REPUBLICA DE COLOMBIA
RAMA JURISDICCIONAL DEL PODER PUBLICO
JUZGADO SEGUNDO CIVIL DEL CIRCUITO TRANSITORIO
CALLE 12 No.9-23, TORRE NORTE, PISO 3°, OFICINA 207
EDIFICIO VIRREY - BOGOTA

JExpediente No. 2012-641

.'ﬂBogoté, diez (10) de noviembre de dos mil veinte (2020).

i«
'‘Enterado el despacho de los anteriores memoriales, DISPONE:

1).- Corrase traslado del dictamen allegado por la ADMINISTRADORA
'\COUNTRY S.A.S., por el término de tres (3) dias (inciso 1, articulo 228
del C.G.P.) (fls. 2441 a 2447).

2).- Se niega de plano la solicitud de aplazamiento por improcedente,
jténgase en cuenta que lo alegado no es 6bice para adelantar las demas

ietapas del proceso (fl. 2479).

NOTIFIQUESE,

JUZGADO SEGUNDO CIVL DEL CIRCUITO TRANSITORIO DE
BOGOTA

El auto anterior se NOTIFICA por ESTADO No. :’O en el dia de

7o 11 NOV 2000

LUZ ADRIANA GUERRERO CABEZAS

Secretaria
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‘LProceso 2012 - 641 - Demandante Cesar Augusto Charry - Memorial aportando
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Adr na Garcia Gama <adrianagarcia@amdebrigard.com>

' /1072020 3:49 PM
Para: IOSCARJJ@SALUDTOTAL COM.CO <OSCARJ@SALUDTOTAL.COM.CO>; HGINEKO@gmail.com <HGINEKO@gmail.com>;
M||c1ades Novoa <milciadesnovoa77@gmail.com>; luis__sanchez@hotmail.com <luis__ sanchez@hotmail.com>; '
carlo§herran21@gmall com <carlosherran21@gmail.com>; Francisco Javier Moron Lopez <francisco. moron@shaio.org>; Ana
Maria Dé Brigard Pérez <presidencia@amdebrigard.com>; Monica Andrea Pinilla Quintero
<motica.pinilla@clinicadelcountry.com>; Juzgado 406 Civil Circuito - Bogota - Bogota DC
<j40 dcctobta@cendoj.ramajudicial.gov.co>

ﬁ]J 10 archivos adjuntos (8 MB)

Membrial aportando dictamen - Cesar Augusto Charry.pdf; Acta grado CCV. Aura Maria. pdf; Carnet Rethus. Aura Maria.pdf; Acta
de Gfado Medicina Aura Maria.PDF; Tarjeta profesional. Aura Maria.pdf; Acta grado Cx Gral. Aura Maria. pdf; Peritaje HC Oyden
Chart@y pdf; Guia AHA |IAM 1999.pdf; Guia espanola IAM 1999.pdf; Secretaria distrital Aura Maria.pdf,;

Seinpr
]UE% SEGUNDO (2°) CIVIL DEL CIRCUITO TRANSITORIO DE BOGOTA D.C.
E. | S. D.
|
Q Ref.: Proceso ordinario de responsabilidad civil médica.

’ Demandante: Cesar Augusto Charry.

| Demandada: Administradora Country S.A.S. y otros.
; Expediente No. 2012-641

: Asunto: Memorial allegando dictamen pericial.

Actliando en representacién de ADMINISTRADORA COUNTRY S.A.S. por medio del presente escrito allego
el dlctamen pericial rendido por la doctora AURA MARIA RIVERA HERRERA, junto con los anexos
corfespondientes, referenciados en el memorial adjunto.

i

Respetuosamente,

https://outlo Pk.ofﬁce.com/ mail/inbox/id/AAQKAGIXZGI2M]BKLTAYYjItNDAZNC1iNDg4LTg20TVIZmU3ZTYzZAAQAFsdzxOQi1VAQ7L0ouwsVis%3D 11
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]‘JEZ SEGUNDO (2°) CIVIL DEL CIRCUITO TRANSITORIO DE BOGOTAD.C.
E. S. D.

L

! Ref.: Proceso ordinario de responsabilidad civil médica.
‘ Demandante: Cesar Augusto Charry.

Demandada: Administradora Country S.A.S. y otros.
Expediente No. 2012-641

Asunto: Memorial allegando dictamen pericial.

ANA MARIA DE BRIGARD PEREZ, apoderada principal reconocida de la ADMINISTRADORA
COUNTRY S.A.S. por medio del presente escrito y dentro del término otorgado mediante auto del
iQ de septiembre de 2020 me permito aportar el DICTAMEN PERICIAL rendido por la doctora

URA MARIA RIVERA HERRERA, médica especialista en Cirugia General y subespecialista en

Adicionalmente y de acuerdo con lo establecido en el articulo 226 del C.G.P., a la prueba pericial se
compaiian los documentos que acreditan la idoneidad del perito y la literatura médica resefiada en
¢l dictamen.

1 presente memorial se acompafian los siguientes archivos en formato PDF:

e

Dictamen pericial rendido por la perito doctora Aura Maria Rivera Herrera.

Copia del Acta de grado de Medicina de la doctora Aura Marfa Rivera Herrera.

3. Copia del Acta de grado como especialista en Cirugia General de la doctora Aura Maria
Rivera Herrera.

4, Copia del Acta de grado como subespecialista en Cirugia Cardiovascular de la doctora Aura
Maria Rivera Herrera.

5. Copia de la Identificacién tnica del talento humano en salud - RETHUS de la doctora Aura

Maria Rivera Herrera.

N

6. Copia de la tarjeta profesional de la doctora Aura Marfa Rivera Herrera.
. 7. Copia del certificado de inscripcién en la Secretarfa Distrital de Salud de Bogota de la
doctora Aura Marfa Rivera Herrera.
8. Guifa de la Sociedad Espafiola de Cardiologfa en el infarto agudo del miocardio.

9. Guia de la “American Heart Association” sobre infarto agudo del miocardio.

iDEI sefior Juez respetuosamente,

JANA MARIA DE BRIGARD PEREZ
1C.C No. 51.699.955 de Bogota
T.P. No. 44.980 del C. S. de la|.
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PONTIFICIA UNIVERSIDAD JAVERIANA
FACULTAD DE MEDICINA
ACTA DE GRADO N° S.G- 5784

Enlacmdaddeeogotéeidiaﬁde!mesdesepﬁmbredemMseuevbacaboel
acto de graduacion en el cual la Pontificia Universidad Javeriana, previo el juramento

reglamentario, confirid e titulo de

ESPECIALISTA EN CIRUGIA CARDIOVASCULAR

A
AURA MARIA RIVERA HERRERA

identificado(a) con CI N° 53834126 quien cumplio con los requisitos académicos, las
exigencias establecidas en los Reglamentos y las normas legaies; y le otorgd el
Diploma N* 154309 que lo(a) acredita como tal.

La Universidad est4 autorizada para conferir este tftulo por las normas legales
vigentes en Colombia.

Es fiel copia tomada del original, en lo pertinente.
Bogota, D.C. 11 de septiembre de 2014.

10D

Jairo H. Cifuentes Madriq
Secretario General
¥, Pontificia Universidad
i =3 JAVERIANA
¥ Socretaria General
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U. JAVERIANA

Ciudad BOGOTA D.C.
Fecha de expedicién diploma

Fecha de inscripcién RETHUS
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PONTIFICIA

ACTA DE GRADO N° $.G- 4759

En'la ciudade Bogota el dia 7 del fes-de juniio

de graduation en' el. cual'la Ponti

. riégfar'ngﬁtarid‘;’cbnﬁrié ¢l titulo'de
lame ‘

¥,

; AURA MARIA RIVERA HERRERA

N i3

las exigencias establedidas en los Reglamen

idefitificado(a) con OC N° 53894126 quien c

A

Diploma N° 118148 que lo(a) acredita como tal..

vigentes en Colombia.”

UNIVERSIDAD JAVERIANA

FACULTAD'DE MEDICINA

de 2007 se llevé a cabo el acto

* MEDICA Y CIRUJANA:

%

Es fiel copia tomada-del original, en lo pertinente.

Bogot4, D.C. 7 de junio de 2007.

157320

o

ficia Universidad Javeriana, pre

¢

vio el juramento

ymiplié con log requisitos académicos,
fos y las normas legales; y-le otorg6 el

# ~
Lia Universidad estd autorizada;para conferir éste titulo por las hormas legales

imww oY

Secretario GeneYal

PONTIFICIA UNIVERSIDAD JAVERIANA

Secretaria General
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Bogota D.C., 22 de Octubre de 2019

Seiiores

JUZGADO SEGUNDO (2) TRANSITORIO CIVIL DEL CIRCUITO DE BOGQTA
JUZGADO CUARENTA Y NUEVE (49) CIVIL DEL CIRCUITO DE BOGOTA

E.

S. D

Ref: Dictamen Pericial

.Tipo de proceso: Ordinario de responsabilidad civil.
Demandante: Cesar Augusto Charry

Demandados: Administradora Country S.A.S. y otros.

Radicado N° 11001-31-03-023-2012-00641-00

I. Identificacién del Perito

Aura Maria Rivera Herrera, mayor de edad, natural y residente en la ciudad de Bogotd, médico cirujano
egresada de la Pontificia Universidad Javeriana en el afio de 2007, especialista en Cirugia General de la
Pontificia Universidad Javeriana en el afio de 2012 y subespecialista en Cirugia Cardiovascular de la
Pontificia Universidad Javeriana en el afio 2014, con 13 afios de experiencia profesional y habiéndome
desempeiiado como:

® Jefe de Servicio Cirugia Cardiovascular Clinica de Marly desde 2016.

® Jefe de Servicio Cirugia Cardiovascular Instituto del Corazon de Bucaramanga sedc Bogota desde

2018.

® Micmbro numero de la Socicdad Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular y The Socicty

of Thoracic Surgeons.

® Publicaciones: Rivera A, Andrade D, Melgarejo I. Annals of Thoracic Surgery. 2014. Reporte de

Caso: Comunicacioén Interventricular Pos infarto. Imégencs diagnosticas y terapéuticas. Rivera A,
Rios G, Correa J. Revista Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. Congreso Anual de
la Socicdad de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. 2013. Cartagcna, Colombia. Analisis de
Comportamiento de la Endocarditis Aguda Infecciosa en una Cohorte Retrospectiva. Rivera A, Rios
G, Corrca J. Congreso Anual de la Sociedad de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular. 2013.
Cartagcna, Colombia. Analisis de Comportamiento y Resultados de tratamicnto cn Drenaje Venoso
Anémalo Pulmonar cn una Cohorte Retrospectiva. Rivera A, Herrera W, Domingucz L. Revista
Espaiiola dc Cirugia. 2011. Factorcs dc Riesgo para Conversion de Colccistectomia Laparoscopica a
Cirugia Abicrta en un Hospital Universitario. Rivera A, Herrera W, Domingucz L. Emergency
Laparoscopic cholecystcctomy in the Elderly. Rev Colomb. Cir. Vol. 26 No2. Bogota Abril/Junio
2011, Presentado en 6th Annual Congress of the Association for Academic Surgery, Huntington
Beach, CA, Fcbruary 2011.

® Premios o distinciones: Bachiller Integral. Colegio Bolivar. Soacha. Cundinamarca. Colombia. (2000).

Mejor Promedio Curso Pre-medico. Facultad de Medicina. Pontificia Universidad Javeriana. Bogota.
Colombia. (2001). Mejor Promedio de Semestre. Facultad de Medicina Pontificia  Universidad
Javeriana. Bogota. Colombia. (2001). Mejor Promedio de Semestre. Facultad de Medicina
Pontificia  Universidad Javeriana. Bogota. Colombia. (2002). Mejor Promedio de Semestre.
Facultad de Medicina Pontificia  Universidad Javeriana. Bogotd. Colombia. (2003). Mejor
Promedio de Semestre. Facultad de Medicina Pontificia Universidad Javeriana. Bogotd. Colombia.
(2004). Mejor Promedio de Semestre. Facultad de Medicina Pontificia Universidad Javeriana.
Bogota. Colombia. (2005). Orden al Mérito Académico — Mejor Promedio de Carrera. Facultad de
Medicina. Pontificia Universidad Javeriana. Bogota. Colombia. (2007)

Actualmente hago parte de los servicio de Cirugia Cardiovascular de la Clinica de Marly, Instituto del
Corazon de Bucaramanga sede Bogota, Clinica Los Nogales y soy miembro numero de la Sociedad
Colombiana de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular y de la Sociedad Americana de Cirujanos de Torax



(STS). Me desempefio como cirujana cardiovascular en esas institucioncs.

Tal como consta cn la hoja de vida y demas anexos quc acompafian cste dictamen, me permito rendir cf
siguicnte dictamen pericial a solicitud de Administradora Country S.A.S. con cl fin de ser presentado como
prucba cn cl proceso de la referencia que se adelanta cn cse Despacho.

II. Normatividad y Declaraciones
En concordancia con los articulos 226 a 235 - Capitulo VI Titulo Unico del Cédigo General del Proceso:

Manificsto que tengo la experiencia, formacion y conocimicntos cspecializados para rendir cl dictamen que
me ha solicitado Administradora Country S.A.S. y que cstoy a disposicion, si el Juzgado lo considera
pertinente, para cxponerlo personalmente y absolver los interrogantes y hacer las aclaraciones que sc
requicran.

Mis datos de contacto son: Direccidn: Calle 151 # 6-28. Casa 2. Los Pinos. Bosque de Pinos. Bogota.
Teléfono: 9200613
Celular: 3142373680

Correo electronico: aurisrivera@gmail.com

Declaro bajo juramento que la informacion aqui contenida cs independiente, profesional y verdadcra por
quien lo firma. Igualmente, cn virtud del numeral 6 del articulo 226 del CGP, manifiesto que no he sido
designado en procesos anteriores o en curso por la misma parte o por el mismo apoderado de la parte y que no
me encuentro incurso cn ninguna causal de inhabilidad de las que trata cl articulo 50 del CGP, ni tengo
conflicto de interés alguno para cjercer ¢l presente cncargo.

Por Gltimo, cn virtud de los numecrales 8 y 9 del articulo 226 del CGP, manifiesto que ¢l método utilizado para
realizar la cxperticia encomendada consistid cn busqueda de literatura medica acorde a la cpoca cn que
ocurrio ¢l caso y declaro que la metodologia implementada no vari6 respecto de la utilizada cn otros analisis
de casos clinicos.

III. Antecedentes Médicos

Para cfectos de rendir el presente dictamen he recibido la demanda instaurada por Cesar Augusto Charry, la
respucsta a la demanda presentada por los apodcrados Judiciales de Administradora Country S.A.S. y la
totalidad dc la historia clinica corrcspondiente al caso cn cucstién (en 177 folios, entregados via correo
clectronico). Con basc en csta informacién procedo a responder el cucstionario que me ha sido plantcado:

Seglin Historia Clinica sc encontro:

Hombre de 53 anos que consulto al servicio de urgencias de Clinica del Country ¢l 29 de abril de 2000 por
cuadro clinico que inicio una scmana atrds, con cpisodios de dolor toracico con caracteristicas sugestivas de
angina, ¢l dia dc la consulta cl dolor fue mas intenso, de duracion prolongada (30 minutos) y sc irradio a
region dorsal y micmbros superiores, razon por la que asistio a urgencias. Como antccedentes el pacicnte cra
obeso, cxtabaquista pesado, tenia algunas cirugias previas sin importancia para la cnfermedad actual. Nego
tener antecedentes patologicos y estar bajo algun tratamicnto farmacologico.

Lo cncontraron hemodinamicamente cstable en la valoracion inicial, diaforctico y con signos de cdema
pulmonar en curso por presencia de estertores bibasales a la auscultacion cardiopulmonar ¢ imagenes
sugestivas de este en la radiografia de torax. El electrocardiograma de ingreso mostro necrosis antigua de
pared inferior e infarto transmural anteroscptal en curso por lo que ¢l tratamiento inicial fue trombolisis con
Estreptoquinasa 1.500.000 unidades, observando signos de reperfusion, adcmas iniciaron anticoagulacion con
heparina no fraccionada y posteriormente con heparinas de bajo peso molccular, antiagregacion con acido
acctil salicilico, suplencia de oxigeno, vasodilatador intravenoso (Nitroglicerina). Lo cstudiaron con
cateterismo cardiaco que reporto fraccion de cycccion del ventriculo izquicrdo disminuida 30%, aquincsia
antcroscptal basal y apical. Enfermedad coronaria con lesioncs no significativas (dcl 30%) cn arterias
descendentc anterior, circunflcja y obtusa marginal con vasos distales permcables, enfermedad no
significativa de la coronaria derecha con imagen sugestiva de trombo cn rama del margen agudo, y sc obscrvo
flujos lentos por lo que no se realizo intcrvencion percutanca ni quirurgica y se continuo tratamiento medico
incluida anticoagulacion. El 5 de mayo iniciaron tcrapia de rchabilitacion cardiaca que fuc bien tolerada por
¢l pacicnte y el dia 7 dc mayo dc 2000, por cvolucion adccuada, le dicron alta con tratamicnto medico,
recomendacioncs, signos dc alarma para reconsultar, control por cardiologia control por hematologia (por




condicion de anticoagulacion) y orden para terapia de rchabilitacion cardiaca.

I‘I. Concepto del Perito Médico

Con base en csta informacién procedo a responder ¢l cuestionario que me ha sido planteado:

1 . Indiquele al Despacho si la arteriografia coronaria practicada al sefior Oiden Charry Arias el
dia 3 de mayo de 2000 estaba indicada, teniendo en cuenta el diagnéstico de Infarto Agudo
de Miocardio.

Respuesta: Si cstaba indicado. El cateterismo cardiaco ha sido y siguc sicndo ¢l mctodo de diagnostico
considcrado patron dc oro cn cnfermedad coronaria. En cl ano 2000 la indicacion por guias de mancjo de
infarto, cra rcalizar catctcrismo cardiaco a los pacicntes que cursaran con infarto agudo del miocardio
transmuralcs (con clevacion del segmento ST) que fue ¢l diagnostico que presento ¢l pacicente. En este caso la
indicacion cs aun mas clara porque cl cuadro clinico sc acompano de cdema pulmonar lo quc sugicrc un
compromiso sistcmico mayor por el infarto. La indicacion de cateterismo cn infarto siguc cstando vigente y
de hecho cn la actualidad sc hacc a todos los pacicntes que presentan infarto y no solo a los de tipo
transmural.

2. Cuil es la finalidad de una arteriografia coronaria.

Respuesta: La finalidad dc la artcriografia coronaria, tambicn llamada cateterismo cardiaco es visualizar de
forma indirccta con ayuda de medio de contrastc y fluoroscopia, la anatomia dc las arterias coronarias
(arterias que irrigan cl corazon) y definir si existen cn cllas irregularidades de tipo anatomico, obstructivo
(placas, ulceras, trombos), ancurismas, flujos lcntos, entre otros, que expliquen los cuadros de isquemia
miocardica (falta dc irrigacion sanguinea en los diferentes territorios del corazon) que se prescntan cn los
pacicntes que tienen diagnostico de infarto agudo. Lucgo de hacer ¢l diagnostico por estc metodo, se puede
definir si un paciente nccesita intervencion quirurgica, intervencion percutanea (angioplastia — implantacion
de stent) o mancjo medico simplemente. La arteriografia coronaria cs ¢l pilar del diagnostico y tratamiento de
la enfermedad coronaria.

3 . Existia indicacién de cirugia cardiovascular en el mes de mayo de 2000, teniendo en cuenta los
hallazgos de la arteriografia coronaria realizada. Favor explique su respuesta,

Respucsta: No existia indicacion dc cirugia de revascularizacion miocardica. El resultado del cateterismo del
pacientc en mencion cfectivamente mostro enfermedad coronaria en varias arterias, pero el porcentaje de
obstruccion reportado cn estas (descendente anterior, circunfleja, obtusa marginal y coronaria derecha) que
fue del 30% no sc ha considerado nunca como un porcentaje significativo que amecritc intervencion
percutanca y mucho menos quirurgica. Desde csc momento y hasta la actualidad los valores que sc
considcran hemodinamicamente significativos en terminos de obstruccion de las arterias coronarias son: 50%
0 mas cn la arteria descendente anterior y 70% o mas en el resto de arterias. Si sc cncuentran obstrucciones
iguales o mayores a cstos valores, hay indicacion de intervencion. Con obstrucciones menores la indicacion
cs mancjo medico. Respecto al hallazgo de posible trombo al interior de ta arteria del margen agudo (rama dc
la coronaria derccha) que tambicen sc reporto en dicho cateterismo, tampoco s¢ ha considerado una indicacion
de cirugia de revascularizacion miocardica.

4. Teniendo en cuenta su respuesta anterior, considera adecuado el manejo médico y
farmacolégico brindado a su patologia cardiaca.

Respuesta: Lo considero adecuado y acorde con las gnias de mancjo de evento coronario agudo de csa epoca.
Al paciente sc le aticndio de forma pronta, sc estudio con clectrocardiograma de 12 derivaciones (indicado
como primera prucba diagnostica cn pacicntes con sospecha de infarto), sc hizo diagnostico certero de infarto
anteroscptal transmural en curso con edema pulmonar y se instauro el mancjo recomendado (trombolisis con
estreptoquinasa) obteniendo signos de reperfusion. Adicionalmente Ic iniciaron diurcticos y vasodiltador
intravenoso (furoscmida y nitroglicerina) indicados cn cdema pulmonar agudo de origen cardiogenico.
Anticoagulacion y antiagregacion que son medicamentos que se usan cn ¢l abordaje inicial del infarto desde
csa cpoca y aun cn la actualidad. Suplencia de oxigeno que esta recomendado para mejorar el aporte de
oxigeno al corazon cn los cuadros dc infarto agudo.



Posteriormente se le realizo cateterismo cardiaco (indicado en esc momento por el tipo de infarto que
presento), cn ¢l que sc descarto que la cnfermedad coronaria que prescntaba en csc momento tuvicra
indicacion de¢ manejo percutaneo y/o quirurgico. Le iniciaron tcrapia de rchabilitacion cardiaca durante la
hospitalizacion quc tambicn esta indicado y al alta Ic entrcgaron las recomendacioncs farmacologicas
(betabloqueadores, IECA, ASA, anticoagulacion) todas indicadas en ¢l mancjo de pacientes con enfermedad
isquemica dcl corazon, y no farmacologicas indicadas para esta patologia. Las conductas tomadas cn la
clinica sc ajustan a las rccomendaciones de guias de mancjo de evento coronario de cse momento. De hecho
sc ajustan a los que sc hace actualmentc tambicn.

5 . Teniendo en cuenta su experiencia profesional, considera adecuadas las instrucciones de egreso
impartidas al sefior Charry Arias el 7 de mayo de 2000.

Respuesta: Si las considero adecuadas. Al paciente se Ic recomendo dicta baja cn carbohidratos y grasas que
estaba vigente cn csc momento para csa patologia, lo cnviaron a terapia dc rchabilitacion cardiaca que ya
habia iniciado cn la hospitalizacion y que csta indicado en la rccupcracion de los pacicntes que han
presentado infarto. Le ordenaron control con cardiologia que obviamentc es la especialidad medica que
mancja y vigila a los pacicntes con enfermedad isquemica del corazon y tambicn con hematologia por cl
hecho de que le dicron formula de medicamento anticoagulantc. En cse momento el cspecialista cn
hematologia valoraba a los pacicntes con condiciones que requirieran anticoagulacion para cstudiar posibles
causas de hipercoagulabilidad y para controlar las dosis de los medicamentos intentando disminuir ricsgo de
complicaciones rclacionadas con la ingesta de cstos (sangrado)

6. Indiquele al Despacho si, de acuerdo con los dictados de la ciencia médica aplicables en el afio
2000, existia indicacion de colocar un cardiodesfibrilador externo en el servicio de
urgencias en el mes de mayo de 2000, inmediatamente después del infarto agudo de
miocardio por él padecido.

Respuesta: No tenia indicacion de implante de cardiodesfibrilador cxterno. El paciente no presento muerte
subita, no sc documentaron arritmias graves, la enfermedad coronaria que tenia cra tratable desde el punto de
vista medico, la fraccion dc eyeccion del ventriculo izquierdo que se reporto por ventriculograma aunque cra
baja, podia corresponder al estado de infarto agudo en esc momento. En conclusion el pacientc no tenia
ninguna indicacion para implantar un cardiodesfibrilador cxterno cn csc momento scgin ¢l conocimicnto
medico de csa cpoca, y mucho menos inmediatamente despucs de un infarto agudo. De hecho tampoco
tendria indicacion en la actualidad si sc presentara cl mismo caso.

7. Considera adecuada la orden de control estrecho por cardiologfa y rehabilitacién cardiaca,
dada a su egreso el dia 7 de mayo de 2000, para el manejo posterior de su patologia
cardiaca.

Respucsta: Si la considero adecuada. Los especialistas cn cardiologia han sido y scguiran sicndo los medicos
encargados de la atencion hospitalaria, vigilancia ambulatoria, mancjo farmacologico, control de factores de
riesgo y cstilo de vida en los pacientes con enfermedad isquemica cardiaca. Por otra parte la rehabilitacion
cardiaca cs uno de los pilares del tratamicnto en los pacientes con enfermedad isquemica del corazon, pues ha
demostrado cn conjunto con ¢l mancjo farmacologico, las modificaciones cn los habitos alimenticios y cstilo
de vida, que acclera la recuperacion de la funcion cardiaca posterior a un evento isquemico, dismiunye cl
riesgo de nucvos eventos isquemicos y ayuda al pacicnte a retomar su funcionalidad cotidiana despucs dc un
cvento isquemico cardiaco.

8. Considera adecuada la atencién brindada al paciente Oiden Charry Arias en la Clinica del
Country desde el 29 de abril de 2000 hasta el 7 de mayo del mismo afio, teniendo en cuenta
los dictados de la ciencia médica aplicables a ese momento.

Respucsta: Si la considero adecuada. Tanto en los tiempos de atencion, los metodos diagnosticos utilizados,



las estratcgias de mancjo farmacologico aplicadas cn ¢l momento agudo, la decision tomada desde el punto de
vista medico luego de la realizacion del cateterismo, las opciones de manejo farmacologico cscogidas para cl
mancjo ambulatorio, ¢l momento del inicio de la terapia de rchabilitacion cardiaca y ¢l momento del cgreso
incluyendo las recomendaciones y controles que se i dicron. Todas las conductas cvaluadas por mi durante la
revision de la historia clinica, son pertinentes y acordes con los cstandares dc mancjo de un infarto agudo de
miocardio cn ¢l ano 2000 y aun cn la actualidad.

9. Con base en su experiencia profesional, puede atribuirse el fallecimiento del sefior Oiden
Charry Arias ocurrido en el mes de julio de 2008 a la atencion médica brindada en la
Clinica del Country entre 1998 y 2002. Favor explique su respuesta.

Respuesta: No. Desde mi conocimicnto y expericncia, no podria atribuir ¢l fallecimiento del senor Oiden
Charry Arias a la atencion medica brindada cn la Clinica del Country 8 a 10 anos atras. Basicamentc no sc
puede atribuir, porque la atencion que se le brindo cuando presento cl infarto fue adccuada desde cl punto de
vista academico vigentc para csc momento, y asi lo demostro cl hecho de que no presento complicaciones ¢n
csa hospitalizacion, tuvo una cstancia hospitalaria promedio (1 scmana) y cvoluciono de forma satisfactoria
gracias a las medidas que sc tomaron mcdicamente cn csa oportunidad. El pacicntc tenia cnfcrmedad
isquemica cardiaca quc ¢s muy frecuente en hombres de csa edad con antecedente de tabaquismo pesado y
obesidad. De hecho en ¢l momento en ¢l que se diagnostica ¢l infarto, sc documenta que habia tenido al
menos un infarto previo por la imagen de necrosis inferior antigua cn ¢l clectrocardiograma, lo que quicre
decir que ¢l paciente ya tenia la enfermedad (no se puede establccer que tanto tiempo antes) para ¢l momento
en quc consulto a Clinica del Country. La cardiopatia isquemica cs una enfermedad cronica ¢ incurable, que
tiende a progresar con cl paso del ticmpo cn la mayoria de los pacicntcs scgin su carga genctica, su
adherencia al tratamiento farmacologico, no farmacologico y los controles medicos.

Con la informacion aportada cn los documentos revisados, no podria establecer con certeza cual fue la causa
de la defuncion del paciente en mencion, pero pucdo ascgurar que aunque sc haya tratado dc un evento
cardiaco, estc NO fuc producto de la atencion que cl pacicnte recibio tantos anos atras en la Clinica del
Country y que cstuvo completamente indicada, sino del curso natural de una enfermedad grave y comun que
aun hoy cs la primera causa de muerte no violenta en el mundo y que suclc asociarse con otras patologias
tambicn cronicas que el paciente presento tiempo despues y que pudieron cstar relacionadas con la causa de
su muerte.

\7. Fundamento del Estudio
Sustentan las respucstas a cste cucstionario las siguicntes referencias bibliograficas:

1) Thomas J. Ryan, MD, FACC, Chair; Elliot M. Antman, MD, FAAC; Ncil H. Brooks, MD, FAAFP. 1999
Update: ACC/AHA Guidelines for the Management of Patients with Acute Myocardial Infarction. ACC/AHA
Practice Guidelines. 1999.

2) Fernando Aros, Angel Loma-Osorio, Angeles Alonso. Guias de actuacion clinica de la Socicdad Espanola
de Cardiologia cn cl Infarto agudo del Miodardio. Revista Espanola de Cardiologia. 1999.

VI. Anexos

De conformidad con ¢l numeral 3 del Articulo 226 del CGP, acompafio al informe pericial los siguicntes
ancxos que certifican la respectiva formacion académica y técnica para rendir la experticia:

. Curriculum de 4 folios

. Copia de la cedula de ciudadania de 1 folio

. Copia de la Tarjeta Médica 2 folios

. Copia de acta de grado N° $.G-4759. Titulo Médico Cirujano (1 folio)

Copia de acta de grado N° §.G-5514. Titulo Especialista en Cirugia General (I folio)

. Copia de acta de grado N° S.G-5784 Titulo subespecialista en Cirugia Cardiovascular (1 folio)

. Copia de bibliografia
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1999 Update: ACC/AHA Guidelines for the Management of
Patients With Acute Myocardial Infarction:
. Executive Summary and Recommendations

i A Report of the American College of Cardiology/American Heart
| Association Task Force on Practice Guidelines (Committee on
Management of Acute Myocardial Infarction)

‘ﬂ Committee Members

|

|
Thomas J. Ryan, MD, FACC, Chair; Elliott M. Antman, MD, FACC; Neil H. Brooks, MD, FAAFP;
Robert M. Califf, MD, FACC; L. David Hillis, MD, FACC; Loren F. Hiratzka, MD, FACC;
1 Elliot Rapaport, MD, FACC; Barbara Riegel, DNSc, FAAN; Richard O. Russell, MD, FACC;
Earl E. Smith III, MD, FACEP; W. Douglas Weaver, MD, FACC

‘ Task Force Members
i
Rli‘aymond J. Gibbons, MD, FACC, Chair; Joseph S. Alpert, MD, FACC; Kim A. Eagle, MD, FACC;
Timothy J. Gardner, MD, FACC; Arthur Garson, Jr, MD, MPH, FACC;
Gabriel Gregoratos, MD, FACC; Richard O. Russell, MD, FACC; Thomas J. Ryan, MD, FACC;
Sidney C. Smith, Jr, MD, FACC

Practice Guidelines. These guidelines will be reviewed and updated
as necessary until it is deemed appropriate to revise and republish
the entire document.

The guidelines, incorporating the update, are available on
the Web sites of both the American College of Cardiology
(www.accorg) and the American Heart Association

T he American College of Cardiology/American Heart Associ-
| ation (ACC/AHA) Guidelines for the Management of Patients
With Acute Myocardial Infarction have been reviewed over the past
25 fyears since their initial publication in the Journal of the
Amgrican College of Cardiology (1996;28:1328—1428) to ensure
theif continued relevancy. The guidelines have been updated to

inclpde the most significant advances that have occuired in the
management of patients with acute myocardial infarction (AMI)
duripg that time frame. This update was developed to keep the

(www.americanheart.org). In the Web site version. deleted
text is indicated by strikeout, and new/revised text is present-
ed as double-underlined type. Reprints of the original docu-

guidelines current without republishing the entire document. This
effolt represents a new procedure of the ACC/AHA Task Force on

ment with the revised sections appended are available from
both organizations (see information below).

“

99 Update: ACC/AHA Guidelines for the Management of Patients With Acute Myocurdial Infarction: Executive Summary and Recommendations:
A Reéport of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Committee on Management of Acute
Myadtardial Infarction)” was approved by the American College of Cardiology Board of Trustees in June 1999 and by the American Heart Association
Sci‘S;Ece Advisory and Coordinating Committee in July 1999,

en citing this document, the American College of Cardiology and the American Heart Association request that the following citation format be used:
Ryap TJ, Antman EM, Brooks NH. Califf RM, Hillis LD, Hiratzka LF, Rapaport E, Riegel B, Russell RO, Smith EE TII, Weaver WD. 1999 update:
AC%/AHA guidelines for the management of patients with acute myocardial infarction: executive summary and recommendations: a report of the
Amgrican College of Curdiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Committee on Management of Acute Myocardial
Infarction). Circulation. 1999;100:1016-1030.

This document is available on the World Wide Web sites of the American College of Cardiology (www.acc.org) and the American Heart Association
(wwiv.americanheart.org). A single reprint of the executive summary and recommendations is available by calling 800-242-8721 (US only) or writing the
American Heart Association. Public Information, 7272 Greenville Ave, Dallas, TX 75231-4596. Ask for reprint No. 71-0169. To obtain a reprint of the
lete guidelines update published in the September 1999 issue of the Journal of the American College of Cardiology, ask for reprint No. 71-0170.
rchase additional reprints (specify version and reprint number): up to 999 copies, call 800-611-6083 (US only) or fax 413-665-2671; 1000 or more
copi¢s, call 214-706-1466, fax 214-691-6342, or e-mail pubauth@heart.org. To make photocopies for personal or educational use. call the Copyright
Clegrance Center. 978-750-8400.

(Circulation. 1999;100:1016-1030.)

©11999 American College of Cardiology and American Heart Association, Inc.
i
Circulation is available at http://www circulationaha.org
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Recommendations
The following is a listing of the recommendations made by the ACC/AHA Task Force on Practice Guidelines in the ACC/AHA
Task Force Report “ACC/AHA Guidelines for the Management of Patients With Acute Myocardial Infarction.” More detailed
information regarding the evidence and the rationale for these recommendations can be found in the full text of the guidelines
themselves, which appears in the November 1996 and September 1999 (update) issues of the Journal of the American College
of Cardiology.

Explanation of Classes
As in previous guidelines, the American College of Cardiology and the American Heart Association have used the following
classification system in which indications for a diagnostic procedure, a particular therapy, or intervention are designated as:
Class I: Conditions for which there is evidence for and/or general agreement that a given procedure or treatment is
beneficial, useful, and effective.
Class II: Conditions for which there is conflicting evidence and/or a divergence of opinion about the usefulness/efficacy
of a procedure or treatment.
Class Ila: Weight of evidence/opinion is in favor of usefulness/efficacy.
Class IIb: Usefulness/efficacy is less well established by evidence/opinion.
Class III: Conditions for which there is evidence and/or general agreement that a procedure/treatment is not
useful/effective and in some cases may be harmful.

Prehospital Issues

Class 1

1. Availability of 911 access.

2. Availability of an emergency medical services (EMS) system staffed by persons trained to treat cardiac arrest with .
defibrillation if indicated and to triage patients with ischemic-type chest discomfort.

Class IIa
1. Availability of a first-responder defibrillation program in a tiered response system.
2. Healthcare providers educate patients/families about signs and symptoms of AMI, accessing EMS, and medications.

Class IIb
1. Twelve-lead telemetry.
2. Prehospital thrombolysis in special circumstances (eg, transport time greater than 90 minutes).

Initial Recognition and Management in the Emergency Department

Class 1
1. Emergency department (ED) AMI protocol that yields a targeted clinical examination and a 12-lead electrocardiogram
(ECG) within 10 minutes and a door-to-needle time that is less than 30 minutes.

Routine Measures
1. Supplemental oxygen, intravenous access, and continuous electrocardiographic monitoring should be established in all
patients with acute ischemic-type chest discomfort. .
2. An ECG should be obtained and interpreted within 10 minutes of arrival in the ED in all patients with suspected acute
ischemic-type chest discomfort.

Oxygen

Class I
1. Overt pulmonary congestion.
2. Arterial oxygen desaturation (SaO, less than 90%).

Class Ila
1. Routine administration to all patients with uncomplicated myocardial infarction (MI) during the first 2 to 3 hours.

Class IIb
1. Routine administration of supplemental oxygen to patients with uncomplicated MI beyond 3 to 6 hours.
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Intravenous Nitroglycerin

ischemia. or hypertension.
2} Continued use (beyond 48 hours) in patients with recurrent angina or persistent pulmonary congestion.

one.

Class IIb
1l For the first 24 to 48 hours in all patients with AMI who do not have hypotension, bradycardia, or tachycardia.

2. Continued use (beyond 48 hours)* in patients with a large or complicated infarction.
Y

il

Clgss 111
ll Patients with systolic blood pressure less than 90 mm Hg or severe bradycardia (less than 50 bpm).
Aspirin
Class I
1§ A dose of 160 to 325 mg should be given on day | of AMI and continued indefinitely on a daily basis.
JAGC CIRC
page no. page no. Original Recommendation (1996) Revised Recommendation (1999)
1344 2344 Aspirin Aspirin
i Class llb Class Ifb
1. Other antiplatelet agents such as dipyridamole 1. Other antiplatelet agents such as dipyridamole, ticlopidine, or
\ or ticlopidine may be substituted if true aspirin clopidogrel may be substituted if true aspirin allergy Is
| allergy is present. present or if the patient is unresponsive to aspirin.
[
Atropine
Cldss I
14 Sinus bradycardia with evidence of low cardiac output and peripheral hypoperfusion or frequent premature ventricular
coriplexes at onset of symptoms of AMI.

Acute inferior infarction with type I second- or third-degree atrioventricular (AV) block associated with symptoms of
hy I‘ tension, ischemic discomfort, or ventricular arrhythmias.
3, Sustained bradycardia and hypotension after administration of nitroglycerin.
41. For nausea and vomiting associated with administration of morphine.
9. Ventricular asystole.

Class Ila
IL Symptomatic patients with inferior infarction and type 1 second- or third-degree heart block at the level of the AV node (ie,

with narrow QRS complex or with known existing bundle-branch biock {BBB]).
Clgss IIb
It Administration concomitant with (before or after) administration of morphine in the presence of sinus bradycardia.

. Asymptomatic patients with inferior infarction and type I second-degree heart block or third-degree heart block at the level
the AV node.
. Second- or third-degree AV block of uncertain mechanism when pacing is not available.

=0

IS,

of

1

Cl | ss III

1L Sinus bradycardia greater than 40 bpm without signs or symptoms of hypoperfusion or frequent premature ventricular
contractions.
Type 1L AV block and third-degree AV block and third-degree AV block with new wide QRS complex presumed due to AMI.

Bl M

Thi ombolysis
Class 1

. ST elevation (greater than 0.1 mV, two or more contiguous leads),} time to therapy 12 hours or less,} age less than 75 years.
. BBB (obscuring ST-segment analysis) and history suggesting AMI.
[

*nbral or topical preparations may be substituted.
T@Fepeat ECGs recommended during medical observation in clinical settings when initial ECG is nondiagnostic of ST elevation.
{iTime of symptom onset is defined as beginning of continuous persistent discomfort that brought the patient to the hospital.




0207 ‘7T 4290120 uo Aq S0 s[euinofeye//:dny woij papeojumo(]

Class IIa

Ryan et al

1. ST elevation* age 75 years or older.

Class IIb

1. ST elevation,t time to therapy greater than 12 to 24 hours.*

2. Blood pressure on presentation greater than 180 mm Hg systolic and/or greater than 110 mm Hg diastolic associated with
high-risk MI.

Class II1

Management of Acute Myocardial Infarction: 1999 Update

<
1019

1. ST elevation,t time to therapy greater than 24 hours,* ischemic pain resolved.
2. ST-segment depression only.

Primary Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty (PTCA)

JACC CIRC
page no.  page no. Original Recommendation (1996) Revised Recommendation (1999)
1348-49 2345 Primary PTCA Primary PTCA
Class | Class |

1. As an alternative to thrombolytic therapy only if performed in a
timely fashion by individuals skilled in the procedure* and
supported by experienced personnel in high-volume centers.t

*Individuals who perform >75 PTCA procedures per year.
tCenters that perform =200 PTCA procedures per year.

Class lla

1. As a reperfusion strategy in patients who are candidates for
reperfusion but who have a risk of bleeding contraindication to
thrombolytic therapy.

2. Patients in cardiogenic shock.
Class IIb

1. As a reperfusion strategy in patients who fail to qualify for
thrombolytic therapy for reasons other than a risk of bleeding
contraindication.

Class Il
None.

1. As an alternative to thrombolytic therapy in patients with AMI
and ST-segment elevation or new or presumed new left BBB
(LBBB) who can undergo angioplasty of the infarct-related
artery within 12 hours of onset of symptoms or beyond 12
hours if ischemic symptoms persist, if performed in a timely
fashion™ by persons skilled in the proceduret and supported
by experienced personnel in an appropriate laboratory
environment.t

*Performance standard: balloon inflation within 90 (+30)
minutes of admission.

findividuals who perform >75 PTCA procedures per year.

$Centers that perform >200 PTCA procedures per year and
have cardiac surgical capability.

2. In patients who are within 36 hours of an acute
ST-elevation/Q-wave or new LBBB M! who develop
cardiogenic shock, are <75 years old, and in whom
revascularization can be performed within 18 hours of onset
of shock.

Class lla

1. As a reperfusion strategy in candidates for reperfusion who
have a contraindication to thrombolytic therapy.

Class Iib

1. In patients with AM! who do not present with ST elevation
but who have reduced (less than TIMI grade 2) flow of the
infarct-refated artery and when angioplasty can be performed
within 12 hours of onset of symptoms.

Glass ll
This category applies to patients with AMI who

1. Undergo elective angioplasty of a non—infarct-related artery
at the time of AMI

2. Are beyond 12 hours after onset of symptoms and have no
evidence of myocardial ischemia

3. Have received fibrinolytic therapy and have no symptoms of
myocardial ischemia

4. Are eligible for thrombolysis and are undergoing primary
angioplasty performed by a low-volume operator in @
Jaboratory without surgical capability

* Time of symptom onset is defined as beginning of continuous persistent discomfort that brought the patient to the hospital.
t Repeat ECGs recommended during medical observation in clinical settings when initial ECG is nondiagnostic of ST elevation.
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Early Coronary Angiography in the ST-Segment Elevation or BBB Cohort Not Undergoing Primary PTCA

Class I
one.

|
Class Ila

Il Patients with cardiogenic shock or persistent hemodynamic instability.
I
Cl I]ss IIb

1|, Patients with evolving large or anterior infarcts treated with thrombolytic agents in whom it is believed that the artery is not
pate';pnt and adjuvant PTCA is planned.

Il

1t Failed angioplasty with persistent pain or hemodynamic instability in patients with coronary anatomy suitable for surgery.
ZJ AMI with persistent or recurrent ischemia refractory to medical therapy in patients with coronary anatomy suitable for
surgery who are not candidates for catheter intervention.
321 At the time of surgical repair of postinfarction ventricular septal defect (VSD) or mitral valve insufficiency.

|

If
Clagss IIa
1} Cardiogenic shock with coronary anatomy suitable for surgery.
|
Class IIb
1l Failed PTCA and small area of myocardium at risk; hemodynamically stable.
|
Class III

1} When the expected surgical mortality rate equals or exceeds the mortality rate associated with appropriate medical therapy.

Eahy Coronary Angiography and/or Interventional Therapy in Non-ST-Segment Elevation Cohort

JACC CIRC
page no. page no. Original Recommendation (1996) Revised Recommendation (1999)
135? 2345 Early Coronary Angiography and/or Interventional Early Coronary Angiography and/or Interventional

Therapy

Class |

1. Patients with recurrent (stuttering) episodes of
spontaneous or induced ischemia or evidence of

shock, pulmonary congestion, or left ventricular (LV)
dysfunction.

Class lla

1. Patients with persistent ischemic-type discomfort
despite medical therapy and an abnormal ECG or =2
risk factors for coronary artery disease.

2. Patients with chest discomfort, hemodynamic
instability, and an abnormal ECG.

Class lib

1. Patients with chest discomfort and an unchanged
ECG.

2. Patients with ischemic-type chest discomfort and a
normal ECG and >2 risk factors for coronary artery
disease.

Therapy
Class |

1. Patients with persistent or recurrent (stuttering)
episodes of symptomatic ischemia, spontaneous or
induced, with or without associated ECG changes.

2. Presence of shock, severe pulmonary congestion, or
continuing hypotension.

Class lla:
No recommendation.

Class lib
No recommendation.
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Glycoprotein IIb/II1a Inhibitors

JACC CIRC
page no. page no. Original Recommendation (1996) Revised Recommendation (1999)
New New Glycoprotein lib/illa Inhibitors

Class lla

1. For use in patients experiencing an Ml without
ST-segment elevation who have some high-risk
features and/or refractory ischemia, provided they do
not have a major contraindication due to a bleeding
risk.

Hospital Management
Early, General Measures
Class I

1. Selection of ECG monitoring based on infarct location and rhythm.

2. Bed rest with bedside commode privileges for initial 12 hours in hemodynamically stable patients free of ischemic-type
chest discomfort.

3. Avoidance of Valsalva.

4. Careful attention to maximum pain relief.

Class IIb
1. Routine use of anxiolytics.

Class III
1. Prolonged bed rest (more than 12 to 24 hours) in stable patients without complications.

Identification and Treatment of the Patient at High Risk

Management of Recurrent Chest Discomfort

Class 1

1. Aspirin for pericarditis.

2. B-Adrenoceptor blockers intravenously, then orally for ischemic-type chest discomfort.

3. (Re)administration of thrombolytic therapy (alteplase) for patients with recurrent ST elevation.

4. Coronary arteriography for ischemic-type chest discomfort recurring after hours to days of initial therapy and associated
with objective evidence of ischemia in patients who are candidates for revascularization.

Class Ila
1. Nitroglycerin intravenously for 24 hours, then topically or orally for ischemic-type chest discomfort.
Class IIb

1. Corticosteroids for pericarditis.
2. Indomethacin for pericarditis.

Hemodynamic Monitoring

Balloon Flotation Right-Heart Catheter Monitoring
Class I

1. Severe or progressive CHF or pulmonary edema.

2. Cardiogenic shock or progressive hypotension.
3. Suspected mechanical complications of acute infarction, ie. VSD. papillary muscle rupture, or pericardial tamponade.

Class IIa
1. Hypotension that does not respond promptly to fluid administration in a patient without pulmonary congestion.

Class HI
1. Patients with acute infarction without evidence of cardiac or pulmonary complications.
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]

|
[ . . .
ntra-arterial Pressure Monitoring

|
Cl%ss I
Patients with severe hypotension (systolic arterial pressure less than 80 mm Hg) and/or cardiogenic shock.
21{ Patients receiving vasopressor agents.
I

1]
Cl3ss Ila
1L Patients receiving intravenous sodium nitroprusside or other potent vasodilators.

Cl ss IIb
Hemodynamically stable patients receiving intravenous nitroglycerin for myocardial ischemia.
ﬁ’ Patients receiving intravenous inotropic agents.

CIA«ss 11
1

}. Patients with acute infarction who are hemodynamically stable.

Intina-aortic Balloon Counterpulsation

Clgss I

f Cardiogenic shock not quickly reversed with pharmacological therapy as a stabilizing measure for angiography and prompt
revgscularization.

2, Acute mitral regurgitation or VSD complicating MI as a stabilizing therapy for angiography and repair/revascularization.
3, Recurrent intractable ventricular arrhythmias with hemodynamic instability.

4|. Refractory post-MI angina as a bridge to angiography and revascularization.
[
Clﬁss IIa

. Signs of hemodynamic instability, poor LV function, or persistent ischemia in patients with large areas of myocardium at
riskl.

Clgss IIb

I In patients with successful PTCA after failed thrombolysis or those with three-vessel coronary disease to prevent
reogclusion.

2. In patients known to have large areas of myocardium at risk with or without active ischemia.

[
i
4
1
i

th thm Disturbances

Atrial Fibrillation

Clﬁss I
. Electrical cardioversion for patients with severe hemodynamic compromise or intractable ischemia.
. Rapid digitalization to slow a rapid ventricular response and improve LV function.
. Intravenous B-adrenoceptor blockers to slow a rapid ventricular response in patients without clinical LV dysfunction,
bro chospastic disease, or AV block.
. Heparin should be given.

| Either diltiazem or verapamil intravenously to slow a rapid ventricular response if B-adrenoceptor blocking agents are
contraindicated or ineffective.

‘{entricular Tachycardial/Ventricular Fibrillation

Cl 1ss )|

- Ventricular fibrillation (VF) should be treated with an unsynchronized electric shock with an initial energy of 200 I; if
uns ccessful a second shock of 200 to 300 J should be given, and, if necessary, a third shock of 360 J.

. Sustained (more than 30 seconds or causing hemodynamic collapse) polymorphic ventricular tachycardia (VT) should be
tre ted with an unsynchronized electric shock using an initial energy of 200 J; if unsuccessful, a second shock of 200 to 300 J
shc}]d be given, and, if necessary, a third shock of 360 J.

Episodes of sustained monomorphic VT associated with angina, pulmonary edema, or hypotension (blood pressure less than
90 {nm Hg) should be treated with a synchronized electric shock of 100 J initial energy. Increasing energies may be used if not
mltfally successful,

[
i
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4. Sustained monomorphic VT not associated with angina, pulmonary edema, or hypotension (blood pressure less than

90 mm Hg) should be treated with one of the following regimens:

a. Lidocaine: botus 1.0 to 1.5 mg/kg. Supplemental boluses of 0.5 to 0.75 mg/kg every 5 to 10 minutes to a maximum of 3
mg/kg total loading dose may be given as needed. Loading is followed by infusion of 2 to 4 mg/min (30 to 50 ug/kg per minute).

b. Procainamide: 20 to 30 mg/min loading infusion, up to 12 to 17 mg/kg. This may be followed by an infusion of 1 to 4
mg/min.

¢. Amiodarone: 150 mg infused over 10 minutes followed by a constant infusion of 1.0 mg/min for 6 hours and then a
maintenance infusion of 0.5 mg/min.

d. Synchronized electrical cardioversion starting at SO J (brief anesthesia is necessary).

Class 1la

1. Infusions of antiarrhythmic drugs may be used after an episode of VT/VF but should be discontinued after 6 to 24 hours
and the need for further arrhythmia management assessed.

2. Electrolyte and acid-base disturbances should be corrected to prevent recurrent episodes of VF when an initial episode of
VF has been treated.

Class 1Ib

1. Drug-refractory polymorphic VT should be managed by aggressive attempts to reduce myocardial ischemia, including
therapies such as B-adrenoceptor blockade, intra-aortic balloon pumping, and emergency PTCA/CABG surgery. Amiodarone,
150 mg infused over 10 minutes followed by a constant infusion of 1.0 mg/min for up to 6 hours and then a maintenance infusion
of 0.5 mg/min may also be helpful.

Class 111
[. Treatment of isolated ventricular premature beats, couplets, runs of accelerated idioventricular rhythm, and nonsustained VT.
2. Prophylactic administration of antiarrhythmic therapy when using thrombolytic agents.

Bradyarrhythmias and Heart Block

Atropine

Class I

1. Symptomatic sinus bradycardia (generally, heart rate less than 50 bpm associated with hypotension, ischemia. or escape
ventricular arrhythmia).

2. Ventricular asystole.

3. Symptomatic AV block occurring at the AV nodal level (second-degree type I or third-degree with a narrow-complex escape thythm).

Class I1a
None.

Class H1
1. AV block occurring at an infranodal level (usually associated with anterior MI with a wide-complex escape rhythm).
2. Asymptomatic sinus bradycardia.

Temporary Pacing

Placement of Transcutaneous Patches* and Active (Demand) Transcutaneous Pacingt

Class I

1. Sinus bradycardia (rate less than 50 bpm) with symptoms of hypotension (systolic blood pressure less than 80 mm Hg)
unresponsive to drug therapy.t

2. Mobitz type 11 second-degree AV block.¥

3. Third-degree heart block.}

4. Bilateral BBB (alternating BBB, or right BBB [RBBB] and alternating left anterior fascicular block [LAFB], left posterior
fascicular block [LPFB]) (irrespective of time of onset).*

5. Newly acquired or age-indeterminate LBBB, LBBB and LAFBa, RBBB, and LPFBa.*

6. RBBB or LBBB and first-degree AV block.*

* Transcutaneous patches applied; system may be attached and activated within a brief time if needed. Transcutaneous pacing may be very helpful as
an urgent expedient. Because it is associated with significant pain, high-risk patients likely to require pacing should receive a temporary pacemaker.

+ Apply patches and attach system; system is in either active or standby mode to allow immediate use on demand as required. In facilities in which
transvenous pacing or expertise are not available to place an intravenous system. consideration should be given to transporting the patient to one equipped
and competent in placing transvenous systems.
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Ci 11ss Ila

ﬂll Stable bradycardia (systolic blood pressure greater than 90 mm Hg. no hemodynamic compromise, or compromise
responsive to initial drug therapy).*

2} Newly acquired or age-indeterminate RBBB.*

Clgss IIb

11 Newly acquired or age-indeterminate first-degree AV block.*

Cldss I

1} Uncomplicated AMI without evidence of conduction system disease.
IJtlemporary Transvenous Pacingft

Clgss 1

Il Asystole.

Symptomatic bradycardia (includes sinus bradycardia with hypotension and type 1 second-degree AV block with
hypotension not responsive to atropine).

3. Bilateral BBB (alternating BBB or RBBB with alternating LAFB/LPFB) (any age).

4} New or indeterminate-age bifascicular block (RBBB with LAFB or LPFB, or LBBB) with first-degree AV block.

St Mobitz type II second-degree AV block.

Cldss Ila

1‘1 RBBB and LAFB or LPFB (new or indeterminate).

?Jli RBBB with first-degree AV block.

3. LBBB, new or indeterminate.

4. Incessant VT, for atrial or ventricular overdrive pacing.

5b Recurrent sinus pauses (greater than 3 seconds) not responsive to atropine.

Cldss IIb
il Bifascicular block of indeterminate age.
New or age-indeterminate isolated RBBB.

Class I1I

11 First-degree heart block.

: Type I second-degree AV block with normal hemodynamics.

. Accelerated idioventricular rhythm.

'i. BBB or fascicular block known to exist before AMI.

I

Permanent Pacing After AMI
Class I

l*& Persistent second-degree AV block in the His-Purkinje system with bilateral BBB or complete heart block after AMI.

jﬂ. Transient advanced (second- or third-degree) AV block and associated BBB.f

3i Symptomatic AV block at any level.

Class Ilb
It Persistent advanced (second- or third-degree) block at the AV node level.
Class 11

} Transient AV conduction disturbances in the absence of intraventricular conduction defects.
Transient AV block in the presence of isolated LAFB.

Acquired LAFB in the absence of AV block.

Persistent first-degree AV block in the presence of BBB that is old or age indeterminate.

S DN -

Other Surgical Interventions
EnJ‘ ergency or Urgent Cardiac Repair of Mechanical Defects
Cldss 1

Papillary muscle rupture with severe acute mitral insufficiency.

[y

[

* Transcutaneous patches applied; system may be attached and activated within a brief time if needed. Transcutaneous pacing may be very helpful as

an drgent expedient. Because it is associated with significant pain, high-risk patients likely to require pacing should receive a temporary pacemaker.
1§t should be noted that in choosing an intravenous pacemaker system, patients with substantially depressed ventricular performance, including right
ventticular infarction, may respond better to atrial/AV sequential pacing than ventricular pacing.
tiAn electrophysiology study should be considered to assess the site and extent of heart block in uncertain cases.
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JACC CIRC

page no. page no. Original Recommendation (1996)

Revised Recommendation (1999)

1368-69 2348 Emergency or Urgent Cardiac Repair of Mechanical Defects

Class |

2. Postinfarction VSD or free wall rupture and pulmonary edema or

cardiogenic shock (emergency or urgent).

Emergency or Urgent Gardiac Repair of Mechanical
Defects

Class |
2. Postinfarction VSD or free wall rupture.

3. Postinfarction ventricular aneurysm associated with intractable ventricular tachyarrhythmias and/or pump failure (urgent).

Class III

1. Acute infarctectomy in hemodynamically stable patients.

Rationale and Approach to Pharmacotherapy

Antithrombotics/Anticoagulants
Heparin
Class I
1. Paticnts undergoing percutaneous or surgical revascularization.

Revised Recommendation (1999)

JACC CIRC
page ho.  page no. Original Recommendation (1996)
1377-78 2348 Heparin
Class lla

1. Infravenously in patients undergoing reperfusion therapy with
alteplase. Comment: The recommended regimen is 70 U/kg
as a bolus at initiation of alteplase infusion, then an initial
maintenance dose of ~15 ug/kg per hour, adjusted to
maintain aPTT at 1.5 to 2.0 times control (50 to 75 seconds)
for 48 hours. Continuation of heparin infusion
beyond 48 hours should be restricted to patients at high risk
for systemic or venous thromboembolism.

2. (new text)

3. Subcutaneously (7500 U twice daily) (intravenous heparin is
an acceptable alternative) in all patients not treated with
thrombolytic therapy who do not have a contraindication to
heparin. In patients who are at high risk for systemic emboli
{large or anterior Mi, atrial fibrillation [AF], previous embolus,
or known LV thrombus), intravenous heparin is preferred.

4. Intravenously in patients freated with nonselective
thrombolytic agents (streptokinase, anistreplase, urokinase)
who are at high risk for systemic emboli (large or anterior Mi,
AF, previous embolus, or known LV thrombus). Comment: it
is recommended that heparin be withheld for 4 hours and
that aPTT testing begin at that time. Heparin should be
started when aPTT returns to <2 times control (=70
seconds), then infused to keep aPTT 1.5 to 2.0 times control
(initial infusion rate ~ 1000 U/h). After 48 hours, a change to
subcutaneous heparin, warfarin, or aspirin alone should be
considered.

Unfractionated Heparin
Class lia
1. Intravenously in patients undergoing reperfusion therapy with

alteplase. Comment: The recommended regimen is 60 U/kg
as a bolus at initiation of altepiase infusion, then an initial
maintenance dose of ~ 12 U/kg per hour (with a maximum
of 4000 U bolus and 1000 U/h infusion for patients welghing
>70 kg), adjusted to maintain aPTT at 1.5 to 2.0 times
control (50 to 70 seconds) for 48 hours. Continuation of
heparin infusion beyond 48 hours should be considered in
patients at high risk for systemic or venous
thromboembolism.

. Intravenous unfractionated heparin (UFH) or

low-molecular-weight heparin (LMWH) subcutaneously for
patients with non—ST-elevation MI.

. Subcutaneous UFH (eg, 7500 U BID) or LMWH (eg,

enoxaparin 1 mg/kg BID) in all patients not treated with
thrombolytic therapy who do not have a contraindication to
heparin. In patients who are at high risk for systemic emboli
{large or anterior MI, AF, previous embolus, or known LV
thrombus), intravenous heparin is preferred.

. Intravenously in patients treated with nonselective

thrombolytic agents (streptokinase, anistreplase, urokinase)
who are at high risk for systemic emboli (large or anterior
M, AF, previous embolus, or known LV thrombus).
Comment: It is recommended that heparin be withheld for 6
hours and that aPTT testing begin at that time. Heparin
should be started when aPTT returns to <2 times control
(=70 seconds), then infused to keep aPTT 1.5 to 2.0 times
control (initial infusion rate ~ 1000 U/h). After 48 hours, a
change to subcutaneous heparin, warfarin, or aspirin alone
should be considered.

Class IIb

|. Patients treated with nonselective thrombolytic agents, not at high risk, subcutaneous heparin, 7500 U to 12 500 U twice

a day until completely ambulatory.

Class 11

1. Routine intravenous heparin within 6 hours to patients receiving a nonselective fibrinolytic agent (streptokinase,

anistreplase, urokinase) who are not at high risk for systemic embolism.
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B-ﬁdrenoceptor Blocking Agents

Ear(y Therapy

Jabe CIRC
pagé« no.  page no. Original Recommendation (1996) Revised Recommendation (1999)
138 { 82 2348 B-Adrenoceptor Blocking Agents B-Adrenoceptor Blocking Agents

Early Therapy (see also “Predischarge Preparation”)

Class |

1. Patients without a contraindication to B-adrenoceptor blocker
therapy who can be treated within 12 hours of onset of

infarction, irrespective of administration of concomitant
thrombolytic therapy.

Early Therapy
Class |

1. Patients without a contraindication to 3-adrenoceptor blocker
therapy who can be treated within 12 hours of onset of
infarction, irrespective of administration of concomitant
thrombolytic therapy or performance of primary angioplasty.

2. Patients with continuing or recurrent ischemic pain.
3 Patients with tachyarrhythmias, such as AF with a rapid ventricular response.

JACC CIRC
pagd no.  page no. Original Recommendation (1996) Revised Recommendation (1999)
138182 2348 4. (new text) 4. Non-ST-elevation MI.
Class b Class Iib

1. Non-Q-wave Ml

Class I

1. Patients with moderate or severe LV failure or other
contraindications to -adrenoceptor blocker therapy.

1. Patients with moderate LV failure (the presence of bibasilar
rales without evidence of low cardiac output) or other
relative contraindications to B-adrenoceptor blocker therapy,
provided patients can be monitored closely.

Class
1. Patients with severe LV failure.

A lgiotensin-Converting Enzyme Inhibitors

i

Class |

1. Patients within the first 24 hours of a suspected AMI with
ST-segment elevation in =2 anterior precordial leads or with
clinical heart failure in the absence of significant hypotension
or known contraindications to use of ACE inhibitors.

Jabe CIRC
page no.  page no. Original Recommendation (1996) Revised Recommendation (1899)
138%W 2348 Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors Angiotensin-Converting Enzyme Inhibitors

Class |

1, Patients within the first 24 hours of a suspected AM! with
ST-segment elevation in =2 anterior precordial leads or with
clinical heart failure in the absence of hypotension (systolic
BP <100 mm Hg) or known contraindications to use of ACE
inhibitors.

Cldss Ia
|
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2. Patients with M1 and LV ejection fraction less than 40% or patients with clinical heart failure on the basis of systolic pump
| dysfunction during and after convalescence from AMI.

1L All other patients within the first 24 hours of a suspected or established AMI, provided significant hypotension or other
r-cut contraindications are absent.

. Asymptomatic patients with mildly impaired LV function (ejection fraction 40% to 50%) and a history of old MI.

Cldss ITb

Ca‘ cium Channel Blockers

Cldss 1

one.

)
Cldss Ila
1

I Patients who have recently recovered from MI but have normal or mildly abnormal global LV function.

. Verapamil or diltiazem may be given to patients in whom B-adrenoceptor blockers are ineffective or contraindicated (ie,

brohchospastic disease) for relief of ongoing ischemia or control of a rapid ventricular response with AF after AMI in the absence
of <1HF , LV dysfunction, or AV block.

MO
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Class IIb
1. In non-ST-elevation infarction, diltiazem may be given to patients without LV dysfunction, pulmonary congestion, or CHF.
1t may be added to standard therapy after the first 24 hours and continued for 1 year.

Class 111

1. Nifedipine (short acting) is generally contraindicated in routine treatment of AMI because of its negative inotropic effects
and the reflex sympathetic activation, tachycardia, and hypotension associated with its use.

2. Diltiazem and verapamil are contraindicated in patients with AMI and associated LV dysfunction or CHF.

Magnesium
Class 1

None.

Class Ila

1. Correction of documented magnesium (and/or potassium) deficits, especially in patients receiving diuretics before onset of
infarction.

2. Episodes of torsade de pointes—type VT associated with a prolonged QT interval should be treated with 1 to 2 g of
magnesium administered as a bolus over 5 minutes.

Class IIb
1. Magnesium bolus and infusion in high-risk patients such as the elderly and/or those for whom reperfusion therapy is not
suitable.

Preparation for Discharge From the Hospital
Noninvasive Evaluation of Low-Risk Patients .
Class I

1. Stress ECG
a. Before discharge for prognostic assessment or functional capacity (submaximal at 4 to 6 days or symptom limited at 10

1o 14 days).
b. Early after discharge for prognostic assessment and functional capacity (14 to 21 days).
c. Late after discharge (3 to 6 weeks) for functional capacity and prognosis if early stress was submaximal.
2. Exercise, vasodilator stress nuclear scintigraphy, or exercise stress echocardiography when baseline abnormalities of the
ECG compromise interpretation.*

Class Ila

1. Dipyridamole or adenosine stress perfusion nuclear scintigraphy or dobutamine echocardiography before discharge for
prognostic assessment in patients judged to be unable to exercise.

2. Exercise two-dimensional echocardiography or nuclear scintigraphy (before or early after discharge for prognostic
assessment).

Class Il

1. Stress testing within 2 to 3 days of AML

2. Either exercise or pharmacological stress testing at any time to evaluate patients with unstable postinfarction angina pectoris.

3. Atany time to evaluate patients with AMI who have uncompensated CHF, cardiac arrhythmia, or noncardiac conditions that
severely limit their ability to exercise.

4. Before discharge to evaluate patients who have already been selected for cardiac catheterization. In this situation, an
exercise test may be useful after catheterization to evaluate function or identify ischemia in distribution of a coronary lesion of
borderline severity.

Assessment of Ventricular Arrliythmia—Routine Testing

Class

None.

Class Ila
None.

*Marked abnormalities in the resting ECG such as LBBB, LV hypertrophy with strain. ventricular pre-excitation, or a ventricular paced rhythm render
a displacement of ST segments virtually uninterpretable. For patients taking digoxin or who have less than 1 mm ST depression on their resting tracing
who undergo standard stress ECG testing. it must be realized that further ST depression with exercise may have minimal diagnostic significance.
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|
Clziss IIb
1? Ambulatory (Holter) monitoring, signal-averaged ECG, heart rate variability, baroreflex sensitivity monitoring. alone or in
compbination with these or other tests, including functional tests (ejection fraction, treadmill testing) for risk assessment after MI,
especially in patients at higher perceived risk, when findings might influence management issues, or for clinical research

purposes.

In
f

’ sive Evaluation
Cm:ionary Angiography and Possible PTCA

When MI is suspected to have occurred by a mechanism other than thrombotic occlusion at an atherosclerotic plaque. This
would include coronary embolism, certain metabolic or hematological diseases, or coronary artery spasm.

2 Survivors of AMI with depressed LV systolic function (LV ejection [raction less than or equal to 40%), CHF, prior
revdscularization, or malignant ventricular arrhythmias.

3l Survivors of AMI who had clinical heart failure during the acute episode but subsequently demonstrated well-preserved LV
funL tion.

f:a
cwmss Ib

l]r Coronary angiography performed in all patients after infarction to find persistently occluded infarct-related arteries in an
attenpt to revascularize the artery or to identify patients with three-vessel disease.

All patients after a non—Q-wave MI.
% Recurrent VT or VF or both, despite antiarrhythmic therapy in patients without evidence of ongoing myocardial ischemia.

|
Class 1

+ Routine use of coronary angiography and subsequent PTCA of the infarct-related artery within days after receiving
thrgmbolytic therapy.

. Survivors of MI who are thought not to be candidates for coronary revascularization.

Roytine Coronary Angiography and PTCA After Successful Thrombolytic Therapy

ClJSS I

one.

Cldss 1Ia

NOne.

|
Cigss III

It Routine PTCA of the stenotic infarct-related artery immediately after thrombolytic therapy.

: PTCA of the stenotic infarct-related artery within 48 hours of receiving a thrombolytic agent in asymptomatic patients
without evidence of ischemia.
Secpndary Prevention

Mapagement of Lipids

Clgss I
1. The AHA Step II diet, which is low in saturated fat and cholesterol (less than 7% of total calories as saturated fat and less
thar)' 200 mg/d cholesterol), should be instituted in all patients after recovery from AMI.
Paties with LDL cholesterol levels greater than 125 mg/dL despite the AHA Step II diet should be placed on drug therapy
with the goal of reducing LDL to less than 100 mg/dL.
Patients with normal plasma cholesterol levels who have a high-density lipoprotein (HDL) cholesterol level less than 35
mg/dL should receive nonpharmacological therapy (eg, exercise) designed to raise it.
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Class IIa

I. Drug therapy may be added to diet in patients with LDL cholesterol levels less than 130 mg/dL but greater than 100 mg/dL
after an appropriate trial of the AHA Step 1l diet alone.*

2. Patients with normal total cholesterol levels but HDL cholesterol less than 35 mg/dL despite diet and other non-
pharmacological therapy may be started on drugs such as niacin to raise HDL levels.

JACC CIRC
page no. page no. Original Recommendation (1996) . Revised Recommendation (1999)
1395 2349-50 Management of Lipids Management of Lipids
Class lb Class lib
1. Drug therapy using either niacin or gemfibrozil may 1. Drug therapy with either niacin or gemfibrozil may be added
be added to diet regardless of LDL and HDL levels to diet regardless of LDL and HDL levels when triglyceride
when triglyceride levels are >400 mg/dL. levels are >200 mg/dL.

Long-Term B-Adrenoceptor Blocker Therapy in Survivors of Myocardial Infarction

Class I
1. All but low-risk patients without a clear contraindication to B-adrenoceptor blocker therapy. Treatment should begin within
a few days of the event (if not initiated acutely) and continue indefinitely.

Class IIa

1. Low-risk patients without a clear contraindication to B-adrenoceptor blocker therapy.

JACC CIRG .
page no. page no. Original Recommendation (1996) Revised Recommendation (1999)
1397 2350 B-Adrenoceptor Blockers B-Blockers
Long-Term Therapy in Survivors of Myocardial Long-Term Therapy in Survivors of Myocardial Infarction
Infarction
Class lla Class lla
2. (new text) 2. Survivors of non-ST-elevation MI.
(Class llb Class Iib
None.) 1. Patients with moderate or severe LV failure or other relative

contraindication to B-adrenoceptor blocker therapy, provided
patients can be monitored closely.

Class lll Class Ml
1. Patients with a contraindication to B-adrenoceptor No recommendation.
blocker therapy.
Anticoagulants
Long-Term Anticoagulation After AMI
Class 1

. For secondary prevention of MI in post-MI patients unable to take daily aspirin.¥
2. Post-MI patients in persistent AF.
3. Patients with LV thrombus.

Class Ila
1. Post-MI patients with extensive wall motion abnormalities.
2. Patients with paroxysmal AF.

Class IIb
1. Post-MI patients with severe LV systolic dysfunction with or without CHF.

* HMG-CoA reductase drugs produce the greatest lowering of LDL cholesterol. Niacin is less effective in lowering LDL, although it is more effective
in raising HDL levels. Resins are rarely sufficiently effective to be used alone, but they may be used to supplement lowering LDL with either niacin or
HMG-CoA reductase drugs.

+ See “Initia! Recognition and Management in the Emergency Department.” “Aspirin.”
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Esttogen Replacement Therapy and Myocardial Infarction

JA(%C CIRC
page no. page no. Original Recommendation (1996) Revised Recommendation (1999)
1399f 2350 Estrogen Replacement Therapy and Myocardial Estrogen Replacement Therapy and Myocardial
Infarction Infarction
“ Class lla Class lla
]
Il 1. All postmenopausal patients who have an Mi should be 1. Hormone replacement therapy (HRT) with estrogen plus
carefully counseled about the potential beneficial progestin for secondary prevention of coronary events
should not be given de novo to postmenopausal

offered the option of ERT if they desire it.

fn‘ effects of estrogen replacement therapy (ERT) and
I
f
{ 2. (New text)

|

women after AML

2. Postmenopausal women who are already taking HRT
with estrogen plus progestin at the time of AMI can
continue this therapy.

Key Worns: AHA Scientific Statements M reperfusion W thrombolysis B myocardial infarction M angioplasty
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| Guias de actuacion clinica
{ de la Sociedad Espafiola de Cardiologia
en el infarto agudo de miocardio

Fernando Arés (coordinador), Angel Loma-Osorio, Angeles Alonso,
Joaquin J. Alonso, Adolfo Cabadés, Isabel Coma-Canella, Luis Garcia-Castrillo,
Eulogio Garcia, Esteban Lépez de S4, Pedro Pabén, José M. San José,

Antonio Vera y Fernando Worner

Sociedad Espafiola de Cardiologia.

tarios / arritmias / bloqueo

tlisis clinicos | angioplastia coronaria transluminal percutdnea | antag:

beta adrenérgicos [ antiagregantes plaq

cardiaco / bradicardia [ cateterismo de Swan-Ganz [ comunicacién interventricular | ecocardiografia

En los ultimos afios han surgido nuevas posibili-
dades en el diagnéstico y tratamiento del infarto
agudo de miocardio con elevaciéon del segmento ST
y sus complicaciones. Ademsis, se ha producido una
profunda transformacién en la organizacién del sis-
tema sanitario particularmente en aspectos rela-
cionados con la atencién del paciente con dolor
toricico no traumitico, tanto en el area prehospi-
talaria como hospitalaria. Todos estos aspectos
justificaban un documento de consenso en Espaiia
sobre el papel que deben ocupar estas novedades
en el manejo de los pacientes con infarto agudo de
miocardio.

Este documento revisa y actualiza todos los as-
pectos clinicos fundamentales del paciente con in-
farto agudo desde el momento en el que entra en
contacto con el sistema sanitario fuera del hospi-
tal, hasta que vuelve a su domicilio, después de pa-
sar por la unidad coronaria y la planta de hospitali-
zacién. Y todo ello, tanto en el infarto complicado
como en el no complicado. Ademads esta revisién in-
cluye un apartado sobre aspectos organizativos y
estructurales referidos sobre todo al ambito pre-
hospitalario y de los servicios de urgencia.

Palabras clave: Infarto de miocardio. Trombolisis.
Angioplastia coronaria. Unidad coronaria. Sala de
hospitalizacién.

GUIDELINES OF THE SPANISH SOCIETY
OF CARDIOLOGY IN ACUTE
MYOCARDIAL INFARCTION

In the recent years, new possibilities have emerged
in the diagnosis and management of acute myocar-
dial infarction with ST segment elevation and its
complications. Moreover, a deep transformation has
taken place in the health care system organization,
particulary in aspects related to care of patients pre-
senting non-traumatic chest pain, both in pre-hospi-
tal and hospital areas. All these issues warrant a con-
sensus document in Spain dealing with the role that
these important changes should play in the whole
management of myocardial infarction patients.

This document revises and updates all the main
clinical issues of acute myocardial infarction pa-
tients from the moment they contact with the health
care system outside the hospital until they return
home, after staying at the coronary care unit and
the general hospitalization ward. All those aspects
are considered not only in the uncomplicated myo-
cardial infarction but also in the complicated one.
This review also includes a set of recomendations on
structural and organisational aspects, mainly refe-
rred to the prehospital and emergency levels.

Key words: Myocardial infarction. Thrombolysis.
Coronary angioplasty. Coronary care unit. General ward.

(Rev Esp Cardiol 1999; 52: 919-956)

I. INTRODUCCION

La aparicién de un sindrome coronario agudo estd
producida por la erosién o rotura de una placa ateros-
clerdtica, que determina la formacién de un trombo in-

Correspondencia: Dr. F. Arés.

Servicio de Cardiologia. Hospital Txagorritxu.
José Achétegui, s/n.

01009 Vitoria-Gasteiz.

Correo electrénico: aros.borau@jet.es

tracoronario. La cantidad y duracién del trombo, junto
con la existencia de circulacién colateral y la presencia
de vasospasmo en el momento de la rotura desempe-
fian un papel fundamental en la presentacién clinica de
los diferentes sindromes coronarios agudos. En gene-
ral, ¢l infarto agudo de miocardio (IAM) se asociard a
una trombosis mds extensa y duradera, la angina ines-
table a un trombo mas ldbil, mientras que el IAM sin
onda Q puede corresponder a una oclusién coronaria
transitoria'. Sin embargo, la sintomatologfa clinica no

919
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TABLA 1
Medidas generales ante el paciente con elevacién del segmento ST

1. El paciente ser4 situado en la proximidad de un DESFIBRILADOR, medios para RCP y presencia de personal sanitario (clase 1).
Estas condiciones en ningiin caso serdn interrumpidas en las primeras 24 h

2. Monitorizacién ECG continua

3. Via venosa. El lugar de la puncién debe a ser posible permitir la compresién. Analitica
4. BCG completo de 12 derivaciones si no se dispone ya de él (objetivo: 5 min)
5. En ausencia de contraindicaciones administrar 75-325 mg de AAS

6. Simultdneamente: oxigenoterapia

7. Nitroglicerina sublingual en ausencia de hipotension, y opidceos (cloruro mérfico en dosis repetidas sin sobrepasar un total de

10-15mg o meperidina)

8. Simultdneamente: anarunesis. Indicaciones y contraindicaciones del tratamiento fibrinolitico

9. Exploracién fisica: presién arterial, frecuencia cardiaca, signos de hipoperfusién, shock o insuficiencia cardfaca
10. Estratificacion de los pacientes cara a la indicacion de terapéutica fibrinolitica inmediata
11.En caso de ansiedad persistente, iniciar benzodiacepinas. Valorar el uso de antieméticos en caso necesario

AAS: aspirina; ECG: electrocardiograma; RCP: reanimacién cardiopulmonar.

permite una diferenciacién con suficiente certeza de
los diferentes sindromes, por lo que resulta imprescin-
dible la realizacién precoz de un electrocardiograma
(ECG)?. Los hallazgos de esta exploracién permiten
agrupar a los pacientes en dos grandes bloques: con y
sin elevacién del segmento ST.

Pues bien, en este trabajo nos referiremos a los pa-
cientes con elevacién del segmento ST, que en su ma-
yor parte desarrollan un IAM con onda Q. Nos centra-
remos en su manejo clinico pre e intrahospitalario,
dejando a un lado otros aspectos fundamentales como
son la fisiopatologia y epidemiologia del IAM, asi
como la prevencién secundaria y el manejo de los fac-
tores de riesgo coronario.

El documento utiliza la clasificacién popularizada
por los consensos del American College of
Cardiology/American Heart Association segin los
cuales las recomendaciones pueden clasificarse en:

Clase I: existe evidencia y/o acuerdo general en que
el procedimiento o tratamiento es itil y efectivo.

Clase II: la evidencia es més discutible y/o existen
divergencias en las opiniones sobre la utilidad/eficacia
del procedimiento o tratamiento.

Clase Ila: el peso de la evidencia/opinién estd a fa-
vor de la utilidad/eficacia.

Clase I1b: la utilidad/eficacia estd menos fundamen-
tada por la evidencia/opinién.

Clase IlI: existe evidencia y/o acuerdo general en
que el procedimiento o tratamiento no es titil y efecti-
vo y en algunos casos puede ser peligroso.

II. FASE PREHOSPITALARIA Y DEL AREA
DE URGENCIAS HOSPITALARIA

Mientras la mortalidad a 30 dias de los pacientes
que ingresan por IAM en los hospitales ha presentado
una importante reduccién en las dltimas décadas, la
mortalidad del total de los pacientes con IAM ha expe-

920

rimentado escasas modificaciones a expensas de la
elevada mortalidad prehospitalaria®*.

La mortalidad acumulativa del IAM es una funcién
exponencial en relacién con el tiempo, de modo que una
proporcién sustancial de la misma tiene lugar dentro de
la primera hora y el 90%, en las primeras 24 h. La ma-
yorfa de los fallecimientos suceden antes de que el pa-
ciente tenga la fortuna de llegar al hospital, de modo que
la reduccién de la mortalidad hospitalaria s6lo represen-
ta una pequefia fraccién de la mortalidad total®.

La fibrilacion ventricular primaria es el mecanismo
de la mayor parte de los fallecimientos que se produ-
cen en las primeras horas del IAM®’. La posibilidad de
identificar y revertir las arritmias letales constituye la
herramienta mds eficaz para mejorar la expectativa de
supervivencia del paciente. Esto justifica todos los es-
fuerzos para situar al paciente en el plazo mas breve
posible en las proximidades de un desfibrilador y
acompafado de personal capacitado para la identifica-
cién y tratamiento de la fibrilacién ventricular®, ya que
la probabilidad de sobrevivir disminuye en un 7-10%
por cada minuto que pasa antes de la desfibrilacién, y
pasados 10-12 min sin desfibrilacién se aproxima a 0.

Existe también una relacién entre la eficacia clinica
de la terapéutica de reperfusién y el tiempo transcurri-
do desde la oclusién coronaria, por lo que la evalua-
cién de indicaciones y contraindicaciones de la tera-
péutica revascularizadora, asi como la minimizacién
del tiempo hasta la revascularizacién constituyen una
prioridad en esos pacientes’'”.

1. MEDIDAS GENERALES ANTE EL PACIENTE
CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

Definicién del ascenso del segmento ST
cara a la terapéutica de revascularizacién®

En al menos dos derivaciones contiguas: 0,1 mV en
derivaciones del plano frontal y 0,2 mV en derivaciones
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recordiales. Generalmente se considera la presencia de
loqueo de rama izquierda de nueva aparicién como
g¢quivalente al ascenso del segmento ST cara a la indica-
16n de fibrinolisis. Cuando la indicacién de la fibrinoli-
is se realice fuera del entorno de la unidad coronaria
UCIC), este criterio debe utilizarse con mds precaucién
ante la posibilidad de que concentre falsos positivos'®.

J‘Valoraci(’m inicial y manejo general del paciente

Las medidas recomendadas tanto cuando el paciente
¢ encuentra en un drea de urgencias hospitalaria
[AUH) o fuera del hospital, bajo el control de un ser-
Vicio médico de emergencias (SME) se resumen en la
abla 1 y van dirigidas a la garantia de la estabilidad

el paciente y la minimizacién del tiempo hasta una

otencial terapéutica de reperfusién*s.

strategias de reperfusion

§ La mayor parte de los esfuerzos deben concentrarse
en minimizar el retraso en iniciar el tratamiento de re-
Eerfusi(’)n por medios farmacoldgicos o mecénicos. La
ngioplastia (ACTP) puede considerarse como una ex-
telente alternativa de reperfusién en la fase aguda del
nfarto, y cuando se realiza en centros experimentados
broporciona un claro beneficio a corto plazo compara-

a con la fibrinolisis'?!*. En el momento presente no
son equivalentes en términos de disponibilidad y cos-
es, y menos desde la perspectiva prehospitalaria. Por
fanto, en los apartados siguientes, nos referiremos pre-

erentemente al tratamiento trombolitico.
f
|

Indicaciones de tratamiento trombolitico
(independientemente del medio
€n que se vaya a practicar)

‘ A la hora de graduar la fuerza relativa de las reco-
mendaciones para la préctica de tratamiento tromboli-
tico en diferentes grupos de pacientes deberemos tener
n cuenta dos consideraciones: a) la probabilidad de la
bstruccién trombdtica de una arteria coronaria signi-
icativa es mds alta mientras persisten los sintomas, y
) la evidencia existente respecto al beneficio clinico
; e los fibrinoliticos es muy superior cuando se admi-
istran dentro de las primeras 6 h y muy inferior a par-
ir de las 12 h''. Estas consideraciones deben aplicarse
1 la hora de sopesar riesgo y beneficio sea cual sea el
medio en el que se realice la valoracién: medio pre-
hospitalario, AUH o unidad coronaria.

Recomendaciones

qi‘lase 1

| Sintomas de més de 30 min de duracién, ascenso del
segmento ST y menos de 12 h de evolucién de los sin-
|

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

tomas, en ausencia de contraindicaciones absolutas y
relativas.

Clase la

Pacientes que han presentado (ya no) sintomas de
mds de 30 min de duracidn, ascenso del segmento ST
y menos de 12 h de evolucidn de los sintomas, en au-
sencia de contraindicaciones absolutas y relativas.

Pacientes con sintomas indicativos de JAM de mds
de 30 min de duracién y ascenso del segmento ST o
bloqueo de rama izquierda y menos de 6 h, en ausen-
cia de contraindicaciones absolutas, pero con alguna
contraindicacion relativa.

Clase ITb

Pacientes con sintomas indicativos de IAM de mis
de 30 min de duracién y ascenso del segmento ST o
bloqueo de rama izquierda y mds de 12 h de evolucién
de los sintomas y menos de 24 h, en ausencia de con-
traindicaciones absolutas o relativas.

Pacientes con sintomas indicativos de 1AM de mas
de 30 min de duracién y ascenso del segmento ST
o bloqueo de rama izquierda y més de 6 h y menos de
12 h de evolucién de los sintomas, con alguna con-
traindicacién relativa.

Pacientes que han presentado sintomas indicativos
de TAM de mds de 30 min de duracién que ya han desa-
parecido y mds de 6 h de evolucién de los sintomas.

Pacientes con varias contraindicaciones relativas y
de més de 6 h de evolucién,

Clase 111

Pacientes con més de 24 h de evolucién de los sin-
tomas.
Pacientes con contraindicaciones absolutas.

A menudo la indicacién se llevard a cabo mediante
una valoracion individual del balance riesgo/beneficio.
La tabla 2 recoge un resumen de las contraindicacio-
nes absolutas y relativas del tratamiento trombolitico
en la fase aguda del IAM.

Trombeolisis: dénde y por quién

Ningin tratamiento de los que habitualmente se ad-
ministran en la UCIC (antianginosos, antitrombéticos,
etc.) tiene por qué estar restringido necesariamente a
ésta. Se administrard donde produzca el maximo bene-
ficio al paciente con el minimo riesgo, lo que afecta
también al tratamiento trombolitico.

La consideracién del lugar 6ptimo para la adminis-
tracién del mismo depende de numerosas circunstan-
cias, diferentes de unos lugares a otros. El principio
Jundamental, soslayado casi siempre en la controver-
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TABLA 2
Contraindicaciones del tratamiento trombolitico

Contraindicaciones absolutas de tratamiento trombolitico
Hemorragia activa
Sospecha de rotura cardfaca
Diseccién adrtica
Antecedentes de ictus hemorrdgico
Cirugfa o traumatismo craneal < 2 meses
Neoplasia intracraneal, fistula o aneurisma
[ctus no hemorrigico < 6 meses
Traumatismo importante < 14 dfas
Cirugia mayor, litotricia < 14 dfas
Embarazo
Hemorragia digestiva o urinaria < 14 dias

Contraindicaciones relativas de tratamiento trombolftico
(valoracién individual de la relacién riesgo/beneficio)
HTA no controlada (> 180/110 mmHg)

Enfermedades sistémicas graves

Cirugfa menor < 7 dfas, mayor > 14 dfas 0 < 3 meses

Alteracién de la coagulacién conocida que implique riesgo
hemorragico

Pericarditis

Tratamiento retiniano reciente con ldser

Se han considerado en ¢l pasado otras circunstancias como
contraindicaciones relativas para la fibrinolisis (maniobras de
reanimacicén prolongada, puncion o via venosa subclavia o
yugular, inyeccion intramuscular, menstruacicn o retinopatia
conocida sin tratamiento reciente con ldser). La experiencia
acumilada en el tratamiento trombolitico permite hoy dia a
este comité suprimirlas de la lista

sia, es que la definicién de las pautas, lugar y personal
adecuado para la trombolisis debe ser consecuencia de
una reflexién y anélisis de situacién (de las circunstan-
cias locales), realizada conjuntamente por toda la ca-
dena asistencial que trata el sindrome coronario agudo
(SCA) que debe coordinarse y corresponsabilizarse.
La administracién del trombolitico en urgencias, y
més atn fuera del hospital, s6lo debe plantearse con el
acuerdo y en coordinacién con el escalén que va a ha-
cerse cargo del paciente en el momento inmediata-
mente posterior.

Dado que el beneficio potencial del tratamiento es
sustancialmente dependiente del tiempo pueden plan-
tearse condiciones que aconsejen administrarlo antes
de la llegada a la unidad coronaria e incluso antes de
la llegada al hospital*'*"7,

Deben tenerse en cuenta las siguientes condiciones
para maximizar el beneficio/riesgo:

Minimizacién de falsos positivos

Estratificacién de los pacientes (seleccién de los
candidatos a maximo beneficio).
ECG de 12 derivaciones (obligatorio).
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Personal médico entrenado en el reconocimiento de
las alteraciones isquémicas en el ECG.

Una ventana de tiempo y una estimacion
de la ganancia en el mismo

Dentro de las primeras 2 h debe estimarse una ga-
nancia de tiempo (incluido el tiempo puerta-aguja) de
30 min.

Dentro del intervalo 2-6 h debe estimarse una ga-
nancia de tiempo (incluido el tiempo puerta-aguja) de
60 min.

Condiciones de seguridad

En todo momento el paciente estard en las condicio-
nes de vigilancia y control descritas para el AUH (moni-
torizacién, defibrilador, via venosa y posibilidad de me-
didas de soporte vital avanzado).

Coordinacién y acuerdo con el escalén receptor

El protocolo organizativo, de logfstica y de actua-
cién clinica habrd sido previamente acordado. Se
llevard un registro de las variables clinicas fundamen-
tales y los tiempos. Se recomienda realizar una evalua-
cién periGdica conjunta de los resultados.

En la tabla 3 se enumeran algunas recomendaciones
especificas para la utilizacién de tromboliticos fuera
de la unidad coronaria. Aunque en muchas situaciones
es recomendable su administracién antes de la llegada
al hospital*, consideramos tan importantes los diversos
condicionantes locales, que evitamos dar en ningtin
caso al tratamiento trombolitico prehospitalario (reco-
mendacién de clase I).

Tratamiento trombolitico: ;quién debe realizarlo?

Siguiendo el mismo planteamiento, el tratamiento
trombolitico debe de ser administrado por aquel personal
con la suficiente cualificacién para el diagnéstico y trata-
miento del IAM. Por las caracteristicas de nuestro pais,
posiblemente deba ser exclusivo del personal médico, no
necesariamente especialistas en cardiologfa o intensivis-
tas, sino cualquier médico que pueda tener a su cargo el
tratamiento de pacientes con IAM. Deberd haber recibido
un entrenamiento que garantice el conocimiento de las
indicaciones, contraindicaciones de los tromboliticos, el
manejo de las complicaciones derivadas de su uso y una
aceptable tasa de falsos positivos en la interpretacién del
ECG en los pacientes candidatos al tratamiento.

Tratamiento trombolitico: ;con qué?

No existen diferencias Jo suficientemente relevantes
desde el punto de vista clinico como para afirmar que
un farmaco es indiscutiblemente superior a otro®.
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TABLA 3
Recomendaciones para la utilizacién de tromboliticos fuera de la unidad coronaria

Clase Indicacién

Lugar

' en dichas unidades superior a 30 min

! acuerdo con el centro receptor

ila Dolor toricico indicativo de isquémico de mds de 30 min de duracién que no cede con NTG,
| con ascenso del segmento ST y menos de seis horus de evolucidn de los sintomas. En
ausencia de contraindicaciones absolutas y relativas en los que se espera una demora hasta
el tratamiento en la UCIC (incluido el tiempo puerta-aguja) superior a 60 min. Por
personal entrenado. previo acuerdo con el centro receptor

de contraindicaciones relativas

Dolor tordcico indicativo de isquémico de méds de 30 min de duracién que no cede con NTG,
con ascenso del segmento ST y menos de 6 h de evolucién de los sintomas. En ausencia
de contraindicaciones absolutas y relativas en los que se espera una demora en el ingreso

Ia Dolor torécico indicativo de isquémico de mds de 30 min de duracién que no cede con NTG,
con ascenso del segmento ST en las dos primeras horas de evolucién de los sintomas.

. En ausencia de contraindicaciones absolutas y relativas en los que se espera una demora

. hasta el tratamiento en dichas unidades superior a 30 min. Por personal entrenado, previo

Ib Dolor tordcico indicativo de isquémico de més de 30 min de duracién que no cede con NTG,
con ascenso del segmento ST y menos de 6 h de evolucién de los sintomas. En presencia

11 Dolor tordcico indicativo de isquémico de més de 30 min de duracién que no cede con NTG,
con ascenso del segmento ST. Entre 6 y 12 h de evolucién de los sintomas. En ausencia de
| contraindicaciones absolutas y relativas en los que se espera una demora inferior a 60 min

II Ausencia de entrenamiento o acuerdo previo de indicaciones con centro receptor

Intrahospitalario.
Fuera de la UCIC,
por ejemplo,
enel AUH

Medio
extrahospitalario

Medio
extrahospitalario

Medio
extrahospitalario

Medio
extrahospitalario

Medio
extrahospitalario

+ En hospitales pequeiios, AUH o medio extrahos-
pitalario constituyen un elemento crucial dos aspec-

los*:

! 1. Facilidad de preparacion, rapidez y simplicidad
de administracién, conservacién a temperatura am-
biente.

1 2. Mantener una pauta uniforme en todos los enfer-
ios, lo que disminuye el porcentaje de errores y acci-
gentes y facilita la evaluacién.

¢ Seleccionar a pacientes para angioplastia
brimaria desde fuera del hospital?

Un traslado selectivo a un centro con capacidad de
ealizacion de ACTP fuera del drea sanitaria que habi-
ualmente trata a los pacientes con IAM actualmente
6lo debe plantearse en:

1. Pacientes con contraindicaciones absolutas de tra-
tamiento trombolitico o perfil riesgo/beneficio desfa-
| orable, con IAM con ascenso del segmento ST o blo-
ueo de rama izquierda y posibilidad cierta de realizar
a ACTP dentro de las 12 h de evolucién de los sin-
omas.
i 2. Para angioplastia de rescate en casos seleccio-
ados.

AUH: 4rea de urgencias hospitalaria; NTG: nitroglicerina; UCIC: unidad coronaria.

Shock: actualmente no parece justificada la selec-
cién de un centro con capacidad de realizacién de an-
gioplastia primaria las 24 h del dia en estos pacientes.
El dnico grupo en el que esto podria considerarse es en
pacientes con menos de 75 afios y menos de 6 h del
comienzo del shock.

En estos casos siempre se debe contactar con el cen-
tro receptor, ya que debe disponer de sala de hemodi-
ndmica y personal libre para atender al paciente en el
menor tiempo posible.

2. PLANTEAMIENTOS ESTRUCTURALES

Y ORGANIZATIVOS. EL PLAN INTEGRAL
DE ATENCION AL SINDROME CORONARIO
AGUDO

El impacto potencial en términos de mortalidad y
morbilidad de las medidas tomadas en el periodo inme-
diatamente posterior a la oclusién coronaria, tanto fuera
del hospital como en la llegada del paciente al mismo,
Justifican el desarrollo de un plan integral de atencidn al
sindrome coronario agudo por parte de los SME y de
las AUH coordinadamente con la unidad coronaria.

Las medidas organizativas determinan mejoras en los
tiempos de atencién y en lo adecuado de la misma. En po-
cos escenarios como en éste puede esperarse tanta reper-
cusién clinica de las mejoras en organizacidn y logistica.
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El retraso en recibir el tratamiento adecuado tiene
dos componentes: antes de la llegada al hospital, del
que un componente sustancial es el tiempo transcurri-
do desde el comienzo de los sintomas a la demanda de
asistencia'® y otro hospitalario con un intervalo hasta
que el paciente ha sido evaluado y otro, habitualmente
mis prolongado, hasta que el tratamiento es indicado y
administrado".

Medidas para reducir el retraso
en la asistencia adecuada

1. Retrasos atribuibles al paciente

Campafias informativas en los medios
de comunicacion

Aunque las campaifias de informacion sanitaria pue-
den contribuir a la reduccién de retraso hasta la llega-
da al hospital™ tienen importantes connotaciones ne-
gativas:

1. Sobrecarga excesiva de los servicios de urgencias
y emergencias que determina aumento general de la
demora de asistencia a los pacientes.

2. Mayor impacto sobre los pacientes con dolor to-
racico no isquémico.

3. Eficacia variable e impacto transitorio®’, lo que
determinarfa su periédica repeticién y un elevado cos-
te econémico.

Alternativas a las campafias masivas de educacion
sanitaria

1. Informacién sanitaria a pacientes o familiares de
pacientes con enfermedad coronaria demostrada y a
otros grupos seleccionados de alto riesgo?.

2. Sensibilizar al colectivo de profesionales sanita-
rios sobre la importancia de la informacién y educa-
ci6én de los pacientes individuales.

3. Sobre todo: la existencia de un sistema médico de
emergencias accesible telefénicamente, y su conoci-
miento por la poblacién reduce el tiempo de decision
para solicitar asistencia®*,

4. Todos los individuos de la comunidad deberfan
tener conocimientos elementales sobre las medidas de
reanimacién cardiopulmonar bdsica. Para ello seria de-
seable la planificacién de programas de informaci6n y
entrenamiento periédicos dirigidos a escolares y ado-
lescentes?.

Recomendaciones
Clase 1
Promover la utilizacién de los SME a través de los

teléfonos sanitarios de marcacién reducida (061, 112,
etc.) en todos los casos de dolor toricico.

924

Clase lla

Promover la existencia de programas de informa-
cién y entrenamiento en medidas de reanimacién
cardiopulmonar bdsica dirigidos a escolares y ado-
lescentes.

Clase III

No puede, por tanto, recomendarse en ¢l momento
actual la generalizacién de campaifias masivas de in-
formacién sobre la conducta a seguir ante la sospecha
de SCA dirigidas a la poblacién general.

2. Retrasos dependientes del sistema sanitario

Recomendaciones sobre el transporte del paciente
al hospital: idealmente, el paciente deberfa acudir cuan-
to antes al hospital y en el medio de transporte mds se-
guro.

Si el drea geogrifica dispone de un Sistema de
Emergencias con répida capacidad de respuesta, éste
serfa el medio més adecuado para conducir al paciente
al hospital*.

En ausencia del mismo el paciente deberd acudir al
hospital por el medio més rdpido posible.

Estructura y organizacién de los distintos escalones
del sistema

Escalén prehospitalario
Los sistemas de emergencias
Centros coordinadores:

— Es absolutamente necesario disponer de un médi-
co coordinador®.

— Se debe disponer de un protocolo especifico para
la atencién de los pacientes con dolor tordcico y una
cuidadosa evaluacién periédica del mismo?’=*.

— Hay que establecer estdndares propios de tiempo
de respuesta (la situacién de los SME espafioles no es
comparable con la de los paises anglosajones en térmi-
nos de dotacién de personal y accesibilidad por lo que
casi nunca son aplicables los estandares de la biblio-
graffa).

Dispositivos moviles:

— Dotados de personal entrenado y material sufi-
ciente para técnicas de reanimacién cardiopulmonar
avanzada y las condiciones descritas para el manejo
del SCA (incluyendo ECG de 12 derivaciones)™~.

— Todas las ambulancias no medicalizadas deben ir
provistas de desfibrilador automdtico externo y su per-

sonal adecuadamente entrenado®' =2,
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Integracion de los SME en otros sistemas asistencia-
es:

- La integracién dentro de otros sistemas puede su-
boner acortar los tiempos hasta la llegada al punto de
ratamiento definitivo™-*.

| Deberian poseer desfibrilador automdtico externo y
ecibir cursos de entrenamiento los siguientes gru-
pos:

| z 3 ., - . .
i J.Meédicos de atencién primaria adscritos a los cen-

fros de salud de las dreas rurales.

2. Personal médico y paramédico de las ambu-
fancias®' 2.
i 3. Personal seleccionado de’ servicios piiblicos
fue se responsabilizarfan de la primera asistencia a
los pacientes con parada cardiorrespiratoria (PCR).
Equipar con desfibrilador automdtico externo a los
amiliares de pacientes de alto riesgo podria ser
}onsiderado solamente en casos muy selectivos en
uncion de factores relacionados con el entorno y el
baciente.

' Recomendaciones

Clase |

Y Dotar de la capacidad para realizar e interpretar
ECG en todos los puntos asistenciales donde se realiza
?tencién de urgencias.

Establecer en todos los centros de coordinacién de
fos SME protocolos especificos para SCA controlados
por personal médico.

Disponer de ambulancias medicalizadas dotadas de
ersonal y material capaces de realizar técnicas de re-
animacién cardiopulmonar avanzada con buenos tiem-
pos de respuesta capaces responder a los episodios de
PCR.

Establecer procedimientos de manejo especificos
tlel SCA en todos los SME.
[

Clase lla

4 Disponer de desfibrilador automdtico externo y del
ntrenamiento suficiente del personal en todas las am-
ulancias de transporte sanitario dedicadas a la las ur-
Jencias.

i Disponer de desfibrilador automadtico externo y
del entrenamiento suficiente del personal en todos
K‘os centros de salud, especialmente en el medio
‘ural.

|
Clase 1T

Estudiar la ubicacién de programas de desfibrilador
utomdtico externo en aquellos lugares donde exista
un colectivo de riesgo.
1
[
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Areas de urgencias hospitalarias
1. Aspectos estructurales

Dotracion de material

Bdsico: electrocardiégrafo, desfibrilador-marcapasos
externo, equipo para realizacién de reanimacién car-
diopulmonar avanzada y camas del 4drea de observa-
cién con monitorizacién continua.

Optimo: facilidades para comunicacién con sistemas
sanitarios prehospitalarios (teléfono/fax. transmisién
telefénica del ECG); electrocardiégrafo con interpreta-
cién automdtica; equipos automdticos para infusion in-
travenosa continua, y facilidades de almacenamiento
de farmacos bésicos en la propia drea de urgencias.

Dotacion de personal

Las dreas de urgencias deberan contar con el perso-
nal suficiente para que sin menoscabo de la atencién a
la demanda por patologia més banal pueda responder-
se ante el paciente con SCA de la forma descrita en las
recomendaciones clinicas.

Se sugieren como requisitos de cualificacion del
personal del AUH:

Médicos: acreditacion de medicina de familia, mds-
ter en emergencias o similar, capacitacién en técnicas
de reanimacién cardiopulmonar avanzada y entrena-
miento actualizado en manejo del sindrome coronario
agudo.

Personal de enfermeria: acreditacién de entrena-
miento en dreas de urgencias, capacitacién en técnicas
de reanimacién cardiopulmonar bésica y conocimien-
tos bésicos de ECG.

2. Organizacién y coordinacién

Minimizar los tiempos puerta-aguja, mas ain, dolor-
aguja es optimizar la asistencia al paciente? (072). El
AUH debe estar coordinado con todos los sistemas y
servicios implicados en la atencién del SCA.

La coordinacién 6ptima implica establecer equipos de
mejora, en €l 4mbito de cada hospital, que integren a los
servicios sanitarios extra (asistencia primaria, centros de
salud y equipos de emergencias) e intrahospitalarios (ur-
gencias, UCIC, servicio de cardiologia y hemodindmica).

Las dreas de urgencias estaran dotadas de un proto-
colo especifico para la atencién al SCA consensuado
con el resto de estructuras hospitalarias implicadas en
dicha atencién.

El tiempo dentro del hospital. Metodologia
de evaluacion. Programas de mejora

No existe una medida universal para optimar el re-
traso en la asistencia del paciente con SCA. Cada
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TABLA 4
Medici6n sistemética de los tiempos/retrasos

Inicio de sintomas

Contacto directo con sistema sanitario extrahospitalario
Llegada al hospital

Realizacién del primer ECG

Ingreso en la UCIC

Inicio de terapéutica de reperfusién (fibrinolisis o ACTP)

ACTP: angioplastia coronaria; ECG: electrocardiograma; UCIC: uni-
dad coronaria.

TABLAS
Homogeneizacion de pacientes.
Establecimiento de grupos de pacientes

Prioridad I. Pacientes en los que no es justificable demora
alguna. Incluir{a aquellos pacientes con cuadro clinico
tipico, de > 30 min de duracidn, sin respuesta a NTG, con
ECG tipico, estabilidad hemodindmica y ausencia de
contraindicaciones para tratamiento trombolitico. El
tratamiento deberfa iniciarse en el primer lugar capacitado
para ello

Prioridad IT. Pacientes en los que es precisa una valoracién
adecuada del riesgo-beneficio (riesgo hemorragico frente a
beneficio de terapéutica de reperfusion). Incluiria los
pacientes con alguna de las siguientes caracteristicas: cuadro
clinico atipico, > 6 h de evolucién, edad avanzada, ECG
atfpico, inestabilidad hemodindmica y contraindicacién
relativa para fibrinolisis

Prioridad I11. El tratamiento trombolitico no esta indicado o
estd contraindicado

ECG: electrocardiograma; NTG: nitroglicerina.

hospital debe encontrar su sistema mds adecuado en
funcién de su situacién y del tipo de terapéutica de
reperfusién. Un hecho frecuente es que los implica-
dos en el manejo inicial del SCA infravaloren sus
propios tiempos que, medidos, resultan ser mds del
doble™.

Consideramos altamente aconsejable que los hospi-
tales aborden sistemdticamente esta tarea con una me-
todologia de promocién continua de la calidad asisten-
cial comparable a la que se utiliza en otros sectores de
actividad.

Esta metodologia, cuya eficacia ha sido ampliamen-
te puesta a prueba en nuestro pafs®®, consiste bésica-
mente en la cuantificacién sistemdtica de los retrasos
(tabla 4) para actuar en los segmentos de tiempo con
demoras excesivas.

Para facilitar esta tarea es conveniente agrupar pre-
viamente a los pacientes en categorfas comparables,
ya que no todos los pacientes se encuentran en la
misma situacién ante un posible tratamiento de
reperfusién: la presencia de inestabilidad hemodind-
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TABLA 6
Pautas de administracién de fibrinoliticos
en el infarto agudo de miocardio™

Estreptocinasa (SK): 1.5 millones de unidades en 100 m! de
suero durante 30-60 min

Anistreplasa (APSAC): 30 unidades en 3-5 min i.v.

Alteplasa (t-PA) : 15 mg en bolo i.v. y 0,75 mg/kg en 30 min
seguido de 0,50 mg/kg en 60 min, dosis méxima total 100 mg

Reteplasa (r1-PA): dos bolos de 10 mg i.v. separados 30 min

Urocinasa: 1,5 millones de unidades en bolo y 1,5 millones de
upidades en | h

mica, trastornos de conduccién auriculoventricular
(AV), hipertensién arterial o edad avanzada son cir-
cunstancias que dificultan el diagnéstico preciso o
contraindicaciones relativas y que pueden justificar
razonablemente alguna demora en el inicio del trata-
miento.

Esto hace que sea conveniente la estandarizacién de
los indicadores para tipos de pacientes homogéneos a
la hora de las comparaciones entre diferentes centros o
etapas dirigidas a evaluar la eficacia.

Un método de clasificacién de este tipo mediante el
uso de una lista de verificacién o checklist de uso de-
sarrollado y validado en nuestro pafs en el proceso de
garantia de calidad® se expone en la tabla 5.

3. Estindares y evaluacion

El establecimiento de estdndares permite una eva-
luacién continua de la préctica clinica con la posibili-
dad consiguiente de introducir medidas correctoras en
el caso de detectar desviaciones indeseadas. Se propo-
nen los siguientes estidndares:

Estdndares en los servicios médicos de emergencia®¥

Tiempo de activacién de los sistemas de | min (in-
tervalo al 90%).

Tiempo de respuesta 7 min (intervalo al 90%).

Registro de la atencién a la PCR de forma normali-
zada (estilo Utstein)*. ‘

Estdndares en las dreas de urgencia hospitalarias

Tasa de nitroglicerina (NTG) sublingual préxima al
100%.

Tasa de dcido acetilsalicilico (AAS). Debe ser pré-
xima al 100%.

Indice de fibrinolisis (IF) y/o ACTP: 50%.

IF en prioridad I (véase tabla 6): debe superar el
95%.

Retraso puerta-aguja en prioridad I. debe ser menor
de 30 min (mediana).

IF y/o ACTP dentro de las 1-2 primeras h (6-30%).




L4
#

{ntervenciones de mejora

'ﬁ Situacion: tiempo puerta-aguja superior a 30 min.
ntervenciones:
Protocolos de traslado rdpido desde el AUH hasta la
CIC.
{ Administracién de tratamiento trombolitico en ur-
encias: necesita protocolos consensuados. Factible en
pacientes de prioridad 1.
1 Situacion: tiempo de acceso al hospital prolongado
> 30 min). Intervencion:
| Fibrindlisis prehospitalaria: recomendado para siste-
mas de emergencias capacitados en pacientes seleccio-
?ados (prioridad I).
i
|
[11. MANEJO EN LA UNIDAD CORONARIA
DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

MEDIDAS GENERALES

Recomendaciones

I
I
i
1
i

Clase 1

1
[

Monitorizacién electrocardiogréfica continua.
Monitorizacién incruenta de la presién arterial.
Calmar el dolor.

Evitar Valsalva,

Reposo en cama en las primeras 12-24 h en los pa-
lientes hemodindmicamente estables sin episodios de
isquemia recurrente.

| Informacién al paciente.

1 Via venosa.

L

Clase Ila

:
[
:
i
)

{ Aporte de oxigeno durante las primeras 2-3 h o
mientras persista el dolor.

I Dieta absoluta en las primeras 12 h, seguida de dieta
cardiosaludable.

i Laxantes suaves.

:“ Uso rutinario de ansioliticos.

i lase IIb

i Solucién glucosa-insulina-potasio.

4 Administracion rutinaria de oxigeno mds all4 de las
rimeras 2-3 h.

1 Pulsioximetro

L3

Clase 111
0
" Reposo prolongado en cama (més de 24-36 h) en
bacientes estables.

1 Empleo rutinario de lidocafna i.v.

Aunque el objetivo fundamental del tratamiento del
AM es el restablecimiento precoz de la permeabilidad

Document,gownloaded from hitps:/Awww.revespcardiol.org/, day 23/10/2020. This copy is for personal use. Any transmission of this document by any media or format is strictly prohibited.

\ F. AROS ET AL.- GUIAS DE ACTUACION CLINICA DE LA SOCIEDAD ESPARNOLA DE CARDIOLOGIA

EN EL INFARTO AGUDQ DE MIOCARDIO

de la arteria obstruida, una serie de medidas generales
en la unidad coronaria tienden a detectar precozmente
acontecimientos adversos, prevenirlos y tratarlos cuan-
do aparecen. Estas medidas estdn encaminadas tam-
bién a hacer mds confortable la estancia del paciente
en la-unidad coronaria

La monitorizacién electrocardiogrifica continua de-
sempefia un papel esencial, dada la aparicién de arrit-
mias graves en las primeras horas del IAM. El pacien-
te debe ser trasladado hasta la unidad coronaria bajo
control electrocardiogrdfico y con posibilidades de
desfibrilacién eléctrica en todo momento. Otra de las
medidas iniciales es calmar el dolor, si no se ha conse-
guido todavia este objetivo antes del ingreso en la uni-
dad coronaria. Tras una evaluacién clinica inicial, la
monitorizacién incruenta de la presidén arterial es una
técnica cada vez mds utilizada que permite obtener
frecuentes medidas de este parametro.

En nuestro medio se trata de establecer una via ve-
nosa central desde la flexura del codo. No obstante,
la obtencién de esta via central no debe retrasar la
administracién de la medicacién trombolitica, en un
momento en el que el ahorro de tiempo salva vidas.
Igualmente, todo paciente debe recibir aspirina si no
se le ha administrado todavia desde el inicio del do-
lor.

No existen argumentos cientificos para la utilizacién
rutinaria de oxigeno durante toda la estancia del pa-
ciente en la unidad coronaria, salvo que exista una dis-
minucién de la saturacién arterial de oxigeno por con-
gestién pulmonar en la insuficiencia cardfaca o por
cualquier otra causa. El fundamento para administrar
oxigeno a todos los pacientes se basa en la observa-
cién de que incluso en los casos de IAM no complica-
do algunos pacientes estan ligeramente hipoxémicos
en las primeras horas del {AM, probablemente por
alteraciones en la relacién ventilacién-perfusién. En
cualquier caso, esta administracién de oxigeno no pa-
rece necesaria en casos de TAM no complicado mds
alla de las primeras horas.

En los momentos iniciales del IAM es especialmen-
te importante disminuir el consumo de oxigeno mio-
cardico. Para ello conviene controlar la situacién de
hiperactividad simpdtica de las primeras horas del
IAM. La morfina utilizada para calmar el dolor tiene
también un efecto sedante y simpaticolitico. Una ex-
plicacién sencilla al paciente de su situacién puede
conseguir frecuentemente efectos mds favorables que
los ansioliticos, que a veces son mal tolerados por los
ancianos. El paciente debe permanecer en un ambiente
tranquilo y silencioso®,

Se ha insistido en la necesidad de evitar por parte
del paciente situaciones que conlleven la realizacién
de ]a maniobra de Valsalva por la posibilidad de que se
desencadenen arritmias ventriculares*', En este senti-
do, se recomienda la administracién de laxantes sua-
ves y la utilizacion, si es posible, de un servicio junto
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a la cama a partir del primer dia si el paciente perma-
nece estable.

Actualmente se acepta que la movilizacién precoz
conlleva un menor riesgo de tromboenibolismo veno-
so y una mejor adaptacién del aparato circulatorio, por
lo que se tiende a que el paciente hemodindmicamente
estable no permanezca mas de 12-24 h en la cama*,

Si el dolor ha cedido, el paciente sin complicaciones
puede iniciar a las 12-24 h del inicio de los sintomas
una dieta cardiosaludable, precedida en ocasiones
de una dieta liquida durante unas pocas horas*.

En cambio, la evidencia de los efectos beneficiosos
de la administracién de la solucién glucosa-insulina-
potasio se considera todavia insuficiente®’, mientras
que los resultados de los metaanalisis de los ensayos
clinicos con lidocaina profilactica* hacen que no se
recomiende su utilizacién rutinaria salvo casos muy
excepcionales en los que no se dispone de desfibri-
lador, siempre que esté presente personal entrenado
en iniciar las maniobras de resucitacién en caso de
asistolia.

TROMBOLISIS Y TERAPIA
ANTITROMBOTICA COADYUVANTE
EN LA UNIDAD CORONARIA

Los grandes estudios clinicos de las dos tltimas dé-
cadas han permitido demostrar que la administracién
precoz de farmacos tromboliticos en el IAM disminu-
ye el tamafio del mismo, mejora la funcién ventricular
residual y reduce la morbimortalidad de los pacientes.
Todos estos estudios han demostrado una relacién cla-
ra entre los beneficios mencionados y el tiempo de ad-
ministracién del fArmaco, consiguiendo el miximo be-
neficio dentro de las primeras 6 h, especialmente en la
primera y segunda hora*, Esta es la gran justifica-
cién para trasladar la trombolisis fuera de la UCIC
cuando los medios humanos y técnicos lo permiten, y
es por ello que las indicaciones y contraindicaciones
de la trombolisis aparecen en este documento en la
fase previa a la unidad coronaria y, l6gicamente, se
mantienen para ésta.

Ahora bien, el entorno de la UCIC permite realizar
algunas valoraciones especificas que resultan difici-
les de llevar a cabo en el transporte de emergencia
y/o drea de urgencias:

1. En los pacientes con clinica tpica de infarto de
miocardio y bloqueo de rama izquierda del haz de His
(BRIHH), que podria causar artefacto en el andlisis del
segmento ST, esté indicado el tratamiento trombolitico
en la misma ventana de tiempo que en los pacientes
con elevacién del segmento ST*.

2. Como ya hemos comentado, el madximo beneficio
se obtiene dentro de las primeras 6 h, especialmente
en las 2 primeras. Sin embargo, hay estudios que refie-
ren también beneficio, aunque mds discreto, entre las
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6 y las 12 h''+¢3051 QOcasionalmente, vemos a pacien-
tes en los que después de 12 h persiste el dolor isqué-
mico y la elevacién del segmento ST, pudiéndose
plantear la utilizacién de tromboliticos.

3. Sin embargo, todos los estudios que analizaron la
eficacia del tratamiento trombolitico entre las 12 y las
24 h*-931 {nicamente pudieron demostrar una cierta
tendencia de beneficio, pero sin diferencias significati-
vas con el placebo en cuanto a mortalidad.

4. En la actualidad la edad no es una contraindica-
cién para la administracién de tromboliticos y, por el
contrario, sabemos que las personas ancianas podrian
ser un subgrupo de mdximo beneficio al tener una
alta mortalidad espontdnea®*?. Lo que se ha de pro-
curar en estos casos es equilibrar bien el cociente
riesgo/beneficio, ya que las contraindicaciones relati-
vas por mayor riesgo hemorrdgico suelen ser mds
frecuentes.

Tratamiento trombolitico en la unidad coronaria

En el contexto de la unidad coronaria se mantienen
las indicaciones generales del tratamiento trombolitico
descritas en la primera parte del documento, si bien en
este caso, en virtud del entorno son menos minuciosas.

Recomendaciones

Clase 1

Dolor tipico durante mds de 30 min, con elevaci6n
del segmento ST superior a 0,1 mV en dos o mds deri-
vaciones consecutivas y dentro de las primeras 12 h de
evolucién.

Dolor tipico con BRIHH y dentro de las primeras
12 h.

Clase IIb

‘Segmento ST elevado y més de 12 h de evolucién.

Clase 111

Segmento ST elevado y més de 24 h de evolucién.
Dolor tipico e infradesnivelacién del segmento ST.

En la tabla 6 aparecen sefialadas las pautas de admi-
nistracién més habituales de los fiarmacos tromboli-
ticos.

Los estudios comparativos iniciales*’* no comuni-
caron diferencias significativas en cuanto a reduccién
de la mortalidad entre estreptocinasa, anistreplasa y
activador tisular del plasminégeno (t-PA). Sin embar-
go, en el estudio GUSTO¥, que comparaba la pauta
rdpida de t-PA con la estreptocinasa, se apreci6 una di-
ferencia favorable al t-PA, que conseguia 10 muertes
menos por cada mil pacientes tratados.
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Pero a la hora de elegir el trombolitico, también hay
ue tener en cuenta los estudios comparativos cita-
dos** en los que, aunque sin diferencias significati-
yas, se aprecia una cierta tendencia hacia un mayor
iesgo de ictus con anistreplasa o alteplasa que con es-
reptocinasa. Ademds, el precio de la alteplasa es muy
uperior a la estreptocinasa. Tratando de optimar este
ipo de cociente coste/beneficio, algunas gufas® propo-
nen optar por t-PA en el subgrupo de maximo benefi-
io (infartos extensos y tratamiento precoz) con bajo
tiesgo de ictus, para utilizar estreptocinasa en infartos
de menor beneficio esperado (menos extensos) o con
mayor riesgo de ictus (mayores de 70 afios).

En caso de necesitar repetir la administracién de
rombolitico hay que tener en cuenta que no debe re-
etirse la administracién de estreptocinasa ni anistre-
lasa por su capacidad antigénica, al menos en el perio-
do comprendido entre los 5 dfas y los 2 afios de la pri-

era administracién®™. La alteplasa, reteplasa o uroci-

asa es la alternativa en este grupo de pacientes.

[

Iratamiento antitrombético coadyuvante

La trombolisis provoca una respuesta procoagulante
mediata con el consiguiente efecto trombético para-
¢jico. El detonante parece ser la exposicion de trom-
ina contenida en el trombo parcialmente lisado, que
activa las plaquetas y toda la cascada de la coagula-
tion. Este parece ser el mecanismo ligado al fenémeno
de reoclusién y reinfarto precoz postrombolisis.
Intentando neutralizar este proceso, se asocian a la
fuedicacién fibrinolitica tratamientos antiagregantes
plaquetarios y antitrombinicos.
I

Recomendaciones

Clase 1

1 Aspirina en todos los pacientes si no hay contraindi-
gacién (alergia o intolerancia).

Clase Ila

Heparina i.v. durante 48 h si el trombolitico utiliza-
do ha sido alteplasa o reteplasa.

Otros antiagregantes (ticlopidina, clopidogrel o tri-
fusal) si hay intolerancia a la aspirina.

Flase I1b

i Heparina i.v. si el trombolitico utilizado es estrepto-

“inasa o anisteplasa.

En el estudio ISIS-2* la aspirina produjo no sélo
una reduccién en la tasa de reinfarto e ictus, sino tam-
bién una reduccion de mortalidad del 23% en el pri-
ner mes. Por otra parte, el beneficio adicional en los

pacientes tratados con tromboliticos quedaba claro,
consiguiéndose una reduccién de mortalidad del 42%,
es decir, 50 muertes menos por mil pacientes tratados.
Por tanto, en ausencia de alergia o intolerancia, la uti-
lizacién de aspirina en el IAM no se discute.

La dosis més efectiva sigue en discusién, pero se
aceptan como ttiles dosis entre 75 y 325 mg/dia. La
dosis inicial debe ser tan precoz como sea posible y la
utilizacién intravenosa puede ser una alternativa en
pacientes con nduseas y vémitos, tan frecuentes en esa
fase aguda del IAM.

No estd demostrado que otros antiagregantes tengan
ventajas sobre la aspirina asociados a medicacién fi-
brinolitica. En casos de alergia a la aspirina u otro tipo
de intolerancia, se podrian emplear, pero no existen
evidencias de su utilidad avaladas por ensayos clinicos
concluyentes como con la aspirina. En la actualidad se
estdn realizando ensayos con nuevos y maés potentes
antiagregantes plaquetarios, que bloquean los recepto-
res de la glucoproteina ITb/IMTa.

Al contrario de lo que sucede con la aspirina, el pa-
pel de la heparina no estd tan claro. Mientras que su
asociacién con estreptocinasa no ha mostrado ningin
beneficio, su utilidad después de administrar alteplasa
estd mas establecida, ya que sf parece disminuir la in-
cidencia de retrombosis™’.

Los beneficios de la heparina asociada a t-PA pare-
cen ir ligados a una anticoagulacién efectiva, pero
también la utilizacion de heparina asociada al trombo-
litico se acompafia de un ligero incremento en el ni-
mero de complicaciones hemorragicas. Por tanto, se
recomienda una buena monitorizacién de tiempo de
tromboplastina parcial activada (APTT) para mante-
nerlo entre 2 y 2,5 veces los niveles control (50-75 s),
ya que APTT superiores a 90 s se acompafian de una
incidencia de complicaciones hemorrdgicas inacepta-
bles®. La pauta inicial recomendada es un bolo de
5.000 U seguido de infusién continua a 1.000 U/h®,

Consideraciones sobre el uso de tromboliticos
en nuestro medio

A pesar de la amplia evidencia favorable a su utili-
zacién, en Espafia s6lo reciben tratamiento tromboliti-
co el 41% de los pacientes con IAM que ingresan en
nuestras unidades coronarias®. Las causas mas fre-
cuentes para excluir a los pacientes del tratamiento
contindan siendo la edad y el tiempo de retraso hasta
la llegada al hospital.

Disminuir el tiempo de retraso con el que los pa-
cientes reciben atencién en el JAM ha de ser un objeti-
vo prioritario. En Espaiia, el retraso medio en recibir
el tratamiento trombolitico de los pacientes con IAM
es de unas 3 h, siendo de 40 min el retraso intrahospi-
talario®®. Campafias de informacién a individuos en
riesgo de padecer un TAM, coordinacién de los servi-
cios de urgencias, admisién, cuidados intensivos y uni-
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dades coronarias, asi como realizacién de trombolisis
en el drea de urgencias o en el dmbito extrahospitala-
rio si se dispone de un servicio adecuado, son distintos
frentes en los que intentar corregir los retrasos citados.

ANGIOPLASTIA PRIMARIA

Justificacion

En el IAM, la angioplastia primaria, comparada con
la trombolisis, ha demostrado ser capaz de repermea-
bilizar la arteria responsable del infarto en un mayor
porcentaje que la trombolisis, consiguiendo un mejor
flujo coronario, una menor estenosis residual y con
menor riesgo de accidente cerebrovascular'*6!62,

Todas estas ventajas de la angioplastia primaria
frente a la trombolisis se han traducido en unos mejo-
res resultados clinicos cuando estos dos tratamientos
se han comparado de forma aleatoria; aunque las dife-
rencias en mortalidad tinicamente se han demostrado
en pacientes de alto riesgo, en infartos de localizacién
anterior, cuando el trombolitico empleado en la com-
paracién era la estreptocinasa o cuando se han unido
en un metaandlisis todos los estudios aleatorizados co-
nocidos hasta la fecha'4*!*; debe recordarse que este
tipo de estudios han sido realizados en hospitales de
alta cualificacién, hecho que puede comprometer la
generalizacién de estos resultados.

Resulta evidente que en Espafa es imposible el tra-
tamiento con angioplastia primaria a todos los pacien-
tes con IAM, con los medios actualmente existentes en
nuestro pafs. Sin embargo, si seria posible una mejor
utilizacién de los mismos. En cualquier caso, la uni-
versalizacién de la técnica consumirfa una parte nada
despreciable del presupuesto sanitario del pafs, por lo
que en estos momentos No €s una opcidn estratégica
vélida ni siquiera a medio plazo.

Recomendaciones de angioplastia primaria

Clase 1

Pacientes con IAM con elevacién del segmento ST y
< 12 h desde el comienzo de los sfntomas que ingresen
en un hospital con instalaciones y probada experiencia
en angioplastia, especialmente en infartos extensos,
con inestabilidad hemodindmica o contraindicacién
para tratamiento trombolitico.

Pacientes en shock cardiogénico de menos de 75
afios y dentro de las primeras 6 h de instauracién del
shock.

Clase lla

Pacientes con infartos extensos y contraindicacién
de tratamiento trombolitico que ingresen en un hospi-
tal sin instalaciones de angioplastia y cuyo traslado

930

permita la realizacién de la angioplastia dentro de las
primeras 6 h del inicio de los sintomas.

Pacientes con infartos extensos o con inestabilidad
hemodindmica, sin contraindicacién para la tromboli-
sis, ingresados en un hospital sin instalaciones de an-
gioplastia y cuyo traslado e intervencion no suponga
un retraso superior a 120 min. Este retraso no serd su-
perior a 60 min dentro de las dos primeras horas del
comienzo de los sintomas.

Clase ITb

Pacientes con infartos no extensos y contraindica-
cién para tratamiento trombolitico que ingresen en
hospitales sin instalaciones de angioplastia.

Clase 11T

Pacientes con infartos no extensos que ingresen en
un hospital sin instalaciones de angioplastia.

Angioplastia de rescate

El papel de la angioplastia de rescate estd todavia
por definir. Por un lado, el diagnéstico clinico de la no
reperfusién con el tratamiento trombolitico no estd
bien establecido. La sintomatologia clinica, el ECG o
los datos enziméticos no permiten un diagndstico de
certeza®. Por otro lado, los estudios clinicos aleatori-
zados son escasos por su dificultad, de forma que el
nivel de evidencia alcanzado estd basado en estudios
con un nimero reducido de pacientes®. Ademds, es
importante mantener el limite de 12 h desde el inicio
de los sintomas para la obtencién de beneficios clini-
cos con la reperfusién mecédnica, como sucede en la
angioplastia primaria.

Por todo ello, a nuestro juicio, no existen datos sufi-
cientes que permitan establecer unas recomendaciones
sélidas sobre la angioplastia de rescate. Muy posible-
mente los pacientes con infartos extensos y/o con de-
terioro hemodindmico importante en los que ha fraca-
sado la trombolisis se beneficien de la ACTP de
rescate siempre que el procedimiento se realice no an-
tes de 90 min del final y no después de 5 h del co-
mienzo del tratamiento trombolitico.

Tratamiento antitrombético coadyuvante
de la angioplastia primaria

En este contexto del JAM, las recomendaciones de
tratamiento antitrombdético coadyuvante de la ACTP se
basa en la heparina sGdica con o sin bloqueantes de las
glicoprotefnas 1Ib/Illa, aspirina y ticlopidina juntas.
Los bloqueantes de las glicoproteinas IIb/IIa estarian
especialmente indicados si el resultado del procedi-
miento no es 6ptimo, y obligan a reducir la dosifica-
cién de la heparina.
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Cirugia de revascularizacion en la fase aguda
del infarto agude de miocardio
!

En ausencia de complicaciones severas, la cirugia
oronaria pocas veces estd indicada en la fase aguda
el TAM, puesto que el tratamiento trombolitico o la

ACTP primaria restablecen la perfusién con mayor ra-
idez. La cirugfa urgente suele reservarse para pacien-

?es con afectacién multivaso que presentan isquemia
ersistente o shock cardiogénico tras fracasar la trom-
olisis o ACTP, o bien presentan complicaciones me-

| dnicas.

|

TRATAMIENTO DEL INFARTO AGUDO
DE MIOCARDIO NO REVASCULARIZADO

Las causas mas frecuentes de no revascularizacién
suelen ser la existencia de contraindicaciones a la aplica-
%ic’)n del tratamiento trombolitico, el retraso en la llegada
4] sistema sanitario o la no disponibilidad de técnicas de

ACTP. En ausencia de revascularizacién, la repermeabi-
izacién de la arteria coronaria depende de la trombolisis
enddgena y las medidas terapéuticas pretenden favorecer
] flujo coronario, evitar la reclusién y disminuir el con-
sumo de oxigeno por parte del miocardio.

Los farmacos utilizados y las bases que justifican su
itilizacién se describen en: «Tratamiento farmacoldgi-
¢o del infarto agudo de miocardio no complicado».

RATAMIENTO FARMACOLOGICO
DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
0O COMPLICADO

. Antiagregantes
I ecomendaciones
L)
t‘lase 1

]
il

|

flase lla
Triflusal. Se pueden utilizar la ticlopidina o el clopi-
ogrel en caso de intolerancia a la aspirina.

Aspirina: con una dosis diaria de 75-325 mg.

Desde el estudio ISIS-2% existe suficiente evidencia
ientifica para admitir que la administracién de aspirina
isminuye la mortalidad, el reinfarto y el accidente vas-
ular cerebral a los 35 dias en los pacientes con IAM, in-
luso si no reciben tromboliticos, por lo que su utiliza-
i6n en los casos de IAM es necesaria salvo que existan
ontraindicaciones. A diferencia de lo que ocurre con los
omboliticos, no se ha demostrado una relacién entre
ﬁus efectos y la precocidad de su administracién, a pesar
de lo cual se recomienda su administracién precoz. Un
éstudio espafiol (estudio TIM)® ha demostrado que el
riflusal puede constituir una alternativa a la aspirina en

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

el tratamiento del IAM, con una menor frecuencia de ac-
cidente cerebrovasculares que con la aspirina. Aunque la
ticlopidina ha demostrado ser titil en la angina inesta-
ble®’, no existen ensayos clinicos de su utilizacién en el
IAM. Por ello, su utilizacién sélo se justifica en caso de
alergia o intolerancia digestiva a la aspirina, al igual que
el clopidogrel®.

2. Betabloqueantes
Recomendaciones
Clase I

Pacientes con dolor isquémico continuo o recurren-
te. Pacientes con hiperadrenergia (taquicardia y/o hi-
pertensién).

Clase II

Pacientes sin contraindicacién para los betabloqueantes
que pueden ser tratados en las primeras 12 h del infarto.

Clase 1IT

Pacientes con insuficiencia cardfaca moderada o grave
0 con otras contraindicaciones para los betabloqueantes.

En ]a era pretrombolitica y antes de la utilizacién de
la aspirina dos grandes ensayos, el ISIS-1¢ y el MIA-
MI" comunicaron una reduccién pequefia aunque sig-
nificativa de la mortalidad cuando se administraron
betabloqueantes intravenosos precozmente en el IAM,
seguidos de administracién oral. Es llamativo ¢l hecho
de que la mortalidad del grupo control se encontrara
en aquella época en torno al 4%.

Posteriormente, en la era trombolitica, un subestudio
del TIMI-IIB” que utilizé el metoprolol intravenoso se-
guido de la administracién oral no refiri6 diferencias sig-
nificativas en la mortalidad al sexto dia, aunque si habfa
menos isquemia recurrente y reinfarto en el grupo tratado
con metoprolol, diferencias estas dltimas que habian des-
aparecido a las 6 semanas. Recientemente, un subandlisis
del estudio GUSTO I" sefiala una mayor mortalidad en
el grupo en el que se administrd precozmente atenolol
por via intravenosa y sugiere no administrar inicialmente
el betabloqueante por esta via y reservarlo en todo caso
para los casos con fraccién de eyeccién mayor del 40%.

3. Nitratos (nitroglicerina intravenosa)
Recomendaciones

Clase I

En las primeras 24 h en pacientes con 1AM e hiper-
tension, insuficiencia cardiaca o isquemia persistente.
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Mis all4 de este tiempo en pacientes con angina re-
currente o insuficiencia ventricular izquierda.

Clase lla

1AM anterior extenso.

Clase IIb

En las primeras 24-48 h en todos los pacientes con
IAM que no tengan hipotensién, bradicardia o taqui-
cardia.

Mis all4 de este tiempo en pacientes con JAM ex-
tensos.

Clase 111

Pacientes con presién arterial sist6lica (PAS) < 90
mmHg o frecuencia cardfaca menor de 50 lat/min.
Pacientes con afectacion de ventriculo derecho.

En la era pretrombolitica una serie de pequefios en-
sayos y un metaandlisis refirieron la utilidad de la ni-
troglicerina (NTG) intravenosa en la reduccién de la
mortalidad en el IAM, especialmente en casos de loca-
lizacién anterior™. Posteriormente, en la era tromboli-
tica dos grandes ensayos, el ISIS-4™ y el GISSI-3" en
los que se utilizaron nitratos precedidos, en el GISSI-
3, de NTG intravenosa, no demostraron beneficios en
la mortalidad. Sin embargo, existe la experiencia clini-
ca de que la NTG intravenosa es un fairmaco muy util
y bien tolerado en el tratamiento de la isquemia recu-
rrente, la hipertension y la insuficiencia cardiaca en el
IAM. Sobre la base de experiencias anteriores a la eta-
pa trombolitica podria ser til para reducir la mortali-
dad y el tamafio del IAM en los de localizacién ante-
rior extensa sin complicaciones en pacientes a quienes
no se administran tromboliticos.

4. Heparina
Recomendaciones

Clase 1

Heparina i.v. en pacientes en fibrilacién auricular o
con embolia previa.

Clase lla

Heparina i.v. en otros casos de alto riesgo de embo-
lismo sistémico (IAM anterior extenso o trombo intra-
ventricular).

Clase 111

Pacientes sin riesgo de embolismo sistémico.
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Aunque no estd claramente demostrada su eficacia,
parece 16gica la utilizacién de heparina intravenosa a
dosis anticoagulante en casos de alto riesgo de embo-
lismo sistémico.

5. Inhibidores de 1a ECA
Recomendaciones
Clase I

Pacientes con TAM extenso y/o con fraccién de
eyeccién menor del 40% en ausencia de hipotensién o
de contraindicaciones para su uso.

Pacientes con insuficiencia cardfaca clinica en ausen-
cia de hipotension o de contraindicaciones para su uso.

Clase 11b

Cualquier paciente dentro de las primeras 24 h del JAM
que no tenga contraindicaciones para el uso de IECA.

Los estudios 1S1S-47* y el GISSI-3% refirieron una re-
duccién significativa aunque pequefia de la mortalidad
cuando se administraron IECA a partir de las primeras
24 h del IAM. El subandlisis por grupos permitié cons-
tatar que el beneficio era mayor en los casos con mayor
riesgo (infartos de localizacién anterior, infartos exten-
sos, infartos con mala funcién ventricular o infartos con
insuficiencia cardfaca). El estudio AIRE’ permitié
constatar una reduccién de la mortalidad cuantitativa-
mente mayor mediante la administracién precoz de ra-
mipril en casos de IAM con insuficiencia cardfaca. Esta
mayor reduccién de la mortalidad se observé también
en el estudio TRACE" en el que se administr$ trando-
lapril solamente en los casos de IAM con fracci6n de
eyeccién del ventriculo izquierdo menor del 35%.

Aunque los beneficios de los JECA en el IAM son
generalmente aceptados, existen actualmente dos ten-
dencias™: «) administrarlos a todos los pacientes de
forma precoz y retirarlos posteriormente en los casos
que a las 6 semanas presenten una fraccion de eyec-
cién mayor del 40%, y b) administrarlos Gnicamente
en los casos con mayor riesgo.

Aunque ambas posturas son admisibles parece mds
razonable la segunda opcidén dado que esta medicacion
puede producir efectos secundarios y la tendencia a
mantener la medicacién con la que el paciente es dado
de alta del hospital.

6. Magnesio
Recomendaciones
Clase 1

Ninguna.

-

¥




l"C‘lase IIb
¥ Pacientes de alto riesgo en los que no se puede reali-
ar terapia de reperfusién.
| Un metaandlisis” de los estudios publicados entre
984 y 1991 senalaba un beneficio significativo del
nagnesio (odds ratio [OR]: 0.44; intervalo de confian-
a [IC] 0,27-0,71) en la reduccién de 1a mortalidad en
¢l IAM, lo que fue confirmado en el estudio LIMIT-2.
in embargo, el ISIS-4, que incluyé a 58.050 pacien-
es, no demostrd beneficios en la mortalidad e incluso
ia posibilidad de efectos nocivos del magnesio en el
1AM. Aunque este ltimo megaestudio ha sido critica-
o en cuanto a la relativamente tardia administracién
del magnesio, en el momento actual y a la espera de
0s resultados de otros estudios no se puede recomen-
ar su administracién en todos los casos de IAM.

PREVENCION SECUNDARIA
F‘N LA UNIDAD CORONARIA

Aungue no existen estudios de prevencién secunda-
ia que se inicien en el momento del ingreso del pa-
%iente en la unidad coronaria, la interrupcién a veces
gramética que el ingreso por un IAM supone en el cur-
o0 normal de la vida de una persona puede ser un mo-
ento adecuado para iniciar una serie de actuaciones
ue formardn parte de las habitualmente incluidas en
a prevencion secundaria.

El paciente debe ser informado de su situacién y de
'0s cambios que la enfermedad puede introducir en su
vida. Deberia recibir el mensaje positivo y tranquiliza-

or de que llevar una vida sana es una buena forma de
@revenir la aparici6én de nuevos episodios isquémicos.
% Los pacientes fumadores, al dejar de fumar durante

a hospitalizacidn, deberfan recibir el apoyo necesario
ara el abandono definitivo del tabaco y ser informa-
os de los beneficios de esta actitud en la evolucién de
a cardiopatia isquémica.
‘ Una serie de estudios han demostrado los efectos
eneficiosos de las estatinas en los pacientes con IAM
hipercolesterolemia. Aunque estos estudios se han
iciado varios meses después del episodio de IAM, y
0 se sabe si la administracién més precoz de estos
drmacos permitirfa obtener resultados mdas favorables,
arece logico iniciar lo antes posible el tratamiento de
]’ hipercolesterolemia, al principio con una dieta car-
diosaludable a la que se afiadiria eventualmente la me-
(gicacién apropiada. En este sentido conviene recordar
ue mds alld de las primeras 24 h del JAM se pueden
gbtener valores falsamente normales de colesterolemia
'Ror el descenso que el propio IAM conlleva y que pue-
de persistir varias semanas. Por ello, se recomienda
actualmente que la determinacion de lipidos en sangre
debe formar parte de la baterfa analitica de las prime-
¥as horas del TAM.

i
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La aspirina, los betabloqueantes y los IECA, que
han demostrado sus efectos favorables en los estudios
de prevencion secundaria y en la mayor parte de los
casos tras el inicio de su administracién en la unidad
coronaria, deberdn seguir siendo administrados a largo
plazo.

ESTRATIFICACION DE RIESGO.
MARCADORES CLINICOS

El proceso de estratificacién de riesgo en el paciente
con IAM es un ejercicio que iniciamos con datos obte-
nidos ya en el momento de su ingreso, continia con
datos de evolucién clinica durante su estancia hospita-
laria y se completa con los que nos ofrecen algunas
exploraciones previas al alta. El objetivo de esta esti-
macién prondstica es poder disefiar e individualizar la
mejor estrategia terapéutica en los pacientes después
de un infarto.

El factor que més condiciona la supervivencia a cor-
to y largo plazo tras un infarto de miocardio es la fun-
cién ventricular residual. También es importante la
presencia de otras lesiones en las arterias coronarias
que perfunden el restante miocardio viable. Es decir, {a
supervivencia se relacionard con la cantidad de mio-
cardio necrosado y con la cantidad de miocardio en
riesgo de futuras necrosis.

En la tabla 7 se recogen los marcadores de mal pro-
néstico mds importantes tras el JAM. Estas variables,
determinantes del pronéstico a corto y largo plazo, son
vélidas tanto para pacientes que reciben tratamiento de
reperfusién como para los que no lo reciben.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
NO INVASIVAS EN LA UNIDAD CORONARIA

Determinaciones generales de laboratorio

Al ingreso del paciente se realizardn con cardcter de
urgencia, si no se hubieran realizado antes, las deter-
minaciones siguientes: estudio completo de coagula-
cién, hemograma, glucemia, creatinina plasmadtica
e ionograma. Sin disnea ni datos de insuficiencia car-
diorrespiratoria no deben practicarse gasometrias arte-
riales. En ausencia de complicaciones, no es necesaria
la repeticion rutinaria de estas determinaciones basales
durante ]a fase aguda.

Como ya se ha sefialado, tiene interés la determina-
cién precoz de riesgo metabdlico como colesterol to-
tal, HDL y LDL colesterol, triglicéridos y glucemia
basal.,

Estudio radiolégico de térax

En pacientes con sospecha de infarto de miocardio,
interesa disponer cuanto antes de una radiografia de
térax en proyeccién frontal. Ahora bien, debe hacerse
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TABLA 7
Indicadores de mal pronéstico
tras infarto agudo de miocardio®***%

1. Variables clinicas

Edad > 70 aios

Sexo femenino

Diabetes. Hipertension arterial

Infarto, angina o revascularizacién previos

Incapacidad para realizar PE

2. Variables electrocardiogrdficas

Infarto anterior

Segmento ST supradesnivelado en muchas derivaciones

Infarto con onda Q peor prondstico que sin onda Q

Onda Q en muchas derivaciones

Participacién del ventriculo derecho (V) en el IAM inferior

Depresién del segmento ST en precordiales derechas de IAM
inferior

Depresién persistente del segmento ST horizontal o descendente

TCIV agudo y BAV de II-111 grado

Arritmias supraventriculares (fibrilacién y flutter)

Taquicardia ventricular sostenida o fibrilacién ventricular tardfas

Potenciales tardios presentes

Disminucién de la variabilidad del intervalo R-R

Sensibilidad barorrefleja deprimida

3. Variables relacionadas con funcién ventricular

Cualgquier dato de insuficiencia cardfaca (clinica, radioldgica
o hemodindmica)
Crepitantes bibasales, tercer ruido, hipotensidn,
taquicardia, etc.

Infarto muy extenso (CPK, tomografia isotépica)

Fraccién de eyeccién < 40%

4. Variables de isquemia residual

Angina postinfarto o isquemia silente

PE positiva con criterios de severidad

BAV: blogueo auriculoventricular; IAM: infarto agudo de miocardio;
PE: prucba de esfuerzo: TCIV: trastorno de la conduccién intraven-
tricular.

sin movilizar al paciente y sin que suponga ningin re-
traso de ingreso en la unidad coronaria ni en la aplica-
cién de los tratamientos de reperfusién.

En ausencia de complicaciones, no parece adecuado
repetir nuevos controles radiolégicos de térax.

Electrocardiograma

El ECG en el infarto de miocardio confirma su exis-
tencia y permite establecer su localizacién topogréfica.
Ademis, puede ser ttil en la prediccién de la arteria
responsable del infarto, nos permite hacer una estima-
ci6én de su tamafio y ayuda a valorar cambios que su-
gieren isquemia miocérdica.

Durante el ingreso en la unidad coronaria se regis-
trard ECG diario, repitiéndose en caso de complicacio-
nes o después de estudios invasivos.

Marcadores séricos de dafio miocardico

En el IAM. Ia necrosis celular provoca una altera-
cién en su membrana citoplasmdtica con la consi-
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guiente liberacién de enzimas y macromoléculas a la
circulacién. La medicién de la actividad plasmética de
estas sustancias es de gran importancia desde un punto
de vista diagnéstico. También puede ser iitil para la es-
timacién del tamafio del infarto y para valorar la efica-
cia de tratamientos de reperfusion.

Las determinaciones de uso comiin para el diagnés-
tico de infarto de miocardio son: la creatincinasa (CK)
y su isoenzima mds especifica miocdrdica CK-MB, la
transaminasa glutdmico-oxalacética (GOT) y la lacta-
to-deshidrogenasa (LDH). La actividad plamética de
CK-MB comienza a las 4-6 horas del inicio de los sin-
tomas, alcanza su pico en 24 h y desaparece entre las
40 y las 72 h. La actividad de la LDH comienza a
las 12 h, alcanza su valor maximo en el segundo-tercer
dia y se mantiene elevada 7-10 dfas.

Nuevos marcadores bioquimicos buscando precoci-
dad y especificidad son mioglobina y troponinas I y T.
La mioglobina es, quizds, el marcador més precoz en
el infarto de miocardio, pero tiene el inconveniente de
ser muy fugaz, de desaparecer en 24 h y de su falta
de especificidad. Las troponinas son también relativa-
mente precoces, son muy especificas y pueden detec-
tarse en plasma hasta 10-14 dfas postinfarto.

Desde una perspectiva de coste/efectividad, no pare-
ce razonable determinar todos los marcadores en estos
pacientes. Una muestra para CK, CK-MB al ingreso,
seguida de una determinacién cada 8-12 h durante las
primeras 24 h, y de una determinacién cada 24 h
durante las siguientes 72 h podria ser una pauta sufi-
ciente.

Ecocardiografia

El ecocardiograma-Doppler es una exploracién in-
cruenta y de bajo coste, relativamente sencilla y re-
petible. Su uso rutinario no es imprescindible en la
fase aguda del infarto de miocardio no complicado.
Sin embargo, aporta datos valiosos acerca de la
localizacién y extensién de la zona infartada, tamafio
y funcién ventricular, presencia de otras cardiopatias
asociadas, o existencia de complicaciones pericérdi-
cas o cardfacas. Estos datos. ademds de su utilidad
evidente desde el punto de vista prondstico, pueden
facilitar el tratamiento de los pacientes en situaciones
concretas.

Es especialmente iitil en las siguientes situaciones:

Valoracién de la funcién ventricular.

Diagnéstico de complicaciones mecénicas del in-
farto.

Deteccién de trombosis intracavitaria.

Diagnéstico y localizacién del infarto en pacientes
con bloqueo de rama izquierda o portadores de marca-
pasos.

Diagnéstico de valvulopatias asociadas.




La realizacién de un ecocardiograma durante la fase
iiguda del infarto no excluye la necesidad de repetir di-
tha exploracién, u otra equivalente, destinada a valo-
ar la funcidén ventricular en la estratificacién de riesgo
Jrcv1a al alta. Esto se debe a la mejorfa evolutiva de la
funcién ventricular que presentan algunos pacientes,
pspecialmente aquellos en quienes se consigue reper-
fusion.

Cardiologia nuclear

I La utilidad de las técnicas gammagraficas en la fase
fguda del TAM se limita a las escasas situaciones en
!as que mediante los criterios electrocardiograficos o
enziméticos habituales no se puede establecer el diag-
Ostico de existencia de infarto, ni éste puede ser cla-
tamente identificado mediante la realizacién de un
¢cocardiograma bidimensional a la cabecera del enfer-
0. En este sentido, las técnicas mds dtiles son las que
geterminan la captacion del is6topo en el drea infarta-
da (gammagrafia con pirofosfato de tecnecio y gam-
agraffa con anticuerpos antimiosina marcados). La
Lammagraﬁ’a cardfaca de perfusién en reposo utilizan-
go talio-201 o MIBI puede ser también util.

GRUPOS DE RIESGO

Hay un grupo de pacientes que en los primeros dias
Eel 1AM presentan datos de insuficiencia cardiaca se-

era, arritmias graves recurrentes o angina recidivante

ostinfarto. Por este motivo se les considera ya direc-
famente como de alto riesgo por disfuncién ventricular
¥/o isquemia miocérdica severas. En los pacientes de
este grupo se debe realizar coronariografia, que nos
roporcionard informacién prondstica adicional y nos
lterviré de gufa para indicar una eventual revascula-
fizaci¢n68182,

El resto de los pacientes, salvo casos especiales (p.
j., pacientes con enfermedad de un vaso a los que se
es ha practicado una angioplastia) son subsidiarios de
na nueva evaluacién prondstica una vez que han sido
rasladados a la planta de cardiologia®, a pesar de que
ILma parte de ellos son considerados de bajo riesgo: pa-
Cientes jovenes, sin infarto previo, con infartos peque-
10s y no complicados.

"r,RITERIOS DE ALTA DE UNIDAD
(CORONARIA Y ALTA PRECOZ

¥ Un mejor conocimiento de esta fase de la enferme-
ad coronaria, unido al incremento de la presién asis-
encial y optimacién del recurso «cama», han ido re-
uciendo de forma progresiva la estancia, tanto en la
tinidad coronaria como la hospitalaria total, de los pa-
ientes con JAM'0¢-101,
Los pacientes incluidos en el grupo de bajo riesgo:
enores de 70 afios, con infartos pequefios sin disfun-
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TABLA 8
Clasificacién de Killip

I. Ausencia de signos y sintomas de insuficiencia cardiaca
congestiva
I1. Presencia de HI ruido y/o estertores himedos bibasales
[1T. Edema pulmonar
IV. Shock cardiogénico

cién ventricular, sin otras patologias asociadas (diabe-
tes, insuficiencia renal, valvulopatfas, etc.), y que no
han presentado complicaciones precoces, podrian ser
trasladados a unidades convencionales de hospitaliza-
cién a las 24-48 h*'*2, Conviene comprobar previa-
mente que tienen una buena tolerancia a la moviliza-
cién inicial, y admitir que un pequefio porcentaje
podré tener alguna recurrencia isquémica en los proxi-
mos dias. Esta actitud serd independiente del hecho de
haberles realizado alguna técnica de reperfusidn
(trombolisis o angioplastia), ya que no hay evidencia
en la bibliografia para actuar en estos pacientes de for-
ma diferente'™, si bien resulta evidente que la angio-
plastia proporciona una mayor informacién.

El resto de pacientes con infartos no complicados
pero no incluidos en el grupo de bajo riesgo podrian
ser dados de alta de la unidad coronaria a partir del
tercer o cuarto dia. Los pacientes con infartos de mio-
cardio complicados prolongardn su estancia en la uni-
dad coronaria y hospitalaria total segiin sus necesida-
des. Habitualmente, el alta se da 24-48 h después de
controlar la complicacién.

Como complemento a las unidades coronarias, las
unidades de cuidados intermedios, bien equipadas y
monitorizadas, pueden ser ttiles en los pacientes con
infarto que sélo precisan monitorizacién electrocardio-
gréifica. Otra opcidn, especialmente itil en hospitales
sin unjdades de cuidados intermedios, son las camas
de hospitalizacién convencional con monitorizacién
electrocardiografica mediante telemetria.

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES
DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

1. INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA
Y SINDROMES DE BAJO GASTO CARDfACO

En el contexto del IAM es fundamental la correcta y
rdpida deteccién de los signos de afectacién hemodi-
némica.

La clasificacion de Killip'™ (tabla 8), basada en pa-
rametros clinicos obtenidos en la exploracién fisica y
en una radiografia de térax, permite una rdpida valora-
cién del paciente, si bien es de limitada utilidad para
detectar alteraciones debidas a disfuncién ventricular
derecha.

Para un reconocimiento mds minucioso de la situa-
cién hemodindmica de todo paciente afectado de
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TABLA 9
Clasificaciéon de Forrester
pPCP IC
[. Hemodindmica normal <18 >22
11. Congestién pulmonar > 18 >22
T11. Hipoperfusidn periférica <18 <22
IV. Congestién pulmonar e
hipoperfusién periférica > 18 <22

PCP: presién de enclavamiento capilar pulmonar en mmHg; IC: indice
cardiaco en l/min/m*.

IAM se debe establecer el estado de la precarga de
ambos ventriculos y del gasto cardfaco. El control
analftico de la funcién renal o la determinacién de la
saturacién venosa de oxigeno son pardmetros muy
sensibles a las variaciones del gasto cardfaco. Sin
embargo, en los enfermos més graves o en aquellos
en los que enfermedades intercurrentes (p. ej., bron-
copatias o nefropatias) dificulten su evaluacién por
medios incruentos, resulta de gran utilidad un ecocar-
diograma que permite confirmar el estado de la con-
tractilidad ventricular y descartar con certeza la pre-
sencia de una complicacién mecénica concomitante,
sin olvidar una posible monitorizacién hemodindmi-
ca invasiva mediante cateterismo derecho con catéter
de Swan-Ganz.

Independientemente de cudl sea el medio a través
del que haya sido valorado, todo paciente con 1AM
puede encuadrarse en una de las 4 situaciones refleja-
das en la tabla 9 (clasificacién de Forrester)'®, segin
sean su presion de llenado izquierda (presion capilar
pulmonar) y su indice cardfaco. Cada una de las 4 si-
tuaciones requiere un tipo de tratamiento médico dife-
rente y discrimina un distinto pronéstico.

De aquf en adelante nos referiremos principalmente
al tratamiento farmacol6gico de las diferentes situa-
ciones hemodindmicas del JAM. Sin embargo, debe
recordarse que en estudios observacionales, no aleato-
rizados, se han comunicado resultados alentadores en
los pacientes con mayores grados de insuficiencia car-
dfaca tratados mediante revascularizacion coronaria
(percutdnea, o quirdrgica en ocasiones), por lo que
ésta deberfa considerarse siempre ante situaciones de
compromiso hemodindmico en la fase aguda del
IAM!OO—HD.

Asimismo, en pacientes con insuficiencia cardiaca
con insuficiencia respiratoria severa, estd indicada la
asistencia respiratoria mediante ventilacién mecdnica,
como parte del manejo de la insuficiencia cardiaca.

Situacion 1: presion de enclavamiento capilar pul-
monar (PCP) normal o baja/indice cardiaco normal.
Se asocia con la tasa mds baja de mortalidad y no pre-
cisa ningtn tipo de tratamiento desde el punto de vista
hemodindmico.
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Situacion 2: PCP elevada /indice cardiaco normal.
Existe congestién pulmonar con perfusién periférica
adecuada.

La medida més rdpidamente efectiva es reducir la
precarga ventricular izquierda mediante ]a administra-
cién de diuréticos de asa de accién rdpida (furosemi-
da) y vasodilatadores de accién venosa o mixta como
nitroglicerina'’!.

En las situaciones clinicas menos graves (equivalen-
tes al grado II de la clasificacion de Killip), con estas
medidas suele ser suficiente para resolver la conges-
tién pulmonar. En circunstancias mas severas con ede-
ma de pulmén franco (grado 1T de la clasificacién de
Killip) que no responde rdpidamente a las medidas an-
teriores. es beneficioso asociar otros vasodilatadores
(p. €j., nitroprusiato) y/o inotrépicos positivos. En este
contexto, en grados Killip II-1II han demostrado tam-
bién su eficacia los IECA

En los casos mds graves, si el tratamiento médico
previo no es suficiente, debe considerarse la implanta-
cién de un balén de contrapulsacién intraadrtico.
Asimismo, se debe valorar la ventilacién mecénica.

Situacién 3. PCP normal o bajalindice cardiaco
bajo. No existe congestién pulmonar, o incluso hay
una cierta hipovolemia pulmonar, y la perfusién peri-
férica es insuficiente. Esta situacién se corresponde
con infartos de ventriculo izquierdo en pacientes hipo-
volémicos por administracién previa o excesiva de
diuréticos 0, mds cominmente, es secundaria a infar-
tos inferiores con afectacién del ventriculo derecho.

Infarto de ventriculo derecho

La afectacién anatémica del ventriculo derecho es
mucho mds frecuente que su manifestacion hemodina-
mica. Esta Gltima se presenta casi exclusivamente en
el infarto de localizacién inferior y se acompafia de un
incremento importante de la mortalidad®>!'>11*, La cai-
da del gasto del ventriculo derecho lleva consigo la hi-
poperfusién pulmonar con el consiguiente descenso de
la precarga del ventriculo izquierdo que se refleja en el
descenso del gasto sistémico.

Tres circunstancias pueden agravar la situacién he-
modindmica del paciente con infarto de ventriculo de-
recho!'*"'5: a) el descenso de la precarga'*. Muchas
veces inducida de forma iatrogénica por la administra-
cién de nitroglicerina intravenosa y/o por la adminis-
tracién de diuréticos para tratar una oliguria en el mis-
mo tipo de paciente; b) 1a pérdida de la sincronia de la
contraccién mecdnica AV por la presencia de un blo-
queo de la conduccién'’®, y c) el fallo ventricular iz-
quierdo por infarto actual extenso o por mala funcién
previa.

En ocasiones no es facil hacer el diagnéstico de in-
farto de ventriculo derecho pero debe «buscarse» en
todos los pacientes con IAM inferior. La elevacién del
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segmento ST > 1 mm en V; durante Jas primeras ho-
&Las es altamente sugestiva de infarto ventricular dere-
ho''”. También orientan este diagnéstico una presién
uricular derecha > 10 mmHg o superior al 80% de la
presién capilar pulmonar''®,
‘ La clave del tratamiento consiste en elevar la pre-
farga ventricular derecha para aumentar su volumen
pistolico y el gasto cardiaco'”. Para ello deben admi-
hnistrarse liquidos, bajo estricto control de la respuesta
i;emodinémica En algunos pacientes es necesaria la
fiyuda de un agente inotrépico. La concomitancia del
*allo ventricular izquierdo puede obligar a la adminis-
Itramon de diuréticos, e incluso puede ser iitil 1a contra-
pulsacion adrtica.

Situacion 4. PCP alta/tndice cardiaco bajo.
ﬁonstituye la situacién hemodindmica mds grave. Se
manifiesta en forma de hipoperfusién tisular periférica
y congestién pulmonar.

Es obligado descartar la presencia de una complica-
*i6n mecdnica (insuficiencia mitral aguda o comunica-
'ion interventricular) mediante la préctica de un estu-
E.io ecocardiogréfico, si bien el manejo més adecuado
ara la mayorfa de estos pacientes es la prdctica de una
voronariografia lo antes posible, sobre todo si podemos
actuar en la fase precoz de instauracién del cuadro.
El tratamiento médico de estos pacientes es muy di-
ndmico y variable, al menos durante las primeras ho-
as. Conviene monitorizar de forma rigurosa al pacien-
e. El tratamiento persigue:

1. Aumentar el inotropismo cardiaco. Ya que la pre-

tﬂlarga estd elevada, no hay razones para demorar la ad-
inistracién de farmacos inotrépicos.

La dobutamina es menos taquicardizante y arritmo-
énica que la dopamina, mientras que ésta se reserva
para los pacientes con hipotensién inferior a 90
nmHg, aunque suele ser ftil aprovechar la combina-
Elon del efecto inotrépico de la dobutamina con el
efecto vasodilatador sobre la arteria renal y 4rea es-
lécnica que posee la dopamina a las dosis mds bajas
alrededor de 3 pg/kg/min)?.

1 2. Reducir la precarga ventricular izquierda. Los
iuréticos de asa por via intravenosa y los vasoilatado-
es mixtos (NTG)'"" son los farmacos que actdan con
thayor rapidez en este sentido. Sin embargo, la hipo-
ension arterial sist6lica por debajo de 95 mmHg limi-
(2 el uso de estos tltimos.

{ 3. Reducir la poscarga ventricular izquierda y faci-
litar la eyeccién ventricular, especialmente, como sue-
]1? ser regla general, en presencia de resistencias sisté-
micas severamente elevadas. En este sentido se puede
Jtilizar el nitroprusiato sédico, si bien la hipotensién
arterial con frecuencia limita su empleo.

i En estos pacientes es frecuente la necesidad de asis-
tencia respiratoria y, en ocasiones, es 1mpos1ble lograr
Ia mejoria hemodindmica si no $e consigue antes una
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correcta ventilacién. La contrapulsacién adrtica y la
revascularizacién coronaria precoces son medidas que
merecen ser tenidas siempre en cuenta en el shock car-
diogénico''*. En pacientes seleccionados, con shock
cardiogénico irreversible y pronéstico infausto, puede
recurrirse a alguna forma de asistencia ventricular me-
cénica como puente a un trasplante cardiaco'?'+'**,

Monitorizacién hemodindmica invasiva pulmonar

El catéter de Swan-Ganz permite registrar las pre-
siones de las cavidades derechas del corazén, de la ar-
teria pulmonar y su presién de enclavamiento (presion
capilar pulmonar, equivalente a la presién auricular iz-
quierda).

Los datos aportados por el catéter de Swan-Ganz fa-
cilitan la discriminacién de los estados de bajo gasto
cardfaco resultando pricticamente imprescindible en
el manejo de los enfermos mds graves.

Recomendaciones

Clase I

Ante la sospecha de complicaciéon mecénica del
[AM.

Shock cardiogénico

Hipotensién con oliguria que no responde a medidas
iniciales de sobrecarga hidrica.

Congestién severa o edema pulmonar importante
que no responde satisfactoriamente al tratamiento mé-
dico.

Clase ITb

Situaciones de disociacidn clinica-radiolégica.

Hipotensién sin oliguria ni empeoramiento de la
funcién renal.

Congestién pulmonar que responde a las medidas
iniciales de tratamiento.

Clase 111

TIAM sin afectacién hemodindmica.

Recomendaciones de monitorizacién invasiva
de la presién arterial

En los pacientes més graves la monitorizacién con-
tinua de la presion arterial permite detectar de inme-
diato cambios en el estado hemodinamico, asi como la
respuesta al tratamiento administrado. La canulacién
arterial permite extraer muestras de sangre arterial
para determinaciones gasométricas sin tener que pin-
char cada vez al enfermo. Este segundo punto es muy
titil en los pacientes con compromiso respiratorio més
severo y en Jos pacientes con ventilacion asistida.
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Recomendaciones
Clase 1

Pacientes con hipotension severa y/o necesidad de
determinaciones gasométricas frecuentes.

Clase Ila

Pacientes en shock cardiogénico.

Clase Ilb

Pacientes en situacién de Killip IIT que reciben fér-
macos inotrépicos y/o vasodilatadores por via intrave-
nosa.

Clase T

Pacientes sin afectacién hemodindmica.

Recomendaciones de contrapulsacién
intraadrtica

La contrapulsaci6n adrtica tiene dos efectos he-
modindmicos fundamentales'®*: a) al inflarse el
balén aumenta la presién diastélica con la posibi-
lidad de incrementar el flujo coronario™, y b) el
desinflado brusco al inicio de la sistole reduce la
poscarga ventricular. Aunque no existen estudios
aleatorizados, la experiencia no controlada inclina
a pensar que ambos efectos justifican la utiliza-
cién de la contrapulsacién adrtica en los
pacientes con infartos complicados con shock car-
diogénico o isquemia coronaria recurrente. Debe
recordarse, sin embargo, que casi nunca es un tra-
tamiento definitivo por si{ mismo. Si es de gran
ayuda para mejorar las condiciones de estos pa-
cientes hasta poder realizar técnicas de revascula-
rizacién'®.

Merece especial atencién el beneficio que puede
aportar la contrapulsacién en las complicaciones me-
cénicas del JAM!'%. También estd descrita la estabili-
zacién de pacientes con arritmias ventriculares refrac-
tarias a otros tratamientos'*’. En cambio, ha perdido
aplicacién la contrapulsacién adrtica postangioplastia
coronaria en el enfermo con IAM de alto riesgo, ya
que si bien se han publicado estudios iniciales que re-
ferfan menor tasa de reoclusién de la arteria responsa-
ble'™!? no han sido corroborados en otros trabajos
més recientes'™®.

Realizada la técnica por personal experimentado,
con el calibre de los catéteres actuales, y evitando el
empleo de introductor arterial, las complicaciones vas-
culares mayores (que requieran reparacién quirdrgica
y/o transfusién sanguinea) rondan el 5%, aunque en
otro 5% aproximadamente es precisa la retirada pre-
matura del catéter!'#3,
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Recomendaciones
Clase 1

Shock cardiogénico.
Comunicacién interventricular.
Insuficiencia mitral aguda severa en el IAM.

Clase lla

Angina postinfarto refractaria al tratamiento médico
que curse con alteraciones electrocardiogréficas seve-
ras, arritmias y/o insuficiencia cardfaca.

Previamente a la revascularizacién quirtrgica en pa-
ciente inestable y/o con anatomia coronaria de alto
riesgo.

Clase 11b

Postintervencionismo coronario percutineo.
Arritmias ventriculares que cursen con inestabilidad
hemodindmica.

Clase T

Pacientes sin afectacién hemodindmica ni angina.
Pacientes sin expectativa de viabilidad.

2. EL DOLOR TORACICO RECURRENTE.
COMPLICACIONES ISQUEMICAS
Y PERICARDITIS

La evaluacién del dolor tordcico postinfarto es, con
frecuencia, complicada. Aparte de dolores de origen
funcional y/o osteomusculares, el dolor toré4cico en los
dias posteriores a sufrir un IAM puede ser debido a
pericarditis (precoz o tardfa), angina postinfarto, rein-
farto o a una complicacién mecénica.

El diagnéstico diferencial se basa en un buen inte-
rrogatorio clinico, la exploracién fisica, el ECG, las
enzimas miocérdicas y, ocasionalmente, la ecocardio-
graffa.

Pericarditis

El dolor pericarditico suele distinguirse del angino-
so por su relacién con los movimientos respiratorios.
Mejora con la incorporacién del enfermo y en ocasio-
nes se acompaiia de roce pericdrdico. No responde 2 la
NTG sublingual.

La aparicién de pericarditis es propia de necrosis
transmurales que alcanzan la superficie epicédrdica e
irritan al pericardio. La presencia de derrame pericar-
dico, de magnitud variable, es un hallazgo ecocardio-
grifico més frecuente que la propia pericarditis. Tanto
la pericarditis como el derrame pericérdico predomi-
nan en los infartos més extensos, anteriores, y que cur-
san con insuficiencia cardiaca'®*'3,
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L Su incidencia varia segiin los criterios diagnésticos
exigidos, oscilando entre el 11 y el 30%'*. En cual-
fuier caso, el tratamiento trombolitico reduce su apari-
cion a la mitad respecto a los pacientes tratados con
placebo?™13,

Ni el derrame pericdrdico aislado ni secundario a
pericarditis epiestenocdrdica suele producir problemas
le compresién ni compromiso hemodindmico™*!*, A
pesar de ello. si el paciente mantuviera tratamiento an-
icoagulante, éste suele suspenderse'”,

{ El tratamiento de la pericarditis epiestenocérdica
consiste en reposo y la administracién de aspirina a
lposis elevadas (a partir de 1,5-2 g/dia), aumentdndola,
fi es necesario, segtin la respuesta’””. Otros antiinfla-
atorios no esteroides y, mds atin, los corticoides, sue-
en evitarse por su posible efecto perjudicial sobre la
reparacion de la cicatriz y el remodelado ventricular
El sindrome de Dressler o sindrome postinfarto de
njocardio es una forma tardfa de pericarditis que apa-
ece entre la primera y la décima semana post-JAM. La
frecuencia de presentacién de este sindrome ha descen-
tlido de forma clara durante los dltimos afios, tras la ge-
eralizacion de las estrategias de reperfusién'®. En los
acientes afectados se han encontrado anticuerpos con-
ra el tejido cardfaco, por lo que se le atribuye una etio-
ﬁogia inmunolégica'®. Suele acompaiiarse de importan-
e repercusion sistémica, fiebre. leucocitosis, elevacién
e la velocidad de sedimentacién globular (VSG), y a
eces de afectacion pleuropulmonar. El tratamiento de
leccidn es la aspirina a dosis altas. En los casos més
ebeldes hay que recurrir a otros antiinflamatorios o a
os corticoides para controlar los sintomas.
[
Angina postinfarto

i
j«ida entre las 24 h y los 30 dfas post-IAM constituye
5‘:1 claro marcador de mal prondstico, asocidndose a
ayor incidencia de re-IAM y de mortalidad?®®'4-142,
El tratamiento trombolitico no ha reducido la inci-
lencia de angina post-IAM”"%!“_En algunos estudios
omparativos de tromboliticos frente a angioplastia
ACTP) primaria, ésta parece conllevar un menor ni-
ero de recurrencias tanto de angina como de reinfar-
0, si bien no se trata de resultados definitivos® ¢,
LCabe esperar que la utilizacién de stents intracorona-
tios como complemento de la ACTP primaria confir-
me esta tendencia'**'*,
4 Segln se desprende de un subestudio del ensayo
USTO 1, un 20% (8.131 pacientes) del total de los pa-
ientes presentaron angina postinfarto'¥’. En la gran
ayorfa el diagnéstico se basé en la existencia de do-
r, 0 dolor més alteraciones electrocardiogréficas. Sélo
22 enfermos (el 7,6% de los que presentaron angina)
tuvieron también alteraciones hemodindmicas. El ries-
gﬁ) de reinfarto antes de los 30 dias se incrementd, so-
ire todo, en aquellos pacientes que presentaron altera-

)

Existen sobradas evidencias de que la angina apare- -
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ciones del segmento ST acompaiiando a la angina, pero
s6lo aumentd la mortalidad a los 30 dfas en el subgrupo
de enfermos que tenfan alteraciones hemodinamicas.

Los pacientes que presentan angina espontdnea o
cualquier otra forma de manifestaciéon de isquemia
post-IAM se consideran de alto riesgo***'*. La reco-
mendacién general es practicar una coronariografia y
elegir la técnica de revascularizacién mds apropiada a
la vista de la misma. No hay que olvidar, sin embargo.
que estos pacientes presentan muy diferentes grados
de gravedad, por lo que la necesidad y urgencia del
procedimiento debe ser siempre individualizada.

El manejo médico no dificre de otras formas de an-
gina inestable, siendo importante mantener los niveles
apropiados de anticoagulacidon y la antiagregacién pla-
quetaria. Posiblemente los inhibidores de la glicopro-
teina IIb-1ila contribuyan a mejorar el prondstico de
estos pacientes'. La NTG intravenosa y los betablo-
queantes forman parte fundamental del tratamiento'!,
Se ha comunicado muy buena experiencia con el em-
pleo del balén de contrapulsacién adrtica, especial-
mente en los casos que cursan con mayor refractarie-
dad clinica, alteraciones eléctricas mds severas y/o
insuficiencia cardfaca'>?.

La isquemia silente, manifestada sélo por alteracio-
nes del segmento ST en el registro de Holter, se asocia
también a una peor evolucién clinica'®, por lo que,
aunque de forma menos unanime, se recomienda el
mismo tipo de actuacién'*5,

Reinfarto

Dependiendo de los pacientes estudiados y de los
criterios diagndsticos utilizados, la incidencia de rein-
farto durante las siguientes semanas al tratamiento
trombolitico oscila entre el 3 y el 12%*¢1%2. Como ya
hemos comentado, esta cifra parece disminuir con Ia
angioplastia®%*, si bien no existen datos todavia con-
cluyentes.

Hay muiltiples evidencias de que la aparicién de un
re-IAM ensombrece seriamente el prondstico precoz y
tardfo, multiplicando de dos a cuatro veces el riesgo de
mortalidad e insuficiencia cardfaca'*®'%,

El manejo del re-IAM no difiere sustancialmente
del de un primer infarto. Es recomendable tomar con
prontitud las medidas encaminadas a restablecer el flu-
Jjo coronario, bien mediante nuevo tratamiento trombo-
litico cuando se observe elevacién del segmento ST en
el ECG"™ (en cuyo caso no se podrd utilizar la es-
treptocinasa si ya se usd en el episodio previo) o bien
mediante técnicas de revascularizacién percutdnea.

Complicaciones mecanicas
como causa de dolor toracico

En ocasiones, la primera manifestacién de la rotura
del musculo papilar o de la comunicacién interventri-
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cular puede ser un dolor tordcico similar a la angina.
Sin embargo, ambas entidades se caracterizan por unos
hallazgos exploratorios y unas alteraciones hemodiné-
micas que, en general, hacen sospecharlas facilmente.
La rotura cardiaca puede presentarse a veces en for-
ma de episodios recortados de dolor'®"'*? anginoso o
pericarditico, antes de cursar con un episodio definitivo
de taponamiento letal. Por tanto, ante un dolor torécico
post-IAM que se acompaiia 0 se sigue de hipotension
arterial, deben buscarse signos clinicos de taponamiento
cardiaco y practicarse un estudio ecocardiogréfico ur-
gente para descartar este diagndstico, de graves impli-
caciones prondsticas, pero con opciones terapéuticas.

Recomendaciones en el dolor toracice recurrente

Clase 1

Aspirina a dosis necesarias para controlar los sinto-
mas en la pericarditis.

Aspirina a dosis antiagregante y heparina en la angi-
na postinfarto.

NTG intravenosa y betabloqueantes en la angina
postinfarto.

Coronariograffa y revascularizacién percutdnea o
quirtrgica en los pacientes con angina postinfarto que
cursen con alteraciones electrocardiogréficas y/o he-
modindmicas.

Reperfusién con tromboliticos o ACTP en el rein-
farto con elevacion del segmento ST en el ECG.

Clase Ila

Coronariografia y revascularizacién en los pacientes
con angina postinfarto que cursen sin alteraciones
electrocardiogrdficas ni hemodindmicas.

Contrapulsacién adrtica en los pacientes con angina
postinfarto refractario al tratamiento médico que curse
con alteraciones electrocardiogréificas severas, arrit-
mias y/o insuficiencia cardfaca

Clase IIb

Contrapulsacién adrtica en los pacientes con angina
post-TAM que curse con alteraciones electrocardiogrd-
ficas de la onda T, pero no del segmento ST.

Corticoides y/o antiinflamatorios no esteroides para
el tratamiento de la pericarditis epistenocdrdica.

3.ARRITMIAS
Fibrilacién auricular
Recomendaciones
Clase |

Cardioversion eléctrica en los pacientes hemodind-
micamente inestables o con isquemia.
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Digital y/o amiodarona en los casos de respuesta
ventricular rdpida.

Betabloqueantes intravenosos para disminuir
la frecuencia ventricular, aun en pacientes con dis-
funcién ventricular asintomética, sin contraindica-
ciones.

Clase Ila

Diltiazem y verapamilo intravenoso para disminuir
la frecuencia ventricular si existen contraindicaciones,
o no son efectivos, los betabloqueantes, la digital y/o
la amiodarona.

Heparina i.v. en pacientes con fibrilacién auricular
recurrente o persistente.

Clase 1I]

Diltiazem o verapamilo en pacientes con fraccién
de eyeccién (FE) < 40% o insuficiencia cardfaca cli-
nica.

La fibrilacién auricular en el JAM acontece entre
el 14 y el 16%'% de los casos en su mayoria en las
primeras 24 h, siendo el flurter auricular y la taqui-
cardia supraventricular mucho menos frecuentes. El
tratamiento de las tres arritmias es similar siempre
teniendo en cuenta que las dos dltimas pueden rever-
tir con sobrestimulacién auricular. Aunque la fibrila-
cién auricular es mds frecuente en los JAM de alto
riesgo (anteriores, con insuficiencia cardfaca) y en
IAM complicados con pericarditis, también puede
presentarse en IAM inferiores por afectacién de la
arteria sinoatrial. La fibrilacién auricular es menos
frecuente en pacientes tratados con trombolisis y se
puede asociar a hipopotasemia, hipomagnesemia, hi-
poxia o enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC)'*.

El embolismo sistémico es mds frecuente en en-
fermos con fibrilacién auricular paroxistica
(1,6%), y el 90% de los mismos acontecen alrede-
dor de cuarto dfa'®. La cardioversién eléctrica ur-
gente esté indicada (100, 200, 300, incluso 360 1),
cuando existe un compromiso hemodindmico por
ausencia de la contribucién auricular al gasto car-
dfaco o respuesta ventricular rdpida. Si se opta por
el manejo farmacolégico, los farmacos més efecti-
vos para disminuir la frecuencia de la respuesta
ventricular son betabloqueantes, digital y la amio-
darona.

No existe un acuerdo acerca de 1a necesidad de utili-
zar farmacos antiarritmicos para prevenir la recaida de
la fibrilacién auricular, a pesar de que las recaidas
condicionan un peor prondstico.

La fibrilacién auricular paroxistica no obliga a la
anticoagulacién a largo plazo, pero si se administra
conviene mantenerla durante 6 semanas.
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igl'aquicardia ventricular/fibrilacion ventricular
Recomendaciones

lase |
1 La fibrilacién ventricular se debe tratar con un cho-
ique eléctrico asincrénico con una energia inicial de 200
: ; si fuera ineficaz se debe dar otro choque de 200-300
W,y si fuera necesario un nuevo choque de 360 J.

{ La taquicardia ventricular polimorfa mantenida con
mfectacion hemodindmica debe tratarse como la fibri-
acién ventricular.

, La taquicardia ventricular monomérfica sostenida
que condiciona angina, edema de pulmén o hipoten-
i6n (PAS < 90 mmHg) debe tratarse con un choque
gincrénico con una energifa inicial de 100 J, que puede
ncrementarse si no fuera eficaz.

La taquicardia ventricular monomdrfica sostenida
lue no condiciona angina, edema de pulmén o hipo-
ensién (PAS < 90 mmHg) puede tratarse con: a) lido-
caina; b) procainamida; ¢) amiodarona, o d) cardiover-
hion eléctrica sincrénica comenzando por 50 J (si es
breciso hay que anestesiar brevemente al paciente).
| Nota: Es preciso conocer la farmacocinética de estos
agentes ya que las dosis varfan dependiendo de la edad,
pbeso, y funcién renal y hepitica, con el fin de optimar
su utilizacién y llegar a las dosis médximas toleradas de
cada farmaco antes de determinar su efectividad.

Clase lla

Después de un episodio de taquicardia/fibrilacién
Ventricular se puede mantener la infusién de antiarrit-
gnicos i.v. pero éstos deben suspenderse después de 6-
24 h.

{ Se deben corregir los trastornos hidroelectroliticos
y del equilibrio 4cido-base para prevenir nuevos epi-
s0dios.

La taquicardia polimérfica refractaria a los antiarrft-
micos (tormenta arritmica) puede tratarse con una cs-
rategia agresiva con la finalidad de reducir la isque-
mia miocdrdica, incluyendo betabloqueantes i.v.,
amiodarona i.v., balén de contrapulsacién y revascula-
fizacién percutdnea/cirugia urgente.

Clase Il

E
1 El tratamiento de extrasistolia ventricular aislada,

{obletes, rachas o el ritmo idioventricular acelerado, y
a TV no sostenida.

1 La administracién profildctica de antiarrftmicos
tuando se han empleado tromboliticos.

L]
i*‘lbrilaci(')n ventricular

;& La fibrilacién ventricular primaria debe diferen-
¢iarse de la fibrilacién ventricular secundaria a insu-

m
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ficiencia cardfaca o shock cardiogénico. La fibrila-
cién ventricular tardia es la que acontece a las 48 h
del IAM. La incidencia de fibrilacién ventricular pri-
maria es superior en las primeras 4 h del IAM. Los
datos epidemioldgicos parecen demostrar que la inci-
dencia de fibrilacién ventricular primaria en el TAM
ha disminuido en la época actual probablemente de-
bido al tratamiento mds agresivo para reducir el ta-
mafio de JAM, para disminuir los trastornos hidro-
electrolfticos y por una mayor utilizacién de los
betabloqueantes.

Profilaxis de fibrilacién ventricular

Los metaandlisis de los ensayos clinicos con lido-
cafna profiléctica, aunque han demostrado una reduc-
cién de la incidencia de fibrilacién ventricular de al-
rededor del 33%, era a expensas de una tendencia a
incrementar la mortalidad global, probablemente por
bradicardia y asistolia™, por lo que no se recomienda
su utilizacién rutinaria salvo en casos muy excepcio-
nales en los que no se dispone de desfibrilador, siem-
pre que esté presente personal entrenado en iniciar
las maniobras de resucitacién en caso de asistolia. La
experiencia clinica y datos observacionales han rela-
cionado la hipopotasemia, asf como la deplecién tisu-
lar de magnesio, como un factor de riego de f{ibrila-
cién ventricular'®. Aunque no existen estudios
clinicos aleatorizados que confirmen que la replecién
de potasio y magnesio prevengan la fibrilacién ven-
tricular, en la préctica clinica se deben mantener los
niveles plésticos de potasio > 4,0 mEq/l y de magne-
sio > 2 mEq/l.

Tratamiento

La fibrilacién ventricular refractaria que no respon-
de a la indicacién clase I, punto 1, puede emplearse
la siguiente estrategia terapéutica'®®: g) adrenalina
(1 mg); b) lidocaina (1,5 mg/kg), y ¢) bretilio (5-10
mg/kg). También se puede emplear la amiodarona
(bolo de 150 mg). No existen datos definitivos para el
tratamiento de la fibrilacién ventricular recurrente,
pero parece prudente corregir los trastornos hidroelec-
troliticos y del equilibrio 4cido-base y administrar be-
tabloqueantes para inhibir la descarga adrenérgica y
prevenir la isquemia. Si se ha iniciado la infusién de
un antiarritmico (p. ej., lidocaina 2 mg/min), debe
mantenerse durante 6-24 h.

Taquicardia ventricular

La taquicardia ventricular no sostenida dura por de-
finicién menos de 30 s, mientras que la taquicardia
ventricular sostenida dura mds de 30 s, y/o causa, pre-
cozmente, deterioro hemodindmico que requiere una
intervencién inmediata.

911
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Bradiarritmias y blogqueo auriculoventricular

Un 30-40% de los enfermos con IAM tiene bradi-
cardia sinusal, especialmente en las primeras horas de
evolucion de un IAM inferior y con la reper{usion
de la arteria coronaria derecha (por un incremento del
tono vagal). El bloqueo AV completo, aunque es factor
relacionado con una mayor mortalidad intrahospitala-
ria del 1AM, no lo es con respecto a la mortalidad a
largo plazo'*’; acontece en un 6-14% de los enfermos
con IAM. Un 10-20% de los pacientes pueden presen-
tar trastornos de conduccidn intraventricular. El incre-
mento de la mortalidad precoz relacionado con los
trastornos de conduccién se deben més al dafio mio-
cérdico subyacente que al bloqueo en si. El prondstico
del bloqueo AV depende de: a) localizacién del [AM
(anterior o inferior); b) localizacién del bloqueo (intra-
nodal o infranodal); ¢) naturaleza del ritmo de escape,
y d) deterioro hemodindmico que condiciona.

Recomendaciones de administracion de atropina
Clase 1

Bradicardia sinusal sintomdtica (generalmente con
frecuencia cardfaca inferior a 50 lat/min asociada a hi-
potension. isquemia o ritmo de escape ventricular).

Bloqueo AV sintomatico, intranodal (de segundo gra-
do tipo | o de tercer grado con complejo estrecho).

Clase 11

Bloqueo AV infranodal (habitualmente asociado a
1AM con ritmo de escape de complejo ancho).

Bradicardia sinusal asintomdtica.

La atropina revierte el descenso de la frecuencia
cardfaca, las resistencias sistémicas y la presién arte-
rial por su accién parasimpaticolitica (anticolinérgica).
Es mas efectiva durante las primeras 6 h del TAM.
Debe administrarse con cautela porque bloquea el
efecto beneficioso del sistema parasimpético. Se admi-
nistra en dosis de 0-5 mg hasta 3 mg (las dosis inferio-
res a 0,5 mg pueden condicionar una respuesta paradé-
jica disminuyendo la frecuencia cardiaca).

Recomendaciones de implantacién
de marcapasos transcutdneo'®’

Los marcapasos transcutdneos se emplean en dos si-
tuaciones: a) en pacientes que requieren estimulacion
temporal urgente como «puente» para la implantacion
del marcapasos intravenoso, y b) de forma profilactica
en pacientes con bradiarritmias, con alto riesgo de pre-
gresién de las mismas, que no requieran estimulacién
temporal, siempre vigilando estrechamente al pacien-
te, con el fin de precisar la indicacién o no de marca-
pasos intravenoso transitorio.
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Hay que tener en cuenta que la activacién del mar-
capasos transcutdneo se asocia a dolor importante, por
tanto, los pacientes que requieran estimulacién tem-
poral son subsidiarios de marcapasos intravenoso; en
este caso, se debe considerar trasladar al paciente si no
se dispone de la infraestructura necesaria.

Recomendaciones
Clase 1

Bradicardia sinusal (frecuencia cardiaca < 50 lat/min)
con hipotensién (PAS < 80 mmHg) que no responde a
tratamiento médico.

Bloqueo AV de segundo grado Mobitz 1.

Bloqueo AV de tercer grado.

Bloqueo de rama bilateral (alternante o bifascicular).

Bloqueo de rama izquierda de reciente aparicion.

Bloqueo de rama derecha con blogueo AV de primer
grado.

Paros sinusales recurrentes (superiores a 3 s).

Clase lla

Bradicardia estable (PAS superior 2 90 mmHg. sin
compromiso hemodindmico, o con compromiso hemo-
dindmico que responde a tratamiento médico).

Bloqueo de rama derecha de reciente aparicion (o
de tiempo indeterminado).

Clase IIb

Bloqueo AV de primer grado de reciente comienzo o
tiempo indeterminado.

Clase 111

IAM no complicado sin evidencia de trastorno del
sistema de conduccién.

Recomendaciones de implantacién
de marcapasos intravenoso transitorio

Clase 1

Asistolia.

Bradicardia sintomdtica (incluyendo bradicardia si-
nusal con hipotensién y blogueo AV de segundo grado
tipo 1, tipo 11 o completo, con hipotensién que no res-
ponde a atropina).

Clase lla

Taquicardia ventricular incesante para sobreestimu-
lacién auricular o ventricular.

Pausas sinusales recurrentes (superiores a 3 s) que
no responden a atropina.

?
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Clase 111

Bloqueo AV de primer grado.

Bloqueo AV de segundo grado sin compromiso he-
modindmico.

Ritmo idioventricular acelerado.

1 Blogueo de rama o bloqueo bifascicular previo al
JAM.

La implantacién de un marcapasos uni o bicameral
Llepende de la indicacion de la implantacién. El modo
de estimulaci6n unicameral ventricular es el més fre-
\“ uente, debido a que la implantacién es mucho mds
\ encilla, pero determinados casos seleccionados (como

el IAM de ventriculo) pueden precisar una estimula-
( ¢ién bicameral, con el fin de mantener la sincronfa AV
y estabilizar la situacién hemodindmica.

'rl. COMPLICACIONES MECANICAS
DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Aunque poco frecuentes, hay que sospechar la pre-
sencia de una complicacién mecénica ante la aparicién
brusca o rapidamente progresiva de edema agudo de
bulmén o bajo gasto severo. Acontecen en la primera
emana del TAM.

k

Insuficiencia mitral aguda
bor rotura del aparato valvular

El mecanismo es la rotura de un mdsculo papilar,
iendo mds frecuente la del miisculo papilar postero-
nedial. Puede ocurrir en JAM sin onda Q. Suele pre-
entarse durante los dfas 3-5 post-IAM. Un 30% de los
acientes tiene antecedentes de IAM previo. Existe un

soplo de reciente aparicién en el 50% de los casos. La
mplantacion de un catéter de Swan-Ganz es dtil, tanto
ara el diagnéstico (onda V prominente en el trazado
e la presién de enclavamiento), como para el trata-
1cnto dirigido a estabilizar al paciente. El diagndsti-
0 se realiza con el ecocardiograma (es preferible rea-
anr un ecocardiograma transesofdgico ya que permite
a visualizacién directa de los musculos papilares). El
ateterismo y las coronariografias estarfan indicados:
) si existe duda dlagnostlca después de realizar el
cocard10g1 ama, y b) una vez realizado el diagnéstico,
s recomendable realizar coronariografias antes de la
tervencién quirdrgica, si la situacién hemodindmica
el enfermo lo permite ya que, en caso contrario, debe
rocederse urgentemente a la correccién quirtdrgica.

et oy

ratamiento

El pronéstico es malo: el 33% fallecen inmediata-
ente, el 50% fallecen en las primeras 24 h y mds del
30% en la primera semana, por lo que debe adminis-
t1‘arse un tratamiento médico agresivo con la finalidad
|
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de disminuir las poscarga y estabilizar al paciente. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que este tratamiento
médico agresivo (incluyendo el balén de contrapulsa-
cién) es una medida transitoria para estabilizar al pa-
ciente para el procedimiento quirtrgico.

Si bien existe consenso en que el tratamiento de
eleccién es el quirtdrgico, la controversia se centra en
el momento de realizarlo. Aunque la mortalidad qui-
rargica es menor en la cirugia que se pospone (entre 3
y 6 meses), la supervivencia global es superior si la
correccién quirtrgica se realiza precozmente'®, ya que
hasta un 50% de los pocos enfermos que sobreviven a
la fase aguda fallecen sibitamente esperando la ciru-
gia. El prondstico a largo plazo de los pacientes que
han sobrevivido a la cirugia es bueno. La revasculari-
zacioén simultdnea, aunque es un objetivo deseable,
debe individualizarse en cada caso, analizando el be-
neficio potencial que conlleva, con el riesgo de pro-
longar la intervencién quirdrgica.

Comunicacion interventricular

La comunicacién interventricular (CIV) se presenta
entre el tercer y el sexto dia del IAM en un 1-3% de los
TAM, aunque parece ser mds precoz y frecuente en los
pacientes a los que se les ha administrado trombolisis.

En un 66% de los casos se asocia a IAM anterior.
Un 15% de los pacientes tienen antecedentes de IAM
previo. Suele objetivarse un frémito precordial y en el
90% de los enfermos se ausculta un soplo de reciente
aparicién. La implantacion de un catéter de Swan-
Ganz es ttil, tanto para el diagndstico (se objetiva un
salto oximétrico en el ventriculo derecho), como para
el tratamiento dirigido a estabilizar al paciente. El
diagnéstico se realiza mediante el ecocardiograma en
el que se puede visualizar la comunicacién y el shunt
del ventriculo izquierdo al derecho.

Tratamiento

El pronéstico es muy pobre, siendo la mortalidad
con el tratamiento médico superior al 90%. Es necesa-
rio el tratamiento médico invasivo con diuréticos, ino-
trépicos, vasodilatadores y balén de contrapulsacion
para estabilizar al paciente; sin embargo, estas medi-
das son transitorias. El prondstico se relaciona con la
presencia de shock cardiogénico, la localizacién del
IAM (mayor mortalidad el IAM inferior) y la edad
del enfermo.

La decision de realizar un cateterismo y coronario-
grafias viene determinada por la situaciéon hemodina-
mica del paciente. La cirugia de bypass aortocoronaria
simultdnea parece que no afecta a la mortalidad hospi-
talaria pero s{ mejora el pronéstico a largo plazo.

El tratamiento de eleccién es el quirdrgico. El mo-
mento de la intervencién quirdrgica es controvertido y
la tendencia actual es a realizarla precozmente'™. La
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correccién quirtrgica se puede realizar con una sutura
o un parche (a través del ventriculo izquierdo).

Rotura de pared libre

Es la causa de muerte mds frecuente del IAM (10%),
después de las arritmias y del shock cardiogénico. Més
del 50% de los casos tienen lugar en los primeros dfas del
IAM. El curso clinico es habitualmente catastréfico, evo-
lucionando el enfermo rdpida y bruscamente hacia el ta-
ponamiento cardiaco, el shock y la disociacién electro-
mecdnica; no obstante, se ha descrito el término de rotura
subaguda para aquella situacién en la que, después de un
cuadro clinico que generalmente cursa con dolor, nueva
elevacién del segmento ST y deterioro hemodinamico se-
vero (taponamiento, shock y/o disociacién electromecé-
nica), se consigue estabilizar clinicamente al paciente'®.
El diagnéstico se confirma con el ecocardiograma.

Tratamiento

El tratamiento de la rotura de pared libre es quirtrgi-
co. y en la mayoria de los casos el paciente acude a
quiréfano mientras se le realizan maniobras de reani-
macién por su estado critico. La pericardiocentesis
puede contribuir a confirmar el diagndstico, y estabili-
zar al paciente temporalmente al mejorar el tapona-
miento cardiaco; tanto el balén de contrapulsacion
como el incremento de la precarga y los inotrépicos
pueden contribuir a estabilizar al paciente para el trata-
miento quirtrgico urgente. En algunos casos de rotura
subaguda en los que se ha conseguido estabilizar clini-
camente al paciente después del evento agudo, puede
considerarse Ia actitud médica expectante (sin llegar a
requerir la correcci6n quirdgica urgente), vigilando es-
trechamente 1a evolucién del derrame pericdrdico y la
situacién clinica y hemodindmica del enfermo'™.

Seudoaneurisma ventricular

Aunque poco frecuente, su diagndstico es importante
debido a la tendencia a romperse. A diferencia del ver-
dadero aneurisma ventricular, tiene un cuello largo y
estrecho y en su pared se observa mediante la ecocar-
diografia la solucién de continuidad del miocardio, de
forma que su pared estd compuesta sélo por pericardio.
Una vez realizado el diagnéstico debe realizarse trata-
miento quirtrgico, independientemente del tiempo de
evolucién del IAM, no sélo por la tendencia a romper-
se sino porque los pacientes operados tienen mejor fun-
cién ventricular y supervivencia a largo plazo.

IV.MANEJO EN EL AREA DE HOSPITALIZACION
DE CARDIOLOGIA

En el drea de hospitalizacién convencional pueden
darse dos situaciones cualitativamente diferentes en
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relacién con los pacientes con SCA y elevacién del
segmento ST segiln provengan del servicio de urgen-
cias o bien sean trasladados de la UCIC.

PACIENTES QUE PROVIENEN
DIRECTAMENTE DE URGENCIAS

Los pacientes con evidencia o sospecha de 1AM con
segmento ST elevado tienen indicacién de ingreso ini-
cial en la UCIC desde el punto de vista clinico en to-
dos los casos, y sélo muy excepcionalmente no deben
considerarse adecuados para el ingreso en la misma.

Cuando no exista posibilidad de ingresar un pa-
ciente en la UCIC por falta de camas, el drea de
hospitalizacién sustitutoria debe permitir la moni-
torizacién continua del ECG (al menos por teleme-

trfa) y la posibilidad de realizar inmediatamente.

desfibrilacién eléctrica y maniobras de resucitacién
cardiopulmonar. El incumplimiento de estas condi-
ciones justifica el traslado a otro centro. Una vez
en planta de hospitalizacién las pautas de manejo
son las mismas que las especificadas para la unidad
coronaria.

ENFERMOS TRASLADADOS
DE LA UNIDAD CORONARIA

Las medidas que comentamos a continuacién se
aplicardn también al paciente proveniente de urgencias
una vez estabilizado.

Medidas generales

En la planta de hospitalizacion el paciente debe con-
tinuar el proceso de recuperacién de su episodio coro-
nario agudo, bajo las mismas premisas y criterios que
se inici6 en la UCIC. Es por ello importante que sea el
mismo equipo médico de cardiélogos quienes lleven la
responsabilidad del cuidado del enfermo desde su in-
greso hasta el alta hospitalaria.

Sélo es necesario prolongar la monitorizacidn elec-
trocardiografica en los casos en los que existe algin
factor de riesgo asociado (p. €j., IAM con complica-
ciones severas en la UCIC) o bien cuando se traslada
al enfermo desde la UCIC més precozmente. Los equi-
pos de telemetria constituyen un adecuado sistema de
monitorizacién en las dreas de hospitalizacion.

Una vez en la planta de hospitalizacién debe au-
mentar progresivamente su nivel de movilizacién
siempre que no presente angina ni signos de insufi-
ciencia ventricular izquierda importante.

La alimentacién serd la correspondiente a enfermos
con cardiopatia isquémica.

La medicacién debe administrarse por via oral, sal-
vo excepciones, aunque es prictica frecuente conser-
var una via venosa durante las primeras 24 h después
de dejar 1a UCIC

>
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Tratamiento farmacolégico

| La estancia en planta de hospitalizacién es el mo-

ento oportuno para adecuar el manejo de los factores
gé riesgo coronario. por un lado, y, por otro, revisar el
ratamiento farmacolégico, con especial atencidn a los
}grmmplos que han demostrado su eficacia para reducir
&l riesgo de nuevos eventos en los pacientes que han
gresentado un IAM como son: antiagregantes y en
toncreto aspirina, betabloqueantes e IECA, cuyas re-
%zomendaciones de empleo en la fase aguda han sido
a expuestas en este documento en la fase de la UCIC
volveran a ser revisadas en el apartado del manejo

I‘ spués del alta.

Mencién especial precisa la utilizacién de los ni-
atos en nuestro medio. Se administran para evitar el
ebote de la supresién de la NTG i.v., suelen mante-
erse 3-4 dias o durante todo el ingreso hospitalario.
unque 1o existe una evidencia cientifica para su uso
orolongado éste suele mantenerse en mds de la mitad
ge los pacientes, préictica que consideramos inade-
uada.

h

| STRATIFICACION DEL RIESGO
NTES DEL ALTA

Como ya hemos comentado, el proceso de estratifi-
acién del riesgo de un paciente con IAM se inicia en
| momento del ingreso, contintia con los datos de
volucién de su estancia hospitalaria y se completa
gon las exploraciones antes del alta.

1 En la tabla 7 aparecen los indicadores de mal pro-
6stico tras un IAM. No esta definido si todos los pa-
ientes que presentan uno o varios de esos indicadores
eben ser sometidos a coronariografia o a prucbas no

ihvasivas; simplemente se sabe que su riesgo es mayor
due el de la poblacién restante. A este grupo de pa-
ientes con riesgo aumentado, habrfa que afiadir los
acientes con IAM que no han recibido ningdn tipo

Je tratamiento revascularizador: trombolisis o angio-
lastia.

= (=O)oms ==

. Estratificacién no invasiva del riesgo

! Se basa en la obtencién de pardmetros intimamente
relacionados con los factores fundamentales que con-
dicionan la supervivencia postinfarto: la funcién ven-
thicular izquierda, la isquemia residual y las arritmias
entriculares.

Estudio de funcion ventricular. Se realiza mediante
cocardiografia o ventriculografia isotépica, habitual-
ente en los dfas 3-5 postinfarto. Como indica la ta-
la 7 son pacientes de alto riesgo los que tienen frac-
i6n de eyeccién ventricular izquierda menor del 40%.
e considera buena funcién ventricular izquierda si es
50%.

=N.=Ln
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Estudio de isquemia residual mediante prueba de
esfuerzo o estrés farmacolégico.

Prueba de esfuerzo convencional. La ergometria an-
tes del alta se realiza con finalidad prondéstica. para
prescribir la actividad fisica o para evaluar el trata-
miento médico. Puede hacerse una prueba limitada por
sintomas a partir de los dias 5-7, o bien submdxima
antes de estos dias. También puede efectuarse después
del alta, con finalidad prondstica, para prescribir acti-
vidad fisica o evaluar el tratamiento médico (ergome-
trfa limitada por sintomas a los 14-21 dias)'™",

Recomendaciones de prueba de esfuerzo convencional

Clase I

Antes del alta, con finalidad prondstica, para pres-
cribir la actividad fisica o para evaluar el tratamiento
médico: limitada por sintomas a partir de los dfas 5-7,
subméxima antes de estos dias.

Precoz después del alta, con finalidad prondstica,
para prescribir actividad fisica, evaluar el tratamiento
médico, si no fue realizada antes del alta hospitalaria
(ergometrfa limitada por sintomas a los 14-21 dias).

Tardia después del alta con finalidad pronéstica,
para prescribir actividad fisica, evaluar el tratamiento
médico o rehabilitacién cardfaca, si la ergometria pre-
coz después del alta fue submaxima (ergometria limi-
tada por sintomas a las 3-6 semanas).

Clase Ila

Después del alta para evaluar un programa de reha-
bilitacién cardiaca en pacientes que han sido revascu-
larizados.

Clase Ilb

Antes del alta en pacientes que han sido cateteriza-
dos, para identificar isquemia en una lesién que esté
en el limite de la significacion.

Pacientes con ECG anormal.

Clase 111

Comorbilidad severa que limite la expectativa de
vida o las posibilidades de revascularizacién.

Se consideran criterios de mal prondéstico en la prue-
ba de esfuerzo:

/. Sintomas (disnea o angina) limitantes del ejerci-
cio a cargas bajas (estadio 1 en el protocolo de Bruce
para la mayoria de pacientes).

2. Frecuencia cardfaca menor a 100 lat/min al co-
mienzo de los sintomas limitantes (en ausencia de tra-
tamiento bradicardizante).

945
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3. Pardmetros en relacién con el segmento ST: a)
comienzo de la depresién a una frecuencia cardfaca
espontdnea menor de 100 lat/min o 4-5 METS; b)
magnitud de la depresién > 0,2 mV (salvo situaciones
especiales); ¢) duracion de la depresi6n hasta el sexto
minuto de la recuperacién, y d) elevacién del segmen-
to ST (a excepcidn de aVR y en derivaciones con in-
farto previo).

4. Inversién de la onda U.

5. Desarrollo de taquicardia ventricular.

6. Disminucién de la PAS mds de 10 mmHg que se
mantiene a pesar de incrementar la intensidad del ejerci-
cio o presién maxima alcanzada menor de 130 mmHg.

Prueba de esfuerzo con imagen ecocardiogrdfica o
gammagrdfica. La prueba de esfuerzo tiene mayor
sensibilidad para detectar isquemia si se afiade algin
tipo de imagen. Cuanto més extenso sea el infarto y
mds importantes sean las alteraciones ECG, menor es
la informacién que ofrece el ECG durante el esfuerzo
y por tanto mayor es la necesidad de afiadir imagen al
ejercicio fisico. Si el paciente no puede hacer ejerci-
cio, se puede recurrir al estrés farmacolégico.

Los farmacos mds utilizados son el dipiridamol, la
adenosina, el atepodin (trifosfato de adenosina, ATP) y
la dobutamina. Se considera la dobutamina como el
farmaco mds adecuado para estudiar ]a contractilidad
con ecocardiografia o ventriculografia isotdpica.
Cualquiera de los cuatro tipos de estrés farmacoldgico
proporciona informacién parecida en la gammagrafia
de perfusién. Dada la facilidad de manejo, efectos se-
cundarios muy breves y bajo precio, el estrés farmaco-
16gico con ATP es recomendable.

Recomendaciones de prueba de esfuerzo con imagen
Clase |

Pacientes que tienen ECG basal o tras el esfuerzo
que impiden una adecuada interpretacion.

Pacientes que no pueden realizar prueba de esfuerzo
convencional.

Clase Ila

Pacientes que pueden realizar la prueba de esfuerzo
convencional.

Clase IIb

Todos los pacientes con IJAM que precisen estratifi-
cacion prondstica.
Clase I

Pacientes con esperanza de vida limitada por cual-
quier causa.
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Son indicadores de riesgo alto los siguientes datos
de los estudios de imagen'’%:

1. Empeoramiento de la contractilidad en varios
segmentos ventriculares con el estrés, aparicién a baja
dosis de dobutamina, o a baja frecuencia cardfaca.

2. Ausencia de aumento de la fraccién de eyeccién
global: reduccién o aumento < 5% con el esfuerzo; re-
duccién o aumento < 10% con dobutamina.

3. Isquemia periinfarto extensa o isquemia a distancia.

4. Aumento de captacién pulmonar de talio.

5. Aumento de tamafio de la cavidad ventricular iz-
quierda en la gammagrafia de estrés.

Monitorizacion con Holter para estudio de isque-
mia silente. En el momento actual, con la practica de
los estudios de estrés farmacoldgico a los pacientes
que no pueden hacer ejercicio fisico, no es necesario
recurrir al Holter. Puede tener utilidad en casos de sos-
pecha de vasospasmo coronario en pacientes con arte-
rias coronarias normales o lesiones no significativas.

Estudio de deteccién de arritmias

Los métodos disponibles para deteccién de arritmias
son los sigunientes:

Monitorizacion con Holter para estudio de arrit-
mias. Puede tener utilidad en los pacientes que tienen
disfuncién VI (FE < 40%). El momento ideal es el dia
antes de] alta.

Recomendaciones

Clase I

Ninguna.

Clase IIb

Pacientes con disfuncién ventricular izquierda (FE
< 40%).

La electrocardiografia de sefial promediada o de-
teccién de potenciales tardfos, y la monitorizacién
con Holter para estudio de la variabilidad de la fre-
cuencia cardiaca no han demostrado todavia su utili-
dad clinica.

2. Coronariografia

Existe controversia sobre la indicacién de realizar
una coronariografia a todos los enfermos que han pre-
sentado un 1AM, seguida de revascularizacién de las
lesiones anatémicamente adecuadas. o bien realizar es-
tudios funcionales e indicar la coronariografia y posi-
ble revascularizacién sélo a aquellos pacientes que pre-
senten signos de mal prondstico®™ '™, Por otro lado, no

&
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[podemos olvidar que algunos pacientes presentan en
Jos primeros dfas del IAM complicaciones que suponen
bn si indicacién de coronariografia (insuficiencia car-
gl’aca severa, angina recidivante o arritmias graves).

En general, los pacientes de alto riesgo se benefi-
cian de la revascularizacién miocérdica siempre que
eXista isquemia espontdnea o inducible o amplia zona
viable en segmentos asinérgicos. Si un paciente pre-
senta una funcién ventricular severamente deprimida

ebido a necrosis extensa por obstruccién total de un
: aso sin viabilidad en esa zona, no hay evidencia de
que se beneficie de la revascularizacién. Teniendo en
cuenta estas consideraciones, las recomendaciones ac-
uales de coronariografia se describen a continuacién.

Recomendaciones

Clase [

Angina postinfarto con cambios ECG o alteraciones
; emodindmicas.
» Disfuncién ventricular izquierda severa.

Isquemia severa inducida por el estrés.
11 Arritmias ventriculares graves tardias.

}
Clase Ila

| Angina postinfarto sin alteraciones ECG ni hemodi-

)amicas.
Insuficiencia cardfaca severa durante la hospitali-
acién.

Clase IIb

Isquemia leve inducida por el estrés con buena fun-
i6n ventricular.
Disfuncidén ventricular izquierda leve sin datos de
iabilidad.
[

Ry

Clase HT

Ausencia de isquemia y buena funcién ventricular
quierda.

1. Estudio electrofisioldgico

Como hemos sefialado en el apartado correspon-
iente a las arritmias en la UCIC, se consideran arrit-
ias ventriculares graves tardfas la fibrilacién y taqui-
ardia ventricular que aparecen después de las
rimeras 48 h. Estas arritmias ensombrecen el pronés-
tico y, como acabamos de sefialar, son indicacién de
Jjoronariografia y revascularizacién si procede ya que
Ia primera posibilidad es que la isquemia desempefie
‘n papel importante en su génesis. La evaluacién elec-
g ofisiolégica y el manejo posterior, incluyendo la im-
lantacion o no de desfibrilador automadtico, superan el
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dmbito de esta revisién, por lo que dirigimos al lector
a revisiones especificas del tema'™173,

4. Estudio de viabilidad miocardica

Podemos definir «miocardio viable» al miocardio
no necrético, con capacidad contrictil disminuida
como consecuencia de un proceso isquémico, pero que
es potencialmente recuperable. Se aceptan tres situa-
ciones de origen isquémico vinculadas a la existencia
de miocardio viable: la disfuncién isquémica aguda, el
aturdimiento miocérdico y la hibernacién. Dado que
cada vez son mejor conocidas las implicaciones clini-
cas y prondsticas del tejido miocdrdico viable, resulta
de gran importancia conocer si un segmento con dis-
funcién contrictil es un segmento viable, es decir, un
segmento con capacidad de recuperacién funcional es-
ponténea o tras la revascularizacién'?¢7?,

Para el diagnéstico de miocardio viable en la précti-
ca clinica se recurre a la biisqueda de tres aspectos di-
ferentes: una reserva contrictil del tejido disfuncio-
nante, un estado metabdlico conservado y una reserva
de flujo coronario con integridad de la membrana cito-
plasmética. Obviamente, la metodologia a emplear en
cada caso es diferente. La reserva contrdctil podemos
evaluarla mediante ecocardiografia y la ventriculogra-
fia isotdpica de estrés farmacolégico. El estado meta-
bélico mediante marcadores como el '®FDG detectado
mediante PET. Por dltimo, la reserva del flujo corona-
rio e integridad de la membrana citoplasmdtica me-
diante la gammagrafia de perfusién con trazadores
como el talio-201 o compuestos tecneciados (metoxi-
isobutil-isonitrilo y tetrofosmina)'’,

En los pacientés que han presentado un IAM el inte-
rés de estudiar la viabilidad se centra fundamental-
mente en pacientes con infarto extenso y disfuncién
ventricular importante que tienen posibilidad de revas-
cularizacién. Solamente en los pacientes que tienen
miocardio viable mejorard la contraccién con la revas-
cularizacién miocardica y dado el alto riesgo quirdrgi-
co de estos pacientes, la presencia o ausencia de viabi-
lidad puede ser decisoria en la toma de decisiones. El
riesgo de la angioplastia es mucho menor en este tipo
de pacientes.

Esquemadticamente, los métodos de estudio de viabi-
lidad son los siguientes'”:

1. Clinicos. La presencia de angina de pecho con al-
teraciones ECG se debe a miocardio viable isquémico.

2. ECG. Aunque algunos autores han sefialado que
determinadas alteraciones ECG de esfuerzo indican la
presencia de viabilidad', no hay acuerdo universal
sobre ello y de momento no se considera un método
fiable para determinar si existe o no viabilidad.

3. Ecocardiogrdficos. La respuesta que mejor predi-
ce la recuperacién tras la revascularizacién es la res-
puesta bifdsica: hipocinesia que mejora a dosis bajas y
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vuelve a empeorar a altas dosis o tras atropina. Se re-
laciona con miocardio viable e isquemia residual im-
portante!S!.

4. Gammagrdficos. Los segmentos con defectos de
captacién severos (< 50% de la captacién maxima)
que mejoran tras la reinyeccién del radiontclido o tar-
diamente son considerados viables. También son con-
siderados como viables los segmentos con trastornos
severos de la contractilidad que presentan captacién
normal, hipocaptacién de grado ligero o moderado en
reposo (> 50% de la captacién médxima), y los que pre-
sentan engrosamiento sistélico con la adquisicién sin-
cronizada con el ECG.

Si ademds de viabilidad de una zona asinérgica se
desea estudiar la presencia de isquemia, se pueden ad-
ministrar adenosina o ATP (trifosfato de adenosina),
bien tolerados incluso por sujetos con insuficiencia
cardfaca, con lo que se producen defectos de perfusion
en zonas dependientes de arterias coronarias estendti-
cas y redistribucién en reposo cuando existe isquemia.

5. PET. Si una zona mal perfundida capta FDG
(fluorurodesoxiglucosa) se trata de miocardio viable;
en caso contrario, el miocardio es necrético. Este es el
método mds sensible y especifico para el estudio de la
viabilidad. si bien su difusién en Espafia es escasa.

6. Angiogrdficos. La mejorfa contrdctil de un seg-
mento asinérgico con nitroglicerina indica viabilidad.

Recomendaciones
Clase |

Indicacién de revascularizacién en pacientes con
disfuncidn severa y arterias coronarias adecuadas para
la revascularizacién.

Clase lla

Valoracién prondstica de pacientes con mala fun-
ci6én ventricular post-IAM.

Clase 111

Valoracién rutinaria de pacientes postinfarto.
Pacientes con no indicacién de revascularizacion o
buena funcién ventricular izquierda.

COMPLICACIONES TARDIAS DEL INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO

Son superponiblcs a las que aparecen cn la fase
aguda. En efecto, las complicaciones mds frecuentes
de la fase subaguda del 1AM son: la insuficiencia car-
dfaca con o sin complicacién mecdnica, la angina
postinfarto, el reinfarto, las arritmias y la pericarditis
epistenocdrdica, situaciones todas ellas analizadas
previamente en este documento. Existen, sin embar-
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go, dos entidades que merecen ser contempladas en
este momento: el aneurisma ventricular y la trombosis
intraventricular.

Aneurisma ventricular

Los aneurismas que aparecen en la fase de hospitali-
zacién del IAM son funcionales, potencialmente re-
versibles y resulta mds propio hablar de zona disciné-
tica que de aneurisma. El aneurisma propiamente
dicho aparece cuando se ha formado una cicatriz fi-
brosa que deforma la silueta cardfaca protruyendo ha-
cia afuera incluso en didstole. Esto ocurre mds tardia-
mente, cuando han pasado por lo menos dos semanas
del IAM. El tratamiento en fase aguda mediante revas-
cularizacién (fibrinolisis o angioplastia) ¢ IECA ha
disminuido la incidencia de auténticos aneurismas
anatémicos, que se presentan en etapas més tardfas de
la evolucién y que sélo ocasionalmente requieren tra-
tamiento quirtdrgico.

Trombosis intraventricular

Los trombos se forman siempre en zonas acinéticas
de infartos transmurales, generalmente extensos, y con
més frecuencia en infartos anteriores con afectacién
apical. El riesgo de complicaciones emboligenas au-
menta con la edad del paciente, el tamafio del trom-
bo'#?, los cambios de forma, ]a protrusién hacia el in-
terior de la cavidad y la movilidad'®. Los trombos
planos, que tapizan la zona asinérgica, son de bajo
riesgo, pero pueden cambiar de forma con el paso del
tiempo'**. En estos casos la conducta recomendada es
la anticoagulacién durante 3 a 6 meses, si bien no
existe una clara evidencia cientifica al respecto.

CRITERIOS DE ALTA HOSPITALAi{IA
Y PROGRAMAS DE CORTA ESTANCIA

Los pacientes sin datos basales de alto riesgo que
cursan con signos de reperfusién después de la trom-
bolisis y aquellos que han sido sometidos a angioplas-
tia primaria pueden ser dados de alta precozmente (a
partir del cuarto dia) siempre que la funcién ventricu-
lar sea buena y no hayan presentado complicaciones
(aparte de las arritmias de reperfusion). Los pacientes
con angioplastia primaria no necesitan pruebas de pro-
vocacién de isquemia si los restantes vasos coronarios
son normales. Los pacientes con lesiones en otros va-
s0s o tratados con trombolisis, en los que se desconoce
la anatomia coronaria, deben someterse a la estratifi-
cacién de riesgo incruenta ya comentada.

Los pacientes que no han presentado signos eviden-
tes de reperfusién o no han sido tratados con tromboli-
ticos tienen mayor riesgo de complicaciones y, por
tanto, es preferible que permanezcan ingresados al
menos hasta el séptimo dfa.
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‘Recomendaciones de corta estancia
£n pacientes sin datos basales de alto riesgo

lase [

Pacientes tratados con angioplastia primaria eficaz,
5in lesiones en otros vasos, con buena funcién ventri-
cular y ausencia de complicaciones.

Pacientes tratados con fibrinolisis eficaz, sin com-
plicaciones, con buena funcién ventricular y ausencia
de isquemia en pruebas de provocacién.

Clase Ila

| Pacientes tratados con fibrinolisis eficaz que han
ursado sin complicaciones, con buena funcién ventri-
¢ular y pruebas de provocacién de bajo riesgo.

Clase HT

Todos los casos que no retinan estos criterios.

. MANEJO DE LOS PACIENTES
CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
PESPUES DEL ALTA HOSPITALARIA

1 Es importante comprender que el SCA, en cualquiera
de sus formas, y el JAM lo es. no es mds que un suceso
agudo que asienta sobre una enfermedad crénica, la en-
ﬁermedad coronaria aterosclerética. Por tanto, el trata-
miento integral del SCA no acaba cuando se consiguen
ontrolar los factores que lo han precipitado o la isque-
ia miocdrdica y sus consecuencias. Se deben, desde el
iagndstico, iniciar estrategias a largo plazo destinadas
intervenir sobre los factores determinantes de la enfer-
edad subyacente (aterosclerosis) y sobre las secuelas
ue ha producido en el corazén el SCA. Las evidencias
obre las que se asientan las actividades preventivas de
s pacientes con enfermedad coronaria han demostrado
ée manera consistente su capacidad de aumentar la su-
ervivencia y calidad de vida'*®. En el control de los
ctores de riesgo modificables asienta la base racional
e las medidas de prevencion secundaria destinadas a
enlentecer, detener o hacer regresar la enfermedad y a
éisminuir la incidencia de eventos™. Las secuelas del
CA en general y del IAM en particular, pueden provo-
Jar cambios cardiacos estructurales que favorezcan su
eterioro funcional progresivo o eventos agudos (arrit-
nias) que deterioran la situacién clinica de los pacien-
tes y su calidad de vida. También las intervenciones
ﬂ:reventivas deben dirigirse a detener los cambios ad-
Versos o evitar los sucesos agudos®.
I En consecuencia, las medidas de prevencién secun-
aria en los pacientes que han desarrollado un SCA se
pueden dividir en tres tipos:

1. Cambios en los habitos de vida que se comportan
¢omo factor de riesgo coronario.

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

2. Medidas destinadas a controlar los otros factores
de riesgo coronario individuales (bioquimicos o fisio-
patoldgicos).

3. Intervenciones especificas: a) uso de terapias far-
macoldgicas profildcticas destinadas a reducir el ries-
go de eventos isquémicos o a promover una adecuada
evolucién de las secuelas del SCA, y b) implantacién
en los casos indicados de programas de rehabilitacién
cardiaca.

Por las caracteristicas del documento, y como ya
anunciamos en la «Introduccién», nos centraremos a
continuacién sélo en el empleo de terapias farmacold-
gicas preventivas. Los aspectos del manejo de los fac-
tores de riesgo y rehabilitacién son analizados en pro-
fundidad en otras publicaciones'®>-1*7,

EMPLEO DE TERAPIAS FARMACOLOGICAS
PREVENTIVAS

1. Antiagregantes

La administracién de aspirina, al menos 75 mg al
dfa, se recomienda en todos los pacientes diagnostica-
dos de enfermedad coronaria®*>!/#:1% 1 o5 metaandli-
sis efectuados y la evaluacion de todos los estudios
permiten indicarla como recomendacidn tipo 1. Estos
estudios han demostrado que la administracién de as-
pirina a bajas dosis reduce la mortalidad total, cardio-
vascular, por infarto y reinfarto de miocardio’y por ac-
cidente cerebrovascular. Las dosis mds frecuentemente
estudiadas oscilan entre 75 y 325 mg/dia, pero los es-
tudios no han demostrado que dosis superiores a 160 mg-
sean mejores que 75 mg/dia y, ademds, esta posolo-
gia disminuye las complicaciones gastrointestinales. Si
la aspirina no se tolera se pueden usar otros antipla-
quetarios.

Asf pues. las recomendaciones sobre la utilizacién
de los antiagregantes expresadas en el apartado de} tra-
tamiento farmacoldgico del IAM no complicado son
aplicables en el momento del alta y en la fase crénica
de la enfermedad.

2. Betabloqueantes

El andlisis de los ensayos clinicos en los que se han
utilizado betabloqueantes tras un infarto de miocar-
dio™ muestra evidencias de su efecto beneficioso.
Disminuyen la mortalidad global. cardiaca y la inci-
dencia de reinfarto. El beneficio es mayor en los pa-
cientes con més riesgo (disfuncién ventricular izquier-
da, taquicardia ventricular y supraventricular). Por
tanto, se recomienda®'®* el uso sistemdtico de betablo-
queantes en todos los pacientes que han tenido un in-
farto de miocardio que no sea etiquetado de bajo ries-
g0 y no tengan contraindicacién. Algunos autores tam-
bién los indican en los infartos de bajo riesgo.
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Recomendaciones para el uso prolongado
Clase I

Todos los pacientes que han presentado un IAM, ex-
cepto los de bajo riesgo.

Clase lla

Pacientes con bajo riesgo sin una clara contraindicacién.

Clase 1l

Pacientes con contraindicacién para el tratamiento
betabloqueante.

3. Inhibidores de la ECA

Los IECA en pacientes con infarto de miocardio han
demostrado globalmente una reduccién del riesgo de
muerte y de evolucién a insuficiencia cardiaca. Este
efecto beneficioso se obtuvo principalmente a expen-
sas de los infartos de alto riesgo (FE < 40%) o que
cursaron con insuficiencia cardfaca’™7"'%""%  Los da-
tos actuales sugieren que deben ser administrados de
forma indefinida'®7%), ya que se ha observado benefi-
cio a4 y 5 afios en los estudios AIRE y SAVE.

Recomendaciones
Clase I .

Infarto anterior o con insuficiencia cardfaca en las pri-
meras 24 h ¢n ausencia de hipotensién o contraindicacion.

Infarto en fase subaguda con insuficiencia cardiaca
por disfuncién sistélica o FE < 40%.

Clase lla

Pacientes asintomdticos con FE 40-50% e historia
previa de infarto de miocardio.

Clase IIb

Cualgquier infarto de miocardio en ausencia de hipo-
tensién o contraindicacion.

Infarto de miocardio no agudo con funcién ventricu-
lar normal.

4, Anticoagulacién

Las indicaciones actuales de anticoagulacién basa-
das en los estudios disponibles son controvertidas'¥>¥7,

Recomendaciones
Clase 1

Persistencia de fibrilacion auricular asociada.
Presencia de trombo intraventricular.
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Clase Illa

Infarto con extensas dreas de alteraciones de la mo-
tilidad.

Fibrilacién auricular paroxistica en paciente con in-
farto de miocardio.

Clase IIb

Infarto de miocardio con depresién severa de la fun-
cién ventricular izquierda.

Prevencién de reinfarto en pacientes con infarto pre-
vio que no toleran la aspirina.

5. Terapia hormonal sustitutoria

Aunque los resultados en prevencién primaria son
alentadores, el primer estudio aleatorizado realizado
en prevencién secundaria, el estudio HERS, no de-
mostré una disminucién de los eventos cardiovascula-
res en mujeres posmenopéusicas con cardiopatia is-
quémica conocida'®. Por tanto, a pesar de que este
estudio ha recibido numerosas criticas, no puede acon-
sejarse de manera sistemdtica esta terapia hasta que no
se disponga de una mayor evidencia positiva.

Las guias del ACC/AHA® recomiendan la eleccién
del paciente una vez confirmada la informacién exis-
tente, que es confusa y no concluyente.

SEGUIMIENTO AMBULATORIO
DE LOS PACIENTES CON INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO

El seguimiento de los pacientes que han desarro-
llado un SCA es una faceta esencial para realizar una
eficaz prevencién secundaria de la cardiopatia isqué-
mica. Esta labor no sélo deber ser realizada por los
cardidlogos, sino que deben participar de una mane-
ra activa los médicos de atencién primaria.
Independientemente de que una de las principales
funciones de los servicios de atencién primaria sea
la prevencién primaria y secundaria, la experiencia
nos dice que en terapias crénicas o en intervenciones
no farmacoldgicas la proximidad y la disponibilidad
del médico son fundamentales, si bien cada protoco-
fo de actuacién debe basarse en la disponibilidad de
medios de la unidad de cardiologfa y de atencién
primaria.

Ahora bien, aunque las condiciones locales son las
que influyen de manera decisiva en la pauta a seguir,
caben unas consideraciones generales: @) la isquemia
residual y la disfuncién ventricular condicionan mayor
riesgo y precisan mds control especializado hasta su
estabilizacién; b) si se evitan seguimientos dudosa-
mente necesarios (p. €j., pacientes estables sin isque-
mia) podremos centrarnos en los de mds riesgo, y ¢) en
cualquier caso. quizés el objetivo a lograr sea una bue-
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na fluidez en la comunicacién entre la unidad o servi-
tio de cardiologia y la atencién primaria.
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REF. MEMORIAL SOLICITUD APLAZAMIENTO AUDIENCIA
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CT RLOS ANDRES HERRAN HERRERA, identificado con la cedula de ciudadania nimero 1.110.460.525,
c{) tarjeta profesional No. 194.324, obrando en calidad de apoderado de la parte demandante, dentro del
ptbceso de la referencia, con todo comedimiento, me permito solicitar el aplazamiento de la audiencia del
2d de noviembre de la presente anualidad, toda vez que a raiz de la emergencia sanitaria que se vive al
‘ interior del pais, como consecuencia de la propagacion del Covid 19, el personal sanitario se encuentra
cdsi que exclusivamente enfocado en cubrir la demanda asistencial de la pandemia, fo que ha impedido la
cdnsecucion de profesionales idéneos que se encarguen de los dictamenes periciales ordenados dentro

| .
del proceso referenciado.

Pdr su parte la crisis econdmica actual, ha imposibilitado a mi poderdante para cubrir con los gastos que
d 1vie«nen de pagar los peritos necesarios y los conceptos ordenados, situacion que impide que se pueda
sTsfacer la obtencion de las pruebas.

Ef consecuencia, y para evitar la vulneracion de los derechos procesales de mi mandante, como quiera

que. &l no contar en este momento con ingresos econdmicos por la recesion actual, solicito de manera

r%petuosa el aplazemiento de la audiencia de tramite y la fijacion de una nueva fecha, en un tiempo
L pridencial, para que se logre sufragar los gastos que se derivan de las pruebas decretadas y para que los .
pr%fesionales médicos puedan acceder a realizar los peritajes.

A?radezco su atencion
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