PAUTAS PARA EL MANEJO INICIAL DEL PACIENTE
CON INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO*

INTRODUCCION

La primera causa de muerte en los Estados Unidos
para el afio de 1987 fue la enfermedad coronaria, €n
donde se reportaron 514.000 muertos por €sta causa;
as{ mismo ingresaron al hospital 750.000 pacientes
con diagnostico de infarto agudo del miocardio (IAM),
y existe un nimero de pacientes un tanto mayor que
padecen de asteriosclerosis coronaria silente.

CLASIFICACION DE INDICACIONES
PARA DIAGNOSTICO
E INTERVENCIONES TERAPEUTICAS

Para el uso apropiado de las distintas intervenciones
¢ indicaciones de los medicamentos a utilizar en €l
paciente con IAM, se recomienda utilizar la siguiente
clasificacion:

CLASE [: Generalmente indicado, siempre aceptada
y considerada ttil y efectiva.

CLASE II: Aceptable, de eficacia incierta,y puede ser
controvertida.

* Resumen de Guidelines for the Early Management of the Patients with Acute Myocar-
dial Infartion. A report of American College of Cardiology/American Heart Association.
Task Force on Assesmet of the Diagnostic and Therapeutic Cardiovascular Procedures
(Subcommitee to Develop Guidelines for the Early Management of Patient with Acute
Myocardial Infartion). JACC 1990; 16(2): 249-297.

Este resumen fue hecho porlos Drs J. Insuasty (Residente Medicinalnterna), M. Romero
(Médico Interno Hospital Universitario Ramén Gonzilez Valencia) y C. Luengas

(Cardiologo, Profesor Departamento de Medicina Interna).

Publicacién con fines docentes.
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A: Evidencias de peso en favor de la utilidad/efica-
cia.

B: No puede establecerse evidencia de utilidad y
probablemente no produce dafo.

CLASE III: No indicada, puede ser perjudicial.

DETECCION Y CUANTIFICACION DEL
IAM

1. Historia clinica

2. La probabilidad de infarto se fortalece por la pre-
sencia de extrasistoles ventriculares, taquicardia
sinusal, bradicardia y ritmo idioventricular acelerado.

3. Reflejan lesién miocdrdica la diskinesia palpable, el
pulso alternante, hipotension, disminucién del S,
desdoblamiento paradédjico del S, S, o S, acen-
tuado, murmullo de regurgitacion, signos y sinto-
mas de falla cardiaca congestiva, y excesiva actividad
autonémica simpética.

4. El infarto del ventriculo derecho en presencia de
infarto de cara inferior, muestra cambios de ST en
derivaciones V,R y V R, elevacion de la presion
venosa e hipotensién desproporcionada a la falla
del ventriculo izquierdo.

Criterios de laboratorio para diagnostico

1. Enzimas

2.Ecocardiograma que muestra signos de hipoki nesia
odiskinesia, tiene una sensibilildad mayor del 90%.

3. Ventriculografia de contraste

4. Cinetomografia computada y resonancia nuclear
magnética

5. Métodos escintigrdficos para detectar infarto o
isquemia:
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a. Pirofasfato de tecnecio: l1a zona infartada muestra
gran avidez para la captacion del pirofosfato de
tecnecio; es 1til después de las 24 horas post-
infarto.

b.Talio #: es captado por todo el corazén excepto
por la zona isquémica o infartada; se utiliza en las
primeras horas postinfarto.

Recomendaciones para ecocardiografia en fase tem-
prana de IAM

CLASEL

1. IAM asociado a shock, o falla cardiaca por disfun-
cioén miocdrdica extensa, 0 lesion potencialmente
quirdrgica, como ruptura septal ventricular, rup-
tura de pared libre, regurgitacién mitral profunda,
aneurisma.

2. La presencia de JAM extenso determinado por
EKG y pico de enzimas CK-MB > 150 UI/L.,y CK
total 1000 UI/L., sugieren la necesidad de anti-
coagular.

3. IAM + complicaciones como: taquicardia, inesta-
bilidad hemodindmica, congestién pulmonar se-
cundaria a falla cardiaca, taponamiento pericardico
0 angina refractaria.

4. 1AM asociado con enfermedad cardiaca congestiva,
o valvular.

5. Sospecha de pericarditis o efusién pericardica, para
evaluar la funcién ventricular en pacientes con JAM
que van a ser tratados con betabloqueadores o blo-
queadores del calcio.

CLASEII A:

1. 1AM sobreagregado sobre infarto previo asociado a
bloqueos de rama izquierda o infarto de locali-
zacién posterior.

2. IAM son sospecha de infarto concomitante del
ventriculo derecho (o también infarto posterior
verdadero).

CLASEII B:

IAM de extensiéon moderada.

MEDICAMENTOS

A continuacion se detallan las diferentes drogas, pautas

de aplicaci6n, efectos colaterales y su uso en el
paciente con infarto agudo del miocardio.
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OXIGENO

Todo paciente con JAM aunque no manifieste dificul-
tad respiratoria tiene hipoxemia, como respuesta de
una alteracion en la relacién ventilacién-perfusion. Si
existieren signos de insuficiencia cardiaca, ésta re-
lacion se verd mds afectada, por lo tanto todo paciente
con infarto debe recibir suplencia de oxigeno.

NITROGLICERINA

Produce vasodilatacion epicdrdica, aumenta el flujo
colateral hacia el miocardio isquémico y disminuye la
precarga en el ventriculo izquierdo.

Uso inicial

1. Utilizar sila presion arterial sist6lica es mayor de 90
mm Hg.

2. Si la presioOn arterial sist6lica es menor de 90 mm
Hg, utilizar la nitroglicerina inicamente si estd bien
documentado el dolor isquémico; canalizar una
vena.

3. Evitar €l uso de nitroglicerina en presencia de
bradicardia o taquicardiasise documentala presen-
cia de hipertension.

4. Evitar el uso de nitritos de larga accion por 1a mayor
tendencia a producirse taquifilaxia.

5.Siempre que se utilice nitroglicerina endovenosa se
debe llevar un control estricto de las cifras de pre-
s$ion arterial y de frecuencia cardiaca.

Efectos adversos

1. Cefalea

2. Hipoxemia

3. Hipotension sistémica inadvertida

4. Se debe utilizar con precaucion la nitroglicerina en
pacientes con infarto de cara inferior en quien se
sospeche extension al ventriculo derecho. La nitro-
glicerina disminuye la precarga y puede llevar estos
pacientes a hipotension acentuada. En tal caso la
suspension de la nitroglicerina, 6 la infusién de una
carga de liquidos, mejorardn la hipotension.

Efectos de la nitroglicerina endovenosa sobre el tamafio
del infarto y la mortalidad

1. Eluso temprano de nitroglicerina reduce el tamafio
del infarto
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2. Disminuye la incidencia de fibrilacion ventricular
tanto en pacientes que sufren de 1AM, como en
pacientes queé son sometidos a reperfusion.

3, Disminuye la mortalidad en €l 10-30% de los pacien-
tes que padecen de JAM a un afio

Dosis

Se inicia con un bolo de 15 microgramos, luego se
continua suministrando mediante bomba de infusion
5-10 microgramos/minuto; incrementar cada 5-10
minutos.

Objetivos a alcanzar durante el uso de la nitroglice-
rina

1. Controlar la sintomatologia

2. Puede haber un descenso de 1a presion arterial
media en un 10% en pacientes normotensos, yen un
30% en pacientes hipertensos.

3. Nunca disminuir la presion arterial sistélica por
debajo de 90 mm Hg.

4. Aumentar la frecuencia cardfaca m4s de 10 latidos
por minuto (no mayor de 110 latidos/minuto).

5. Disminuir la presion de fin de distole en la arteria
pulmonar entre el 10% y el 30%.

6. Dosis mayores de 200 micro gramos/minuto presen-
tan el riesgo de producir hipotension. Porotro lado
presentan €stas dosis mayor tendencia a generar
tolerancia, en tal caso se pueden adicionar betablo-
queadores para disminuir la nitroglicerina. Se
obtienen resultados favorables para disminuir 1a
tolerancia dando un tratamiento alternativo con
bloqueadores del calcio; en ésta forma después de
12 horas de retirada la nitroglicerina, nuevamente
se puede reiniciar.

ANALGESICOS

La analgesia es muy importante €n el manejo del
paciente con IAM:; el dolor enel infarto es producido
netamente por el drea isquémica. Los agentes farma-
col6gicos disponibles para el tratamiento del dolor
son: morfina, hidromorfona, meperidina.

Meperidina. Se prefiere utilizar en el infarto inferior,
debido a sus propiedades vagoliticas.

Morfina. Se utiliza en dosis de 2-5 mg cada 5-30
minutos; muy raras veces s¢ requieren dosis acumula-
tivas 2-3 mg/kg. La morfina produce dilatacion pe-
riférica tanto venosa como arterial. Debido a que pro-
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duce bloqueo simpético, logrando en definitiva los
siguientes efectos:

1. Disminuye la precarga

2. Disminuye la postcarga

3. Disminuye la demanda de oxigeno

Es un hecho conocido que al desaparecer el dolor, las
cifras de catecolaminas descienden, y por lo tanto
también desaparecerd la ansiedad, y por consiguiente
la incidencia de arritmias va a ser menor.

Los efectos colaterales mds frecuentes son hipoten-
sion y bradicardia (que son de aparici6n rdpida), y
depresion respiratoria principalmente en pacientes
con enfermedad obstructivacronica,que puederever-
tir con el uso de la naloxona, pero lastimosamente
reaparecen los sintomas del infarto agudo del mio-
cardio.

ATROPINA

1. Posee actividad parasimpaticolitica (anticolinérgica),
reduciendo asf el tono vagal.

2. Favorece la conduccion auriculo-ventricular, pre-
senta excelentes resultados en fases tempranas del
IAM con bradicardia sinusal, y que cursa con dis-
minucién del gasto cardiaco, hipoperfusién periférica,
cOmMpromiso del estado de conciencia, y extrasistoles
ventriculares.

Dosis

Las dosis recomendadas para el uso de la atropina
son:

1. 0,5 mg endovenosa. Repetir cada 5 minutos, sin
pasar de 2 mg, puesto que puede producir bloqueo
vagal completo.

2. En asistolia ventricular utilizar 1 mg endovenoso;
repetir cada 5 minutos, sin pasar de 2,5 mg en 25
horas.

Efectos colaterales

1. La atropina utilizada a dosis menores de 0,5 mg 0
utilizada concomitantemente con otras drogas puede
producir efecto paraddjico manifestado por
bradicardia y depresién en la conduccién auriculo-
ventricular. Estos efectos son producidos tanto por
estimulo reflejo central a través del vago, y por
efecto parasimpaticomimético periférico sobre el
corazon.
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2. Alucinaciones

3. Taquicardia sinusal que produce aumento de la
isquemia

4. En raras ocasiones puede haber fibrilacién poste-
rior a la aplicacion de atropina endovenosa.

Recomendaciones para el uso de la atropina
CLASE I:

1. Bradicardia sinusal, con evidencia de bajo gasto
cardfaco e hipoperfusion periférica.

2. Infarto de cara inferior y bloqueo Mobitz I o blo-
queo de tercer grado.

CLASE III:

1. Bradicardia sinusal mayor de 40 latidos/minuto, sin
signos-sintomas de hipoperfusion o extrasistoles
ventriculares frecuentes.

2.Bloqueo A-V anivelde H-H (ya sea con bloque AV
tipo I1 y blogqueo de tercer grado con complejos
QRS anchos nuevos).

LIDOCAINA

Definitivamente la isquemia durante el infarto agudo
del miocardio favorece a fibrilacién. La lidocaina se
recomienda iniciarla en bolos endovenosos de 1 mg/
kg de peso corporal (no pasar de 100 mg), seguida de
bolos adicionales de 0,5 mg/kg cada 8-10 minutos

(total 4 mg/kg).

Los niveles sanguineos deben ser mantenidos con 20-
50 microgramos/kg-min, que corresponden a 1,4-3,5
mg/min en un paciente de 70 kg.

En los pacientes que requieren varios bolos para
yugular las extrasistoles, las dosis de mantenimiento
son mds altas.

Metabolismo y farmacologia

1. Se realiza casi exclusivamente a nivel hepético

2. Tiene una vida promedio de 1-2 horas en sujetos
normales; la vida media en pacientes con IAM no
complicado es mayor de 4 horas, y en pacientes con
[AM complicado con insuficiencia cardiaca es mayor
de 20 horas, y se prolonga mds en pacientes que
presentan shock cardiogénico.

En los pacientes en quienes presentan tendencia a
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producir vida media prolongada, se recomienda re-
ducir la infusién a niveles de 2-5 mcg/minuto.

Administrar un solo bolo de lidocaina mas la dosis de
mantenimiento alcanza niveles de concentracién
subterapéutica al cabo de 30-120 minutos. Al admi-
nistrar 2 bolos de 0,5 mg/kg sin aumentar la dosis de
mantenimiento nuevamente restablece la concentra-
cion terapéutica, pero nuevamente recurre laarritmia
en el término de 6-10 horas momento en €l cual se
puede volver a repetir otro bolo. La vida media de la
lidocaina se prolonga después de la infusién de 24-48
horas, ahf que se recomienda reducir la dosis y hacer
un monitoreo exhaustivo.

Reacciones toxicas

1. SNC: Nduseas, somnolencia, vértigo, confusion,
parestesias en lengua y labios, espasmos muscu-
lares, depresion o paro respiratorio, vision doble,
temblor, alteracién del estado de conciencia.

2. Cardiovascular: Bradicardia, paro sinusal e hipo-
tension.

Uso profildctico

El uso profildctico de lidocaina en infarto agudo del
miocardio se recomienda, pero es a la vez controver-
tido debido a que el grado de efectos adversos es igual
al grado de beneficio obtenido. Su utilizacién podria
recomendarse en pacientes jovenes sin antecedentes
de falla cardiaca en las primeras horas del infarto; 10s
pacientes mayores de 70 afios tienen m4s tendencia a
la intoxicacion y menor riesgo de fibrilacion. Siempre
que se utilice la lidocaina como profildctico se re-
comienda descontinuarla en el término de 12-24 horas.
La profilaxis reduce la fibrilacién ventricular en un
33%, pero no reduce la mortalidad.

Recomendaciones para el uso de la lidocaina

1. Isquemia, infarto agudo del miocardio o ambas con
presencia de extrasistoles ventriculares:
a) Mis de 6 extrasistoles por minuto
b) FenémenodeRen T

2. Taquicardia ventricular o fibrilacién ventricular
asociadas a desfibrilacion y resucitacion.

CLASEIT A:

Sospecha de infarto agudo del miocardio, isquemia, o
ambos con indicacidn de clase L.
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CLASEII B:

Uso profildctico en isquemia, infarto agudo del mio-
cardio, 0 ambos sin extrasistoles ventriculares en
menores de 70 afios y dentro de las primeras 6 horas
del infarto.

CLASE IIL:
Alergia o hipersensibilidad a la lidocaina.
BETABLOQUEADORES

Teniendo en cuenta que el dafo miocardio no estd
limitado en las primeras horas del infarto, mediante el
uso de beta bloqueadores se busca limitar, O sea,
impedir la extension del infarto, y asi disminuir la
mortalidad administrando los betabloqueadores du-
rante las primeras horas del evento isquémico.

Esos beneficios son alcanzados debido a:

1. Disminuci6n de 1a frecuencia cardiaca, dela presion
arterial y de la contractilidad, obteniéndose como
resultado definitivo la disminucién en la demanda
de oxigeno.

2. Distribucién del flujo sanguineo

3. Prolongan la didstole al reducir la frecuencia cardiaca;
por tanto aumenta el flujo a zonas isquémicas, €x-
cepto al subendocardio.

4. Se obtienen mejores resultados con el uso tem-
prano de Betabloqueadores

5. En pacientes qué no son sometidos a trombolisis,
los betabloqueadores reducen la extensién del in-
farto o sus complicaciones.

Existen grandes experiencias utilizando betablo-

queadores cOmo:

1. Atenolol 5-10 mg endovenosos seguidos por 100
mg/dfa via oral por 1 semana.

2. Metoprolol 15 mg endovenosos divididos en 3
dosis, con intervalo de 2 minutos, € iniciando 15
minutos después por via oral 50 mg cada 6 horas
por 48 horas. Luego 100 mg dos veces al dia.

Se debe evitar el uso de beta bloqueadores con acti-
vidad simpaticomimética.

Contraindicaciones absolutas
1. Frecuencia cardiaca menor de 60 latidos/minuto
2. Presi6n arterial sistlica menor de 100 mm Hg.

3. Moderada a severa falla ventricular izquierda.
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4, Signos de hipoperfusion periférica
5. Anormalidades en la conduccién A-V:
a) PR > 0.22 milisegundos
b) Bloqueo A-V tipo Iy 11
¢) Bloqueo A-V completo
d) EPOC severo

Contraindicaciones relativas

1. Historia clinica de asma

2. En pacientes quienes reciben habitualmente be-
tabloqueadores, se debe reducir la dosis endove-
nosa inicial.

3. Uso habitual de bloqueadores del calcio

4. Enfermedad vascular periférica

5. Dificil control de la diabetes insulino dependiente.

Recomendaciones para el uso temprano de betablo-
queadores

CLASE L

1. Pacientes quienes recibieron terapia trombolitica,
y presentan taquicardia refleja, hipertension sistolica,
oambas, yque noexistan contraindicaciones parael
uso de betabloqueadores.

2. Dolor isquémico continuo O recurrente, taquiarrit-
mias (fibrilacién auricular con respuesta ventricu-
lar rdpida o elevacion de enzimas que hagan pensar
en injuria recurrente. Sin que existan contraindica-
ciones para €l uso de betabloqueadores.

3. Angina post-infarto mientras s¢ esperan estudios.

CLASEII A:

1. Otros pacientes sin contraindicaciones para los
betabloqueadores quienes puedenser tratados den-
tro de las primeras 12 horas de iniciado el dolor
toracico.

2. Infarto del miocardio no Q.

CLASE III:

Moderada a severa falla ventricular izquierda y otras
contraindicaciones para betabloqueadores.

Mantenimiento

La utilizacion de betabloqueadores a mantenimiento
después de completado el infarto, muestra reduccion
del riesgo de reinfarto y de la mortalidad; gracias a

que:
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1. Reduce la frecuencia de muerte stibita cardiaca

2. Dosis altas de betabloqueadores muestran buenos
beneficios: propranolol 180-240 mg o timolol 20
mg.

No existen estudios que comprueben la eficacia de los

betabloqueadores utilizados a dosis bajas.

Efectos colaterales

Fatiga, depresion, disfuncion sexual, pesadillas, difi-
cultades para las dosis de insulina

Recomendaciones para el uso de betabloqueadores a
largo término para la prevencién secundaria en pacien-
tes sin revascularizacién miocardica

CLASE L.

Pacientes de bajo riesgo sin clara contraindicacién
parabetabloqueadores. Iniciar tratamiento dentro de
los primeros dias del infarto y continuar por 2 afios.

CLASEIT A:

Pacientes de bajo riesgo sin clara contraindicacion
para betabloqueadores. Se inicia tratamiento los
primeros dias del infarto. Continuar por 2 afos. El
retiro o la reduccion de la dosis de betabloqueadores
por la presencia de efectos colaterales en un paciente,
se hace de acuerdo al anélisis de cada caso individual,
sopesando factores de riesgo sobre el beneficio.

CLASE III:

Pacientes con contraindicaciones para el uso de be-
tabloqueadores.

BLOQUEADORES DE LOS CANALES DEL Ca**

Laangina estable e inestable es el resultado de ateros-
clerosis coronaria y vasoespasmo coronario. Los agentes
bloqueadores del calcio mas estudiados para su tra-
tamiento son: verapamilo, nifedipina, diltiazem.

Diltiazem y verapamilo

1. Reducen la contractilidad miocdrdica, y por tanto
reducen el consumo de oxigeno. Disminuyen la res-
puesta ventricular producida por la fibrilacién au-
ricular y el fluter auricular.

2. Elimina arritmias paroxisticas supraventriculares.

3. Producen ocasional bloqueo AV
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Diltiazem

1. Evita el reinfarto

2. Evita la angina recurrente en pacientes con infarto
no Q (llamado infarto no transmural, o suben-
docdrdico).

Los bloqueadores del calcio no han mostrado benefi-
cio con la utilizacion a largo plazo, ademds no estd
establecido su efecto en pacientes con funcion ven-
tricular normal.

Verapamilo

Es util en IAM y arritmias supraventriculares, con
funcién y conduccion ventricular normales. Se debe
tener cuidado al utilizarlo en pacientes que reciben
betabloquedores.

Nifedipina

Muller y colaboradores (1989), no encontraron re-
duccion de la progresion del infarto, o del tamano,
mediante el uso de nifedipina. Unicamente el diltiazem
previene el reinfarto temprano, y la recurrencia de la
angina.

Recomendaciones para el uso de bloqueadores del
calcio en IAM

CLASEI:

Tratamiento sintomdtico de la angina, post-infarto
mientras se espera cateterismo, etc.

CLASEIT A:

1. Utilizar diltiazem en infarto no Q, en pacientes sin
contraindicaciones. Iniciar en las primeras 48 horas
y continuar durante la hospitalizacion y el primer
ano de post-infarto.

2. Post-angioplastia el bloqueador dcl calcio previene
el vasoespasmo coronario.

CLASE II B:

Utilizar bloqueadores del calcio en infarto Q trans-
mural, en angina post-infarto principalmente si hay
contraindicaciones para la arteriografia coronaria y
otros tratamientos definitivos.
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CLASEIIIL:

Bloqueadores del calcio que suprimen la funcion
ventricular en pacientes con infarto del miocardio
complicado por congestion pulmonar o disfuncién
ventricular izquierda.

TERAPIA TROMBOLITICA

El 66% de los pacientes que presentan un [AM pre-
sentan elevacion delsegmento ST, que indica obstruc-
cién coronaria por presencia de un codgulo. Dicho
codgulo es susceptible de disolver mediante el uso de
1a estrepkinasa, factor tisular activador del plasminOgeno
(rt.PA)y APSAC. Estos agentes tromboliticos tienen
mayor accion en las primeras 6 horas del infarto. Su
mecanismo es disolver el codguloy de ésta forma éstos
agentes:

1. Restauran el flujo

2. Interrumpe el infarto

3. Reducen la necrosis miocdrdica
4. Mejoran la supervivencia.

Estreptokinasa

Activa el plasmin6geno en la circulacion general. La
dosis es 1,5 millones Ul en 1 hora. Limita el tamafio
del infarto. E1 mayor efecto colateral presentado por
los agentes tromboliticos es 1a presencia de hemo-
rragia.

rt.PA
Activa el plasmin6geno en la circulacién local.
Contraindicaciones absolutas

1. Sangrado activo interno

2. Sospecha de diseccion adrtica

3. Reanimaci6n cardio-pulmonar prolongada o trauma-
tica.

4. Trauma de créneo reciente o neoplasia intracra-
neana conocida.

5. Retinopatia hemorrédgica diabética u otras enti-
dades hemorrégicas oftalmologicas.

6. Embarazo.

7. Reaccion alérgica previa al trombolitica

8. Registro de presion arterial mayor de 200/120 mm
Hg.

9. Enfermedad cerebro vascular hemorrégica.
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Contraindicaciones relativas -

1. Trauma reciente o cirugia mayor de 2 semanas;
trauma o cirugia mayor m4s reciente que semanas.

2 HTA crénica severa, con 0 sin tratamiento

3. Ulcera péptica activa

4. Historia clinica de ECV

5. Didtesis hemorrdgica o uso habitual de anaticoagu-
lantes.

6. Disfuncién hepética significativa

7. Exposicion previa a la estreptokinasa 0 APSAC 6-
9 meses previos. No se aplica para rt.PA o uro-
kinasa.

Complicaciones hemorragicas

1. Hemorragia intracraneal; se presenta en 1-10/1000
pacientes.

2. Hemorragia gastrointestinal

3. Crisis hemorrégica

4. La hemorragia producida por rtPA es dosis
dependiente

Recomendaciones para la administracion de terapia
trombolitica en pacientes con IAM

Pacientes sin contraindicaciones para terapia trom-
bolitica.

CLASE L

Pacientes < 70 afios con dolor torécico consistente
conIAM,yporlomenos0,1 mvde elevacion STen por
lo menos 2 derivaciones, iniciar tratamiento en las
primeras 6 horas del infarto.

CLASE I A:

1. Paciente con edad entre 70-75 afos, con dolor
toracico consistente con IAM, y por menos 0,1 mv
de elevacién del ST en por lo menos 2 derivaciones
contiguas, Iniciar tratamiento en las primeras 6
horas.

2. Pacientes con JAM mayor de 6 horas despucs de
iniciada la sintomatologfa pero con “stattering” del
patrén del dolor.

3. Pacientes quienes sufren clinicamente aparente
reinfarto en dias después de la administracion de
terapia trombolitica
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CLASEII B:

1. Dolor tordcico consistente con diagndstico de JAM,
y por lo menos 0,1 mv de elevacién del ST en por lo
menos 2 derivaciones contiguas. Iniciar tratamiento
en las primeras 6 horas del infarto.

2. Pacientes > 75 afios con dolor torécico consistente
con diagnostico de 1AM, y por lo menos 0,1 mv de
elevacion del ST en por lo menos 2 derivaciones
contiguas, en quienes €l tratamiento se inicia en las
primeras 6 horas, donde la expedicion del infarto es
inminente.

3.Dolor tordcico consistente condiagnoéstico de [AM,
con cambios electrocardiogrédficos menos profun-
dos que 0,1 mvde elevacién del st en 2derivaciones
contiguas quienes podran ser tratados dentro de las
primeras 24 horas.

CLASE III:

Pacientes quienes han tenido dolor tordcico cuando:

1. El tratamiento no puede ser iniciado dentro de las
primeras 24 horas de iniciado el dolor tordcico, y €l
dolor no ha sido recurrente.

2. Dolor tordcico de iniciacidon desconocida y que ha
cedido.

3. Causa de dolor tordcico no clara.

Terapia de seguimiento después de la trombolisis

Los pacientes que no son sometidos a trombolisis por
una u otra razon se benefician mucho del tratamicnto
con betabloqueadores. En cambio los diferentes estu-
dios no muestran buenos resultados en éste caso con
uso de bloqueadores del calcio. En pacientes que son
sometidos a trombolisis, se produce un fenémeno de
recanalizacion que estimula la actividad vasomotora
delaarteriainfartada, libera sustanciavasoactivas por
agregacion plaquetaria. La nifedipina muestra resul-
tados excelentes inhibiendo el vasoespasmo coronario.
Proposiciones especulativas no muestran buenos
resultados en ¢ste dltimo caso con el uso de betablo-
queadores, debido a que al existir bloqueo beta, pre-
domina una actividad alfa sin oposicién. El espasmo
promucve nuevamente la reoclusion después de la
reperfusion; actian aqui los bloqueadores del calcio
para impedir nuevamente el fenémeno oclusivo.

Heparina y aspirina

1. La heparina previene la aparicién de una nueva
trombosis.
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2. Se utiliza iniciando con un bolo de 5000 unidades y
continua con dosis de mantenimiento de 600-800
unidades/hora.

3. En vista de que 1a lesiOn bdsica en el vaso persiste,
se recomienda continuar con heparina post-aplica-
ci6én del tratamiento trombolitico.

4. Una vez completado €l curso de heparina, conti-
nuar conaspirina en formaindefinida. Si el paciente
presentase intolerancia a la aspirina se debe conti-
nuar con warfarina.

Recomendaciones para la terapia de seguimiento
después de la trombosis

CLASE I:

L.Infusién endovenosa de heparina por varios dias
empezando con o después de la terapia trombolitica.

2. Aspirina 160mg/dia.

3. Nitroglicerina endovenosa o tépica por 24-48 ho-
ras.

4. Bloqueadores endovenosos tempranos, luego por
via oralsi ¢l paciente muestra HTA, taquicardia re-
fleja, fibrilacion auricular con respuesta ventricular
rdpida o desarrollaangina post-infarto, teniendo en
cuenta las contraindicaciones para betabloqueadores.

5. Arteriografia coronaria temprana, si el paciente
desarrolla evidencia de isquemia recorrente mio-
cérdica.

CLASEII A:

1. Uso rutinario de betabloqueadores tempranamente
en pacientes sin contraindicaciones.

2. Bloqueadores del calcio durante la hospitalizacion,
para proteger contra €l vasoespasmo coronario
episddico, excepto en pacicntes con edema pul-
monar o disfuncion ventricular izquierda.

INTERVENCIONES

DESFIBRILACION

El 65% de las muertes en el infarto agudo del mio-
cardio ocurren en la primera hora post-infarto y son
debidos a fibrilacion ventricular. Pero también es
cierto que el 87% de éstas fibrilaciones ventriculares
revierten con 200 J; sino hay respuesta se pueden
utilizar progresivamente descargas de 200, 300, hasta
360 J.
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MARCAPASO TRANSITORIO
Las indicaciones del marcapasos transitorio son:
CLASEL:

1. Asistolia

2. Bloqueo cardfaco completo

3. Bloqueo de rama derecha, con hemibloqueo ante-
rior o posterior izquierdo, desarrollado durante el
IAM.

4. Bloqueo de rama izquierda desarrollado durante el
[IAM.

5. Bloqueo AV de segundo grado tipo IL

6. Bradicardia sintom4tica que no responde a la admi-
nistracion de atropina.

CLASE I A:

1. Bloqueo AV de segundo grado tipo I, con hipoten-
si6n que no responde a 1a atropina.

Rev. SALUD. Bucaramanga (Colombia), 20(1):39-47 Ene-Jun 1992

2. Bradicardia sinusal con hipotension que no res-
ponde a la atropina.

3. Pausa sinusal recurrente qué nO responde a la
atropina.

4. Estimulaciéon por sobreconduccién auricular y
ventricular para taquicardia ventricular incesante.

CLASE 1 B:

1. Bloqueo de rama izquierda con bloqueo AV de
primer grado de duraci6n desconocida.
2. Bloqueo bifascicular de duracién desconocida.

CLASEIIL:

1. Bloqueo de primer grado

2. Bloqueo AV de segundo grado tipo I hemodina-
micamente normal

3. Ritmo idioventricular acelerado causado por diso-
ciacion auriculo-ventricular.

4. Bloqueo de rama, conocido desde antes del infarto
agudo del miocardio.
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