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INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

El infarto agudo de miocardio (IAM) un sindrome
coronario agudo (SCA) que ocurre como
consecuencia de la oclusién aguda de una arteria
coronaria con la consiguiente necrosis miocardica,
que se evidencia clinicamente por:

- Angor y/o equivalentes anginosos

- Cambios electrocardiograficos

- Marcadores serologicos de necrosis

miocardica.

Epidemiologia

= Prevalencia del 0.5% en la poblacién general.

= Es el problema de salud mas importante en los
paises desarrollados.

= El 5% de los IAM no son diagnosticados al
momento de la consulta y son externados.

= EI 30 a 50% de los IAM mueren antes de llegar
al hospital.

Fisiopatologia

Ver apartado de angina inestable

Definicion clasica: segun la cual el IAM se define
por la presencia de dos de los tres siguientes
criterios:
1. Angor prolongado (mas de 20 minutos)
2. Cambios en el ECG (elevacion del ST o
nuevas ondas Q)
3. Elevacion de enzimas cardiacas

Redefinicion del IAM:
Clasificacion segun el ECG de ingreso:

e Deteccién de aumento y/o disminuciéon de
biomarcadores (preferente troponina) con al
menos un valor por encima del limite de
referencia (99% del percentil del valor de un
grupo control de referencia) asociado al menos
a uno de los siguientes criterios de isquemia
miocardica:

- Sintomas de isquemia miocardica

- Electrocardiograma con nuevos cambios
indicativos de isquemia (ST-T o nuevo
bloqueo de rama izquierda)

- Desarrollo de ondas Q patolégicas en el
ECG

- Imagenes que evidencian nueva perdida de
miocardio viable o alteracién en la motilidad
parietal

* Hallazgos patolégicos de necrosis miocardica.

También hace una clasificacion clinica de acuerdo
al tipo de infarto:

Tipo 1:

Infarto de miocardio espontaneo relacionado con
isquemia debida a un evento coronario primario en
la placa, tal como erosion y/o ruptura, fisura o
diseccion.

Tipo 2:

1- 1AM con supradesnivel del segmento ST
2- 1AM con infradesnivel del segmento ST
3- Cambios delaonda T

4- Sin cambios o normal

5- Bloqueo de rama izquierda

Secundario a isquemia debido a incremento de la
demanda de oxigeno o disminucién del aporte, por
ejemplo: espasmo coronario, embolia coronaria,
anemia, arritmias, hipertension, hipotension.

Tipo 3:

Clasificacion segun el ECG evolutivo:

* Infarto con Q

* Infartos no-Q
-Tipo T
-Tipo depresion del ST (subendocardico)
-Sin cambios

Muerte subita precedida por sintomas de isquemia,
con ECG con ST elevado, nuevo BRI, o evidencia
de trombo en la angio o autopsia, en pacientes que
fallecen previo a la obtencién de muestras
sanguineas 0 en un periodo previo a la aparicion de
las enzimas elevadas.

Tipo 4:

El ultimo consenso Europeo-Americano establece
que el termino |AM debe ser utilizado cuando hay
evidencia de necrosis miocardica en el contexto
clinico de la isquemia miocardica. Bajo estas
condiciones uno de los siguientes criterios
encontrados define el IAM:

Asociado a angioplastia
A: en general
B: por trombosis del stent

Tipo 5:

Asociado a cirugia

Esta definicion ha generado grandes controversias
por lo que por el momento preferimos la defincion
clasica y actuar por sospecha ante la presencia de
dolor prolongado y cambios electrocardiograficos.



1- Interrogatorio

Debe realizarse en forma exhaustiva, investigando
las caracteristicas e intensidad del dolor (opresion,
disconfort, plenitud, compresion; irradiacién a
cuello, hombros, brazos; la presencia de sintomas
neurovegetativos) asi como precisar el momento de
inicio del dolor, si fue subintrante o continuo. El
dolor en el IAM es caracteristico y tipico. Se debe
interrogar sobre enfermedad coronaria previa
(tiempos) y sobre la presencia de prédromos en las
horas o dias previos.

2- Examen fisico

Debe estar puntualmente dirigido a la busqueda de
signos de insuficiencia cardiaca (IC):
- Hipotension arterial

- Mala perfusion periférica

- Deterioro del sensorio

- Rales crepitantes

- R3

- Soplo de insuficiencia mitral

- Ingurgitacion yugular

- Signo de Kussmaul (falla de VD)

Es muy importante diferenciar en este punto al
infarto del VD, entidad con una incidencia del 10 al

50% de los IAM inferoposterior. Siempre se lo
debe sospechar ante un IAM inferior con
hipotensién sostenida, completando la triada

caracteristica la ingurgitacion yugular y la ausencia
de signos radiologicos de congestion pulmonar.

Es importante su deteccién precoz, debido a que,
ademas de la chance de reperfusién temprana, es
muy importante asegurar una adecuada precarga.

w Para no pasar por alto un IAM del VD, se deben
realizar derivaciones electrocardiograficas derechas
(V3R y V4R) y posteriores (V7 y V8) en todo |IAM
inferior.

3- Electrocardiograma
Permite localizar la zona de injuria/necrosis en las
distintas caras del corazén, permite estimar la
magnitud y el tiempo del evolucién del IAM.
Fases:
Hiperaguda (supradesnivel del segmento
ST, onda monofasica)
Aguda (supradesnivel del ST)
Evolucionado (ondas Q, onda T negativa)
Cronica (ondas Q)
Existe cierta correlacion entre la derivaciones en las
cuales se observan cambios isquémicos y las
arterias comprometidas:
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3- Radiografia de térax

Permite evaluar la presencia de signos de
redistribucién de flujo pulmonar y de miocardiopatia
previa (dilatacién de cavidades y aumento del
indice cardio-toracico)

4- Ecocardiograma

Util para evaluar los trastornos segmentarios de la
motilidad, la funcién ventricular, deteccion de
complicaciones mecanicas u otras causas de
isquemia miocardica o dolor toracico.

6- Marcadores serologicos

Permiten confirmar el diagnostico, pero en forma
retrospectiva del IAM. Por lo tanto, ante Ia
sospecha, nunca se debe esperar a la confirmacién
enzimatica del diagnostico de IAM para iniciar el
tratamiento.

CPK Total: Normalmente existe una cantidad
detectable producto del recambio del musculo
esquelético, y sus niveles varian de acuerdo al
grado de actividad fisica de cada individuo. En la
necrosis miocardica, la liberaciéon a la sangre se
inicia entre 4-6 hs, tiene un pico entre 18-24 hs y
normaliza a las 48-72 hs. Clasicamente su
elevaciéon por encima del doble del valor maximo
normal se ha considerado un criterio mayor de
infarto.

La isoenzima MB es mas sensible y especifica que
la CPK total por tener mayor concentracion en el
musculo cardiaco que en el esquelético.

La elevaciéon de Troponina T se inicia entre 4 y 6
hs, pica entre 18 y 40 hs y normaliza en 12 a 14
dias; mientras que la troponina | inicia entre 4 y 8

1001

Multiplos del valor
maximo normal

504
3

151

104

1 2 3 4 5 6 7 10
Dias de 1AM

hs, pica entre 18 y 36 hs y normaliza a los 3 a 7
dias.

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES

Los principales son los siguientes:




e Pericarditis

e Angina inestable

¢ Aneurisma disecante de la aorta
¢ Valvulopatias

e Dolor de origen pleuropulmonar

e Enfermedades del es6fago

¢ Alteraciones de la pared toracica
e Ulcera gastroduodenal

e Colico biliar.

TRATAMIENTO MEDICO DEL IAM

Los objetivos son:
e Alivio del dolor.
¢ Reducir el tamaio de la necrosis —
Reperfusion.
e Prevencion de las arritmias.
e Prevenir y tratar las
mecanicas, sobre todo la IC.
Inicialmente, son importantes la internacién en
unidad de cuidados intensivos, monitoreo continuo,
reposo en cama, oxigenoterapia y analgesia.
Se recomienda:
e Opioides IV (4 a 8 mg de morfina) con dosis
adicionales de 2 mg cada 5 a 15 minutos
e 02 (2-4 L/min) si hay disnea, otros signos de IC
o saturacién < 90%
* Ansioliticos (en pacientes muy ansiosos)

complicaciones

TRATAMIENTO DE REPERFUSION

Sin duda el principal objetivo en el tratamiento del
infarto es la reperfusién temprana, completa y
sostenida de la arteria responsable del infarto. El
éxito y la velocidad con que se logre tendra
influencia sobre la funcion ventricular residual y el
prondstico del paciente. Esta demostrada la
correlacion entre la permeabilidad de la arteria
responsable a los 90 minutos del evento, la
mortalidad hospitalaria y la funcion ventricular (TIMI
0-1: 8.9%; TIMI 2: 7.4%; TIMI 3: 4%)

Existen 2 estrategias de reperfusion: la terapia
trombolitica y la recanalizacion mecanica mediante
la angioplastia coronaria (ATC).

Sea cual fuera la terapéutica escogida, es muy
importante la reperfusion en todos los pacientes
con dolor precordial prolongado < 12 hs y ST
elevado persitente o BRI nuevo (o presuntamente
nuevo) (Indicacion 1-A).

Se debe considerar la posibilidad de reperfusion en
pacientes con > 12 hs de evolucidn, si hay
evidencia clinica o ECG de isquemia persistente
(NO ESPERAR RESULTADOS DE
LABORATORIO PARA INICIAR REPERFUSION)
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TROMBOLITICOS

Activan en forma directa o indirecta el
plasminégeno en plasmina y ésta degrada a la
fibrina.

- Fibrinoespecificos

Activador tisular del plasminégeno (TPA). Activa el
plasminégeno en presencia de fibrina, actuando
mas sobre el trombo.

Dosis: 100 mg ev (15mg en bolo, 0.75 mg/kg en 30
minutos y el resto en 60 minutos)

- No fibrinoespecificos

Estreptoquinasa (SK), de accion sistémica.

Dosis: 1.500.000 U en 100 ml de solucion
fisiologica (SF) a pasar en 30-60 minutos.

Los tromboliticos pueden ejercer un efecto
paradojal protrombético (debido a exposicidon de la
trombina) por lo cual se deben asociar con AAS y
heparina, especialmente el rTPA. Su eficacia esta
dada por mejorar la permeabilidad espontanea, que
se observa en 5% al 21% de los IAM. Sus
limitaciones son que en el 45% de las veces no es
posible restablecer el flujo coronario y el riesgo de
hemorragia.

Mortalidad: numerosos estudios demostraron que la
terapia trombolitica disminuye la mortalidad del
IAM, independientemente del agente utilizado. Es
posible salvar 21 vidas por cada 1.000 pacientes
tratados. Mayor es el beneficio cuanto mas alto el
riesgo al ingreso y menor el tiempo hasta el inicio
de la reperfusion.

Edad: es uno de los principales marcadores
pronésticos independientes de mortalidad de un
infarto (1.9% en < 40 afos hasta 19% en > 70
afios). Con la terapia trombolitica los pacientes
afiosos presentan mayor tasa de mortalidad y ACV
hemorragico; sin embargo, pueden beneficiarse
debido a la reduccién ejercida por el tratamiento en
la elevada mortalidad del IAM en la edad avanzada.

Indicaciones de tromboliticos

Clase |

¢ Sospecha de IAM extenso < 12 hs de evolucion,
sin contraindicaciones, < 75 afnos, sin EAP o
shock cardiogénico (nivel de evidencia A)

¢ Sospecha de IAM no extenso < 6 hs de evolucion,
sin contraindicaciones, < 75 ainos, sin EAP o
shock cardiogénico (nivel de evidencia A)

¢ IAM con menos de 12 hs de evolucidn y shock
cardiogénico, sin posibilidad de realizacion de
ATC dentro de las 4 hs

Clase Il




W

* Sospecha de IAM no extenso de 6-12 horas del
inicio de los sintomas con dolor persistente y
suprades- nivel segmento del ST (nivel de evidencia
B)

* Sospecha de IAM extenso entre 12 y 24 horas del
inicio de los sintomas con dolor persistente y
supradesnivel del segmento ST (nivel de evidencia
B)

* Sospecha de IAM en mayores de 75 anos (nivel de
evidencia B)

* Sospecha de IAM en EAP o shock cardiogénico con
menos de 24 horas de comienzo de los sintomas
cuando no existen posibilidades de angioplastia di-
recta inmediata ni traslado rapido (menos de 60
minutos) a otro centro con esa facilidad (nivel de
evidencia C)

Clase Il

* Sospecha de IAM con mas de 12 horas de evolu-
cién, sin persistencia de dolor ni supradesnivel del
ST/BRI (nivel de evidencia A)

* Sospecha de IAM con supradesnivel de ST/BRI y
contraindicaciones absolutas para fibrinoliticos (ni-
vel de evidencia C)

* Sospecha de IAM que nivela el supradesnivel del ST
al momento previo del inicio de la infusion del
trombolitico (nivel de evidencia C)

Contraindicaciones de tromboliticos

Absolutas

- Historia de cualquier sangrado intracraneal

- ACV isquémico en los ultimos 3 meses,
excepto el de menos de 3 hs de evolucion.

- Malformacién vascular cerebral

- Neoplasia cerebral (primaria o secundaria)

- Sintomas y signos que sugieran diseccion
aortica

- Sangrado activo (excluido el menstrual) o
coagulopatia

- Trauma facial o craneoencefalico significativo
en los ultimos 3 meses

Relativas

- HTA crénica, severa, pobremente controlada, o
hipertension no controlada al ingreso
(TAS > 180 mmHg y/o TAD > 110 mmHg)

- ACV isquémico de mas de 3 meses de
evolucién

- Demencia

- Cualquier enfermedad intracraneal no listada
en contraindicaciones absolutas

- RCP traumatica o prolongada (> 10 minutos)

- Cirugia mayor en las ultimas 3 semanas

- Accesos vasculares no compresibles

- Hemorragia interna en las ultimas 2-4 semanas
0 Ulcera péptica en actividad

- Anticoagulacién oral

- Embarazo o puerperio

- Para SK: exposicién previa (mas de 5 dias) o
hipersensibilidad a la droga
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Sindrome clinico de reperfusion (SCR)

Se consideran 3 criterios:

- Clinico: disminuciéon de 50 % de la intensidad
del dolor (si antes su intensidad era de 5 a 10)
0 desaparicién del mismo (si era entre 1y 5),
luego de 90 a 120 minutos de administrados los
tromboliticos.

- ECG: disminucion al 50% de la sumatoria del
supradesnivel del ST en todas las derivaciones
alos 90 a 120 minutos.

- Enzimatico: duplicacion de los valores de CPK
luego de 90 a 120 minutos de infundidos los
tromboliticos.

El SCR se define cuando estan presentes 2 de los

3 criterios.

ANGIOPLASTIA CORONARIA (ATC)

Se han realizado diferentes estudios comparando
tromboliticos con angioplastia. Un metaanalisis
evidencia una reduccion  significativa con
angioplastia en la mortalidad, el evento combinado
de muerte y reinfarto no fatal y la incidencia de ACV
total y hemorragico.

La ATC en el contexto del IAM se puede clasificar
como:

ATC primaria: cuando es llevada a cabo como
tratamiento inicial del IAM.

ATC facilitada: cuando se realiza luego de dar la
mitad de la dosis de tromboliticos.

PTCA de rescate: si se practica después de la
infucion de fibrinolitcos y con un SCR negativo.

Para la ATC primaria, es necesario cumplir ciertos

requisitos:

e La ventana terapéutica no debe ser mayor de
60 a 90 minutos (tiempo puerta-balon).

e El operador debe ser experto y tener mas de 75
angioplastias anuales

e Con apoyo de personal entrenado en un centro
que debe estar adecuadamente equipado: si
KK > 2 el centro debe disponer de cirugia
cardiovascular y balén de contrapulsacion
intraadrtica

Si no puede cumplirse con los requisitos es

preferible la trombolisis temprana.

Indicaciones de ATC Primaria

Clase |

e Sospecha de infarto extenso, como alternativa
a FL, dentro de las 12 hs del comienzo de los
sintomas o entre las 12-24 hs con evidencia de
isquemia persistente (dolor y supradesnivel del
ST/ BRI) (nivel de evidencia A)

e Sospecha de infarto no extenso, como
alternativa a FL, dentro de las 6 hs del
comienzo de los sintomas o entre las 6-12 hs
con evidencia de isquemia persistente (nivel de




evidencia A)

e En pacientes que se hallan dentro de las 24 hs
de un IAM con supradesnivel del ST/onda Q o
BRI y shock cardiogénico, < 75 afios y en los
que la revascularizacion puede realizarse
dentro las 18 horas del comienzo del shock
(nivel de evidencia A)

e Como estrategia de reperfusion en pacientes
con contraindicaciones absolutas para
tratamiento trombolitico (nivel de evidencia C).

Clase Il

e Como estrategia de reperfusiéon en pacientes
con contraindicaciones relativas para
tratamiento trombolitico (nivel de evidencia C)

Traslado de pacientes para realizar ATC
primaria

Es posible el traslado para realizar ATC en el
contexto del IAM en aquellos pacientes con
amenaza de |AM extenso o con signos de
insuficiencia cardiaca de menos de 12 horas de
evolucién cuando hay certeza razonable de que el
traslado se lograra en menos de 90 minutos desde
el momento del diagndstico.

Si esto no puede garantizarse se debe iniciar TL sin
perjuicio de traslado ulterior para eventual
angioplastia de rescate.

También en aquellos pacientes con Cl para TL que
requieren tratamiento de reperfusion.

TRATAMIENTO COADYUVANTE
ANTIAGREGANTES

Aspirina (AAS)

Demostré reducir la mortalidad (2.4 pacientes cada
100 tratados) en la fase aguda y en la evolucion.
Disminuye el riesgo de reinfarto y de accidente
cerebro vascular (ACV).

Dosificacién: 500 mg masticados al inicio del
cuadro y luego continuar con 100 a 325 mg vo/dia.
No hay consenso sobre la efectividad del acido
salicilico administrado por via ev.

Clopidogrel

El clopidogrel asociado a la aspirina se asocia a
una pequena reduccion de la mortalidad y de la
incidencia de reinfarto e isquemia recurrente. Todos
los pacientes tratados con reperfusion
farmacolégica o no, dentro de las 24 hs de
evolucion deben recibir clopidogrel por al menos 14
dias (75 mg al ingreso y luego 75 mg/dia).

Dosis de carga: 300 a 600 mg en los pacientes que
van a ATC y luego 75 mg/dia por 6 meses.

Prasugrel

Ha demostrado ser superior en un estudio
comparativo con clopidogrel en el tratamiento de
los sindromes coronarios agudos tratados con ATC.
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Fue administrado inmediatamente durante el
procedimiento, reduciendo la incidencia de IAM no
fatal sin diferencias en la mortalidad CV, a
expensas de una significativa mayor incidencia de
hemorragia mayor y fatal. Los infartos con
elevacién del ST derivados a angioplastia primaria
fueron el grupo mas beneficiado. La dosis utilizada
fue de 60 mg de carga y 10 mg de mantenimiento
durante 15 meses.

Heparina

La heparina de bajo peso molecular (HBPM) (sobre
todo reviparina) debe utilizarse en todo IAM de
menos de 12 horas de evolucidon tratado con
estreptoquinasa o sin tratamiento de reperfusion,
desde el ingreso hasta un maximo de 7 dias.

La utilizacion de heparina no fraccionada (HNF) o
HBPM asociada con la angioplastia primaria tiene
un nivel de evidencia B.

La HNF EV o HBPM debe utilizarse en pacientes
tratados con tromboliticos fibrinoespecificos (t-PA,
r-PA, TNK- tPA) junto con la infusion del
trombolitico y hasta las 48 horas.

Pueden indicarse también en pacientes no tratados
con tromboliticos o tratados con estreptoquinasa
con alto riesgo de evento embodlico (por ej: IAM
extenso con fibrilacion auricular o trombo
intraventricular emboligeno)

Inhibidores de las glicoproteinas IIB/IIIA
No se ha demostrado el beneficio de su uso en el
infarto agudo.

NITRITOS

Nitroglicerina (NTG)

Se utiliza al ingreso del paciente para evaluar la
respuesta del angor y de los cambios ECG
isquémicos. Predomina su accion venodilatadora
sobre la dilatadora arterial. Actia como
vasodilatador coronario. Se debe procurar no
descender las cifras de TA mas del 20% del valor
inicial, pues puede producir fendbmeno de robo
coronario. También estan indicados en los
pacientes con IC (EAP).

No existe indicacion rutinaria para los nitratos
orales y parches preventivos luego de la infusién de
nitroglicerina o en forma aislada.

Betabloqueantes (BB)

La administracion de BB EV reduce la mortalidad y
la incidencia de reinfarto en pacientes de bajo
riesgo. Un solo estudio lo evalu6 como
coadyuvante de la trombolisis o concomitante al
tratamiento actual del infarto no demostro
beneficios clinicos, con un agravamiento inicial de
la insuficiencia cardiaca en pacientes con criterios
de KILLIP 2 o mas al ingreso o hipotension arterial,
por lo que su indicacion debe ser seleccionada.

La administracion oral desde de las primeras horas
del IAM reduce la morbimortalidad en aquellos
pacientes sin contraindicaciones para su empleo.



En pacientes con evidencia de disfuncion
ventricular la administracion de carvedilol demostré
beneficios adicionales al empleo de IECA en
reducir la mortalidad y el reinfarto.

Mecanismos de accién de los betabloqueantes:

* Reducen el tamano del IAM

* Reducen el estrés parietal

* Previenen la ruptura cardiaca

* Disminuyen el riesgo de isquemia recurrente

» Efecto antiplaquetario directo débil

* Probables propiedades antitrombéticas indirectas

* Podrian reducir el riesgo de ruptura de placa al
disminuir el “shear stress”™ sobre la placa y la
trombosis subsecuente.

Estos efectos se logran a través de:

* Disminucién del consumo miocardico de oxigeno

* Aumento del intervalo diastodlico: > flujo coronario

¢ Influencia favorable en distribucion de flujo
miocardico

* Bloquean efectos adversos de catecolaminas

* Aumentan umbral de FV

* Atenua respuesta al ejercicio

Las contraindicaciones para su uso son:

*FC <55Ipm

* TAS <100 mmHg

* Signos de hipoperfusion periférica

* PR > 0,24 seg.

* BAV 2° 6 3°

* EPOC grave

* Antec. de asma bronquial

 Enf. vascular periférica grave

*DBT insulino dependiente (relativa, se puede
utilzar carvedilol)

La dosis de propanolol o atenolol EV es de 1
mg/minuto, con dosis maxima de 5 a 10 mg,
controlando FC y TA.

Por via oral, dosis hasta alcanzar betabloqueo o
maxima dosis tolarada (FC no <50 Ipm o TAS no <
80 mmHg).

Inhibidores de la enzima convertidora (IECA)

En el IAM reducen los volumenes ventriculares,
retardan la progresion de la dilatacion VI y la
hipertrofia, incrementan la funcién sistélica en la
disfuncién y producen menor vasoconstriccion y
aumento del éxido nitrico.

Todos los pacientes con infartos extensos, signos
clinicos de IC, congestion en la Rx Tx o disfuncion
VI por ecocardiograma deben recibir IECA y seguir
en forma cronica.

Deben indicarse luego de estabilizada la respuesta
al tratamiento precoz o ante la aparicion de IC.

No existe evidencia de mayor beneficio al adelantar
a las primeras Hs. de evolucion

Bloqueo de aldosterona (Eplerenone)
El bloqueo de la aldosterona en el IAM implica:
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* Disminuye inflamacion vascular coronaria y el
riesgo de fibrosis intersticial.

* Reduce estrés oxidativo.

* Mejora disfuncion endotelial.

* Atenua agregacion plaquetaria

* Disminuye activacion de metaloproteinasas y la
sintesis aumentada de colageno.

* Mejora remodelado ventricular.

* Disminuye activacion simpatica

* Mejora variablidad de la FC con menor sustrato
para las arritmias.

Se deben administrar en poslAM (3 a 14 dias) sin
disfuncién renal significativa o hipokalemia que
estan recibiendo dosis terpéuticas de IECA, tienen
Fey VI = 40% y tienen IC sintomatica o DBT.
Eplerenone: iniciar con 25 mg/dia y aumentar a 50
mg/dia luego de 4 semanas si kalemia < 5 mEq/I.
Duracion del tratamiento: 16 meses.

Estatinas

No parece necesario comenzar con estatinas en los
primeros dias de evolucion.

Tiene valor hacer un dosaje inicial el dia del ingreso
del paciente en cuidados intensivos o, en su
defecto, previo al alta, para tener una idea de los
niveles iniciales y de los porcentajes de reduccion
obtenidos con el tratamiento.

Las estatinas no son imprescindibles durante los
primeros dias de evolucion, pero dado que se
utilizaran en todos los pacientes y se observan
beneficios a partir del primer mes de tratamiento,
no deberian demorarse mas alla del alta
hospitalaria o de las primeras semanas. El
comienzo durante la etapa hospitalaria tiene la
ventaja de lograr mayor adherencia al tratamiento
alejado

COMPLICACIONES DEL IAM

Se pueden presentar multiples complicaciones, en
especial durante los primeros dias de la evolucidon
del IAM. Pueden ser eléctricas 0 mecanicas. La
prevencion es la base fundamental del tratamiento
en agudo.

La mortalidad en la fase aguda intrahospitalaria se
encuentre entre el 10 y 12%.

La mas frecuente es el desarrollo de insuficiencia
cardiaca.

Clasificacion de Killip y Kimball
Mortalidad a las 24 hs

A- Sin falla de bomba 0%
B- R3 y/o crepitantes basales 17%
C- Edema agudo de pulmén (EAP) 38%
D- Shock cardiogénico 81%

Complicaciones eléctricas




Entre el 75% y 95% de los pacientes con IAM
presentan alguna alteracién del ritmo durante su
permanencia en la UCO; las mas frecuentes son la
extrasistolia ventricular, la bradicardia y las
taquicardias sinusales.

- Arritmias ventriculares: la mayoria de las muertes
por IAM se producen en las primeras dos horas y
se deben a arritmias ventriculares. La lidocaina
estd indicada so6lo en <caso de arritmias
ventriculares malignas (extrasistoles polimorfas,
fenédmeno R sobre T, taquicardia ventricular), o
para la prevencidon secundaria de la fibrilacion
ventricular.

- La fibrilacién auricular, un evento frecuente en el
IAM, es expresion de infarto extenso y requiere la
realizacion de una cardioversion eléctrica, cuando
produce descompensacion hemodinamica.

- Si existen alteraciones de la conduccién en el
contexto de un IAM, es importante la localizacion
del mismo para decidir la terapéutica.

Los trastornos de la generacion del ritmo
sinusal o bloqueo AV, en general, se deben a
infartos inferiores, como consecuencia de la
isquemia o descarga vagal.

El desarrollo de alteraciones de la conduccion
ventricular (BCRI, hemibloqueos y BCRD)
habitualmente se producen en el IAM anterior,
ya que la irrigacion depende de las ramas
septales.

La indicacion de marcapasos ftransitorio
(MPT) difiere segun se trate de un IAM anterior
o inferior. En el primero, la sola presencia de
bloqueo bifasicular es indicacion de MCT por el
riesgo de muerte que conlleva. En el segundo,
se adopta una conducta expectante, excepto en
caso de descompensacion hemodinamica.
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Complicaciones mecanicas

Son responsables del 15 al 20% de !as muertes por

IAM. Pueden nombrarse:

¢ Rotura cardiaca externa

e Rotura del septum interventricular

¢ Rotura del musculo papilar

e ICC (implica afectacién del 25% del miocardio o
superior)

e Shock cardiogénico (compromiso del 40% del
miocardio o mas)

PRONOSTICO DEL IAM

- La mortalidad en la fase inicial es del 10 al
12%, dependiendo de la edad del paciente y de
la extension del infarto.

- La mitad de las muertes se deben a arritmias
en las primeras 2 horas de la evolucion,
usualmente etapa prehospitalaria.

- En la UCO, la IC y las complicaciones
mecanicas constituyen las causas mas
frecuentes de muerte.

Son factores de mal pronéstico:

¢ Insuficiencia Cardiaca

e Shock

e Bloqueos bifasiculares, taquicardia sinusal
persistente, arritmias ventriculares rebeldes.

¢ |AM anterior extenso

e |AM previo
e Edad avanzada
e Diabetes
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