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DEFINICION
El término infarto del miocardio refleja la muerte de miocitos cardiacos
provocada por isquemia prolongada .Tanto la presentacién clinica como la
evolucién dependen de la localizacion de la obstruccion, la intensidad y la
duracibon de la isquemia, y de la existencia de circulacion
colateral.(Antman,2008).
La lesion miocardica predispone al paciente a una serie de consecuencias
adversas potenciales o complicaciones, por lo que continua, siendo una de las
principales causa de muerte a pesar de los avances de la terapéutica
farmacoldgica e intervencionista, El IMA complicado demandara un despliegue
de recursos humanos, tecnolégicos y farmacolégicos que requieren
organizacion y manejo protocolizado.
CRITERIOS DIAGNOSTICOS
e Criterio clinico .Historia de angina de reposo prolongada o equivalente
anginoso (30 minutos).
e Criterio electocardiogréafico: ECG 12 derivaciones.
v' Supradesnivel del ST mayor que 2 mm en V1-V3y 1 mm en el resto.
v Bloqueo de rama izquierda de aparicion reciente.
v Infradesnivel del ST mayor de 1 mm en dos derivaciones contiguas
e Elevacién de la concentracién de marcadores biolégicos cardiacos
CLASIFICACION
Desde un punto de vista electrocardiogréafico en funciéon de los cambios del
segmento ST el IMA se clasifica en: (Thygesen, 2007)
- IMA con elevacién del segmento ST.
- IMA sin elevacion del segmento ST.
Desde un punto de vista clinico (Thygesen, 2007)
Tipo 1. IMA espontaneo relacionado a isquemia por evento coronario primario,
por fisuracion o ruptura de placa
Tipo 2. IMA secundario a isquemia debido a incremento de la demanda de
oxigeno o disminucién del aporte como vasoespasmo coronario, embolismo
coronario, anemia, arritmias, hipotension.
Tipo 3. IMA asociado a muerte subita, con sintomas sugestivos de isquemia

miocéardica acompafiado de nueva elevacion del ST o nuevo blogueo de rama



izquierda, pero que ocurre la muerte antes de obtener la muestra sanguinea o
antes que aparecieran en sangre biomarcadores cardiacos.
Tipo 4a. IMA relacionado con intervencion coronaria percutanea. ICP
Tipo 4b. IMA asociado con trombosis del stent documentado por angiografia o
autopsia
Tipo 5. IMA asociado cirugia de revascularizacién aorta coronaria
PRUEBAS DIAGNOSTICAS O CONFIRMATORIAS, O AMBAS
Laboratorio
Al ingreso del paciente se realizaran los siguientes complementarios:
- Estudio completo de coagulacién
- Hemograma
- Glicemia
- Creatinina plasmética
- lonograma
- Lipidograma completo
- Aspartato aminotranferasa
- Alanino aminotransferasa
Biomarcadores de lesion miocéardica. (Antman, 2008; Apple, 2009)
¢CPK total. Fue el marcador biolégico mas utilizado, actualmente tiene valor
en ausencia de troponina y fraccion MB
*CPK, fraccion MB. Tiene sensibilidad y especificidad para lesiébn miocardica
mayor al 95% si se determina 24 y 36 h del inicio del dolor toraxico
La concentracion aumenta en 3 a 12 h, alcanza un pico a las 24 h'y
vuelve a su valor basal a la 24-72 h.Es util en la deteccion de pequefios
infartos relacionados con procedimientos.
eTroponinas: Se detectan a las 4-6h, tiene un maximo a las 12h y un
descenso gradual hasta los 10 dias, lo que permite el diagnostico subagudo
del infarto. Los niveles en sangre guardan relacion con el nivel de necrosis
independientemente de la causa.
eElectrocardiograma (Antman, 2008)
Pacientes con elevaciéon del segmento
Elevacion nueva del segmento ST 2mm en varones o 1,5 en mujeres en V2-
V3 0 1Imm en el resto de derivaciones en ambos sexos o el desarrollo de un

BRI nuevo.



En los IAM inferiores debe obtenerse un ECG con derivaciones derechas
para detectar afectacion del ventriculo derecho asociada que se caracteriza
por elevacion del segmento ST en V1, V3R, V4R. En el IAM posterior, se
produce descenso del ST y posteriormente ondas R>S en precordiales
derechas. La elevacion del ST en la derivacion aVR es mas frecuente en
pacientes con oclusion de tronco coronario izquierdo. (Kinch, 1994)
Pacientes sin elevacion del segmento ST

eDescenso del segmento ST >1 mm en dos o0 mas derivaciones contiguas, en
el contexto clinico apropiado (la magnitud de la infradesnivelacién del ST tiene
informacion prondstica).

eCon menor especificidad, la presencia de ondas T invertidas simétricas (>1
mm) en derivaciones con onda R predominantes

eRadiografia de térax: Se realiza para excluir otras causas de dolor toracico.

eEcocardiografia: Es el estudio de eleccion para descartar la existencia de
complicaciones mecanicas, identificacion de valvulopatias asociadas asi como
trombos intracavitarios.

RECOMENDACIONES TERAPEUTICAS

Al Ingreso en UCI

Al recibir el paciente en UCI se realiza una exploraciéon clinica dirigida y un

electrocardiograma de 12 derivaciones en los primeros 10 minutos. El objetivo

del tratamiento inmediato en pacientes con IMA complicado es la identificacion

de los pacientes que son candidatos a repercusion miocéardica. (Colectivo de

autores, Guidelines, 2008; Focused 2008)

Los pacientes con elevacion del ST mayor de 1 mm en al menos 2 derivaciones

contiguas o bloqueo de rama izquierda de reciente aparicion que se presenten

en las primeras 12 horas del inicio de los sintomas son candidatos a fibrindlisis

0 intervencidn coronaria percutanea.

Reconocimiento y tratamiento de otras complicaciones potencialmente letales

como edema pulmonar, hipotension y arritmias

Tratamiento médico no medicamentoso

Medidas generales

e Monitorizacibn hemodinamica y respiratoria.



Monitorizaciébn  electrocardiogréafica para valoracion de
taqui/bradiarritmia.

Obtener acceso venoso: de preferencia dos vias periféricas (no realizar
punciones arteriales ni de venas centrales si no son imprescindibles) a
la vez que se obtienen las muestras sanguineas.

Oxigenoterapia con tenedor nasal a dos litros por minutos o mascarilla
para saturacion de O2 mayor de 90 %. Si es necesario, se debe
instaurar ventilacibn mecanica, que disminuye el trabajo respiratorio y la
demanda miocardica de oxigeno.

Dieta absoluta en las primeras 4 a 12 horas, si el paciente esté estable
se iniciara via oral con dieta pobre en sal, en grasas saturadas y
colesterol.

Reposo en cama en 30 grados.

Control glucémico estricto.

Mantenimiento de normokaliemia y normomagnesemia: los niveles de

potasio deben mantenerse por encima de 4 mEq/l.

Tratamiento de complicaciones que llevan seguimiento en cuidados

intensivos (Anderson, 2011)

Bloqueo tercer grado AV: implantacion de marcapasos transitorio.

Indicaciones de marcapasos transitorio en el IMA complicado

e Asistolia

e Bradicardia sintoméatica o bloqueo de segundo grado mobitz tipo 1
qgue no responde a atropina.

e Blogueo de segundo grado mobitz tipo 2.

e Pausas sinusales de repeticion.

e Bloqueo trifascicular nuevo o de duracion no determinada.

e Bloqueo de tercer grado.

¢ Bloqueo de rama bilateral de nueva aparicion

Arritmias ventriculares

Fibrilacion ventricular y taquicardia ventricular sin pulso. FV y
TVSP. La fibrilacion ventricular primaria debe diferenciarse de la
fibrilacion ventricular secundaria a insuficiencia cardiaca o shock

cardiogénico. La fibrilacion ventricular tardia es la que acontece a las 48



h del IMA o posterior. La incidencia de fibrilacién ventricular primaria es
superior en las primeras 4 h del IMA

Tratamiento

La fibrilacion ventricular se debe tratar con un choque eléctrico
asincronico con una energia inicial de 200 J; si fuera ineficaz se debe
dar otro choque de 200-300 J, y si fuera necesario un nuevo choque de
360 J. La taquicardia ventricular polimorfa mantenida con afectaciéon
hemodindmica debe tratarse como la fibrilacion ventricular

Insuficiencia cardiaca (Gheorghiade, 2005; Antman, 2008)

Todo IMA tiene mayor o menor grado de disfuncidén ventricular, que se
relaciona con la extensién de la necrosis y la duraciéon de la reduccion
del flujo coronario.

Por lo que es fundamental la correcta y rapida deteccion de los signos
de afectacion hemodindmica. La clasificacion de Killip nos permitird un
aproximacion rapida al manejo terapéutico si no contamos con monitoreo
invasivo.

I. Ausencia de signos y sintomas de insuficiencia cardiaca congestiva

Il. Presencia de lll ruido y/o estertores humedos bibasales

lll. Edema pulmonar

IV. Shock cardiogénico.

Se debe establecer el estado de precarga de ambos ventriculos y del
gasto cardiaco, siendo de gran utilidad el ecocardiograma para evaluar
estado de contractilidad ventricular y descartar complicaciones
mecanicas asociados, asi como monitorizacion invasiva mediante catéter
de Swan-Ganz permitiendo encuadrar cada IMA, en una de las 4
situaciones hemodinamicas de la clasificacion de Forrester, segin sea

su presién capilar pulmonar y su indice cardiaco.

Cada uno de los estadios lleva tratamiento diferente.

|. Hemodindmica normal < 18 mmHg > 2,2 L min/m?

No lleva tratamiento hemodinamico especifico

Il. Congestién pulmonar > 18 mmHg > 2,2 L min/m?

Existe congestion pulmonar con perfusion periférica adecuada. Debe

realizarse ecocardiografia para valorar la disfuncion ventricular y evaluar las

complicaciones mecénicas que pudieran existir. Las medidas terapéuticas



fundamentales estan encaminadas a disminuir la precarga ventricular

izquierda mediante el uso de diuréticos de asa y vasodilatadores venosos,

esta situacion corresponde a la clase Il de Killip. En circunstancias de mayor

gravedad, en franco edema agudo del pulmén clase Ill de Killip, de no

resolver con estas medidas sera necesario la utilizacion de drogas inotropicas

vasoactivas ventilacion mecanica artificial, inclusive la implantacion de balén

de contra pulsacién aortica

Tratamiento médico medicamentoso

Aporte de oxigeno para obtener saturacién arterial superior a 90 % en
mascara facial, pudiendo ser necesaria acople a ventilacibn mecanica
artificial.

Morfina amp 10 mg 2-4 mg IV en bolo en los casos de congestion
pulmonar.

Inhibidores de la ECA de accion corta comenzando con bajas dosis, a
menos que se asocie hipotension.

Captopril tab 25 mg. Dosis 6.25-12.5 mg via oral .

Furosemida amp 20 mg. Dosis 0.5-1 mg/kg IV en bolo

Nitroglicerina amp 5 mg. Dosis 10 -20 mcg/min 1V en infusién continua si
TAS mayor de 100 mmHg.

Dobutamina bulbo 250 mg. Dosis 2-20 mcg/kg min IV en infusién
continua si TAS entre 70 y 100 mmHg y no signos o sintomas de shock.
Dopamina amp 200 mg. Dosis 5-15 mcg/kg/min si TAS menor de 70

mmHg

lIl. Hipoperfusién periférica < 18 mmHg < 2,2 L min/m?

No existe congestiéon pulmonar o incluso hay una cierta hipovolemia
pulmonar, y la perfusion periférica es insuficiente. Esta situacion se
corresponde con infartos de ventriculo izquierdo en pacientes
hipovolémicos por administracion previa o excesiva de diuréticos o, mas
comunmente es secundaria a infartos inferiores con afectacion del
ventriculo derecho.

Infarto del ventriculo derecho complicado

Se ve con mayor frecuencia en pacientes con infarto de la cara inferior.

La mitad aproximadamente tiene compromiso hemodindmico como



consecuencia de la afectacion del ventriculo derecho. Las presiones de
llenado en el VI estan normales o disminuidas, las presiones en la
auricula derecha estan aumentadas, y el indice cardiaco disminuido. Los
signos clinicos, son hipotensién incluso shock cardiogénico, aumento de
la presidn venosa yugular, signo de Kussmaul, durante la inspiracion
aumenta la presion venosa yugular, tercer y cuarto ruido audible en el
lado derecho con auscultacién pulmonar normal.
Se deben obtener por ECG precordiales derechas, la mas especifica es
V4R para detectar posibles elevaciones del segmento ST
Ecocardiografia muestra un VD dilatado con fraccion de eyeccion
disminuida
Tratamiento
Fluidoterapia intravenosa para optimizacion de precarga que en caso de
hipotensidn, esta indicada la dobutamina como inotropico y a veces la
implantacion de un balén de contrapulsacién intraaortica.
En pacientes con bloqueo cardiaco y falta de sincronizacion AV pude ser
beneficioso la implantacién de marcapasos.

IV. Congestion pulmonar e hipoperfusion periférica > 18 mmHg < 2,2L

minm?.
Shock cardiogénico. (Babaev, 2005; Antman, 2008; Kinch,1994))
Se define como hipotensiéon y funcidn cardiaca inadecuada para las
necesidades metabdlicas, ocasionando hipoperfusién organica, que se
puede manifestar con disfuncibn de varios organos.las causas
fundamentales son:
¢ Necrosis e isquemia extensa con depresion importante de la funcién
ventricular
e Depresion de la funcion ventricular derecha por infarto del ventriculo
derecho extenso.

e Complicaciones mecanicas del IMA
e Coexistencia de varias de estas causas
Tratamiento
e Balon de contra pulsacién intraaortica en pacientes que no se

controlan rdpidamente con tratamiento farmacolégico.



e Revascularizacion precoz: intervencion coronaria percutanea o
cirugia.
e Tratamiento fibrinolitico, si no se puede realizar tratamiento invasivo y
no existen complicaciones para el mismo.
Junto con estas medidas se deben contemplar los siguientes aspectos:
- Correccion rapida de la hipoxemia con oxigenoterapia e intubacion y
conexién a ventilacion mecanica si es preciso.
- Correccion de las alteraciones metabdlicas e idnicas.
En caso de congestion pulmonar se valoran
e Los diuréticos.
e Control de las arritmias o alteraciones de la conduccion.
e Drogas vasoactivas que deben individualizarse, en los casos de
hipotensién con PAS 70 y 90 mmHg
Se comienza con dopamina, ampula de 200 mg, a dosis 5-15
mcg/kg/min IV en infusién continua.
Si PAS menor de 70 mmHg
Noradrenalina, ampula de 4mg, dosis 0.01-0.1 mcg/ kg/min.
Si PAS alrededor de 90 mmHg
Dobutamina, bulbo de 250 mg, dosis 2-20 mcg/kg/min, suele ser
suficiente como inotrdpico sin afectar la poscarga ventricular.
COMPLICACIONES MECANICAS (Colectivo de autores , 2007)
Insuficiencia mitral aguda por rotura del aparato valvular
El mecanismo es la rotura de un musculo papilar, siendo mas frecuente la del
musculo papilar posteromedial debido a que el aporte sanguineo es unico.
Puede ocurrir en IAM no-Q. Suele presentarse durante los dias 3-5 posterior al
infarto. Clinicamente se caracteriza por edema agudo del pulmén y signos de
bajo gasto de instauracion aguda. En la auscultacion se precia un soplo
holosistélico de regurgitacion que irradia hacia la axila o la base.
La implantacion de catéter de flotacién en la arteria pulmonar es util para el
diagnostico como para el tratamiento, mostrando presiones capilares altas y
onda V gigante en el trazado, sin salto oximétrico entre AD y Al. El diagnostico
se confirma con ecocardiografia doppler.

Tratamiento



El objetivo es mejorar el edema pulmonar, y el gasto cardiaco para realizar
cirugia correctora y revascularizacion miocardica, por lo que se coordinara con
Servicio de Cirugia Cardiovascular, tratamiento quirdrgico urgente.

Rotura del tabique interventricular

Se asocia mas habitualmente a los infartos de cara anterior, provocando una
alta mortalidad. Debe sospecharse por aparicion de soplo pansistolico intenso
con signos de afectacion biventricular produciéndose un cortocircuito de
izquierda derecha, dando lugar a una sobrecarga del ventriculo derecho, un
aumento del flujo pulmonar y una sobrecarga de la auricula izquierda y del
ventriculo izquierdo. El diagnostico debe confirmarse con ecocardiografia
doppler.

Tratamiento

La estabilizacion mediante reduccién de poscarga con nitroprusiato o
nitroglicerina asi como soporte inotropico con dobutamina y un balon de
contrapulsacion intraaortica pude ser necesario en aquellos inestables
hemodinamicamente, hasta que se pueda realizar tratamiento definitivo con
reparacion quirdrgica.

Rotura de la pared libre de VI

Complicacion subita en la que se produce una comunicaciéon entre el ventriculo
y el espacio pericardico constituyendo el 10% de las muertes en las fases
iniciales, se ve con frecuencia en mujeres con hipertension que presentan el
primer infarto transmural extenso, tratado con fibrinolisis tardiamente y a las
que se le administra AINE y esteroides. Suele asociarse a enfermedad
multivaso en 81% de los casos clinicamente produce taponamiento, con
hipotension y disociacién electromecénica, el diagnostico se confirma por
ecocardiograma doppler donde objetiviza derrame pericardico mayor de 5 mm
con coagulos en su interior y signos de taponamiento.

Tratamiento

Reparaciéon quirargica del ventriculo y revascularizacion miocardica,

coordindndose inmediatamente con servicio de cirugia cardiovascular.



ALGORITMO GENERAL DE TAQUICARDIAS

EVALUACION
¢El paciente esta estable o inestable?
(Sintomas y signos graves debido a la taquicardia)

Estable ‘ Inestable

FV > 150/min Cardioversion
inestable —p €Eléctrica
hemodinamicamente inmediata

Identificar tipo de taquicardia

N\ <O\

Taguicardia con

Fibrilacion/Flutter ~ Taquicardia con ORS anchos TV estable
auricular QRS estrechos : monomorfa o
Tipono detirmlnado polimorfa
- Reevaluacion clinica - Confirmar origen -Definir origen supra- ~ Manejo especffico
-Control FV supraventricular : ventricular o ventri- (Anexo IV)
-Cardioversion farma- -ECG cular delataquicardia
coldgica o eléctrica -Clinica
- Anticoagulacion -Maniobravagal
! | TSV TV
Manejo Manejo I estable
especifico especifico
(Anexo II) (Anexo 1)
Tipo

indeterminado

Funcion cardiaca preservadm Insuficiencia cardiaca

Cardioversion
(eléctrica o con amiodarona)



Manejo especifico de las taquicardias con complejos estrechos
supra ventriculares

e No CV electrica
FC normal e Sk
- Amiodarona
Taquicardia de la - R-bloaueador
union
e No CV electrica
— | ¢ S
IC FE <40 % :
- Amiodarona
Anticalcicos
FC normal p-bloqueador
e Digoxina
CV eléctrica si
TSV se torna
Con QRS . e TSV —_ inestable o no
estrechos Paroxistica No CV electrica
Digoxina
Amiodarona
IC FE'SZ0% Diltiazén
- | No CV eléctrica
norma irAlei
Anticalcicos
B-bloqueador
— e TSV ectopica Amiodarona
0
' No CV eléctrica
T v Amiodarona

IC FE <40 %

Diltiazén




Manejo especifico de las taquicardias ventriculares
monomaorficas y polimorficas

TV estable
¢Monoméorfica o polimérfica?

TV Monomo6rfica TV Polimérfica

Funcion cardiaca

QT Prolongado --
Normal

Amiodar Amiodaro Tto ala Correcc
ona na isquemia ion
Lidocain Lidocaina Correccion electrolit
a CV electrolitica ica
Amiodaron Lidoca
Pobre FE a

B-bloqueador

Lidocaina



EVALUACION DE LOS RESULTADOS

Indicadores de estructura

Estandar %

Recursos % personal calificado disponible para la aplicacién del PA ~95
humanos

% disponibilidad estudios necesarios en laboratorios > 90
Recursos segL’J_n PA. — . — — _
materiales ;/Z disponibilidad equipos médi cos para la aplicacion del >90

% disponibilidad medicamentos necesarios para aplicar ~90

el PA

% disponibilidad de la Planilla de Recoleccion
Recursos . 100
organiza- Datos/ pacu_er!t_e
tivos % dlSp(?[]Ibllldad Base de Datos para procesar la 100

informacion

Indicadores de procesos Estandar %
% pacientes con IMA complicado provenientes de UCC que fueron ~95
ingresados en UCI-5
% pacientes con IMA complicado con diagnoéstico de las ~95
complicaciones existentes
% pa_cientes con IMA complicado que necesitaron de monitoreo =05
invasivo
% pacien_tes_ con IMA cqmplicado que recibieron cardiologia ~05
intervencionista si criterios
Indicadores de resultados Estandar %

% pacientes con IMA complicado fallecidos posterior a 72 h de <60
ingreso (mortalidad neta)
% pacientes con complicaciones mecanicas resueltas <10
% pacientes con complicaciones del ritmo cardiaco, resueltas >60
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