intravenosa o sub-
cutéanea, o con heparina de bajo peso mole-
cular subcutdnea hasta que el paciente
deambule (recomendaciénIla, C).

— Heparina de bajo peso molecular

Las heparinas de bajo peso molecular se han
generalizado en nuestra préactica clinica. Su
eficacia demostrada en los sindromes corona-
rios agudos sin elevacion del segmento ST,
asociada a la comodidad de administraciéon
subcutanea y la ausencia de necesidad de con-
troles,lashan popularizado.

En pacientes con IAM con elevacién del
segmento ST la acumulacién de evidencia es
bastante menor. La investigacién se ha rea-
lizado especialmente con enoxaparina aso-
ciada a administracién de tromboliticos. En
relacién con el uso adjunto al tratamiento
trombolitico se deben realizar varias consi-
deraciones.

La enoxaparina asociada a agentes trom-
boliticos fibrinoespecificos mostrd, en gene-
ral, menor tasa de reoclusién y mayor tasa de
permeabilidad tardia, menor ocurrencia de
reinfarto o isquemia recurrente en compara-
cién con placebo o heparina no fraccionada
(102,103), Debe observarse que puede haber ma-
yor riesgo de sangrado, especialmente en
anosos.

En relacion con la estreptoquinasa asocia-
da a enoxaparina, un estudio %9 mostrod, en
relacion con el placebo, mejor resolucién del
segmento ST y mayor permeabilidad angio-
grafica. Esto se asocié a una reduccién signifi-
cativa de eventos clinicos, indicando menor
reoclusion.

Un estudio recientemente publicado com-
paré la administracién de reviparina (una he-
parina de bajo peso molecular) durante siete
dias contra placebo en pacientes con IAM con
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elevacién del segmento ST (105, Es de destacar
que en este estudio de mas de 15.000 pacien-
tes, 73% fueron tratados con tromboliticos en
su enorme mayoria no fibrino-especificos (es-
treptoquinasa y uroquinasa). En este estudio
el end point principal (muerte, reinfarto y ac-
cidente vascular encefalico a 7 y 30 dias) fue
significativamente menor en el grupo de pa-
cientes tratados con reviparina. Hubo exceso
de sangrado menor aunque el sangrado mayor
conpeligrovital fue muy pocofrecuente.

En virtud de estas consideraciones enten-
demos que hasta el momento la asociacién de
tromboliticos con heparina de bajo peso mole-
cular puede recomendarse. En relacién con los
agentes fibrinoespecificos, si bien los resulta-
dos angiograficos y clinicos fueron favorables,
fue un llamado de alerta la incidencia de san-
grado, especialmente en anosos. En relacién
con la estreptoquinasa y su asociacion con he-
parina de bajo peso molecular el reciente traba-
jocomentado sostiene surecomendacion.

1. Enpacientes con IAM con elevacién del seg-
mento ST o bloqueo de rama izquierda nue-
vo o presuntamente nuevo tratados con es-
treptoquinasa es razonable administrar he-
parina de bajo peso molecular (recomenda-
ciénlla, B).

2. Enpacientes conunIAM con elevacién del
segmento ST o bloqueo de rama izquierda
nuevo o presuntamente nuevo tratados con
tromboliticos fibrinoespecificos, se puede
asociar heparina de bajo peso molecular
(recomendaciénIlb, B).

El segundo aspecto es su uso adjunto a la
angioplastiaprimaria.

La heparina de bajo peso molecular ha ga-
nado terreno también en el campo de la car-
diologia intervencionista, habiendo demos-
trado ser util como alternativa a la heparina
nofraccionadaenlaintervenciéonpercutanea.

De la misma manera que para la heparina
no fraccionada se acepta que no hay mayor
justificaciéon (aunque no haya contraindica-
cién) para continuar, luego de un procedi-
miento exitoso, con heparina de bajo peso mo-
lecular en los pacientes sin riesgo de reoclu-
sibnoemboliasistémica.

1. En pacientes con un IAM con elevacion del
segmento ST o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda tratados
con angioplastia, esrazonable administrar
heparina de bajo peso molecular como al-
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ternativa a la heparina no fraccionada in-
travenosa durante el procedimiento (reco-
mendaciénlIla, C).

2. En pacientes con un IAM con elevacién del
segmento ST o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda tratados
con angioplastia, que tengan alto riesgo de
reoclusion o de embolia sistémica, es razo-
nable administrar heparina de bajo peso
molecular como alternativa a la heparina
no fraccionada intravenosa luego del pro-
cedimiento (recomendaciénIla, C).

3. En pacientes con un IAM con elevacién del
segmento ST o bloqueo de rama izquierda
nuevo o presuntamente nuevo tratados
con angioplastia sin riesgo de reoclusién o
embolia sistémica puede administrarse
heparina de bajo peso molecular luego del
procedimiento (recomendaciénIIb, C).

En relacién con las indicaciones precisas
para la heparina de bajo peso molecular ya
fueron referidas en la sesién de heparina no
fraccionada.

— Tienopiridinas

Estos farmacos antiplaquetarios han sido in-
corporadas en la practica clinica, dado que en
una angioplastia convencional han reducido
significativamente la oclusién trombética
cuandosecolocaunstent.

La ticlopidina ha sido desplazada por el
clopidogrel pues este tiene menos efectos cola-
terales y, ademas, se administra en una sola
dosisdiariade 75 mg (106,107,

El clopidogrel se administra usualmente
asociadoa AAS.

Eltiempo de indicacién depende del tipo de
stentutilizado.

Cuando se trata de un stent convencional
serecomienda por lo menos un mes, aunque la
evidencia actual sugiere extender la indica-
cién al afio sino hayriesgode sangrado 199, En
los pacientes en que se haya colocado un stent
liberador de farmacos, se plantea indicar clo-
pidogrel por lo menos por seis meses si el
farmaco liberado es paclitaxel y tres meses si
setratadesirolimus®.

El clopidogrel puede ser, ademés, una al-
ternativa a AAS en casodehipersensibilidad o
graveintolerancia gastrointestinal a este Glti-
mofarmaco.

El clopidogrel demora aproximadamente
siete dias en lograr su efecto antiagregante
plaquetario maximo cuando se comienza a
medicar con la dosis diaria de 75 mg. Este he-
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cho ha determinado que se haya generalizado
el uso de la dosis carga, que abrevia este tiem-
po. Conla dosis carga de 300 mg se logra el ma-
ximo efecto antiagregante a las diez horas. En
caso de una dosis carga de 600 mg, este tiempo
se reduce a dos horas. A punto de partida de
este conocimiento, la dosis carga de 600 mg se
ha difundido para la indicacién en los pacien-
tescriticos.

Cuando se administra clopidogrel, el pa-
ciente tiene una tendencia al sangrado que
puede constituir un serio problema en caso de
indicacién de una cirugia mayor como es la ci-
rugia de revascularizacién miocardica. En es-
te caso se recomienda suspender el clopido-
grel, de ser posible, cinco a siete dias previos a
surealizacién.

Recientemente se han conocido los resulta-
dos de estudios clinicos en pacientes con IAM
que no fueron sometidos a angioplastia prima-
ria, donde se comparé la administracién de
clopidogrel o placebo 199, Los resultados fue-
ron favorables para los pacientes tratados con
clopidogrel con un nivel adecuado de seguri-
dad (no hubo un exceso de sangrado en estos
pacientes). Por este motivo el Consenso adop-
talarecomendacién de que es razonable admi-
nistrar clopidogrel asociado a AAS en aquellos
pacientes que no hayan sido sometidos a an-
gioplastia primaria. Es opinable en este caso
si se debe administrar dosis carga de clopido-
grel.

1. El clopidogrel deberia ser administrado
asociado a AAS en todos los pacientes por-
tadores de IAM con elevacién del segmento
ST o nuevo o presuntamente nuevo blo-
queo de rama izquierda que fueron trata-
dos con angioplastia coronaria con coloca-
ciéndestent (recomendaciénl, B).

2. Esrazonable asociar clopidogrel a AAS en
los pacientes que sufrieron un IAM con ele-
vacion del segmento ST o nuevo o presun-
tamente nuevo bloqueo de rama izquierda
que fueron tratados con tromboliticos o no
fueron sometidos a reperfusién (recomen-
daciénlla,B).

3. Esrazonable que el clopidogrel sea una al-
ternativa de sustitucion en caso de intole-
rancia gastrointestinal severa o hipersen-
sibilidada AAS (recomendaciénIla, C).

— Inhibidores de la glicoproteina Ilb-llla
Los inhibidores de la glicoproteina IIb-IITa
son farmacos antiplaquetarios que en nuestro

medio se utilizan escasamente, especialmen-
temotivadoporsualtocosto.

Los inhibidores de la glicoproteina ITb-111a
asociados a la angioplastia primaria han sido
testados (especialmente el abciximab) en va-
rios ensayos clinicos. Estos ensayos eviden-
cian el beneficio del abciximab en los end
points combinados muerte y reinfarto o muer-
te, reinfarto o nueva revascularizacién de ur-
gencia. El beneficio podria ser especialmente
enlospacientesdealtoriesgo (86-88),

No hay mayor evidencia respecto al uso de
otros inhibidores de la glicoproteina IIb-IIIa,
como el tirofiban y el eptifibatide, aunque el be-
neficio demostrado de estos farmacos en los sin-
dromes coronarios agudos sin elevacion del seg-
mento SThace posible, porextension, suuso.

1. En pacientes con un IAM con elevacion del
segmento ST o nuevo o presuntamente nue-
vo bloqueo de rama izquierda es razonable
administrar abciximab lo méas rapido posi-
ble, antes de la angioplastia primaria (re-
comendaciénIla,A).

2. En pacientes con un IAM con elevacién del
segmento ST o nuevo o presuntamente
nuevo bloqueo de rama izquierda puede
administrarse tirofiban o eptifibatide an-
tes de la angioplastia primaria (recomen-
daciénIlb, C).

En relacién con los inhibidores de la glico-
proteina IIb-ITIa asociados a tromboliticos se
han realizado ensayos con abciximab y agen-
tes fibrinoespecificos que mostraron reduc-
cién de la tasa de reinfarto. Sin embargo, ha
preocupado el exceso de sangrado, especial-
menteen pacientes afiosos (102,110,111)

3. En pacientes menores de 75 afios con un
TIAM con elevacién del segmento ST o blo-
queo de rama izquierda nuevo o presunta-
mente nuevo tratados con tromboliticos fi-
brinoespecificos (mitad de dosis), puede aso-
clarse abciximab (recomendacién IIb, B).

— Anticoagulantes orales
Estudios clinicos han analizado el efecto de es-
tos farmacos postinfarto, solos o combinados
con AAS. Los regimenes que han mostrado ser
mas eficaces sonlos de dosis medias de warfari-
nacon dosis bajas de AAS. Elbeneficio se ha ob-
servado particularmente en la reduccion de la
tasa de reinfarto no fatal y de accidente vascu-
lar encefalico, aunque a un costo de incremento
significativodesangradonofatal 112-115),

Para el grupo de Consenso el uso de anti-
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coagulantes orales solos o asociados a AAS en
forma sistematica postinfarto no se sustenta
porestosestudios.

La warfarina puede plantearse como una
alternativa cuando hay intolerancia o alergia
a AAS. Sin embargo, en estas circunstancias
el grupo de Consenso prefiere el uso de clopi-
dogrel por su buena tolerancia y ausencia de
requerimientodecontroles.

Los anticoagulantes orales tienen su lugar
cuando hay una indicacién precisa para ellos,
como fibrilacién auricular o presencia de
trombointracavitario.

Hay ademads evidencia de que la warfarina
alargo plazo podria ser util parala prevencién
de eventos embdlicos en pacientes con disfun-
cién severa del ventriculo izquierdo con o sin
insuficiencia cardiaca (116), Sin embargo, el ex-
ceso de sangrado y las dificultades de la anti-
coagulaciénlimitanestaindicacién.

Dado el beneficio conocido de AAS en pa-
cientes con infarto, los anticoagulantes orales
cuando estan indicados deberian adminis-
trarse habitualmente asociados con el prime-
ro. La dosis de anticoagulantes orales en aso-
ciacion con AAS debe ajustarse para lograr un
INRde2.0-3.00,

1. EnpacientesconunIAM conelevacion del
segmento ST o bloqueo de rama izquierda
nuevo o presuntamente nuevo con fibrila-
cién auricular paroxistica o persistente
deberian indicarse anticoagulantes ora-
les(recomendacionl, A).

2. En pacientes con un IAM con elevacién del
segmento ST o bloqueo de rama izquierda
nuevo o presuntamente nuevo con trombo
en estudios de imagen deberian indicarse
anticoagulantes orales por lo menos du-
rante tres meses (recomendacién I, B) o in-
definidamente en caso de ausencia de ries-
godesangrado (recomendaciénI, C).

3. En pacientes con un IAM con elevacién del
segmento ST o bloqueo de rama izquierda
nuevo o presuntamente nuevo con disfun-
cién severa y extensas anomalias dela con-
traccién regional del ventriculo izquierdo
es razonable administrar anticoagulantes
orales (recomendaciénlla, A).

4 En pacientes con un IAM con elevacién del
segmento ST o bloqueo de rama izquierda
nuevo o presuntamente nuevo con alergia o
intolerancia a AAS, pueden administrarse
anticoagulantes orales como alternativa
(recomendaciénIIb, B).
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5c¢11. Calcioantagonistas

Los calcioantagonistas no son utilizados habi-
tualmente en el IAM con elevacion del seg-
mento ST. Su indicacién queda reducida a la
situacion de sintomas deisquemia que no pue-
den controlarse con betabloqueantes y nitra-
tos (ya sea porque estan contraindicados o no
son efectivos), o ante taquiarritmias que no
puedencontrolarseconbetabloqueantes (.2,

Los calcioantagonistas deben utilizarse en
ausencia de insuficiencia cardiaca o bloqueo
auriculoventricularavanzado.

Deberia proscribirse el uso de nifedipina
pues ha mostrado tener mayor incidencia de
efectos adversos en sindromes coronarios agu-
dos.

1. Es razonable indicar calcioantagonistas,
como el diltiazem o verapamil, en pacien-
tes con un IAM con elevacion del segmento
ST o bloqueo de rama izquierda nuevo o
presuntamente nuevo que presenten sin-
tomas de isquemia que no puedan contro-
larse con betabloqueantes y nitratos (reco-
mendaciénlIla, C).

2. Es razonable indicar calcioantagonistas,
como el diltiazem o verapamil, en pacien-
tes con un IAM con elevacion del segmento
ST o bloqueo de rama izquierda nuevo o
presuntamente nuevo que presenten ta-
quiarritmias no controlables con betablo-
queantes (recomendacionlIla, C).

3. En los pacientes que han sufrido un IAM
con elevacién del segmento ST los antical-
cicos dihidropiridinicos de accién corta (ni-
fedipina) no deberian ser usados (recomen-
dacionIIl, B).

4. En los pacientes que han sufrido un IAM
con elevacién del segmento ST, el diltiazem
y verapamil no deberian usarse si hay con-
gestion pulmonar o FEVI menor de 40%
(recomendaciénIll, A).

5¢12. Control de la glicemia

1. Se deberia indicar infusién de insulina a
todo IAM con elevacién del segmento ST
complicado y con hiperglicemia con el fin
denormalizarlamisma (I,B).

2. Es razonable indicar infusién de insulina
durantelas primeras 48 horas de todo IAM
con elevaciéon del segmento ST con hiper-
glicemia con el fin de normalizar la misma
(I1a,B).

3. En el paciente con IAM con elevacion del
segmento ST e hiperglicemia més alla de
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las primeras 48 horas se individualizara el
tratamiento con dieta, insulina o hipoglu-
cemiantesorales (recomendacionIla, C).

Se ha demostrado que los pacientes criticos
que tienen un inadecuado control de sus nive-
les de glicemia presentan una peor evolucién
117.118), Por este motivo se recomienda un es-
tricto control de sus niveles de glicemia. No es-
tan definidos totalmente los niveles que deben
manejarse como aceptables, pues hay diferen-
tes criterios entre los autores (80-110 mg/dl o
100-139mg/dl).

Luego del periodo inicial se individualiza-
ra para cada paciente el esquema de trata-
mientoadecuado.

5D. COMPLICACIONES

5d1. Congestién pulmonar

La insuficiencia cardiaca incrementa notoria-
mente la mortalidad en el IAM. La presencia
de edema pulmonar incrementa a mas de 20%
lamortalidad hospitalaria (119-121),

El mecanismo basico de la congestion pul-
monar es el incremento de la presion de llena-
do del ventriculo izquierdo, que puede ocurrir
por disfuncién diastoélica o sistdlica, o ambas, a
la que puede asociarse una insuficiencia mi-
tral. El incremento de la presion capilar lleva
a la redistribucion de fluidos desde el espacio
intravascular al extravascular (intersticio
pulmonary alvéolos), produciendo edema pul-
monar.

La congestién pulmonar puede presentar-
se alinicio del infarto o enla evolucién. El ede-
ma pulmonar en pacientes con insuficiencia
cardiaca o disfuncién ventricular previas, o
que aparece en los dias siguientes a la instala-
cién del IAM, se asocia habitualmente con hi-
pervolemia. En cambio, los pacientes que tie-
nen edema pulmonar precoz y no tenian dis-
funcién ventricular izquierda previa, tienen
normovolemia. Este aspecto es muy impor-
tante a la hora de indicar medidas de reduc-
ci6én de la precarga, pues en estas condiciones
puede haber hipotensién seria con evolucién
alshock @,

Las medidas inmediatas ante la conges-
tién pulmonar deben ser elevar la oxigenacién
arterial y reducir la precarga para aliviar la
congestion.

El oxigeno debe administrarse con masca-
ra de flujo libre o catéter nasal. No se reco-
mienda ventilacién no invasiva pues puede te-

ner efectos deletéreos en el curso de un IAM. Si
las medidas de suplemento de oxigeno y de de-
plecidén de precarga no son efectivas, debe va-
lorarse intubacién y asistencia respiratoria
mecanica. Esta indicacién esta planteada
cuando la saturacién de oxigeno arterial no
puede mantenerse porencima de 90%.

El manejo inicial de la precarga incluye in-
dicar morfina, nitratos, diuréticos y evitar los
agentes inotropicos negativos (betabloquean-
tesyanticalcicos) (1,2.122),

En relacién con los nitratos, se recomienda
su uso inicial sublingual para luego conti-
nuar, sl es necesario, con la via intravenosa.
La nitroglicerina debe administrarse inicial-
mente en dosis de 10-20 pg/minuto con incre-
mento gradual, si es preciso, de 5-10 pg/minu-
to cada 5-10 minutos hasta lograr el cese de la
disnea o el descenso de la presion arterial sis-
télica mas de 10% del valor inicial en normo-
tensos 0 mas de 30% en hipertensos, o cuando
la frecuencia cardiaca aument6 un 10% el va-
lorbasal.

Como dijimos previamente, debe prestarse
especial atencién al estado dela volemia antes
de la realizacién de medidas deplectivas con
diuréticos.

Se recomienda como diurético a la furose-
mide, a dosisinicial de 20-40 mg, que puedere-
petirse si es necesario cada una a cuatro ho-
ras. Dosis moderadas de furosemide (80 mg),
pueden indicarse si el paciente recibia previa-
mente diuréticos, presenta insuficiencia car-
diacaorenalprevia.

En la evolucién debera considerarse la in-
dicacién de inhibidores de la enzima converso-
ra de angiotensina. Es preferible una forma de
efecto corto como el captopril, en dosis bajas
(1 mg a 6,25 mg), incrementando la dosis se-
gun la evolucién hasta lograr un efecto maxi-
mo alas 24-48 horas. La presién arterial sisto-
lica debe ser superior a 100 mmHg y no menor
de 30 mmHg del valor inicial para comenzar
IECA. Posteriormente se podra pasar a far-
macos de mayor tiempo de efecto, como el ena-
lapriloelramipril.

En la etapa evolutiva hospitalaria se de-
bera valorar, ademas, la indicacién de agen-
tes bloqueantes de aldosterona. Uno de ellos
(epleronona) 123, mostr6 reducciéon de muer-
te y necesidad de nuevas internaciones cuan-
do se administré postlAM en pacientes con
insuficiencia cardiaca y fraccién de eyeccién
de ventriculo izquierdo menor de 40%. Ade-
mas, es conocido que la espirolactona es bene-
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ficiosa en pacientes con insuficiencia cardia-
cacronica (124,

Por otra parte, los betabloqueantes estan
claramente indicados en la insuficiencia car-
diaca crénica, tal como ha sido acordado en el
Consensouruguayo de insuficiencia cardiaca
de la SUC. Estos farmacos deben incorporar-
se en el paciente que evoluciona con eviden-
ciasdeinsuficiencia cardiacaenlafase evolu-
tiva hospitalaria, una vez superada la fase
aguda (125,

Es muy importante realizar un ecocardio-
grama antelainstalacién de unainsuficiencia
cardiaca en el curso de IAM, pues permite eva-
luar la funcién ventricular izquierda y dere-
cha y descartar eventuales complicaciones
mecanicas.

Finalmente, debemos recordar que la an-
gioplastia primaria es la opcién preferible de
reperfusion en paciente con IAM y falla car-
diaca. También debe considerarse realizar
una coronariografia antes del alta hospitala-
ria en los pacientes que cursaron con falla
cardiaca hospitalaria, para conocer la anato-
mia y evaluar una eventual revasculariza-
cién miocardica.

Porlo anteriormente sefialado se formulan
las siguientes recomendaciones en pacientes
con un IAM con elevacién del segmento ST o
bloqueo de rama izquierda nuevo o presunta-
mente nuevo que presentan congestién pul-
monar:

1. Oxigeno suplementario para lograr una
saturacién arterial mayor de 90% (reco-
mendaciénl, C).

Morfinaendovenosa (recomendaciénl, C).

3. Nitratos (por via sublingual y luego intra-
venosa si es necesario) (recomendacién I,
O).

4. Furosemide si hay congestién pulmonar
con signos de hipervolemia (recomenda-
cionI, C).

5. IECA via oral en dosis inicialmente bajas,
de preferencia de accién corta (recomenda-
ciéonl, A).

6. Betabloqueantes una vez estabilizado el
paciente (recomendaciénl,A)

7. Espirolactona en la fase hospitalaria en
pacientes que ya estan recibiendo IECA,
tienen fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo menor oigual a 40% y tienen sin-
tomas de insuficiencia cardiaca o diabetes
(recomendacionI, A).

8. Deberia realizarse un ecocardiograma ur-
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gente para evaluar funcién ventricular iz-
quierda y derecha y descartar complicacio-
nes mecanicas (recomendaciénl, C).

9. Ante una congestién pulmonar refractaria
es razonable colocar un catéter en arteria
pulmonar que puede aportar informacién
util para su manejo (recomendaciéon Ila,
O).

10. Ante una congestién pulmonar refractaria
puede colocarse un balén de contrapulsa-
cién intradrtica para su mejor manejo (re-
comendaciéonlIlb, C).

11. En pacientes con congestiéon pulmonar con
IAM de menos de 12 horas de evolucion es-
ta indicada la angioplastia primaria (reco-
mendaciénl, A).

12. En pacientes con congestiéon pulmonar re-
fractaria que presenten un IAM entre 12 a
24 horas de evolucién esrazonable realizar
una angioplastia primaria (recomenda-
ciénlla, C).

13. Betabloqueantes y anticalcicos no deben
ser administrados en la fase aguda si hay
signos de congestién pulmonar severos o
bajogasto (recomendaciénIlIl, B).

5d2. Shock cardiogénico

El shock cardiogénico se caracteriza general-
mente por una presion sistélica menor de 90
mmHg, presién capilar pulmonar mayor de 20
mmHg, e indice cardiaco menor de 1,8 latidos
por minuto con evidencias clinicas de hipoper-
fusién periférica (1.2,

El diagnéstico positivo de shock cardiogé-
nico debe ser realizado luego de que otras cau-
sas de hipotension se hayan descartado (hipo-
volemia, reaccion vagal, efecto farmacolégico
o arritmias). Ademas, debe considerarse como
causa de la situacién clinica un infarto de ven-
triculo derecho en presencia de un infarto in-
ferior y la posibilidad de una complicacién me-
canica (rotura del séptum interventricular,
rotura de musculo papilar). Por este motivo se
hace tan importante la realizacién de un eco-
cardiogramaenun shock cardiogénico.

El shock cardiogénico implica una alta
mortalidad, pues estd comprometida una
gran masa ventricular (se estima en mas de
40% del ventriculoizquierdo). Dado que puede
haber una gran extensién de miocardio aton-
tado, es que en el shock cardiogénicola manio-
bra terapéutica mas importante es la reperfu-
si6on 1.2, Esta medida es la que ha mejorado
sustancialmente el pronéstico de una entidad
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clinica que previamente tenia una elevadisi-
ma mortalidad.

En presencia de un shock cardiogénico la
actitud terapéutica debe ser enviar lo antes
posible al paciente a realizacién de coronario-
grafia. Se colocara balén de contrapulsacion
Iintradrtica y se decidira si corresponde indi-
car al paciente angioplastia primaria o cirugia
de emergencia. En el caso de un shock cardio-
génico deinstalacién precoz (menos de tres ho-
rasdelinicio del JAM), hay consenso en que se-
ria beneficioso administrar tromboliticos pre-
vios siel tiempo de demora para la realizacién
de angiografia fuera mayor a 90 minutos (126),
Esta recomendacion puede ser muy importan-
te para centros que no disponen, con esa rapi-
dez,desaladehemodinamia.

Para el caso de que el paciente tenga mas
tiempo de evolucién, se deberia priorizar el
trasladoaunasaladehemodinamia.

En caso de que no haya ninguna posibili-
dad de realizar tratamiento invasivo, los
tromboliticosestanindicados.

El manejo del shock cardiogénico implica
habitualmente intubacién y asistencia respi-
ratoria mecanica, asegurando una saturacién
de oxigeno arterial mayor de 90% con ventila-
ciénespontanea conoxigeno 100%.

La monitorizacién invasiva de la presién
arterial esta indicada, para lo cual debe con-
siderarse la colocacién de un catéter arterial
para control de la presién arterial periférica.
La colocacién de un catéter en arteria pulmo-
nar para control de la presién capilar pulmo-
nar y gasto cardiaco puede aportar informa-
cién valiosa para el diagndstico y manejo del
shock cardiogénico cuandono sea posiblerea-
lizar un ecocardiograma o no se pueda trasla-
dar a hemodinamia, o no responda al aporte
de volumen o el aporte de volumen esta con-
traindicado.

Est4 indicado el soporte hemodinamico con
farmacos simpaticomiméticos y su eleccién de-
pendedelasituaciénclinicadel paciente 1.2.122),

La dobutamina en dosis de 2 a 20 ng/kg/mi-
nuto esté indicada cuando la presién arterial
sistélica es mayor de 90 mmHg, y hay elemen-
tospredominantes decongestién pulmonar.

La dopamina en dosis de 5 a 15 pg/kg/mi-
nuto esta indicada cuando la presién arte-
rial sistélica es menor de 90 mmHg, y hay
elementos predominantes de hipoperfusién
periférica.

Estos dos farmacos pueden administrarse
enformacombinada.

La norepinefrina est4 indicada en dosis de
0,5 a 30 pg/minuto cuando la presién arterial
sistélicaesmenorde 70mmHg.

Por tltimo, el balén de contrapulsaciéon in-
tradrtica es muy eficaz en el mantenimiento
de la condicién hemodindmica del paciente,
pues mantiene la perfusion periférica y, por
otra parte, favorece la perfusion coronaria. Es
especialmente efectivo como mecanismo
puente a la realizacién de revascularizacién
miocardica, que, como dijimos, es la medida
terapéutica que mejor resultado ha dado en la
sobrevida deestospacientes.

1. En pacientes con shock cardiogénico debe-
ria indicarse asistencia respiratoria meca-
nica cuando la hipotension se mantiene a
pesar de las medidas iniciales de reanima-
cién farmacoldgica ola saturaciéon de oxige-
no arterial no es mayor de 90% con ventila-
cién espontanea con oxigeno 100%.(reco-
mendaciénI, C).

2. En pacientes con shock cardiogénico debe-
ria colocarse un balén de contrapulsacién
intradrtica cuando no hay reversién rapida
con tratamiento farmacolégico (recomen-
dacionl, B).

3. En pacientes con shock cardiogénico debe-
ria colocarse un catéter intraarterial para
monitorizar la presién arterial por método
invasivo (recomendaciénl, C).

4. En pacientes con shock cardiogénico es ra-
zonable colocar un catéter en arteria pul-
monar para el control de la presiéon capilar
pulmonar y medida del gasto cardiaco (re-
comendaciénIla, C).

5. En pacientes con shock cardiogénico debe-
rian administrarse farmacos simpaticomi-
méticos (recomendaciénl,B):

a. dobutamina cuando la presién arterial
sistélica es mayor de 90 mmHg y predo-
minan elementos de congestién pulmo-
nar;

b. dopamina cuando la presiéon arterial
sistélica es menor de 90 mmHg y predo-
minan elementos de hipoperfusién pe-
riférica;

¢. norepinefrina cuando la presion sistoli-
ca es menor de 70 mmHg.

6. La angioplastia primaria deberia indicar-
se en pacientes con IAM con elevacién del
segmento ST o bloqueo de rama izquierda
nuevo o presuntamente nuevo de hasta 36
horas de evolucién que se presentan con
shock cardiogénico de menos de 18 horas
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de evolucién que tengan menos de 75 anos
(recomendaciénI, A), o0 75 afios o m4as (reco-
mendaciénl, B).

7. En pacientes con shock cardiogénico con
enfermedad coronaria grave que no pueda
resolverse con angioplastia, deberia indi-
carse cirugia de revascularizacién miocar-
dica (recomendaciénl, B).

8. En pacientes con shock cardiogénico debe-
rian administrarse tromboliticos cuando
no hay posibilidad de tratamiento invasivo
(recomendaciénl, B).

9. En pacientes con shock cardiogénico de
corta evolucién (hasta tres horas del inicio
del TAM), si se prevé una demora significa-
tiva para realizar tratamiento invasivo
(méas de 90 minutos), es razonable indicar
tromboliticos previos al mismo (recomen-
daciénIla, C).

10. En pacientes con shock cardiogénico debe-
riarealizarse un ecocardiograma para eva-
luarla funcién de ambos ventriculos y posi-
bles complicaciones mecanicas (recomen-
daciénl, C).

5d3. Infarto de ventriculo derecho

El1 IAM de ventriculo derecho se produce por
oclusion de la coronaria derecha proximal a
sus ramos marginales (127.128) K] hecho de que
el ventriculo derecho tenga una menor masa
muscular, con la consiguiente menor deman-
da de oxigeno, explica que buena parte de este
miocardio esté mas atontado que necrético en
un IAM de ventriculo derecho. Consiguiente-
mente, la recuperacién es mucho mas proba-
bleluegodevariassemanas®,

Desde el punto de vista fisiopatolégico hay
un incremento de la presion de llenado ventri-
cular derecha y caida de su presion sistdlica y
gasto sistdlico. Como consecuencia hay una
reduccién de la precarga del ventriculo iz-
quierdoyreduccion desugastosistélico.

Concomitantemente hay protusion del
séptum interventricular hacia el ventriculo
izquierdo, lo que compromete aun mas el gas-
todeesteventriculo.

En esta circunstancia cualquier situaciéon
que disminuya la precarga del ventriculo de-
recho (hipovolemia, nitroglicerina, diuréti-
cos), la sincronia auriculoventricular (bloqueo
auriculoventricular) o aumente la postcarga
del ventriculo izquierdo (insuficiencia ventri-
cularizquierda), pueden tener efectos muy de-
letéreos®.

Desde el punto de vista clinico se presenta
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una triada clasica de hipotension, pulmones
limpios (sin estertores) y presién venosa cen-
tralelevada (yugularesingurgitadas) 129,

El electrocardiograma es muy importante
en el diagnostico de infarto de ventriculo dere-
cho, por lo que deberia hacerse un registro de
derivaciones precordiales derechas en todo in-
fartoinferior (130,131),

El ecocardiograma es de gran utilidad.
Puede mostrar dilatacién y disfuncién del
ventriculo derecho, movimiento anormal del
séptum interventricular e interauricular y
aun haber cortocircuito oximétrico derecha a
izquierda a través de un foramen oval
permeable (que puede ser causa de hipoxemia
nocorregibleconoxigenoterapia).

La medida mas relevante en el manejo de-
be ser la reperfusion lo mas precoz posible pa-
ra lograr la recuperacién de la masa del ven-
triculo derecho viable (132.133) Los tiempos po-
sibles para la reperfusiéon son los considerados
enelcapitulorespectivo.

La precarga del ventriculo derecho debe
ser mantenida. Medidas como administrar
diuréticos o nitroglicerina pueden ser profun-
damente deletéreas si no se ha corregido la
precargaadecuadamente.

La administracién de volumen es el primer
paso en el manejo de la hipotensién en el IAM
deventriculoderecho.

Siluego de administrar 0,5 a 1 litro de sue-
ro fisiol6gico se mantiene la hipotensién, debe
iniciarseladministracién dedobutamina.

Escomunla asociacién de alto grado deblo-
queo auriculoventricular que debe manejarse
con estimulacién endocavitaria. Si la estimu-
lacién ventricular aislada no corrige la situa-
ci6n hemodinamica, se recomienda estimula-
cibnbicameral secuencial.

La instalacién de fibrilacién auricular es
frecuenteydebeserrapidamentecorregida.

Cuandoladisfuncién del ventriculoizquier-
do acompana la del ventriculo derecho, el pa-
ciente puede presentarse con severo deterioro
hemodinamico porincremento de la postcarga
del ventriculo derecho. En este caso, la admi-
nistracién de agentes vasodilatadores arte-
riales luego de una adecuada reposicion de la
precarga y aun del balén de contrapulsacién
intradrtica luego de la correccion de la sistole
auricular, el sincronismo auriculoventricular
yelinotropismo, pueden serefectivos.

Por tltimo, hay que considerar que el ven-
triculo derecho en buena proporcién esta aton-
tado y que debe haber tiempo para su recupe-
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racion. La cirugia en ese periodo de atonta-
miento puede ser deletérea y debe posponerse
siesposible®,

1. En pacientes con IAM con elevacién del
segmento ST inferior se deberian registrar
derivaciones precordiales derechas (V3R,
V4R) para el diagndstico de IAM de ven-
triculoderecho (recomendacionlI, C).

2. En pacientes con sospecha de IAM de ven-
triculo derecho deberia realizarse un eco-
cardiograma (recomendaciéonl, C).

3. En pacientes con IAM de ventriculo dere-
cho se plantean las siguientes medidas te-
rapéuticas:

a. reperfusion lo mas temprana posible
(recomendacion I, C);

b. corregir la bradicardia: atropina y esti-
mulacién endocavitaria si es necesario
(recomendacion I, C);

c. mantener la sincronia auriculo-
ventricular (recomendacién I, C);

d. optimizarla precarga del ventriculo de-
recho con volumen si la presiéon venosa
central es normal o baja (recomenda-
cién I, C);

e. optimizar la postcarga del ventriculo
derecho corrigiendo la insuficiencia
ventricular izquierda concomitante
(recomendacién I, C);

f. administrar inotrépicos si no hay res-
puesta adecuada a la correccién de la
precarga (recomendacién I, C);

g. luego de IAM con significativa disfun-
cién del ventriculo derecho es razona-
ble diferir una indicacién de cirugia de
revascularizaciéon miocardica por cua-
tro semanas para permitir la recupera-
cién contractil del ventriculo derecho
(recomendacion IIa, C).

5d4. Complicaciones mecanicas

Las complicaciones mecanicas se presentan
con una distribucién temporal bimodal: la pri-
mera en las 24 horasinicialesyla otra alos 3-5
dias @39,

Se analizan seguidamente cada una de
ellas (134-139)

— Rotura de pared libre ventricular
Se caracteriza en la mayoria de los casos por
un subito colapso con disociacion electromeca-
nica, habitualmente mortal.

En 25% de los casos se presenta en forma
subaguda, con pequenas cantidades de sangre
en el pericardio. En este caso el cuadro clinico

puede simular un reinfarto pues se presenta
con dolor y nueva elevacién del segmento ST.
Los hallazgos fisicos son tipicos de tapona-
mientocardiaco.

El ecocardiograma es diagnéstico. La pre-
sencia de derrame pericardico no es suficien-
te, pues es comun en el IAM. Debe verse una
masa ecodensa que corresponde a coagulos
(hemopericardio).

La pericardiocentesis puede ser salvadora
de vida al aliviar el taponamiento, aunque la
soluciéndefinitiva eslacirugia deurgencia.

Cuando el paciente se presenta con severo
deterioro hemodinamico, la demora para rea-
lizar coronariografianoesrecomendable.

1. En pacientes con rotura de pared libre
ventricular deberia realizarse un ecocar-
diograma de emergencia (recomendacién
1,C).

2. Enpacientes con rotura de pared libre ven-
tricular deberia indicarse la cirugia de ur-
gencia (recomendaciéonl, B).

3. Enpacientes conrotura de pared libre ven-
tricular es razonable practicar pericardio-
centesis para aliviar el taponamiento car-
diaco con severo deterioro hemodinamico
como puente a la cirugia (recomendacién
IIa,C).

4. Enpacientesconrotura de paredlibre ven-
tricular con severo deterioro hemodinami-
co, no deberia realizarse coronariografia
(recomendacion I11, C).

— Rotura del séptum interventricular

Se caracteriza clinicamente por un deterioro
hemodinamico de rapida instalacion asociada
a soplo holosistoélico. Este soplo puede ser de
dificil auscultacién en pacientes graves. Pue-
dehaberfrémitosistélico.

El ecocardiograma es el paso diagndstico
fundamental. Habitualmente es suficiente
conlatécnicatranstoracica.

El cateterismo derecho en el estudio he-
modinamico puede aportar en el diagndstico
mostrando un salto oximétrico a nivel ventri-
cularyunaonda V gigante post QRS. Este ca-
teterismo ademds permite —cuando no se
puede realizar seguimiento ecocardiografico
durante la reanimacién— evaluar la respues-
taterapéutica.

También esta indicada la realizacién de
monitoreo de la presién arterial invasivo para
elmanejoterapéutico.

El balén de contrapulsaciéon intraadrtica
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esta indicado en el manejo del paciente para
estabilizarloprevioalacirugia.

Estan indicados los vasodilatadores arte-
riales, como el nitroprusiato de sodio, si las
condiciones hemodinamicas lo permiten para
disminuir la postcarga y asi disminuir el gra-
dodecortocircuitoizquierda-derecha.

La cirugia de urgencia esta indicada atin
cuando no haya gran compromiso hemodina-
mico dado que la rotura puede crecer rapida-
mente.

La angiografia coronaria esta indicada y se
debe complementar en el acto quirdrgico la re-
paracién del séptum con revascularizacion co-
ronariasiesnecesario.

1. En pacientes con sospecha de rotura del
séptum interventricular deberia realizar-
se un ecocardiograma de urgencia (reco-
mendaciénl, C).

2. En pacientes con rotura del séptum inter-
ventricular deberia realizarse un monito-
reo invasivo de la presiéon arterial (reco-
mendaciénl, C).

3. En pacientes con sospecha de rotura del
séptum interventricular es razonable colo-
car un catéter en arteria pulmonar con ob-
jetivos diagnoésticos (salto oximétrico) y
monitoreo de la presién capilar pulmonar
(recomendaciénIla, C).

4. En pacientes con rotura del séptum inter-
ventricular deberia colocarse un balén de
contrapulsacién intraadrtica (recomenda-
ciénl, B).

5. En pacientes con rotura del séptum inter-
ventricular deberian administrarse vaso-
dilatadores arteriales si las condiciones
hemodindmicas lo permiten (recomenda-
ciénl, B).

6. En pacientes con rotura del séptum inter-
ventricular deberia, si es posible, realizar-
se coronariografia antes dela cirugia (reco-
mendaciénI, C).

7. En pacientes con rotura del séptum inter-
ventricular deberia realizarse la cirugia de
reparaciéon de urgencia asociada, si es ne-
cesario, a cirugia de revascularizacién
miocardica (recomendaciénl, B).

— Insuficiencia mitral aguda
Puede deberse a dilatacién del anillo valvular
por dilatacién del ventriculo izquierdo con in-
suficiencia severa, disfuncién de musculo pa-
pilar o por rotura del mismo producida habi-
tualmente porinfartoinferior.

La rotura de musculo papilar tipicamente
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se presenta con un subito deterioro hemodina-
micocon edema pulmonary shock.

El soplo sistélico es habitualmente poco
audible. Elfrémitosistdliconoeshabitual.

El ecocardiograma es el paso diagndstico
fundamental. Habitualmente es suficiente
conlatécnicatranstoracica.

El cateterismo derecho puede aportar en el
diagnodstico mostrando una onda V gigante
coincidiendo con el QRS. Este cateterismo
permite, ademas, cuando no se puede realizar
seguimiento ecocardiografico, evaluar la res-
puestaterapéutica.

También esta indicada la realizacién de
monitoreo invasivo de la presién arterial para
el manejoterapéutico.

En caso de una rotura de musculo papilar,
debeconsiderarselacirugiadeurgencia.

El balén de contrapulsaciéon intraadrtica
esta indicado en el manejo del paciente para
estabilizarloprevioalacirugia.

Estan indicados los vasodilatadores arte-
riales, como el nitroprusiato de sodio, si las
condiciones hemodinamicas lo permiten, para
disminuir la postcarga y asi disminuir el gra-
doderegurgitacién mitral.

La angiografia coronaria estd indicada pa-
ra conocer la anatomia coronaria y definir el
tipo derevascularizacién complementariaala
cirugiasobrelavalvulamitral.

El tipo de cirugia es habitualmente reem-
plazovalvular mitral y revascularizacién mio-
cardica.

1. En pacientes con sospecha de insuficiencia
mitral aguda deberia realizarse un ecocar-
diograma de urgencia (recomendacién I,
O).

2. En pacientes con insuficiencia mitral agu-
da con severo deterioro clinico deberia rea-
lizarse un monitoreo invasivo de la presién
arterial (recomendacionI, C).

3. Enpacientes con sospecha de insuficiencia
mitral aguda es razonable colocar un caté-
ter en arteria pulmonar con objetivos diag-
nésticos (onda V gigante) y monitoreo de la
presion capilar pulmonar (recomendacién
IIa, C).

4. En pacientes con insuficiencia mitral agu-
da con severo deterioro clinico deberia colo-
carse un balén de contrapulsacién intra-
aértica (recomendaciénl, B).

5. En pacientes con insuficiencia mitral agu-
da deberian administrarse vasodilatado-
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res arteriales si las condiciones hemodina-
micaslopermiten (recomendaciénl, B).

6. En pacientes con rotura de musculo papi-
lar deberia, sies posible, realizarse corona-
riografia antes de la cirugia (recomenda-
ci6nI, C).

7. En pacientes con rotura de musculo papi-
lar deberia realizarse la cirugia sobre val-
vula mitral de urgencia asociada, si es ne-
cesario, a cirugia de revascularizacién
miocardica (recomendacionl, B).

En caso de que no exista rotura de musculo
papilar debe realizarse tratamiento agresivo de
reduccién de la postcarga, que incluya, si es ne-
cesario, baléndecontrapulsaciénintraadrtica.

La reperfusion miocardica en los tiempos
estipulados puede ser una medida fundamen-
tal en estos casos sin rotura de musculo papi-
lar. Este tratamiento de reperfusion y las me-
didas médicas agresivas pueden permitir una
mejoria delainsuficiencia mitral y dela condi-
ci6én clinica en los dias siguientes en muchos
casos, evitando la cirugia sobre la valvula mi-
tral.

5d5. Trastornos del ritmo

Los trastornos del ritmo son frecuentes en el
IAM. Se presentan habitualmente en forma
precoz y tienen implicancia prondstica tem-
pranayalejada.

— Mecanismos
Los mecanismos electrofisiolégicos involucra-
dossonvarios.

Las arritmias ventriculares estan condi-
cionadas por la necrosis e isquemia que pro-
mueven alteraciones electrofisiolégicas que
favorecen mecanismos de reentraday de auto-
matismoanormal.

Las arritmias auriculares estan vincula-
das a falla ventricular, estimulacion simpati-
ca, infarto auricular, insuficiencia valvular,
pericarditis, que también promueven reen-
tradayautomatismoanormal.

Lasbradiarritmias pueden producirse por:
alteraciones del sistema nervioso auténomo,
hipertonia vagal, o isquemia-injuria del siste-
madeconduccion.

— Arritmias ventriculares

- Fibrilacién ventricular

1. La fibrilacién ventricular o taquicardia
ventricular sin pulso deberian recibir cho-
que eléctrico no sincronizado con energia
inicial de 200 J (monofasico) o 150 J (bifasi-

€0); sino es exitoso, segundo choque de 200-
300 J (monofasico) 0 200 J (bifasico), y sies
necesario un tercero de 360 J (monof4sico)
02004 (bifasico) (recomendacionl, B).

. En la fibrilacién ventricular o taquicardia

ventricular sin pulso refractarias a la desfi-
brilacién, es razonable administrar amio-
darona 300 mg o 5 mg/kg intravenosa en
bolo, seguido de nuevo choque eléctrico no
sincronizado (recomendaciénIla, B).

. En pacientes con fibrilacién ventricular o

taquicardia ventricular sin pulso refracta-
rias a la desfibrilacién se puede adminis-
trar lidocaina 1 mg/kg hasta un maximo de
100 mg por via intravenosa en bolo, que
puede repetirse 0,5 mg/kg hasta 50 mg por
viaintravenosa alos cinco minutos sies ne-
cesario, seguido de nuevo choque eléctrico
(recomendaciénlIlb, B).

. En pacientes postreversion de fibrilacion

ventricular o taquicardia ventricular sin

pulsopuedeindicarse:

a. Infusién de amiodarona 1 mg/min por
seis horas y luego 0,5 mg/min por 18 ho-
ras (recomendacion IIb, B).

b. Infusién de lidocaina 1-4 mg/min por
24-48 horas (recomendacién IIb, B).

. En pacientes con extrasistolia ventricular

compleja en las primeras 24-48 horas (fre-

cuente, polimorfa, duplas, taquicardia

ventricularnosostenida) esrazonable:

a. Optimizar tratamiento betabloqueante
(recomendacién Ila, B).

b. Administrar lidocaina profilactica 1
mg/kg hasta un maximo de 100 mg por
via intravenosa en bolo, seguida de go-
teo 1-4 mg/min (recomendaciéon I1a, B).

. Puede considerarse lidocaina profilactica

enlasprimeras 24 horas para prevenir una

fibrilacién ventricular o taquicardia ven-

tricular:

a. en pacientes que no reciben tratamien-
to de reperfusién (recomendacién IIb,
B);

b. en pacientes con monitorizacién elec-
trocardiografica no confiable (recomen-
dacién IIb, C);

¢. cuando no hay un desfibrilador dispo-
nible (recomendacion IIb, C).

. No deberia realizarse administracién pro-

filactica de farmacos antiarritmicos en pa-
cientes que reciben tratamiento de reper-
fusién (recomendacion I11, B).

La incidencia de fibrilacién ventricular
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primaria en el IAM sigue siendo significativa;
implica, ademas, una mayor morbimortali-
dad, y su aparicién es impredecible. Requiere
una rapida reversién con choque eléctrico. Su
manejo esta pautado en diversas guias (140-143),
Actualmente se prefiere la cardioversién bifa-
sica (144,

La lidocaina, cuando es administrada en
forma apropiada, ha demostrado disminuir
significativamente laincidencia de fibrilaciéon
ventricular primaria. Sin embargo, su uso
profilactico fue desaconsejado en las guias de
IAM ACC/AHA de 1996 y cay6 en desuso des-
de ese momento. La informacién considerada
paraincluir ala lidocaina como indicacién cla-
se III, fue fundamentalmente el metaandalisis
de MacMahon y colaboradores, a pesar de que
los propios autores concluyen que el nimero
de eventos reportados es muy bajo, el segui-
miento corto, no disponen de datos completos
sobre las causas de muerte, y que no es posible
definir si el uso de lidocaina es beneficioso o
peligroso. Se consider6 también un metaana-
lisis de Hine y colaboradores que examinaron
seis estudios publicados entre 1970y 1973 con
el uso de diferentes protocolos de lidocaina
profilactica; ninguno de estos estudios indivi-
dualmente mostré un efecto perjudicial del
usodelidocaina, pero el analisis en conjunto si
lo mostro; sin embargo, es de notar que la mor-
talidad al alta hospitalaria no fue diferente y
que las causas de muerte no fueron analiza-
das. Finalmente, se consideraron otros dos es-
tudios, de Teo y colaboradores y DeSilva y co-
laboradores, que no mostraron aumento de la
mortalidad con el uso de lidocaina profilacti-
ca, por el contrario, este tltimo ensayo mostro
unbeneficio (145-149),

En suma, podemos afirmar que la eviden-
cia actual en relacién con el uso profilactico de
lidocaina muestra: 1) previene la fibrilacién
ventricular primaria; 2) cuando es adminis-
trada apropiadamente no aumenta lainciden-
cia de bradiarritmias; 3) no existe evidencia
concluyente de que aumente la mortalidad. Es
en este sentido, entonces, que parece razona-
bleadmitirsuusoensituacionesparticulares.

— Taquicardia ventricular

1. La taquicardia ventricular polimorfica
sostenida (mayor de 30 segundos o colapso
hemodindmico) se tratara igual que la fi-
brilacién ventricular o taquicardia ventri-
cular sin pulso: choque eléctrico no sincro-
nizado con energia inicial de 200 J (mono-
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fasico) 0 150 J (bifasico); sino es exitoso, se-
gundo choque de 200-300 J (monofasico) o
200 J (bif4asico), y si es necesario un tercero
de 360 J (monofasico) o0 200 J (bifasico) (re-
comendacién I, B).

La taquicardia ventricular monomorfa
sostenida asociada con angor, edema pul-
monar o hipotensién (presién arterial sis-
tolica menor 90 mmHg) deberia tratarse
con choque eléctrico sincronizadoinicial de
100 J (monofésico, bifasico). Si no es exito-
so, aumentar la energia delos choques sub-
siguientes. Utilizar anestesia breve siem-
pre que lo permita la situacién hemodina-
mica (recomendacionl, B).

. La taquicardia ventricular monomorfa

sostenida no asociada con angor, edema

pulmonar o hipotensién (presion arterial

sist6lica menor de 90 mmHg) deberia tra-
tarsecon:

a. Cardioversion sincronizada de inicio 50
J (monoféasico, bifasico), previa aneste-
sia (recomendacién I, B).

b. Amiodarona 150 mg por via intraveno-
sa 0 5 mg/kg por via intravenosa en 10
min, que se puede repetir a los 10-15
min si es necesario (seguido de cardio-
version eléctrica si no revierte) (reco-
mendacién I,B).

En la taquicardia ventricular monomorfa

sostenida sin repercusion hemodindmica

se puede administrar lidocaina 1 mg/kg,
hasta un maximo de 100 mg por via intra-

venosa en bolo, que se puede repetir 0,5

mg/kg hasta un maximo de 50 mg por via

Intravenosa sies necesario (seguido de car-

dioversion eléctrica si no revierte) (reco-

mendaciénIlb, B).

Enlataquicardia ventricular polimorfa re-

fractariaesrazonable:

a. Corregir disionias y alteraciones acido
base (recomendacion IIa, C).

b. Betabloqueantes por via intravenosa si
no existen contraindicaciones (reco-
mendacién IIa, B).

¢. Amiodarona 1 mg/min por seis horas y
luego 0,5 mg/min por 18 horas (reco-
mendacion Ila, B).

d. Considerar balén de contrapulsacién o
revascularizacion de urgencia o ambos
(recomendacién Ila, B).

e. Siexiste bradicardia menor a 60 latidos
por minuto o QT largo: suspender
farmacos que prolongan el QT (amioda-
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rona), y valorar colocaciéon de marcapa-
so transitorio (recomendacion Ila, C).
6. Postreversion de taquicardia ventricular
sinpulsosepuedeindicar:

a. Infusién de amiodarona 1 mg/min por
via intravenosa por seis horas y 0,5
mg/min por via intravenosa por 18 ho-
ras, por 24-48 horas (recomendacién
IIb, B).

b. Infusiéon de lidocaina 1-4 mg/min por
via intravenosa por 24-48 horas (reco-
mendacién IIb, B).

— Extrasistolia ventricular

1. No esta indicado tratar las extrasistoles
ventriculares no complejas (recomenda-
ci6onIIl, A).

— Ritmo idioventricular acelerado y ritmos de la
union acelerados
1. Noestaindicado tratarlos (recomendacion

111, C).

— Arritmias supraventriculares
1. En la fibrilacién auricular/flutter auricu-
larconrepercusiénhemodindmica:

a. Cardioversién eléctrica sincronizada
200 J monofasico, 100 J bifasico para fi-
brilacién, 100 J monofasico y 50 J bifa-
sico para flutter (recomendaciéon I,C).

b. Pacientes que no revierten con cardio-
versidn o recurrencia precoz: amioda-
rona intravenosa, 5 mg/kg en 30-60’, se-
guido de 1,2-1,8 g/dia en infusién o via
oral hasta 10 g y luego mantenimiento
200-400 mg/dia (recomendacién I1,C).

2. En la fibrilacién auricular/flutter auricu-
lar sostenido con isquemia persistente, pe-
rosincompromisohemodinamico:

a. Betabloqueantes via oral o intravenosa
(salvo contraindicaciéon) (recomenda-
cién I, C).

b. Diltiazem o verapamil via oral o intra-
venosa (si estan contraindicados los be-
tabloqueantes) (recomendacién I,C).

c. Cardioversion eléctrica sincronizada
200 J monoféasico, 100 J bifasico para fi-
brilacién, 100 J monofasico y 50 J bifa-
sico para flutter (recomendacion I, C).

3. En fibrilacién auricular/flutter auricular
sostenido o crénico sin compromiso hemo-
dinamico o isquemia, esta indicado el con-
trol de la frecuencia, preferentemente con
betabloqueantes. Debe considerarse la an-
ticoagulacién y la reversion a ritmo sinusal

(recomendacionl, C).

4. En la fibrilacién auricular/flutter auricu-
lar persistente o recurrente, considerar
anticoagulacion (recomendaciénI, A).

5. Enla fibrilacién auricular paroxistica mas
factores de riesgo embdlico, considerar an-
ticoagulacién (recomendaciénl, C).

6. La taquicardia paroxistica supraventricu-
lar reentrante deberia ser tratada con la si-
guiente secuencia:

a. masaje del seno carotideo (recomenda-
cion I, C);

b. adenosina intravenosa 6 mg en bolo, si
no hay respuesta en 1-2 minutos admi-
nistrar 12 mg que pueden repetirse de
ser necesario (recomendacién I, C);

c. betabloqueantes intravenosos: meto-
prolol 2,5-5 mg, que puede repetirse
hasta un total de 15 mg en 15 minutos;
atenolol 2,5-5 mg que puede repetirse
hasta un total de 10 mg en 15 minutos
(recomendacién 1,0);

d. diltiazem intravenoso 20 mg en dos mi-
nutos, continuando con una infusién de
10 mg/hora (recomendacion I, C).

7. Las extrasistoles supraventriculares no
requieren tratamiento especifico (reco-
mendaciénIII, C).

— Bradiarritmias

Las bradiarritmias en el curso de un IAM no
son manejadas en forma profildctica, sino que
setratancuandosepresentan.

En los trastornos de conduccién auriculo-
ventricular es fundamental determinar clini-
camente el nivel de bloqueo. Si este es a nivel
del nodo AV (vinculado en general a IAM infe-
rior, por isquemia del nodo o hipervagotonia,
casl siempre reversible, de buen prondstico),
la conducta es en general expectante; puede
administrarse atropina en casos de hipoten-
si6n asociada a la bradicardia o incluso tener
que estimular transitoriamente. Siel nivel de
bloqueo es infranodal (vinculado en general a
IAM anterior y asociado a bloqueo de rama,
por compromiso distal del sistema His-Pur-
kinje, de mal prondstico), es altamente proba-
ble que sea necesario elimplante de un marca-
paso, transitorio o definitivo. No estaria indi-
cado en este ultimo caso el uso de atropina ya
que puede agravar el trastorno de conducciéon
en el sistema His-Purkinje al mejorar la con-
ducciénenelnodoAV.
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— Indicaciones de marcapaso transitorio
Las indicaciones de marcapaso transitorio en
pacientesconIAM son:

1. Bloqueo auriculoventricular completo, con
escape de QRS ancho o mal tolerado (reco-
mendaciénl, C).

2. Bloqueo de rama alternante (recomenda-
ci6onI, C).

3. Bloqueo de ramanuevoy bloqueo auriculo-
ventricular de segundo grado tipo II (reco-
mendaciénl, C).

4. Bloqueo de rama derecha mas bloqueo fas-
cicular y bloqueo auriculoventricular de
segundogradotipoIl (recomendaciénl, C).

5. Bloqueo auriculoventricular de segundo
grado tipo IT con QRS normal, bloqueo de
rama previo, o bloqueo fascicular nuevo o
previo en IAM anterior (recomendacién
IIa, C).

6. Bloqueo deramanuevoy bloqueo auriculo-
ventricular de primer grado o de segundo
gradotipol (recomendaciénlla, C).

7. Bloqueo de rama derecha mas bloqueo fas-
cicular y bloqueo auriculoventricular de
primer o segundo grado tipo I (recomenda-
ciéonIla, C).

8. Bloqueo fascicular mas bloqueo auriculo-
ventricular de segundo grado tipo II en
TIAMnoanterior (recomendaciénIIb, C).

9. Bloqueo de rama previo mas bloqueo auri-
culoventricular de primer grado o segundo
gradotipol (recomendaciénIIb, C).

10. Bloqueo de rama nuevo (recomendacion
IIb, C).

11. Bloqueo de rama derecho mas bloqueo fas-
cicular (recomendaciénIIb, C).

— Indicaciones de marcapaso definitivo
Las indicaciones de marcapaso definitivo en
pacientesconIAM sonlassiguientes:

1. Bloqueo auriculoventricular de segundo o
tercer grado persistente (en IAM inferior
masde 14 dias) (recomendacionl, C).

2. Bloqueo auriculoventricular de segundo o
tercer grado transitorio infra His. Si el ni-
vel de bloqueo no es claro (ausencia de blo-
queos de rama), considerar estudio electro-
fisiolégico (recomendaciénI, B).

3. Bloqueo de rama alternante (recomenda-
cionl, C).

4. Disfuncién sinusal sintomadtica y persis-
tente, intrinseca o extrinseca (recomenda-
ci6nl, C).

5. Pacientes en ritmo sinusal deberian reci-
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bir un sistema secuencial AV (recomenda-
ciénl, C).

6. Todos los pacientes con indicacién de mar-
capaso post IAM deben ser evaluados para
implante de cardiodesfibrilador implanta-
ble o resincronizacién, o ambos (recomen-
daciénl, C).

7. No tienen indicacién de marcapaso defini-
tivolospacientescon:

a. Bloqueo auriculoventricular transito-
rio a nivel nodal (recomendacién I11, C).

b. Bloqueo auriculoventricular transito-
rio mas hemibloqueo anterior izquier-
do (HBAI) aislado (recomendacién III,
0.

c¢. HBAI nuevo sin bloqueo auriculoven-
tricular (recomendacion III, C).

d. Bloqueo auriculoventricular de primer
grado con bloqueo de rama previo o in-
determinado (recomendacién III, C).

— Indicaciones de marcapaso transcutaneo

profilactico

1. En todas las indicaciones de implante de
marcapaso transitorio: previo al mismo o
cuando esto no es posible (recomendacién
1,C).

2. Paracel traslado de pacientes con cualquier
trastorno de conduccién (recomendacién I,
O).

3. Bloqueo auriculoventricular de segundo
grado tipo I, en pacientes con QRS normal,
o cualquier tipo de bloqueo de rama (reco-
mendaciénI, C).

6. ESTRATIFICACION DE RIESGO

6A. ESTRATEGIA PARA LA ESTRATIFICACION DE RIESGO

El uso de los métodos no invasivos e invasivos

Una vez superada la etapa aguda del IAM y
antes del alta debe establecerse una estrate-
gia para estratificar el riesgo de nuevos even-
tosmayores,como muerteoreinfarto.

Elriesgo de un paciente posterior aun IAM
esta determinado por multiples variables, pe-
ro podemos resumirlas en tres: funcién ventri-
cular, isquemia y arritmias. Esto quiere decir,
en otras palabras, que el paciente luego de un
TIAM puede morir por insuficiencia cardiaca,
nuevos eventos isquémicos o arritmia ventri-
cularmaligna.

Los esfuerzos para estratificar el riesgo de-
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ben orientarse, por tanto, a evaluar estas tres
condiciones.

Riesgo global

1. Todo paciente que curs6 un IAM con eleva-
ci6n del segmento ST deberia tener estrati-
ficado su riesgo antes del alta hospitalaria
(recomendaciénl, C).

Uno de los predictores de mortalidad glo-
baldemayorpesoesla FEVI1.2),

Si el paciente no fue sometido precozmente
a ventriculografia (por ejemplo en el curso de
una angioplastia primaria), se debe hacer una
estimacién no invasiva de la funcién ventricu-
lar en la etapa hospitalaria. El método mas
sencillo es el ecocardiograma, pero puede uti-
lizarse otro, por ejemplo la ventriculografia
isotdpica.

2. Todo paciente que ha cursado un IAM con
elevacion del segmento ST deberia tener
evaluada su funcién ventricular (recomen-
daciénl, C).

Una vez considerada la funcién ventricu-
lar y a los efectos de un ordenamiento, anali-
zaremos el riesgo del paciente en sus dos com-
ponentes esenciales: el riesgo isquémico y el
riesgode muerte stibita.

6a1. Riesgo isquémico

La pauta para el analisis de este riesgo se es-
quematizaenlafigural.

Primeramente sera necesario evaluar si el
paciente tiene indicadores clinicos de alto
riesgo. Se consideran indicadores de alto ries-
go clinico: la presencia de angina de reposo o
ante esfuerzo leve en la fase de recuperacion
del infarto, insuficiencia cardiaca en el perio-
dointrahospitalario, inestabilidad hemodina-
mica y arritmias ventriculares malignas (ta-
quicardia ventricular sostenida, fibrilacién
ventricular) luego de las 48 horas iniciales del
infarto (150-152),

1. Todo paciente que ha cursado un IAM con
elevacién del segmento ST deberia ser eva-
luado con coronariografia antes del alta si
es portador de elementos clinicos de alto
riesgo (angina postinfarto, insuficiencia
cardiaca intrahospitalaria, inestabilidad
hemodinamica, arritmias ventriculares
malignas) (recomendaciénlI, C).

Siel paciente tiene indicadores de alto ries-
go clinico o su FEVI por debajo de 40%, se lo
considera de riesgo elevado y, por lo tanto, se
derivadirectamente acoronariografia.

2. En los pacientes que tienen los siguientes
criterios de riesgo luego de un IAM con ele-
vacion del segmento ST, estd indicada una
coronariografiaenformadirecta:

a. FEVI menor a 40% (recomendaciéon
IIa, C).
b. Angina postinfarto (recomendacién I, A).
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c. Insuficiencia cardiaca intrahospitala-
ria (recomendacion I, B).

d. Inestabilidad hemodinamica persisten-
te (recomendacion I, B).

e. Arritmias ventriculares malignas (re-
comendacion Ila, C).

Si el paciente no tiene ninguno de estos cri-
terios debe considerarse la realizacion de un
test funcional para la deteccién de isquemia
(1,2,153,154)'

En la eleccion del tipo de test funcional de-
bera considerarse si tiene un electrocardio-
grama interpretable de las alteraciones que la
isquemia pueda produciry sies capazde reali-
zarunejercicio.

En el caso de que tenga ambas condiciones
el método de eleccidn es la prueba ergométrica
graduada. Este es el método mas accesible y,
por otra parte, nos otorga muy valiosa infor-
macién pronodstica.

3. En aquellos pacientes con IAM con eleva-
ci6én del segmento ST no seleccionados pa-
ra cateterismo y sin criterios de alto riesgo
clinico, sitienen un electrocardiograma in-
terpretable y pueden realizar un ejercicio,
eltest de eleccién para evaluarla presencia
deisquemiainducible esla prueba ergomé-
tricagraduada (recomendaciénl, B).

Esta prueba ergométrica graduada puede
hacerse a los tres a cinco dias del IAM en pa-
cientes estables, con bajo nivel del esfuerzo. El
limite de la realizacién de este estudio es ha-
ber alcanzado 70% de la frecuencia maxima
calculada para la edad o 5 mets de erogaciéon
metabdlica, la aparicién de sintomas o signos
deisquemia, como angor o disnea, la apariciéon
de una depresion significativa del segmento
ST, de hipotensién intraesfuerzo o aparicion
dearritmiasseveras.

En el caso que se prefiera una prueba ergo-
métrica graduada limitada por sintomas, de-
be aguardarse hasta el séptimo dia del postin-
farto.

Si el paciente tiene un electrocardiograma
no interpretable y puede hacer ejercicio, debe
adoptarse una técnica de deteccién de imagen
paraisquemia, asociada a ejercicio. La técnica
puede ser ecocardiografica o de medicina nu-
clear (estudiode perfusién).

4. En aquellos pacientes con IAM con eleva-
ci6n del segmento ST no seleccionados pa-
ra cateterismo y sin criterios de alto riesgo
clinico, si tienen un electrocardiograma no
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interpretable y pueden realizar un ejerci-
cio, el test de eleccién para evaluar la pre-
sencia de isquemia inducible es una técni-
ca porimagenes (ecocardiograma o medici-
na nuclear) asociada a ejercicio (recomen-
daciénl, B).

Si el paciente no es capaz de realizar un
ejercicio debe hacerse un test de induccién de
isquemia por método farmacoldégico. En caso
de utilizar el ecocardiograma se administra
dobutamina y en caso de utilizarse medicina
nuclear se administra adenosina o dipirida-
mol.

5. En aquellos pacientes con IAM con eleva-
cién del segmento ST no seleccionados pa-
ra cateterismo y sin criterios de alto riesgo
clinico, sino pueden realizar un ejercicio, el
test de eleccién para evaluar la presencia
de isquemia inducible es una técnica por
imagenes (ecocardiograma o medicina nu-
clear) asociada a estimulo farmacolégico
(recomendaciénl, B).

De acuerdo con el resultado de estos estu-
dios se optara por una estrategia invasiva o no
invasiva para el estudio del paciente. En los
pacientes que tienen indicadores de riesgo
alto o moderado se justifica el estudio invasi-
vo, mientras que a los pacientes que no tienen
ninguno de estos criterios se los considera de
bajo riesgo y son derivados a tratamiento mé-
diCO (1,2,154).

6. Enlos pacientes con IAM con elevacion del
segmento ST que hayan sido sometidos a
test funcional y que tengan indicadores en
estos tests de riesgo alto o moderado, se de-
beria indicar una coronariografia, mien-
tras que en los que muestran bajo riesgo se
deberia indicar, sin otra estratificaciéon de
riesgo isquémico, el tratamiento médico
(recomendaciénl, B).

Los criterios de riesgo de estos estudios no

invasivos se desarrollan en la tabla 1, modifi-
cadadelasdefinicionesde ACC/AHA (155,

— Indicacién de coronariografia
La coronariografia debera plantearse cuando
el paciente presente criterios de riesgo clini-
cos, cuando presente disfuncién ventricular
izquierda significativa o cuando los estudios
funcionales muestren un riesgo alto o inter-
medio.

Si bien puede plantearse la indicaciéon de
coronariografia en forma sistematica luego de
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un infarto de miocardio, el Consenso conside-
ra méas adecuado la estratificacién de riesgo
por método no invasivo en los pacientes que no
tengan indicadores de riesgo. Esta estrategia
ayuda a reducir costos y a evitar procedimien-
tos invasivos que puedan resultar innecesa-
rios.

1. Deberia indicarse la realizacién de corona-
riografia en pacientes con isquemia mio-
cardica espontdanea o inducida por el ejerci-
cio leve durante la recuperacién de IAM
con elevacién del segmento ST (recomen-
dacionl, A).

2. Deberiaindicarse la realizacién de corona-
riografia en pacientes con resultados de es-
tudio funcional de riesgo intermedio o alto
riesgo luego del IAM con sobreelevacién
delsegmento ST (recomendaciénI, B).

3. Deberia indicarse la realizacién de corona-
riografia antes de la cirugia de una compli-
cacion del IAM si el paciente se encuentra
suficientemente estable: insuficiencia mi-
tral aguda, CIV, seudoaneurisma, aneu-
risma de ventriculo izquierdo (recomenda-
cionl, B).

4. Deberiaindicarse la realizacién de corona-
riografia en pacientes con inestabilidad
hemodinamica persistente (recomenda-
cionl, B).

5. Deberia indicarse la realizacién de corona-
riografia en pacientes con un IAM con so-
breelevacién del segmento ST que pre-
senten insuficiencia cardaca clinica du-
rante el episodio agudo, pero posterior-
mente se demostré funcién ventricular iz-
quierdaconservada (recomendacionl, C).

6. Esrazonable plantear la realizacion de co-
ronariografia cuando el IAM se sospecha
de causa diferente a la trombosis de placa
de ateroma. Esto incluye embolia corona-
ria, ciertas enfermedades metabdlicas y
hematolégicas, espasmo coronario (reco-
mendaciénIla, C).

7. Esrazonable plantear la realizacién de co-
ronariografia en pacientes con alguna de
las siguientes condiciones: diabetes melli-
tus, FEVI menor de 40%, insuficiencia car-
diaca congestiva, arritmias ventriculares
malignas, revascularizacién previa (reco-
mendaciénlIla, C).

8. La coronariografia puede ser considerada
como estrategia de rutina para evaluacién
de riesgo luego del IAM con sobreelevacién
delsegmento ST (recomendaciénIIb, B).

TABLA 1. CRITERIOS DE RIESGO EN ESTUDIOS NO INVASIVOS.

Alto riesgo: (tasa de mortalidad anual mayor a 3%)

O Score de Duke de alto riesgo (score de Duke -11).

O Defecto extenso de perfusiéon inducido por el estrés
(especialmente si es anterior).

0 Defectos multiples de perfusién de moderado tama-
fio inducidos por el estrés.

O Defecto extenso de perfusion fijo con dilatacién de
ventriculo izquierdo o incremento de la captacién
pulmonar.

0 Defecto moderado de perfusiéon inducido por el es-
trés con dilatacion de ventriculo izquierdo o incre-
mento de la captacién pulmonar.

O Alteracién de la contractilidad parietal detectada
por ecocardiograma estrés que comprometa mas de
dos segmentos que aparece a bajas dosis de dobuta-
mina (< 10 pg/kg/min) o a frecuencia cardiaca baja
(< 120 por minuto).

0 Ecocardiograma de estrés con evidencia de isque-
mia severa.

Riesgo intermedio: (tasa de mortalidad anual

de 1% a 3%)

0 Score de Duke de riesgo intermedio (score de Duke
>-11y<5).

0 Defecto moderado de perfusién inducido por el es-
trés sin dilatacién de ventriculo izquierdo o incre-
mento de la captacién pulmonar.

O Isquemia limitada con el ecocardiograma estrés.
Alteracién de la contractilidad parietal que com-
prometa uno o dos segmentos a altas dosis de dobu-
tamina.

Como se observa en el punto 7, se incluye
como recomendacién ITa de coronariografia a
pacientes diabéticos; pacientes con revascula-
rizacién previa. Esta indicacién es recogida de
otras guias reconocidas internacionalmente
@, y se fundamenta en que en estos pacientes
la probabilidad de estar ante una enfermedad
coronariagraveesalta.

La coronariografia aporta datos anato-
micos que permiten una valoracién pronds-
tica y un tratamiento adecuado. La angio-
plastia coronaria y la cirugia de revasculari-
zaciéon miocardica deben ser consideradas
enlos pacientes que presenten lesiones coro-
narias obstructivas significativas revascu-
larizables. No es cometido de este Consenso
analizarlas condiciones en que estanindica-
das cada una de estas técnicas de revascula-
rizacion.

Cuando el paciente ha sido sometido a una
angiografia en la fase inicial del infarto y fue
tratado con angioplastia de la lesién culpable
(ya sea primaria o de rescate), puede presen-
tar ademas otras lesiones coronarias que no
fuerontratadasenesainstancia.
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En relacion con las otras lesiones no trata-
das, el Consenso plantea que debe valorarsela
importancia que cada una de estas lesiones
tiene en cuanto a severidad y extensién del
musculocardiacoque ponenenriesgo.

En el caso que se observe una lesion severa
proximal con un compromisoisquémico exten-
so0, se considera razonable coordinar al pacien-
te en diferido ya sea con angioplastia o cirugia,
para completar la revascularizacién, sin me-
diarotraestratificacion.

Siseestima quelalesiénno es significativa
o que la extension de la isquemia no es de je-
rarquia, se recomienda evaluar el riesgo is-
quémico con un test funcional para detectar
isquemia (de preferencia por imagenes de me-
dicina nuclear o ecocardiograma), en caso de
duda sobre la severidad de la lesién o la exten-
si6on de la isquemia que esta determina, o
ambas.

6a2. Riesgo de muerte subita

— Arritmias ventriculares luego de las 48 horas.
Indicaciones de estudio electrofisiolégico y
cardiodesfibrilador implantable

La otra vertiente en la evaluacién del riesgo
del paciente esla vinculada ala muerte sibita
porarritmiasventriculares.

Aunque la FEVI es predictora de mortali-
dad global y no solo de muerte por arritmia
ventricular, es el parametro mas sencillo y de
mas peso disponible para tratar de identificar
aquellos pacientes con mayor riesgo de muer-
tesubita.

Estudios recientes apoyan el uso profildcti-
co de desfibrilador implantable en pacientes
al menos 40 dias post IAM, con FEVI menor de
30%, que no hayan tenido una angioplastia o
cirugia de revascularizacion en los tres meses
anteriores, ni sean candidatos actuales para
revascularizacion, estén en clase funcional IV
otengan una expectativa de vida comprometi-
daporenfermedadextracardiaca.

Es admitido utilizar, siempre en asocia-
cién ala FEVI, otros parametros clinicos o pa-
raclinicos no invasivos de estratificacién de
riesgo: edad, ancho del QRS, clase funcional
III, FEVI menor de 25%, taquicardia ventri-
cular no sostenida, alternancia de onda T,
electrocardiograma (ECG) de sefial promedia-
da, variabilidad de la frecuencia cardiaca,
sensibilidad debarorreceptores.

En pacientes con FEVI entre 30% y 40%
en los cuales se asocia ademas alguno de los
criterios clinicos o paraclinicos menciona-
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dos previamente, por ejemplo taquicardia
ventricular no sostenida, es valido realizar
un estudio electrofisiolégico para estratifi-
carelriesgo.

Aquellos pacientes con FEVI mayor de
40% no requieren tratamiento antiarritmico
especificoalguno.

En los pacientes postinfarto de alto riesgo,
el cardiodesfibrilador ha demostrado ser el re-
curso terapéutico mas eficaz para la preven-
cién de muerte subita. Esto ha sido demostra-
do tanto en prevencién secundaria (ensayos
AVID, CIDS, CASH) como en prevencién pri-
maria (ensayos MADIT I, MADIT II y
MUSTT).

El tratamiento antiarritmico empirico o
guiado por estudio electrofisiolégico no ha de-
mostrado eficacia en pacientes de alto riesgo
(156-183)_

La figura 2 esquematiza el manejo preven-
tivo de la muerte subita en los pacientes
postIAM.

Siel paciente tiene fibrilaciéon ventricular o
taquicardia ventricular sostenida mas alla de
las 48 horas del IAM que no sean debidas a
causa isquémica, se debe colocar un cardio-
desfibrilador implantable sin necesidad de
masestudiosparalaarritmia.

Maés alla dela situacién anterior, la evalua-
cién del riesgo de muerte subita postIAM tie-
ne como eje la determinaciéon de la funcién
ventricular, que debe hacerse luego del mes
delinfarto.

Cuando el paciente tiene 30% de FEVI o
menos, hay evidencia de que la colocacién de
un cardiodesfibrilador implantable disminu-
ye la posibilidad de muerte. En este caso no se
justifica otra cosa que suimplantacién, sin ne-
cesidad deotrosestudiosdelaarritmia.

A pesar dela fuerte evidencia a favor de co-
locar un cardiodesfibrilador en estas circuns-
tancias, se recomienda, dado el costo de esta
terapia, tratar de seleccionar en esta pobla-
cién el subgrupo con mayor riesgo de muerte
subita, considerando, por ejemplo, edad, la
presencia de fibrilacion auricular, FEVI me-
nor de 25%, pacientes en clase III, con creati-
nina >1,4 mg %, QRS > 130 seg, bloqueo de ra-
ma izquierda, taquicardia ventricular no sos-
tenida, etcétera.

El estudio electrofisiolégico se justifica
cuando el paciente tiene una FEVI entre 31%
y 40% y tiene inestabilidad eléctrica (por
ejemplo, unataquicardia ventricular no soste-
nida). Si en el estudio electrofisiolégico se in-
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duce una fibrilacién o una taquicardia ventri-
cular se indica un cardiodesfibrilador implan-
table. Si no hay inestabilidad eléctrica con
FEVI entre 31% y 40% o si hay inestabilidad
eléctrica sin arritmia inducible en el estudio
electrofisioldgico, no se justifica su indicacién
(recomendaciénIlb, B).

Cuando el paciente tiene una FEVI mayor
de 40% no se justifica el estudio electrofisiol6-
giconielimplante decardiodesfibrilador.

1. Deberia indicarse el implante de cardio-
desfibrilador en todo paciente con fibrila-
cién ventricular o taquicardia ventricular
sostenida luego de las 48 horas de IAM no
debidas a nuevos eventos isquémicos (reco-
mendaciénI, A).

2. Deberia indicarse el implante de cardio-
desfibrilador como prevencién primaria de
muerte subita en pacientes con FEVI 30%-
40% al mes de IAM, que presentan inesta-
bilidad eléctrica (por ejemplo taquicardia
ventricular no sostenida) y tienen fibrila-
cién ventricular o taquicardia ventricular
inducible en estudio electrofisiolégico (re-
comendaciénI, B).

3. Esrazonable el implante de cardiodesfibri-
lador como prevencién primaria de muerte
subita en pacientes con FEVI menor de
30% al mes de TAM o tres meses postcirugia
de revascularizacién miocardica, aunque

no tengan arritmia ventricular grave (re-
comendaciéonlIla, B).

4. Esrazonable seleccionar a las poblaciones
de mayor riesgo de muerte subita para el
implante de cardiodesfibrilador como pre-
vencién primaria de muerte subita en pa-
cientes con FEVI < 30% al mes de IAM o
tres meses postcirugia de revasculariza-
cién miocardica (recomendaciénlIla, C).

5. Puede indicarse el implante de cardiodesfi-
brilador implantable como prevencién pri-
maria de muerte subita en pacientes con
FEVI 30%-40% al mes de IAM e inestabili-
dad eléctrica (por ejemplo taquicardia ven-
tricular no sostenida), no inducible en estu-
dioelectrofisiolégico (recomendaciénIIb, B).

6. En todos los pacientes con indicacién de
cardiodesfibrilador post IAM debe ser eva-
luado el modo de estimulacién: VVI de res-
paldo, auriculoventricular, biventricular
(recomendaciénl,C).

7. Elimplante de cardiodesfibrilador implan-
table no estd indicado en pacientes sin fi-
brilacién ventricular o taquicardia ventri-
cular sostenida luego de las 48 horas y que
la FEVIal mes de IAM es mayor de 40% (re-
comendaciénlIl, C).

Enrelacién conlos estudios noinvasivos de
las arritmias ventriculares (promediacién de
sefiales, monitoreo de 24 horas, etcétera), su
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valor predictivo positivo extremadamente
bajo hace que no tengan indicacién habitual
sistematica, aunque pueden ser de utilidad
cuando se seleccionan poblaciones de mayor
riesgo.

7. RECOMENDACIONES AL ALTA.

PREVENCION SECUNDARIA

Una vez que el paciente ha superado la etapa
aguda y se considera que esta fuera de riesgo
significativo, puedeserdadodealta.

El Consenso considera razonable que un
IAM con elevacién del segmento ST que evolu-
ciona sin complicaciones esté internado una
media de cinco a siete dias. En este periodo el
paciente debe haber tenido su evaluacién de
riesgo.

El riesgo de isquemia recurrente luego de
un infarto de miocardio es muy alto, lo que jus-
tifica la aplicacién de medidas de prevencién
secundaria.

Se entiende por prevencién secundaria un
conjunto de medidas encaminadas a dismi-
nuir la posibilidad de nuevos eventos cardia-
cos y mejorar la calidad de vida. Las medidas
basicas de prevencién secundaria estan resu-
midasenlatabla2.

7A. DIETA

1. Los pacientes que han sufrido un IAM con
elevacién del segmento ST deberian reali-
zar un control de su peso (indice de masa
corporal 18,5-24,9 kg/m?; cintura menor de
102 cm en hombres, menor de 88 cm en mu-
jeres) (recomendaciénl, B).

En el manejo del sobrepeso la meta es con-
seguir un indice de masa corporal (IMC) entre
18,5 y 24,9 kg/m? 1.184) En todo paciente se
debecalcularel IMCymedirlacintura.

Se debe indicar una dieta con ingesta de
grasas inferior a 30% del aporte caldrico total,
de las que las saturadas deben ser menos de
5%, las poliinsaturadas 10% y las monoinsa-
turadas el 15% restante. Esto se debe a que los
acidos grasos saturados elevan el LDL/coles-
terol, los 4cidos grasos poliinsaturados dismi-
nuyen el LDL/colesterol, y los monoinsatura-
dos disminuyen el LDL y aumentan el HDL.
La ingesta de colesterol debe ser menor a 300
mgdiarios.

Los hidratos de carbono pueden aumentar
lostriglicéridos y el VLDL y disminuir el HDL,
por ello se recomienda limitar el consumo de
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TABLA 2. RECOMENDACIONES EN PREVENCION SECUNDARIA

Recomendacion

Indice de masa corporal: 18.
5-24.9 kg/m?

Cintura: Hombres <102 cm,
Mujeres < 88cm

Dieta

Minimo: 30 minutos tres-
cuatro veces por semana

Ejercicio fisico

Supresiéon del
tabaquismo

Abandono completo

Control de presién
arterial

<140/90 mmHg

<130/80 mmHg en diabéticos
o con enfermedad renal
crénica

Manejo de la HbA1C: <7%

diabetes

Manejo de los lipidos LDL <100 mg/dl

Seria de mayor beneficio
LDL <70 mg/dl
Triglicéridos <150 mg/dl

HDL =40 mg/dl

Estatinas En todos los pacientes
indefinidamente*®
Antiagregantes En todos los pacientes
plaquetarios indefinidamente*
TECA En todos los pacientes
indefinidamente*
Betabloqueantes En todos los pacientes

indefinidamente*®

* Salvo contraindicacién absoluta

alimentos con hidratos de carbono de absor-
cién rapida, sin disminuir los hidratos de car-
bono complejos. Su consumo debe representar
55%-60% del aportecaléricodeladieta.

Lafibra alimentaria tiene importante apli-
cacidn en pacientes diabéticos y cada vez se co-
noce mejor su papel beneficioso en la reduc-
ci6n del LDL de 4% a 10%. Se deben aconsejar
las comidas ricas en fibras y de absorcion mas
lenta para evitar los picos hiperglicémicos
postprandiales.

Las proteinas deben ofrecer entre 10% y
15% del valor caldrico diario y debe preferirse
las proteinas de origen vegetal del tipo de la
proteina de soja. El consumo de 25-50 g/dia de
proteinadesojareduceel LDLentre 4%y 8%.

Las recomendaciones de tratar el sobrepe-
soylaobesidad no solamente surgen de la evi-
dencia que relaciona a esta condicién con au-
mento de morbimortalidad de causa cardio-
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vascular, sino que hay estudios randomizados
que evidencian que el descenso del peso redu-
ce factores de riesgo mayores y emergentes de
enfermedad cardiovascular con descenso de
cifras de presién arterial, mejora el perfil lipi-
dicoycorrigelahiperglicemia.

No es solo el porcentaje de grasa corporal,
sino también su distribuciénlo que determina
el riesgo asociado a la obesidad. La obesidad
centroabdominal se asocia a resistencia a la
insulina, hipertrigliceridemia e hipertensién
arterial. De gran importancia se considera la
medida de la cintura, considerandose de ries-
go cuando es mayor o igual de 102 cm en el
hombre y mayor o igual de 88 cm en la mujer.
Los objetivos son prevenir la ganancia de pe-
so, reducir en 10% el peso corporal y mantener
eldescensoalcanzadoalargoplazo.

Como recomendaciones generales en la
dietasepropone:

0 Dieta variada con proporciones en la in-
gesta caldrica adecuada para el manteni-
miento del peso ideal.

O Se fomente el consumo de frutas y verdu-
ras, cereales integrales y pan, productos
lacteos bajos en grasas, pescado y carne
magra.

O Aceite de pescado y acidos grasos omega 3
que poseen propiedades protectoras espe-
cificas.

0 Laingesta total de grasa no debe sobrepa-
sar 30% de la ingesta caldrica total y la de
acidos grasos saturados no debe exceder
un tercio de la ingesta de grasa total.

0 La grasa saturada debe reemplazarse por
hidratos de carbono complejos y acidos
grasos monoinsaturados y poliinsatura-
dos procedentes de alimentos de origen ve-
getal y del pescado.

0 Laingesta de colesterol debe ser menor de
300 mg/dia.

0 Lalimitacién de la ingesta de sal es un ele-
mento primordial en el control de la pre-
sién arterial.

O El consumo de bebidas alcohdlicas se debe
abordar en forma individual en cada pa-
ciente. En ningtn caso el médico promove-
ré el consumo de bebidas alcohdlicas como
un instrumento para la prevencién cardio-
vascular.

En suma, se recomienda el consumo de fru-
tas, vegetales, granos, lacteos descremados,
pescado, pollo, carnes magras, aceites vegeta-
lesyabundanteagua.

La dieta mediterranea que se basa en las
recomendaciones ya enunciadas demostro, a
través del Lyon Diet Study (189, una reduccién
delatasa derecurrencias en pacientes que su-
frieron un primer infarto de miocardio duran-
teloscuatroanossiguientes.

7B. EJERCICIO FiSICO

1. Basadosensunivel deriesgoyenloposible
con una prueba ergométrica graduada pa-
ra guiar la prescripcién, los pacientes que
han sufrido un IAM con elevacion del seg-
mento ST deberian realizar ejercicio fisico
por lo menos tres a cuatro veces semanales
durante 30 minutos, suplementado con un
aumento en la actividad fisica diaria (ca-
minatas al trabajo, durante el trabajo, jar-
dineria, mantenimiento y limpieza del ho-
gar, etcétera) (recomendacionl, B).

Estudios prospectivos de cohortes han de-
mostrado que el riesgorelativo de enfermedad
coronaria es dos veces mayor en personas se-
dentarias que en aquellas que no lo son. Hay,
ademas, evidencia del beneficio de los progra-
mas de ejercicio luego de eventos coronarios
agudos (186.187),

Los beneficios de la actividad fisica son: 1)
a nivel del musculo esquelético mejora el con-
tenido de mioglobina, aumenta los depdsitos
de glucégeno y su capacidad de oxidacion, au-
menta la oxidacién de acidos grasos, incre-
menta la masa magra muscular y disminuye
la masa grasa; 2) a nivel miocardico aumenta
el tono parasimpatico, disminuye el tono sim-
patico, con lo que aumenta el umbral de fibri-
lacién ventricular, tiene efecto antitrombdti-
co, mejora la funcién endotelial aumentando
la liberacién de éxido nitrico, disminuye el
consumo de oxigeno miocardico; 3) a nivel me-
tabdlico mejora el perfil lipidico, disminuyen-
do el LDL y los triglicéridos y aumentando el
HDL, y mejora la tolerancia a la glucosa; 4)
disminuye la presién arterial; 5) aumenta la
capacidad aerédbica maxima. Por todo esto se
recomienda, como minimo, treinta minutos de
actividad tres a cuatro dias por semana, sien-
do éptimo en forma diaria. El ejercicio fisico
puede ser caminar, hacer bicicleta u otros ae-
rébicos. También se debe incrementar la acti-
vidaddelavidadiaria.

Se debera concordar con el paciente qué ti-
po de actividades le seran posibles efectuar
en su vida diaria a los efectos de lograr un
plan realizable de incremento diario de la ac-
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tividad fisica que pueda mantener en forma
indefinida.

En pacientes de alto riesgo y en aquellos
con multiples factores de riesgo coronario se
deben realizar programas de actividad gra-
duada y vigilada. Estos programas habitual-
mente incluyen acciones preventivas més alla
del entrenamiento fisico, que son muy reco-
mendables.

2. La rehabilitacion cardiaca, asi como pro-
gramas de prevencién secundaria cuando
se encuentran disponibles, estan recomen-
dados para pacientes postIAM con eleva-
cién del segmento ST, especialmente aque-
llos de alto riesgo o con multiples factores
de riesgo mayores a controlar, o ambos (re-
comendaciénl, C).

7C. SUPRESION DEL TABAQUISMO

1. Los pacientes que han sufrido un IAM con
elevacién del segmento ST deben suprimir
el tabaquismo y ser educados en estrate-
gias para evitar la recaida. El consejo de
dejar de fumar se debe brindar siempre al
paciente y familiares y se puede asociar a
tratamiento farmacolégico y programas
especificos de abandono del tabaquismo si
son necesarios. Si bien el consejo debe ser
firme, debe haber una actitud de empatia
con el paciente, de comprension de las difi-
cultades que se le presentan en el proceso
de cesacion o frente a una recaida (reco-
mendaciénl, B).

El tabaquismo estda reconocido como un
factor mayor independiente de riesgo cardio-
vascular y aumenta el riesgo de IAM, muerte
subita, stroke isquémico y hemorragico, aneu-
risma aortico y arteriopatia obstructiva de
miembros inferiores. Segun la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS), 25% de las muer-
tes por cardiopatia isquémica coronaria son
atribuibles al consumo de tabaco. En nuestro
paisserialacausade 724 muertes.

A pesar de que el riesgo aumenta de acuer-
do a la intensidad del tabaquismo, no hay ni-
vel seguro de consumo y fumar uno a cuatro ci-
garrillosduplicael riesgode IAM enlamujer.

Elmantenimiento del tabaquismo luego de
un IAM aumenta sustancialmente el riesgo de
reoclusion de las arterias coronarias luego de
un infarto y de los by pass y los stents luego de
cirugia o angioplastia, comprobandose a los
ocho afos el doble de mortalidad con respecto
alosquedejaron defumar (188-193),
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Multiples estudios demuestran una dismi-
nucién de la mortalidad por enfermedad coro-
naria atribuible a la reduccién en los factores
mayores de riesgo, particularmente el taba-
quismo. Se considera que 25% de la disminu-
cién de la cardiopatia isquémica en Estados
Unidos en los Gltimos 20 afios se debe a la dis-
minuciéndel consumodetabaco.

El abandono del consumo de tabaco luego
de un IAM tiene mayor efecto en la reducciéon
del riesgo de eventos que cualquier otra inter-
vencion (188),

La cesacién del tabaquismo reduce rapida-
mente el riesgo de eventos cardiovasculares,
con una disminucién de 50% de riesgo de IAM y
muerte stbita al afio de dejar de fumar y riesgo
similaral delosnofumadoresaloscinco afios.

El objetivo terapéutico es siempre la cesa-
ciéon completa. El médico debe tener la capaci-
dad de transmitir claramente al paciente que
sufrié un infarto, la necesidad absoluta de de-
jar de fumar, ya que no existe ningin nivel se-
gurodeconsumo.

Hay que tener presente que son muy fre-
cuentes las recaidas, sobre todo en las prime-
rassemanasdecesaciéndel tabaquismo.

Las Guias para el tratamiento del consumo
y dependencia del tabaco (CDC) (190,191 egta-
blecen: 1) El tabaquismo es una enfermedad
crénica, por lo que frecuentemente requiere
intervenciones reiteradas. 2) Los tratamien-
tos actuales pueden lograr la abstinencia pro-
longada o permanente y son costo-efectivos. 3)
A todo fumador se le debe ofrecer: a) en cada
consulta, informacién sobre el dafio ocasiona-
do por el tabaco; b) uno de los tratamientos
comprobadamente efectivos: i) consejo y tera-
pias comportamentales siempre. La efectivi-
dad del consejo médico tiene relacién con su
intensidad; i1) farmacos: se deberian emplear
siempresalvoquehayacontraindicaciones.

Los tratamientos comportamentales y las
terapias farmacoldégicas duplican o triplican
los indices de cesacidn a largo plazoy se deben
brindar combinados a todos los pacientes que
presentancardiopatiaisquémica.

Los tratamientos comportamentales tie-
nen como objetivo tratar la dependencia psico-
légicay consisten en brindar directivas para el
manejo de automatismosy condicionamientos
que dificultan el abandono del tabaquismo,
apelando a la creatividad del fumador y del
médico. En el paciente con cardiopatia isqué-
mica se deben instrumentar intervenciones
masintensivasy sostenidas. Es ttil la entrega
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simultanea de material de autoayuda. El apo-
yo familiar, laboral, etcétera, permitira con-
trolar el componente social de la adiccion (ta-
bla 3).

El tratamiento farmacoldgico incluye tra-
tamientos de sustitucién nicotinica y no nico-
tinicos. Esta destinado fundamentalmente a
tratarlaadiccionfisicaalanicotina.

Los tratamientos de sustitucién nicotinica
han demostrado ser eficaces y seguros en la
cardiopatia isquémica estable, no estando es-
tablecida su seguridad en los sindromes coro-
narios agudos. Por este motivo se recomienda
su utilizacién luego de lograr la estabilidad
clinica del paciente. Las opciones son chicles o
parchesdenicotina.

El tratamiento no nicotinico consiste basi-
camenteenlaadministraciéndebupropion.

Los tratamientos de sustitucién nicotinica
y el bupropion han demostrado ser tratamien-
tos efectivos, con mayor eficacia cuando se
asocianaestrategiascomportamentales.

La seguridad de la farmacoterapia en los
sindromes coronarios agudos no esta aun es-
tablecida. En este grupo, las intervenciones
comportamentales han demostrado ser muy
efectivas y se deberian brindar a todos los fu-
madoresdesdelaetapadehospitalizacién.

Para mayor profundizacién sobre el tema
se recomienda acceder al documento elabora-
do por el grupo correspondiente del Consenso
(doctores Goja, Pignataroy Estévez).

7D. CONTROL DE LA PRESION ARTERIAL

1. Los pacientes que han sufrido un IAM con
elevacién del segmento ST deberian tener
su presion arterial por debajo de 140/90
mmHg (130/80 mmHg si son diabéticos o
portadores de enfermedad renal crénica)
(recomendacionl, B).

E1JNC 7 (Seventh Report of the Joint Na-
cional Comité of Prevention, Detection, Eva-
luation and Treatment of High Blood Pressu-
re) hace estarecomendacion para todos los pa-
cientes postIAM 199,

La mayoria de los pacientes deberan reci-
bir por lo menos dos farmacos para manejar
estas cifras. Los medicamentos de primera li-
nea para esta pauta son los betabloqueantes 'y
los IECA, dada su acciéon complementaria en
materia de prevenciénsecundaria.

2. Los pacientes que han sufrido un IAM con
elevacién del segmento ST que presentan
cifras de presion arterial de 120/80 mmHg

TABLA 3. EJEMPLOS

Objetivos Acciones propuestas
a) Fumar Llevar un registro diario
conscientemente de cigarrillos.

Mantener alejada y con
dificil acceso la cajilla.

b) Modificar reflejos
condicionados

Identificar y eliminar
desencadenantes (mate,
café, auto, computadora).

Ejercicio, ingerir liquido,
técnicas de relajacién,
masticar chicles.

¢) Conductas
alternativas

o mayor deberian realizar cambios en su
estilo de vida tendientes a controlar estas
cifrastensionales (recomendacionl, B).

E1 JNC-7 también enfatiza la importancia
de los cambios de estilo de vida en todos aque-
llos pacientes con presién de 120/80 mmHg o
mayor. Debe estimularse en estos pacientes el
control de peso, la reduccién de la ingesta de
sodioylarealizacién deejerciciofisico.

3. En los pacientes que han sufrido un IAM
con elevacién del segmento ST los antical-
cicos dihidropiridinicos de accién corta (ni-
fedipina) no deberian ser usados para el
tratamiento dela hipertension arterial (re-
comendacionlIl, B).

Es conocido el efecto deletéreo de estos
medicamentos en el tratamiento de la hiper-
tensién arterial en pacientes con sindromes
coronarios agudos, por lo que no deben indi-
carse (195,

7E. CONTROL DE LA DIABETES

1. Los pacientes diabéticos que han sufrido
un IAM con elevacion del segmento ST de-
berian tener su HbA1C por debajo de 7%
(recomendaciénl, B).

Se ha demostrado que existe unareduccion
demortalidad aguday al afio en diabéticos que
tienen un estricto control de sus niveles de gli-
cemia (196,197)

7F. MANEJO DE LOS LiPIDOS

1. En los pacientes que han sufrido un IAM
con elevacion del segmento ST deberia rea-
lizarse un perfil lipidico preferentemente
en ayunas y en las primeras 24 horas del
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TIAM (un examen reciente previo es otra al-
ternativa) (recomendaciénl, C).

2. Los pacientes que han sufrido un IAM con
elevacion del segmento ST deberian tener
niveles de LDL colesterol menor de 100
mg/dl (recomendaciénl, A).

3. Esrazonable que los pacientes que han su-
frido un TAM con elevacién del segmento
ST tengan niveles de LDL colesterol menor
de 70mg/dl (recomendaciénlla, B).

4. En los pacientes que han sufrido un IAM
con elevacién del segmento ST deberian in-
dicarse estatinas, independientemente de
los niveles de LDL colesterol (recomenda-
cionl, A).

5. Enlos pacientes que han sufrido un IAM con
elevacion del segmento ST el nivel de trigli-
céridos deberia ser menor de 50 mg/dl y el de
HDL colesterol mayor oigual a 40 mg/dl (re-
comendaciéonl, B).

6. En los pacientes que han sufrido un TAM
con elevacion del segmento ST los farma-
cos de eleccién para el descenso del LDL co-
lesterol deberian ser las estatinas (reco-
mendaciénl, A).

7. Enlos pacientes que han sufrido un IAM con
elevacion del segmento ST con triglicéridos
mayor o igual de 150 mg/dl o HDL colesterol
menor de 40 mg/dl, o ambos, deberia enfati-
zarse en la pérdida de pesoy larealizacién de
ejercicio(recomendaciénI, B).

8. En los pacientes que han sufrido un TAM
con elevacién del segmento ST con triglicé-
ridos entre 200 y 499 mg/dl es razonable in-
dicar fibratos luego de descender el LDL
colesterol (recomendaciénlIla, B).

9. En los pacientes con triglicéridos mayor o
igual de 500 mg/dl es razonable indicar fi-
bratos antes de descender el LDL coleste-
rol (recomendaciénlIla, B).

Es actualmente conocido que en la preven-
cién secundaria el manejo de los lipidos es fun-
damental. Las pautas tanto nacionales —Pri-
mer Consenso Uruguayo de Aterosclerosis;
SUC-Sociedad Uruguaya de Aterosclerosis—
como internacionales enfatizan el valor de los
niveles de LDL como el eje de esta prevencién
1,2198) Hay acuerdo general en que los niveles
de LDL deben estar por debajo de 100 mg/dl,
aunque hay evidencia reciente que en pacien-
tes de muy alto riesgo, entre los que se inclu-
yen los que han sufrido un sindrome coronario
agudo, seria mas beneficioso tener niveles por
debajode 70 mg/d1(199),
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Miltiples ensayos han demostrado que las
estatinas, tanto en prevencidén primaria como
secundaria, disminuyen la morbilidad y mor-
talidad cardiovascular asi como también re-
ducenla mortalidad total 198-211),

Actualmente se sabe que esto se debe no
solo ala significativa reduccién sobre el LDL,
sino a efectos probablemente independientes
de la reduccién del colesterol, como son co-
rrecciéon de la funcién endotelial, reduccién
de factores trombogénicos, reduccion de pa-
rametros inflamatorios y proteccién de la oxi-
dacidénlipidica.

En este aspecto los nuevos estudios de in-
tervencidn con estatinas apoyan esta afirma-
cién. En estos estudios se ha verificado que los
efectos beneficiosos de las estatinas se verifi-
can aun en poblaciones en que puede catalo-
garseel valor de LDLcomobajo(206,207,211),

Por todo lo expresado se deben indicar es-
tatinasenel periodopostIAM.

Se recomienda iniciar las mismas en el pe-
riodo hospitalario, dado que de esta manera
ademas se logra una mayor adherencia al tra-
tamientoalargoplazo (209-212),

En relacion con los otros parametros del
perfil lipidico, en presencia de HDL bajo o tri-
glicéridos altos, o ambos, la primera medida
debe ser recomendar la dieta y el ejercicio fisi-
co. Cuando nos encontramos con niveles ele-
vados de triglicéridos debe considerarse la ad-
ministracién de fibratos asociados a estati-
nas. El orden de inicio en la administraciéon de
estos medicamentos depende de las cifras de
triglicéridos. Cuando son extremadamente
elevadasserecomiendainiciarcon fibratos®.

7G. BETABLOQUEANTES

1. Los betabloqueantes orales deberian ad-
ministrarse en todos los pacientes que han
sufrido un IAM con elevacién del segmento
ST, que no tengan contraindicaciones, en
forma indefinida luego del alta hospitala-
ria(recomendaciénl, A).

2. En los pacientes que han sufrido un IAM
con elevacién del segmento ST que cursen
con insuficiencia cardiaca moderada a se-
vera deberan recibir los betabloqueantes
con un esquema de titulacién gradual y
controlado (recomendacionl, B).

Hay fuerte evidencia de que los betablo-
queantes en prevencién secundaria luego de
un IAM son beneficiosos. Hay duda respecto a
cuanto tiempo mantenerlos. Los datos de
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grandes ensayos sostienen su uso por dos o
tres anos, aunque parece razonable mante-
nerlos a largo plazo sino hay efectos secunda-
riosocontraindicaciones (1:2:38-45),

Los pacientes que presenten disfuncién
ventricular izquierda postinfarto se benefi-
cian de la administracién de betabloqueantes
(41,45, Su administracion en este caso se debera
realizarenforma controladay progresiva.

7H. ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

1. Sedeberia administrar una dosis diaria de
AAS (75 a 160 mg) en forma indefinida lue-
go del infarto agudo de miocardio (reco-
mendaciénl, A).

Laevidencia afavor de AAS en prevencion
secundaria es indiscutible y este farmaco
debe mantenerse a largo plazo luego de un
TAM 93-95)_

Aligual que los betabloqueantes se ha pro-
puesto administrarlo en forma crénica si no
haycontraindicaciones.

2. En casos de alergia o intolerancia al AAS,
puede utilizarse como sustituto clopido-
grel (75 mg via oral diarios) (recomenda-
cionI, C).

El clopidogrel es una buena alternativa
cuandoel pacientenotoleralaaspirina.

71. INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERSORA

DE ANGIOTENSINA

1. Los IECA deberian administrarse antes
del alta en todos los pacientes con IAM con
elevacién del segmento ST que no tengan
contraindicaciones y mantenerlos en for-
maindefinida (recomendacionl, A).

También estos farmacos en prevencidn se-
cundaria han demostrado su beneficio, por lo
que deberia continuarse con su administra-
cién vez indicados en la fase aguda del IAM y
luegodel altaenformaindefinida (46.48-50,52-59),

En relacién con otros farmacos bloqueado-
res del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona tales como los bloqueadores de los re-
ceptores de angiotensina II o antialdosteréni-
cos como la espirolactona, nos remitimos a las
indicacionesrealizadas paralafasehospitala-
ria y que pueden mantenerse en el periodo
posterioralalta.

7J. TERAPIA DE REEMPLAZO HORMONAL
1. La terapéutica de sustitucién hormonal
con estréogenos mas progestagenos no de-

beria ser indicada de inicio a las mujeres
postmenopausicas luego de un IAM con
elevacion del segmento ST para la preven-
cién de eventos coronarios (recomenda-
cionIIL, A).

2. Las mujeres postmenopdausicas que estan
bajo terapéutica de estrégenos y progesta-
genos deberian suspenderla al momento
de presentar un IAM con elevacién del seg-
mento ST. En aquellas pacientes que, pa-
sadala etapa aguda, deseen mantener una
terapéutica crénica previa con estos far-
macos, deberan hacerlo con conocimiento
de unincremento del riesgo de eventos car-
diovasculares, entre otros (recomendacién
111, B).

Estas recomendaciones estan basadas en
los estudios HERS, HERS-2 y Women Health
Initiative 213215 La evidencia de estos estu-
dios muestra quela terapéutica de sustitucion
hormonal no tiene beneficios en materia de
prevencién primaria o secundaria cardiovas-
culary que ademés puede incrementar el ries-
go de progresiéon de enfermedad coronaria,
cancerde mama, strokeyembolia pulmonar.

7K. ANTIOXIDANTES

1. Las vitaminas antioxidantes, tales como
vitamina E o C, no deben indicarse alos pa-
cientes postIAM con elevacién del segmen-
to ST para prevenir eventos coronarios (re-
comendacionIIl, A).

Estas recomendaciones estan basadas en
los resultados de estudios recientes que no

han demostrado beneficio de estos agentes
(216,217).

7L. ANALGESICOS
1. Losinhibidores COX2no deberian serindi-

cados en los pacientes que han sufrido un
TAM (recomendacion I11, B).

Es conocido en el momento actual el efecto
deletéreo que producen los inhibidores COX2
enpacientes de riesgo cardiovascular, puesin-
crementan las posibilidades de infarto y acci-
dente vascular encefalico isquémico ©18). Es
por este motivo que el Consenso aconseja no
administrarlos en pacientes que sufrieron un
TIAM.

7M. SEGUIMIENTO MEDICO DEL PACIENTE.

Luego del alta hospitalaria el médico debera
ser un permanente controlador de la situacién
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clinica del paciente, asi como consejero para la
prevencién secundaria. Entre las funciones
que deberia cumplir el médico con un paciente
que ha sufrido un IAM con elevacién del seg-
mento ST, sedestacan:

1. Evaluarenlaevoluciénla presencia de sin-
tomatologia cardiovascular y la clase fun-
cional (recomendaciénI, C).

2. Controlarlalista de medicamentos utiliza-
dos, su dosis y posologia (recomendacién I,
C).

3. Chequear la funcién ventricular y la pre-
sencia de arritmias graves (valorar utili-
dad de un Holter) en aquellos con FEVI de
31%a40% (recomendaciénl, C).

4. Enfatizar las ventajas de una buena pre-
vencion secundaria para el paciente con su
familia (recomendacionl, C).

5. Evaluar el estado psicosocial del paciente,
buscando indicadores de ansiedad o depre-
si6én o trastornos del suenioy el apoyo social
yfamiliar (recomendaciénl, C).

6. Discutir en detalle temas como el reinicio
del trabajo, actividad sexual, viajes, con-
ducir automéviles, yniveles de actividad fi-
sica (recomendaciéonl, C).

7. Discutir con el paciente y su familia (reco-
mendaciénl, C):

— Nivel de riesgo de nuevos eventos car-
diovasculares.

— Necesidad de conocimiento de normas
de resucitacion bésica.

— Sintomas a reconocer tempranamente
para solicitar asistencia precoz.

— Posibilidades de integracién a grupos
de rehabilitacién cardiovascular.

Entre las consultas més frecuentes est4 la
del reinicio de la actividad laboral y la activi-
dad sexual. La primera depende en mucho del
tipo de actividad, de sus exigencias fisicas y la
sobrecarga psiquica. En general es razonable
considerar el reinicio del trabajo luego de las
dos semanas del alta, aunque debe conside-
rarsecadacasoenparticular.

En referencia con la actividad sexual, esta
puede ser iniciada en el paciente estable luego
dela semana del alta, en tanto no tenga indica-
dores de alto riesgo clinico o funcional. Por otra
parte, el paciente estable puede ser aconsejado
a conducir automoéviles luego de la semana y
realizar viajes en avion o terrestres prolonga-
dosluegodelasdossemanasdelalta (.2,
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