Sindromes coronarios agudos con elevacion

del segmento ST

CANDIDATOS PARA REPERFUSION

El tratamiento actual del IAM est4 dirigido al intento
de reperfusién de la arteria responsable, cuando se
halla totalmente ocluida por un trombo, mientras se
encuentra dentro de la ventana en que es posible el
salvataje del tejido amenazado por la isquemia. Este
escenario puede presumirse clinicamente en pacien-
tes con sintomas (angor o equivalentes) persistentes
(méas de 20 minutos) y supradesnivel del ST que no
ceden con nitritos.

Ventana de tiempo

En estudios experimentales se ha observado que el
miocardio sobrevive al insulto isquémico de manera
dependiente del tiempo. Asi, mientras mas precoz es
la restitucion del flujo, mayor es el porcentaje de teji-
do salvado. Si la reperfusion se logra dentro de los
primeros 60 minutos, el dano es minimo. Se habla
entonces de la primera “hora de oro”, en la cual seria
ideal reperfundir el tejido amenazado. Frecuentemen-
te, la reperfusion tan precoz no se logra, por demoras
en la consulta, en el traslado y por demoras hospitala-
rias en el reconocimiento y el tratamiento efectivo del
cuadro. Mientras méas tiempo pase, menos efectiva sera
la reperfusién, en cuanto a preservacion del tejido
amenazado.

Inicialmente se habia fijado un limite de 6 horas
desde el inicio de los sintomas como “ventana de tiem-
po” para intentar la reperfusiéon. Sin embargo, poste-
riormente, los investigadores del grupo FTT, al revi-
sar la evidencia de varios estudios, concluyeron que
debia fijarse un nuevo limite en 12 horas, habida cuen-
ta de que aun en ese tiempo se obtenian beneficios, si
bien el beneficio disminuia exponencialmente con el
tiempo. Mas alla de las 12 horas, seria minimo.

A diferencia de los estudios experimentales, en los
pacientes es mas dificil precisar el momento del inicio
del infarto. Se considera el comienzo de los sintomas
al inicio del dolor mas prolongado o intenso, dado que
algunos pacientes presentan varios episodios de dolor.
La ventana de tiempo debe considerarse orientadora,
dada la imposibilidad de fijar el inicio del infarto con
precision. Asi, se acepta como candidato al tratamien-
to de reperfusion al paciente que presenta dolor per-
sistente asociado con supradesnivel del ST aun mas
alla de las 12 horas, a pesar de que estos pacientes se
han excluido de los protocolos de fibrinoliticos.

ECG
La segunda condicién para considerar al paciente can-
didato a la reperfusion es la presencia de supradesnivel

del ST. Se considera universalmente al menos 1 mm
de supradesnivel en al menos dos derivaciones conti-
guas. El Consenso europeo difiere ligeramente del
norteamericano, al exigir 2 mm en las derivaciones
precordiales, como establecen la mayoria de los estu-
dios con tromboliticos. También se considera equiva-
lente la presencia de bloqueo de rama izquierda o rit-
mo de marcapasos.

La ausencia de supradesnivel (infradesnivel del ST
o ST nivelado) hace que el paciente no califique para
la indicacion de fibrinoliticos, dada la falta de benefi-
cios, 0 aun perjuicio, observada en esa condicién. Una
excepcioén para tener presente es el infradesnivel de
V1 a V3 en caso de sospecha de infarto posterior, con
cambios especulares en la cara anterior. La colocacion
de derivaciones posteriores (V7 y V8) permite recono-
cer esta situacion particular y considerar al paciente
candidato al tratamiento.

El concepto de sospecha de infarto

Tanto la definicion clasica de IAM (2 de 3 criterios de
dolor, ST y enzimas) como la recientemente propues-
ta (que incluye la troponina) no son practicas para
decidir el intento de reperfusiéon porque la confirma-
ci6on del infarto, en especial por los marcadores
bioquimicos, supone una demora inaceptable para la
eficacia terapéutica. Es asi como desde los estudios
pioneros con fibrinoliticos se introdujo el concepto de
sospecha de IAM. Se ha demostrado acabadamente que
la sospecha de IAM (dolor prolongado y supradesnivel
del ST) se confirma en mas del 90% de los casos. Por
lo tanto, la indicacién de tratamiento de reperfusion
debe hacerse por sospecha de IAM mas que con IAM
confirmado.

Se define sospecha de IAM a la presencia de sinto-
mas (angor o equivalentes) persistentes (mas de 20
minutos) que no ceden con nitritos, asociados con
supradesnivel del ST o BRI nuevo o presumiblemente
nuevo, ritmo de marcapaso u otro confundidor que no
permita el andlisis del segmento ST dentro de las 12
horas del comienzo de los sintomas.

Concepto de tamaiio del territorio amenazado

En los primeros estudios con fibrinoliticos no se ob-
servaban beneficios en los infartos inferiores, en es-
pecial en la sobrevida. Los estudios posteriores reve-
laron que, en los infartos inferiores, la falla en demos-
trar beneficios no estaba dada por su localizacién sino
por su tamano menor. A diferencia del Consenso ar-
gentino previo, en la actualidad los infartos inferiores
también se consideran indicaciéon absoluta de intento
de reperfusion. Es verdad que mientras méas extensa
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sea la amenaza del infarto, mayores son los beneficios
esperables con la reperfusion y este concepto es espe-
cialmente valido cuando existe un riesgo mayor de
complicaciones. En consecuencia, parece util, en fun-
cion de la toma de decisiones, introducir el concepto
de extension del territorio amenazado de acuerdo con
el compromiso electrocardiografico:

- TAM extenso: compromiso de mas de 4 derivacio-
nes en el ECG estandar de 12 derivaciones (tomar
en cuenta en el IAM inferior las derivaciones con
infradesnivel del ST en V1-V4 y supradesnivel del
STenV,RyV,R).

Candidatos de riesgo

Existen algunos subgrupos de pacientes de mayor ries-
go de complicaciones (la mas importante es el sangra-
do, en especial la hemorragia cerebral). Asi, los ancia-
nos (mas de 75 anos) tienen mayor riesgo de hemorra-
gia. Como también el riesgo del IAM es mayor, la ten-
dencia es intentar de todos modos la reperfusién, pero
luego de una revision adecuada de la ecuacion riesgo-
beneficio. En un anciano con infarto inferior pequeno
de 6 o mas horas de evolucién y sin insuficiencia car-
diaca parece mejor evitar los fibrinoliticos, para si uti-
lizarlos en pacientes de la misma edad con suprades-
nivel anterior extenso dentro de las 3 horas. Lo mis-
mo ocurre con la hipertensién arterial severa al in-
greso o conocida.

Contraindicaciones al tratamiento fibrinolitico
Existen contraindicaciones absolutas y relativas que
se resumen en la Tabla 1.

Las mas importantes estan relacionadas con la prin-
cipal complicacién con estas drogas, la hemorragia

TABLA 1
Contraindicaciones del tratamiento fibrinolitico en el IAM

Contraindicaciones absolutas

Antecedentes de ACV hemorragico

Antecedentes de ACV de cualquier tipo dentro del ano
Neoplasia intracraneana conocida

Hemorragia activa

Sospecha de diseccién aértica

Diatesis hemorragica

S T

Contraindicaciones relativas

1. Hipertensién arterial severa al ingreso (TA > 180/110 mm
Hg)

2. Hipertension severa conocida

Historia de ACV

Alteraciones de la coagulacién o anticoagulacion oral efec-

tiva (RIN > 2)

Trauma o cirugia mayor reciente, dentro del mes

RCP > 10 minutos (prolongada)

Punciones no compresibles

Ulcera péptica activa

En el caso de estreptoquinasa: exposicion previa entre 5 dias

y 1 ano o alergia conocida a ella

10. Embarazo

Ll

© ® %o

cerebral. Los riesgos de sangrado en otras localizacio-
nes, cuando son muy altos, también hacen preferible
evitar los fibrinoliticos.

Cuando existen contraindicaciones es preferible
efectuar, de ser factible, una angioplastia directa. En
caso de contraindicaciones relativas, se deberan eva-
luar, en cada caso, los beneficios frente a los riesgos
de la terapia.

TROMBOLISIS PREHOSPITALARIA

La trombolisis prehospitalaria (TP) en el IAM ha sido
objeto de estudio durante largos anos, pero la calidad
de los estudios, basicamente por su tamano pequeno,
impedia sacar conclusiones definitivas. En 2000, el
metaanalisis de Morrison y colaboradores arrojé luz
sobre el asunto al mostrar que al combinar los resulta-
dos de los seis mejores trabajos publicados (n = 6.434)
se objetivaba una reduccién de la mortalidad hospitala-
ria del 17% (IC 95% 0,70-0,98) a favor de la TP respec-
to de larealizada en el hospital. El tiempo al tratamiento
fue de una hora menos para el primer grupo, lo cual
explicaria la diferencia. (1)

Un estudio llevado a cabo mas recientemente en
Francia compar6 la TP con la angioplastia primaria y
concluyé que sus resultados son similares tanto en lo
referente a mortalidad como a reinfarto o accidente
cerebrovascular a los 30 dias. Nuevamente, la dife-
rencia en el tiempo transcurrido hasta el inicio del
tratamiento (60 minutos) fue significativamente me-
nor en el grupo con TP, (2) En los pacientes sometidos
a TP en las dos primeras horas del inicio de los sinto-
mas se observé una fuerte tendencia a una mortali-
dad menor en relacién con la angioplastia (2,2% ver-
sus 5,7%). (3)

Finalmente, los resultados del registro nacional
francés demostraron la superioridad de la TP sobre
otras formas de reperfusion al ano de seguimiento.
En el analisis multivariado, la TP se asocié con un
50% de reduccion del riesgo de muerte. En aquellos
pacientes sometidos a TP que llegaron al hospital en
menos de 3,5 horas, la mortalidad hospitalaria fue del
0% y la sobrevida al ano, del 99%. (4)

Estos datos, tomados en conjunto y aun conside-
rando los posibles sesgos de inclusién en favor de la
TP (pacientes mas jévenes, menor comorbilidad, etc.),
constituyen un fuerte aval a favor de la implemen-
tacién de una politica de TP. Sin embargo, para poder
llevarla a cabo resulta imprescindible contar con equi-
pos de profesionales capacitados y entrenados para
reconocer y tratar un IAM, que estén presentes junto
al paciente o que puedan acceder a los datos clinicos y
electrocardiograficos a distancia mediante el empleo
de los sistemas de comunicacién modernos (p. €j.,
transmision transtelefénica del ECG).

En cuanto al tipo de fibrinolitico para indicar, no
existen estudios comparativos que ayuden a respon-
der este interrogante. De todas formas, si es posible
optar, parece razonable inclinarse por tromboliticos
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que se puedan administrar en bolo (reteplase,
tenecteplase) por la facilidad de administracién en el
domicilio del paciente o en la ambulancia de traslado.

FIBRINOLITICOS EN EL IAM

Recomendaciones

Clase I

1. Sospecha de IAM extenso de menos de 12 horas
de evolucién, sin contraindicaciones, menores de
75 anos, sin edema agudo de pulmoén (EAP) o shock
cardiogénico (nivel de evidencia A).

2. Sospecha de IAM no extenso de menos de 6 ho-
ras de evolucién, sin contraindicaciones, menores
de 75 anos, sin edema agudo de pulmén (EAP) o
shock cardiogénico (nivel de evidencia A).

Clase I1

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

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

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

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

Clase IT1

1. Sospecha de TAM con mas de 12 horas de evolu-
cion, sin persistencia de dolor ni supradesnivel del
ST/BRI (nivel de evidencia A).

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

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

Eleccion del fibrinolitico

Las drogas fibrinoliticas actualmente disponibles se
dividen en dos grupos: fibrinoespecificas y no fibri-
noespecificas. Entre estas tiltimas, la estreptoquinasa
es la méas utilizada universalmente, en dosis fija de
1.500.000 U IV infundida en una hora.

Dentro de las fibrinoespecificas, caracterizadas por
su alta afinidad por la fibrina y baja afinidad por el
fibrin6geno, se destacan el activador tisular del plas-
mindgeno o t-PA, el reteplase o r-PA y el tenecteplase
o TNK-tPA.

El t-PA se usa en bolo de 15 mg seguido de una
infusion 0,75 mg/kg (hasta 50 mg) en 30 minutos y de

0,50 mg/kg (hasta 35 mg) en 60 minutos. En el estu-
dio GUSTO-1 result6 superior a la estreptoquinasa
para reducir la mortalidad, con un beneficio de una
vida salvada por cada 100 pacientes tratados. Los
subgrupos mas beneficiados fueron los menores de 75
anos, los infartos de cara anterior y aquellos con me-
nos de 4 horas de evolucion. Debe destacarse que en
pacientes anosos el t-PA se asocia con un exceso de
hemorragias cerebrales en comparacién con la
estreptoquinasa. (5)

El reteplase se administra en dos bolos de 10 MU
cada uno separados por un intervalo de 30 minutos.
En el estudio GUSTO III se comparo con el t-PA sin
que se encontrara superioridad de ninguno sobre el
otro. Actualmente no esta disponible en nuestro me-
dio. (6)

El tenecteplase se indica en un tinico bolo en 5 se-
gundos, con una variacion de la dosis de 30 a 50 mg
segun el peso del paciente. En el estudio ASSENT-2
se demostré su equivalencia con el t-PA para reducir
la mortalidad, pero el tenecteplase produjo menor can-
tidad de hemorragias no cerebrales. Como el
trombolitico anterior, tampoco se comercializa en la
Argentina. (7)

Recomendaciones

- En caso de que se encuentre disponible, se reco-
mienda el empleo de t-PA por sobre la estrep-
toquinasa en los infartos extensos o de menos de 4
horas de evolucion. No se aconseja su empleo en
sujetos mayores de 75 anos.

TRASLADO DE PACIENTES CON IAM A CENTROS CON
DISPONIBILIDAD DE ANGIOPLASTIA

La literatura sobre este tema no es abundante y los
resultados conocidos no son concluyentes. La cuestion
en debate consiste en decidir frente a un paciente con
sospecha de IAM si es mas conveniente tratarlo en el
hospital de ingreso con drogas tromboliticas o derivarlo
a otro centro que cuente con la posibilidad de realizar
una angioplastia primaria. Los tres estudios
aleatorizados mas importantes que se llevaron a cabo
son europeos: el estudio PRAGUE-2 en la Reptblica
Checa, el DANAMI-2 en Dinamarca y el CAPTIM en
Francia. (8-10) El Gltimo empled la trombolisis
prehospitalaria en lugar de la hospitalaria como los
dos primeros. Todos fueron criticados por la alta se-
leccién de pacientes que realizaron, que en alguno
(DANAMI) llegé a la exclusion del 60% de los pacien-
tes inicialmente considerados.

En ningtin caso se pudo demostrar una reduccién
de la mortalidad con el traslado, ni aun agrupando los
estudios. Si se observé en general una disminucién
significativa del reinfarto y del accidente cere-
brovascular con la estrategia del traslado. Un dato de
gran importancia es el tiempo “puerta-balén” que tu-
vieron estos estudios, entendido como el tiempo trans-
currido desde la aleatorizacién hasta el inicio de la
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angioplastia coronaria. Este fue de 90 minutos en el
DANAMI-2, de 97 minutos en el PRAGUE-2 y de 82
minutos en el CAPTIM. En general se acepta que a
partir de los 90 minutos de retraso las diferencias a
favor de la estrategia intervencionista tienden a de-
saparecer.

También se observé que el beneficio del traslado se
da fundamentalmente en infartos que tienen mas de 3
horas de evolucién en el momento del diagnéstico.

El Registro Nacional de Infarto de los Estados
Unidos demostré que, entre 4.278 pacientes transfe-
ridos para angioplastia primaria en ese pais, el tiem-
po puerta-balén promedio fue de 180 minutos y que
s6lo el 4% de los pacientes fue tratado en menos de 90
minutos. (11) Esto cuestiona seriamente el recurso de
la derivacion al mostrar resultados no deseables en
un ambiente distinto del de los estudios controlados
(el “mundo real”).

Por lo tanto, hasta que nuevos datos acerca de este
problema estén disponibles, es necesario ser cauto a
la hora de tomar decisiones que afectan directamente
el pronoéstico de pacientes con IAM.

Recomendaciones

Clase I

1. Pacientes con amenaza de infarto extenso o con
signos de insuficiencia cardiaca de menos de 12
horas de evolucién cuando se tiene una certeza ra-
zonable de que el traslado hasta el ingreso en el
laboratorio de hemodinamia se lograra en menos
de 90 minutos desde el momento del diagnéstico.
En caso de que no pueda garantizarse un traslado
rapido, se debe iniciar la infusiéon del trombolitico
sin perjuicio de un traslado ulterior con fines a una
estrategia de rescate (nivel de evidencia B).

2. Pacientes con contraindicaciones para tromboliticos
que presentan indicacion de tratamiento de reper-
fusion (nivel de evidencia C).

Clase I1

- Pacientes con amenaza de infarto sin criterios de
alto riesgo que requieran un tratamiento de reper-
fusién con mas de 3 y menos de 12 horas de evolu-
cion, con las mismas condiciones del punto ante-
rior (nivel de evidencia B).

Clase II1

- Pacientes con amenaza de infarto sin criterios de
alto riesgo que requiera un tratamiento de reper-
fusién con menos de 3 horas de evolucion.

ESTRATEGIA INTERVENCIONISTA PRIMARIA

Los beneficios de la angioplastia primaria como alter-
nativa al tratamiento trombolitico para el IAM toda-
via se cuestionan. Las recomendaciones para angio-
plastia primaria se basan en hallazgos de ensayos cli-
nicos que compararon ATC primaria con tromboliticos

en muestras relativamente pequenas y evidencia in-
directa. Por razones obvias, no ha sido posible la com-
paracion entre angioplastia primaria y placebo.

Los estudios iniciales mostraron que la angioplastia
coronaria restaura el flujo anterégrado en la ARI
ocluida en > 90% de los casos y se asocia con una tasa
de sobrevida al ano del 90% al 96%. (12-15)

Posteriormente, estudios aleatorizados que com-
pararon angioplastia con tromboliticos en pacientes
con IAM mostraron restitucion del flujo coronario
anterogrado con angioplastia en alrededor del 88% al
95% de los casos. (16-18) En el estudio de Zijlstra y
colaboradores, el seguimiento angiografico a alrede-
dor de 3 meses luego del IAM mostro6 que el vaso cul-
pable se hallaba permeable en el 91% de los casos tra-
tados con ATC primariay en el 68% de aquellos trata-
dos con estreptoquinasa (p = 0,001). La estenosis re-
sidual del vaso culpable fue menor en aquellos trata-
dos con angioplastia y ademas hubo una tasa menor
de eventos adversos intrahospitaliarios (reinfarto no
fatal y muerte), menor incidencia de isquemia recu-
rrente y procedimientos de revascularizacion en pa-
cientes tratados con angioplastia. (18, 19) Gibbons y
colaboradores mostraron que aquellos pacientes tra-
tados con angioplastia primaria tenian menor proba-
bilidad de requerir revascularizacién coronaria por
isquemia recurrente que aquellos tratados con
alteplase durante el periodo de seguimiento de 6 me-
ses. En este estudio, los dos grupos tuvieron similar
salvataje miocardico (punto final primario), fraccion
de eyeccion ventricular izquierda, incidencia de rein-
farto y sobrevida. (16) Los investigadores del grupo
PAMI (Primary Angioplasty in Myocardial Infarction)
también hallaron una diferencia significativa en el
punto final primario (muerte y reinfarto no fatal) en-
tre los pacientes tratados con ATC (5,1%) y rt-PA (12%,
p = 0,02), pero las diferencias en cuanto a fraccion de
eyeccién y mortalidad no fueron significativas. (17)

En el estudio Gusto IIb, 1.138 pacientes con IAM
con supradesnivel del ST y menos de 12 horas de evo-
lucién fueron aleatorizados a ATC (n = 565) o rt-PA
acelerado (n = 573). La incidencia de muerte, reinfarto
0 ACV incapacitante a los 30 dias fue del 9,6% en aque-
llos pacientes tratados con ATC y del 13,6% en aque-
llos tratados con rt-PA (p = 0,033). Sin embargo, a los
6 meses, la diferencia entre los dos grupos de trata-
miento no alcanzé la significaciéon estadistica (13,3%
para ATC versus 15,7% para rt-PA). (20)

Datos recientemente publicados del NRMI-2
(Second National Registry of Myocardial Infarction)
sugieren que la ATC primaria y el tratamiento trom-
bolitico tienen una eficacia similar. En un periodo de
17 meses, 4.939 pacientes con IAM y elevacion del ST
fueron tratados con ATC primaria y 24.705 con rt-PA.
En los pacientes sin shock cardiogénico, las tasas de
mortalidad intrahospitalaria fueron similares (5,4%
para rt-PA versus 5,2% para ATC), incluso en aque-
llos subgrupos de “alto riesgo”, con > 75 afnos y en
aquellos con IAM anterior. (21)
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En el estudio SHOCK (Should We Emergently
Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic
Shock?), 152 pacientes fueron aleatorizados a trata-
miento de revascularizacién de emergencia (RE) y 150
a estabilizaciéon médica inicial (EMI). La mortalidad a
los 30 dias fue del 46,7% para el grupo RE y del 56,0%
para el grupo EMI (IC 95%, -20,5 a +1,9%, p = 0,11),
lo cual muestra una tendencia no significativa. Sin
embargo, la mortalidad a los 6 meses (punto final se-
cundario) fue significativamente menor en el grupo
RE (50,3% versus 63,1%, p = 0,027). El analisis
preespecificado de subgrupos en pacientes < 75 anos
mostré una reduccion del 15,4% en el punto final pri-
mario (56,8% grupo EMI versus 41,4% grupo RE, p <
0,01), mientras que en pacientes > 75 anos los resul-
tados fueron peores en el grupo RE. El uso de balén de
contrapulsacién intraaértico fue del 86% en ambos gru-
pos; el 63% del grupo EMI recibi6 agentes tromboliticos
y el 25% fue tratado con revascularizacion tardia. En el
grupo RE, alrededor del 60% fue tratado con ATC y el
40% con CRM; la mortalidad a los 30 dias fue del 45% y
del 42%, respectivamente. (22)

Un metaanalisis de los estudios aleatorizados de
ATC primaria versus tromboliticos incluy6 siete tra-
bajos comunicados hasta entonces (1995). Los resul-
tados mostraron diferencias significativas en la tasa
de muerte y/o reinfarto no fatal a las 6 semanas del
3,7% en el grupo ATC y del 6,4% en el grupo
trombolisis (OR: 0,56; CI 95%, 0,33 a 0,94). Sin em-
bargo, al ano, estas diferencias no fueron estadis-
ticamente significativas. (23). Un nuevo metaanalisis
mas reciente que incluy6 10 ensayos aleatorizados de
ATC primaria versus trombolisis de 2.606 pacientes
mostré una mortalidad a los 30 dias del 4,4% para ATC
primaria y del 6,5% para tromboliticos (OR: 0,58; CI
95%, 0,46 a 0,94, p = 0,02). La tasa combinada de
muerte y reinfarto no fatal fue también menor en aque-
llos pacientes tratados con ATC primaria que con
tromboliticos (7,2% versus 11,9%, respectivamente;
OR: 0,58; CI1 95%, 0,44 a 0,76). La angioplastia se aso-
ci6 con una reduccién en la incidencia total de ACV
(0,7% versus 2%, p < 0,001) y ACV hemorragico (0,1%
versus 1,1%, p < 0,001). En base a los resultados al alta
o los 30 dias, este analisis concluy6 que “la ATC prima-
ria parece ser superior al tratamiento trombolitico para
el tratamiento de pacientes con IAM, siempre y cuando
la tasa de éxito para ATC sea tan buena como la alcan-
zada en estos ensayos. (24, 25) Se necesitan datos que
evalien resultados a mas largo plazo, la experiencia del
operador y las demoras en el tratamiento antes de que
la angioplastia primaria se pueda recomendar univer-
salmente como el tratamiento de eleccién”.

Los excelentes resultados obtenidos en los pacien-
tes enrolados en estudios aleatorizados puede atribuir-
se a varios factores: (17, 18)

1. La vasta experiencia de los investigadores en ATC
en pacientes con IAM.

2. El compromiso en el cumplimiento de todos los
detalles del protocolo.

3. La dedicacion de las instituciones y el apoyo del
personal al proyecto.

4. Capacidad de realizar ATC en una ventana de tiem-
po 6ptima (tiempo puerta-balén < 120 minutos).

Es probable que estas importantes consideracio-
nes no se puedan reproducir en hospitales de comuni-
dad y en aquellos pacientes no incorporados en pro-
tocolos de investigacién. Por ejemplo, comunicaciones
publicadas recientemente de registros poblacionales
en los Estados Unidos y Europa muestran mayores
demoras para realizar ATC (puerta-insuflacion del
bal6n) en comparacién con el tratamiento trombolitico
(puerta-aguja). En estos registros, la mortalidad de los
pacientes tratados con angioplastia primaria fue del
5% al 10%, cifra similar a la de los pacientes tratados
con tromboliticos en los mismos hospitales. (9, 13, 14)
Un analisis reciente de Registro Nacional de Infarto
de Miocardio en los Estados Unidos con 27.080 pa-
cientes mostré que el tiempo “puerta-balén” es criti-
co y tiene impacto sobre la mortalidad. Un tiempo
“puerta-baléon” mayor de 120 minutos se asocié con
un incremento del 40% al 60% en la mortalidad hospi-
talaria. (26)

Cabe destacar que los resultados de los estudios
aleatorizados corresponden a pacientes con indicacio-
nes para tromboliticos, de manera que éstos no nece-
sariamente se aplicarian a pacientes en los que los
tromboliticos se hallan contraindicados. Un 2% a 5%
de los pacientes derivados para angioplastia primaria
pueden requerir cirugia de bypass de urgencia, ya sea
porque la arteria no se puede tratar con angioplastia
o por fracaso de la técnica. De manera que sélo se de-
beria realizar angioplastia primaria en centros con
servicios de cirugia cardiovascular. (27, 28)

Un avance importante en los métodos de revas-
cularizacién percutédnea ha sido la introducciéon del
stent. Son varios los estudios aleatorizados publica-
dos. Los estudios iniciales con pacientes altamente
seleccionados mostraron que la técnica es segura y
eficaz, con el resultado de una incidencia menor de
reinfarto y de revascularizaciéon del vaso tratado en
comparacion con angioplastia. (29-34) El estudio
STENT PAMI incorporé 900 pacientes que se
aleatorizaron a stent (Palmaz-Schatz recubierto con
heparina) versus angioplastia. El punto final combi-
nado muerte, reinfarto, accidente cerebrovascular
incapacitante y revascularizacion del vaso tratado a
los 6 meses ocurrié con mayor frecuencia en el grupo
tratado con angioplastia (20,1% versus 12,4%, p <
0,01). Curiosamente, se observé mayor mortalidad (no
estadisticamente significativa) en los pacientes trata-
dos con stent (2,7% con angioplastia versus 4,2% con
stent), especulandose que una razon para ello habria
sido la tasa menor de flujo TIMI 3 en los pacientes
tratados con stent. (35) Recientemente se presenta-
ron los resultados del estudio CADILLAC (Controlled
Abciximab and Device Investigation to Lower Late
Angioplasty Complications). Este estudio incorporé
2.665 pacientes con IAM, los cuales fueron tratados
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de acuerdo con un diseno factorial 2 X 2 para evaluar
el efecto del uso de stents (Multilink, de tecnologia
mas reciente que el Palmaz-Schatz) y abciximab so-
bre un punto final combinado a los 6 meses (muerte,
re-IAM, ACV incapacitante y revascularizacién del
vaso tratado). Los resultados mostraron una reduc-
cién significativa en el punto final en los pacientes tra-
tados con stent (ATC: 19,3%, ATC + abciximab: 15,2%,
stent 10,9%, stent + abciximab 10,8%, p = 0,0001). A
diferencia del estudio STENT PAMI, en CADILLAC
no se observaron las diferencias en el flujo TIMI final
ni mortalidad. Los resultados de estos estudios indi-
can que el uso de stent deberia ser la estrategia de
eleccion en la intervencion percutanea primaria para
el IAM. (36)

Recomendaciones

Clase I

1. Sospecha de infarto extenso, como alternativa al
tratamiento trombolitico, en los que se puede tra-
tar la arteria responsable dentro de las 12 horas del
comienzo de los sintomas o entre las 12-24 horas
con evidencia de isquemia persistente (dolor y
supradesnivel del ST / BRI), si se realiza en tiempos
aceptados™ por operadores expertos ** y con el apo-
yo de personal adiestrado en una institucion equi-
pada adecuadamente *+* (nivel de evidencia A).

2. Sospecha de infarto no extenso, como alternati-
va al tratamiento trombolitico, en los que se puede
tratar la arteria responsable dentro de las 6 horas
del comienzo de los sintomas o entre las 6-12 ho-
ras con evidencia de isquemia persistente, si se rea-
liza en tiempos aceptados* por operadores exper-
tos ** y con el apoyo de personal adiestrado en una
institucién equipada adecuadamente *** (nivel de
evidencia A).

3. En pacientes que se hallan dentro de las 24 horas de
un IAM con supradesnivel del ST/onda Q o BRI y
shock cardiogénico, menores de 75 anos y en los que
la revascularizacién puede realizarse dentro las 18
horas del comienzo del shock (nivel de evidencia A).

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

Clase I1

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

Clase II11

1. Sospecha de IAM con méas de 12 horas de evolu-
cion, sin persistencia de dolor ni supradesnivel del
ST/BRI (nivel de evidencia C).

* Tiempo aceptado: tiempo puerta-balén 90 (+ 30) minutos.

** Operador experto: mas de 75 angioplastias anuales.

*** Si KK > 2 el centro debe disponer de cirugia cardiovascular y balén
de contrapulsacion intraadrtica.

2. Pacientes tratados con tromboliticos sin evidencia
de isquemia persistente (dolor y supradesnivel del
ST/BRI) (nivel de evidencia C).

ESTRATEGIA INTERVENCIONISTA PRECOZ
POSTROMBOLISIS (DE RESCATE)

A pesar de que los tromboliticos constituyen una es-
trategia eficaz de reperfusion, las tasas de permeabi-
lidad completa (flujo TIMI 3) distan de ser ideales (54%
de flujo TIMI 3 con rt-PA acelerado). (37) En aquellos
casos en que el tratamiento trombolitico falla, la per-
meabilidad se puede restaurar mediante angioplastia
coronaria. Diferentes estudios demostraron el nota-
ble beneficio clinico de la permeabilidad de la ARI ob-
tenida tanto por medios farmacolégicos como mecani-
cos. Mas aun, la sobrevida a largo plazo es mayor en
los pacientes con arteria permeable que en aquellos
con la arteria ocluida, incluso cuando la funcién sis-
tolica del ventriculo izquierdo es similar. (38-40)

El problema inicial para la realizacién de angio-
plastia de rescate (AR) es la identificacion de los pa-
cientes con trombolisis fallida que se beneficiarian con
una estrategia invasiva. Si bien el diagnéstico clinico
de reperfusion fallida ha sido controversial, (41) exis-
ten parametros clinicos, electrocardiograficos y
enzimaticos que han demostrado correlaciéon con el
pronéstico inmediato postrombolisis. (42) En este sen-
tido, las guias del ACC/AHA recientemente actualiza-
das (43) aceptan como parametros de reperfusion el
alivio de los sintomas y la reduccion > 50% de la eleva-
cién inicial del ST a los 60-90 minutos del comienzo
del tratamiento y sugieren la monitorizacion de estos
parametros para la valoraciéon no invasiva (clase Ila).

Por razones obvias, ha sido extremadamente difi-
cil realizar estudios aleatorizados comparativos entre
manejo conservador e intervencién percutanea para
trombolisis fallida. La Ginica informacién que apoya el
uso de angioplastia temprana para trombolisis fallida
proviene de un estudio aleatorizado con 150 pacien-
tes. En este estudio, la incidencia de muerte a los 30
dias fue del 5,2% con angioplastia versus el 9,9% con
manejo conservador. (44) Esta informacién coincide
con estudios observacionales que mostraron mejor
evolucién clinica y funciéon ventricular en pacientes
tratados con angioplastia de rescate.

Recientemente se comunicaron los resultados del
estudio MERLIN, que asigné en forma aleatorizada 307
pacientes con trombolisis fallida a realizar AR o trata-
miento conservador. (45) La mortalidad a los 30 dias fue
similar en ambos grupos (9,8% versus 11%, p = 0,7) mien-
tras que la asociacion de muerte, reinfarto, stroke, nece-
sidad de revascularizacion e insuficiencia cardiaca fue
menor en el grupo de AR (37,3% versus 50%, p = 0,02)
pero a expensas de disminucién de la revacularizacion.
Es importante destacar que, en el grupo de AR, los pa-
cientes con persistencia de supradesnivel del ST > 50%
a las 6 horas del tratamiento trombolitico presentaron
una mortalidad significativamente mayor que aquellos
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con reduccion del ST > 50% (20,3% versus 3,2%, p =
0,001), lo cual confirma la importancia de la reperfusién
tisular funcionalmente efectiva en el contexto de la aper-
tura mecéanica del vaso epicardico.

Finalmente, en la American Heart Association
Scientific Sessions de 2004 se presentaron los resul-
tados del estudio REACT (Rescue Angioplasty versus
Conservative Therapy or Repeat Thrombolysis). (46)
Se aleatorizaron 427 pacientes (42% de ellos con IAM
anterior) tratados con tromboliticos (estreptoquinasa
en el 60% de los casos) dentro de las 6 horas, que no
mostraban reduccién > 50% del supradesnivel del ST
a los 90 minutos, a tres ramas de tratamiento: 1)
retrombolisis, 2) angiografia con revascularizacién o
sin ésta, 3) manejo conservador con heparina no frac-
cionada por 24 horas. El punto final primario (muer-
te, reinfarto, ACV o insuficiencia cardiaca grave a los
6 meses fue significativamente menor en el grupo con
angiografia (15,3%) en comparacion con la retrom-
bélisis (29,8%; RR: 0,45, p < 0,001) y el tratamiento
conservador (31%; RR: 0,47, p = 0,002).

Sin embargo, el papel de la angioplastia de rescate
no esta bien definido. Los tiempos para realizar
angioplastia de rescate incluyen las demoras en llegar
al hospital, en administrar el trombolitico, en realizar
el diagnéstico de “no reperfusion” y comenzar el pro-
cedimiento, de manera que la cantidad de miocardio
rescatado puede ser limitada. Por otro lado, las tasas
de reoclusion parecen ser mayores en los primeros
estudios con angioplastia de rescate. (47)

Recomendaciones

Clase I

1. TAM extenso con sindrome clinico de reperfusion
negativo o dudoso, sin reduccién mayor del 50% de
la sumatoria del supradesnivel del ST y de la in-
tensidad del dolor a los 90-120 minutos del inicio
de la infusién dentro de las 12 horas del comienzo
de los sintomas (nivel de evidencia B).

2. Shock cardiogénico, independientemente de las
evidencias clinicas de reperfusion, dentro de las 24
horas de evolucién y que la revascularizacion pue-
da realizarse dentro de las 18 horas del inicio del
shock (nivel de evidencia A).

Clase IT

1. TAM que persiste con falla de bomba (Killip 2-3) a
pesar del tratamiento médico, independientemen-
te de las evidencias clinicas de reperfusion, dentro
de las 24 horas de evolucion (nivel de evidencia C).

2. TAM no extenso con sindrome clinico de reperfusién
negativo o dudoso dentro de las 6 horas del comien-
zo de los sintomas (nivel de evidencia C).

Clase I11

- Intervencién coronaria percutéanea de rutina de la
lesién responsable del infarto inmediatamente
postrombolisis (nivel de evidencia A).

TRATAMIENTO NO FIBRINOLITICO EN LA ETAPA AGUDA

Nitratos

La utilizacién de nitratos en pacientes con sospecha
de TAM con supradesnivel del segmento ST es practi-
camente universal y de rutina. Si bien nunca se ha
demostrado claramente un efecto favorable sobre la
mortalidad, su indiscutible accién antiisquémica los
ha mantenido como drogas de amplia aceptacion.

Los nitratos actian produciendo vasodilatacién
coronaria y periférica al transformarse en 6xido nitri-
co. La dilataciéon selectiva de las arterias coronarias
epicardicas asi como de los vasos colaterales determina
un aumento del flujo coronario, mientras que su accién
periférica al disminuir la precarga y la poscarga reduce
la tensién parietal del miocardio con la consiguiente
disminucién de la demanda de oxigeno miocardica. En
los casos en que el espasmo coronario es el responsable
del cuadro clinico, los nitratos logran la reperfusién de
la arteria coronaria sin necesidad de recurrir a otro tipo
de tratamiento de reperfusion.

La nitroglicerina administrada por via endovenosa
es actualmente la forma mas empleada en los servicios
de emergencias cardiovasculares, habiendo reemplaza-
do en gran medida a los preparados sublinguales del
tipo del dinitrato de isosorbide, ya que la infusién
parenteral permite la titulacién de la droga segun la
presentacion clinica de cada caso en particular.

La dosis inicial de nitroglicerina es de 10 mg/min,
que se incrementa de 5 a 10 mg cada 5-10 minutos has-
ta lograr una reduccion del 10% de la presién arterial
media en normotensos o del 30% en hipertensos sin
descender nunca la sist6lica por debajo de 90 mm Hg.
La dosis maxima no deberia exceder los 200 mg/min.
La infusion IV habitualmente se suspende luego de 24
horas si no existen signos/sintomas de insuficiencia car-
diaca que justifiquen su continuacién (no mayor de 48
horas, para evitar fenémeno de tolerancia).

El principal efecto adverso de los nitratos es la
hipotension arterial. En caso de que se produzca, se
debe proceder a la suspension de la infusion, colocar
al paciente en posicion de Trendelenburg y, si fuera
necesario, infundir liquidos intravenosos. Se recomien-
da especial precaucién cuando se indican nitratos en
pacientes que cursan un infarto inferior con compro-
miso isquémico del ventriculo derecho.

Los estudios que analizaron el impacto de los ni-
tratos sobre la mortalidad en el IAM no pudieron en-
contrar un efecto significativo, aunque algunos pro-
blemas metodolégicos (p. €j., empleo elevado de nitra-
tos en el grupo control) dificultan la obtencién de con-
clusiones definitivas. (48, 49)

Nitratos endovenosos
Recomendaciones

Clase I
1. IAM con presencia de dolor (nivel de evidencia B).
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2. TAM con signos de falla de bomba retrégrada (ni-
vel de evidencia B).

3. IAM con hipertension arterial (nivel de evidencia
B).

4. Angina posinfarto (nivel de evidencia B).

Clase I1

- TIAM sin presencia de dolor, falla de bomba ni
hipertensién arterial de menos de 24 horas de evo-
lucién (nivel de evidencia B).

Clase II1

1. TAM sin dolor, falla de bomba ni hipertensién
arterial de mas de 24 horas de evolucion (nivel de
evidencia C).

2. TAM con presion arterial sist6lica menor de 90 mm
Hg que no responde a la expansién con liquidos
(nivel de evidencia C).

Betabloqueantes endovenosos

Los betabloqueantes endovenosos fueron las prime-
ras drogas en demostrar un efecto favorable significa-
tivo sobre la mortalidad de pacientes con IAM, tal como
se observara en el estudio ISIS-1, con alrededor de 6
vidas salvadas por cada 1. 000 pacientes tratados. (50)
No obstante, este estudio se realizé con pacientes que
no recibieron tromboliticos ni aspirina, por lo cual se
desconocia su efecto en pacientes tratados con estas
drogas. En el estudio TIMI II-B se compararon dos
grupos de pacientes, ambos tratados con tromboliticos;
el primero recibié betabloqueantes endovenosos segui-
dos de la via oral y el otro solamente dichas drogas
por via oral algunos dias después del ingreso. (51) El
primer grupo present6 una reduccion significativa de
reinfarto y angina posinfarto respecto del otro. El es-
tudio no fue disehado para observar diferencias de
mortalidad.

Recientemente se ha publicado el estudio COMMIT/
CCS 2, que evaluo el efecto del metoprolol endovenoso
(hasta 15 mg en 3 dosis) seguido de la via oral (200 mg/
dia), comparado con placebo en 45.852 pacientes ingre-
sados dentro de las 24 horas del comienzo de los sinto-
mas (tiempo medio: 10 horas, 34% de pacientes
aleatorizados dentro de las 6 horas). (52). El 87% pre-
sent6 supradesnivel del ST en el ECG de ingreso, el 6%
bloqueo de rama y los restantes, infradesnivel del ST.
Es importante destacar que el 24% de los pacientes in-
cluidos presentaban insuficiencia cardiaca moderada a
grave (Killip II o III) al ingreso y s6lo se excluyeron
aquellos con “criterios de alto riesgo para efectos adver-
sos con metoprolol: hipotension sistélica persistente por
debajo de 100 mm Hg, bradicardia con FC menor de 50
latidos por minuto o shock cardiogénico” (52). Se utili-
zaron fibrinoliticos (principalmente uroquinasa) en
22.794 pacientes (50%) antes de la aleatorizaciéon y en
un total de 24.967 pacientes (54%) antes de la asigna-
cién o después de ella (68% en pacientes con menos de
12 horas del comienzo de los sintomas). La incidencia
del punto final primario compuesto de muerte, rein-

farto o paro cardiaco fue similar para el grupo meto-
prolol respecto del grupo placebo (9,4% versus 9,9%,
OR: 0,96, IC 95%: 0,90-1,01, p = 0,10), sin diferencias
tampoco en la mortalidad (7,7% versus 7,8%, OR: 0,99,
IC: 0,92-1,05, p = 0,69). La combinacién de una re-
duccién significativa de la muerte arritmica (1,7% ver-
sus 2,2%, OR: 0,78, IC: 0,68-0,89, p = 0,0002) con un
incremento significativo de la mortalidad por shock
cardiogénico (2,2% versus 1,7%, OR: 1,29; IC: 1,13-
1,47, p = 0,0002) produjo un efecto neutro sobre la
mortalidad cardiovascular total. E1 metoprolol redujo
en forma significativa la incidencia de reinfarto (2%
versus 2,5%, p = 0,001).

Estos resultados deben interpretarse con cautela,
en el contexto de la poblacién incluida en el estudio,
dado que cuando los “datos basales se utilizaron para
categorizar a los pacientes de acuerdo con el riesgo de
desarrollar shock cardiogénico, se encontré una tenden-
cia significativa (p = 0,007) hacia el efecto perjudicial
con metoprolol en el grupo de alto riesgo (incremento de
24,8 muertes cada 1.000 pacientes tratados) frente a una
tendencia hacia efecto beneficioso en los grupos de ries-
go medio y bajo (reduccion absoluta de 4,2 y 4,3 muer-
tes cada 1.000 pacientes tratados, respectivamente)”. (52)

El betabloqueante mas empleado en nuestro medio
es el atenolol, que se emplea a razén de 1 mg/min hasta
llegar a 5 mg, con control de frecuencia cardiacay de la
presién arterial antes de cada dosis. Si no se observa
efecto terapéutico (frecuencia cardiaca < 60 lpm) y en
ausencia de efectos adversos, se repite la infusion has-
ta lograr bloqueo beta o llegar a una dosis maxima de
10 mg.

Las contraindicaciones para el empleo de beta-
bloqueantes endovenosos son las siguientes: a) bra-
dicardia, b) hipotension; c) estertores pulmonares en
mas de un tercio de ambos campos, d) mala perfusién
periférica, e) intervalo P-R > 0,24 seg, ) bloqueo A-V
de 2% o 3% grado, g) asma o EPOC grave, h) diabetes
insulinodependiente.

Recomendaciones

Clase I1

- IAM no extenso de menos de 12 horas de evolucién
que se presentan con taquicardia y/o hipertension
arterial sin signos de falla de bomba (nivel de evi-
dencia B).

Clase I11

1. TAM extenso o con algtin signo de falla de bomba
(nivel de evidencia A).

2. Presencia de contraindicaciones para betablo-
queantes (nivel de evidencia C).

Magnesio

El magnesio posee propiedades vasodilatadoras,
antiplaquetarias, antiarritmicas y citoprotectoras, lo
cual lo convierte en una posible opcién terapéutica en
el contexto de un IAM.
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Resultados de metaanalisis y de un estudio alea-
torizado sugirieron un efecto beneficioso sobre la mor-
talidad de esta entidad. Sin embargo, el estudio ISIS-
4, de grandes proporciones, no encontr6 ninguna ven-
taja del sulfato de magnesio respecto de un grupo con-
trol. En otro pequefo ensayo clinico se observé reduc-
cion de la mortalidad con magnesio en pacientes no
pasibles de tratamiento trombolitico.

La evidencia actualmente existente no avala el
empleo sistematico de esta droga, pero su potencial
utilidad en algunos subgrupos de pacientes con IAM
no esta descartada. (53, 54)

Aspirina

La aspirina ejerce su efecto antiagregante plaquetario
por bloqueo de la sintesis del tromboxano A2, podero-
sa sustancia proagregante, al inhibir en forma irre-
versible a la ciclooxigenasa plaquetaria, enzima que
las plaquetas no pueden volver a sintetizar por care-
cer de nucleo celular. Si bien al actuar sobre un solo
mecanismo de la agregacion plaquetaria sus efectos
son modestos, la eficacia clinica de la aspirina en la
cardiopatia isquémica en general y en el IAM en par-
ticular se encuentra absolutamente fuera de discusion.

El estudio ISIS-2, con empleo de una dosis de 160
mg/dia de aspirina, demostr6 una clara reduccion del
23% de la mortalidad en pacientes con IAM de hasta
24 horas de evolucién. (55) Se demostré ademas un
efecto favorable sobre la incidencia de reinfarto (en
oposicién al aumento de éste que inducen los trom-
boliticos) y sobre la incidencia de accidente cere-
brovascular isquémico.

En base a estos hallazgos y a la excelente relacion
costo-beneficio que presenta esta droga, su indicacién
en el contexto del JAM se ha hecho universal y se
emplea de rutina en todos los pacientes con la sola
excepcion de aquellos escasos casos de alergia a la as-
pirina o riesgo de sangrado gastrointestinal.

Recomendaciones

Clase I

- Todo IAM en cualquier momento de su evolucion.
Dosis inicial: 126-325 mg; dosis de mantenimien-
to: 100 mg (nivel de evidencia A).

Clase I1I
- Contraindicaciones para el uso de aspirina (nivel
de evidencia C).

Clopidogrel

Recientemente se han publicado los resultados del
estudio CLARITY, (56) en el cual 3.491 pacientes con
IAM con elevacién del ST de menos de 12 horas de
evolucién que recibieron fibrinoliticos fueron asigna-
dos a recibir clopidogrel en dosis de carga de 300 mgy
luego 75 mg/dia o placebo. El punto final primario (ar-
teria responsable ocluida, TIMI 0-1 o la combinacién
de muerte/reinfarto antes de la angiografia del 2° al 8°

dia) se redujo significativamente en el grupo
clopidogrel (15% versus 21,7%, OR: 0,64, I1C: 0,53-0,76,
p > 0,0001). Ademas, el clopidogrel disminuyé la inci-
dencia de punto final combinado de muerte cardio-
vascular/reinfarto e isquemia, del 14,1% al 11,6% (re-
duccién de OR del 20%, p = 0,03), a expensas de una
reduccion significativa del evento reinfarto en forma
individual (OR: -31%, p = 0,02). No hubo aumento
significativo del sangrado mayor ni intracerebral en
el grupo clopidogrel.

Por otro lado, en el estudio COMMIT/CCS-2, (57)
el clopidogrel (75 mg/dia en pacientes con tratamien-
to trombolitico o sin él) produjo una reduccion relati-
va del 9% en la incidencia de eventos (muerte, reinfarto
o stroke) alos 28 dias (9,2% versus 10,1%, p = 0,002) y
del 7% en la mortalidad (7,5% versus 8,1%, p = 0,03),
sin un aumento en el riesgo de sangrado, tanto en la
poblacion global (0,58% versus 0,55%, p = 0,59) como
en pacientes mayores de 70 anos o que recibieron tra-
tamiento fibrinolitico.

Recomendaciones

Clase I

1. TAM de menos de 12 horas de evolucion tratado
con estreptoquinasa o sin tratamiento de reper-
fusion. Dosis: 75 mg/dia desde el momento del in-
greso hasta el alta hospitalaria (nivel de evidencia
A).

2. TAM tratado con angioplastia y colocacion de stent.
Dosis de carga de 300 mg; dosis de mantenimiento
75 mg (nivel de evidencia B).

Clase II

- TAM de menos de 12 horas de evolucién tratado
con tromboliticos en pacientes menores de 75 anos.
Dosis de carga de 300 mg y luego 75 mg/dia hasta
el alta hospitalaria (nivel de evidencia B).

Antitrombéticos

Tanto la heparina no fraccionada (HNF) como las
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) son drogas
ampliamente utilizadas en cardiopatia isquémica agu-
da. En el contexto del IAM con supradesnivel del ST,
su empleo obedece basicamente a dos objetivos: a)
mejorar la tasa de reperfusion y/o reducir la de reo-
clusién coronarias y b) prevenir la formacion de trom-
bos intraventriculares y la eventual embolizacién
sistémica a partir de ellos.

La asociacion de HNF con estreptoquinasa, por le-
jos el trombolitico més empleado en nuestro pais, en
el balance general no se ha mostrado mejor que la
administracion aislada de estreptoquinasa. El peque-
o beneficio observado en los estudios ISIS-3 y GISSI-
2 con empleo de HNF subcuténea se vio contaba-
lanceado por un exceso de hemorragias con el empleo
de la asociacidn.

La asociacién de fibrinoliticos con HBPM ha de-
mostrado reduccién de la mortalidad y del reinfarto
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respecto del trombolitico solo. (58) La reviparina mos-
tro igual eficacia para pacientes que recibieron o no
recibieron tratamiento de reperfusion. La gran mayo-
ria de los pacientes trombolisados en dicho estudio lo
fueron con estreptoquinasa. Hubo un exceso de he-
morragias menores y mayores en el grupo tratado con
la heparina. Si bien la reviparina no se encuentra dis-
ponible en nuestro medio y se esperan resultados de
estudios en curso con enoxaparina, la Comisién de
Consenso acordo establecer recomendaciones en base
a los resultados publicados del estudio CREATE. (58)

La combinacién de HNF (intravenosa) con trom-
boliticos fibrinoespecificos (t-PA, reteplase, tenecteplase)
es aceptada en forma universal, teniendo como base es-
tudios angiograficos que comunicaron una incidencia
mayor de reperfusién coronaria (TIMI-3 angiografico)
y/o una incidencia menor de reoclusion a corto plazo con
el uso de heparina. Si bien algunos estudios no llegaron
a las mismas conclusiones, la practica habitual es la de
asociar heparina a las drogas tromboliticas fibrinoes-
pecificas. La HBPM (enoxaparina) asociada con el
tenecteplase es superior a la HNF para reducir el
reinfarto y la recurrencia isquémica.

En los infartos extensos, con presencia de aneuris-
ma o disfuncién ventricular severa, o bien ante la de-
mostraciéon ecocardiografica de trombo intraven-
tricular, especialmente si es de carécter protruyente o
mévil, se aconseja la anticoagulacién para prevenir la
embolia sistémica. Si bien esto no se ha demostrado
cabalmente debido a la baja incidencia de embolia en
el IAM que requeriria estudios de grandes dimensio-
nes para obtener un resultado estadisticamente signi-
ficativo. Si el paciente recibi6 tratamiento trombolitico,
se aconseja iniciar el tratamiento anticoagulante una
vez finalizada la etapa litica. (55)

Heparina
Recomendaciones

Clase I

1. HBPM (reviparina) en todo IAM de menos de 12
horas de evolucion tratado con estreptoquinasa o
sin tratamiento de reperfusién, desde el ingreso
hasta un maximo de 7 dias (nivel de evidencia A). *

2. HNF o HBPM asociada con la angioplastia prima-
ria (nivel de evidencia B).

Clase IT

1. HNF EV o HBPM en pacientes tratados con
tromboliticos fibrinoespecificos (t-PA, r-PA, TNK-
tPA) junto con la infusién del trombolitico y hasta
las 48 horas (nivel de evidencia B).

2. HNF o HBPM en pacientes no tratados con
tromboliticos o tratados con estreptoquinasa con

* La asociacion de tromboliticos, HBPM y clopidogrel no se ha examina-
do en cuanto a eficacia y seguridad en el IAM. En pacientes no
trombolisados, la asociacion HBPM-clopidogrel puede considerarse se-
gura.

alto riesgo de evento embdlico (p. ej., IAM extenso
con fibrilacién auricular o trombo intraventricular
emboligeno) (nivel de evidencia B).

Clase II11
- Asociada con estreptoquinasa en pacientes sin ries-
go embdlico (nivel de evidencia B).

Antiglicoproteinas llb/llla

Este grupo de drogas se caracteriza por el bloqueo de
los receptores plaquetarios de membrana conocidos
como IIb/IIIa, que son los responsables de la agrega-
cién plaquetaria que vincula a las plaquetas entre si a
través de puentes de fibrinégeno y factor de von
Willebrand. Al constituir la “via final comin” de la
agregacion plaquetaria, estos farmacos son, al menos
en teoria, los antiagregantes mas potentes conocidos
hasta ahora.

La experiencia con las antiglicoproteinas es mu-
cho mas abundante en el contexto de los sindromes
isquémicos agudos sin supradesnivel del segmento ST
que en aquellos que cursan con supradesnivel. Los
resultados de estudios piloto parecen indicar que aso-
ciados con tromboliticos en dosis reducidas de ambas
drogas mejoran la tasa de reperfusién coronaria, asi
como la perfusion miocardica efectiva, expresion del
estado de la microcirculacion. Si bien estos hallazgos
las convierten en una herramienta terapéutica pro-
misoria en pacientes portadores de IAM, debe aguar-
darse el resultado de estudios adecuadamente disena-
dos para recomendar su indicacién.

Un estudio de fase 3, de publicacion reciente, que
evalué la combinacién de reteplase y abciximab contra
el fibrinolitico solo, no encontré mejoria de la sobrevida
a los 30 dias con la combinacién. (59) Si bien la combi-
nacién redujo la incidencia de reinfarto, también au-
ment6 la incidencia de hemorragias graves, especial-
mente en ancianos, con el resultado de una ventaja fi-
nal considerablemente inferior a la esperada.

Recomendaciones

Clase I1
- Asociado con angioplastia primaria (nivel de evi-
dencia B).

Clase 111

- Asociado con angioplastia de rescate (nivel de evi-
dencia B).

- Asociado con reteplase en mayores de 75 anos (ni-
vel de evidencia A).

TRATAMIENTO NO FIBRINOLITICO EN LA ETAPA
SUBAGUDA

Consideraciones generales
Los betabloqueantes son efectivos en un espectro am-
plio de la enfermedad coronaria:
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- Prevencion primaria.

- Prevencion secundaria (estudios pos-IAM periodo
subagudo, era prefibrinolitica).

- Pos-IAM.

- Disfuncién asintomatica.

- IC leve/moderada.

- IC moderada.

- IC severa.

Por otro lado, también son eficaces en la preven-
cién de la muerte stibita y de la isquemia miocardica
(angina pos-IAM). En el IAM con elevacién del ST, al
igual que en otras indicaciones, los betabloqueantes
selectivos (bloqueo B3,) o no selectivos (3, + 3,) ofrecen
igual beneficio clinico y pueden emplearse indistinta-
mente atenolol, carvedilol, bisoprolol y metoprolol.
Sélo la insuficiencia cardiaca descompensada es una
contraindicaciéon absoluta para la utilizacién de
betabloqueantes. En este sentido, el antecedente de
IC o el valor de la fraccién de eyeccién no contraindican
por si solos el empleo de betabloqueantes.

En cuanto a la optimizaciéon de su utilizacién, de-
berian tenerse en cuenta los siguientes aspectos:

- El tratamiento debe iniciarse en las primeras 12
horas.

- Existe una “dosis objetivo” (variable segin el far-
maco) para alcanzar en ausencia de efectos colate-
rales (FC < 60 lpm, TA < 90 mm Hg, insuficiencia
cardiaca).

- La dosis final segiin farmaco es:

- Atenolol: 25-50 mg dos veces por dia.

- Carvedilol: 25 mg dos veces por dia.

- Metoprolol: 100-150 mg por dia.

- Silafraccion de eyeccion es inferior al 40%, debe
titularse en forma progresiva comenzando con
el 25% de la “dosis objetivo” para alcanzar esta
ultima a las cuatro semanas.

- La titulacién de la dosis se efectiia segin fre-
cuencia cardiaca y TA en un periodo no mayor
de 48-72 horas.

Contraindicaciones

- FC < 60 lpm.

- TA sistélica < 90 mm Hg.

- Insuficiencia cardiaca descompensada:
- Estertores bibasales y/o radiografia con conges-

tion pulmonar y/o necesidad de diuréticos IV.

- Bajo volumen minuto con inotrépicos IV.

- PR > 0,24 seg.

- Bloqueo AV 2%/ 3 grado.

- Espasmo bronquial que requiere b, inhalatorios.

- Diabetes insulinodependiente.

Betabloqueantes orales
Recomendaciones

Clase I
1. Desde el dia 1 hasta los 6 meses en IAM no exten-
so, en ausencia de FC < 60 latidos/minuto, TAS<

90 mm Hg, IC descompensada (nivel de evidencia
A).

2. Por tiempo indefinido en IAM extenso, IAM con
IC 0 FEVI < 40%, en ausencia de FC < 60 latidos/
minuto, TAS < 90 mm Hg, IC descompensada (ni-
vel de evidencia A).

Clase I
- Por tiempo indefinido en todo IAM, salvo contra-
indicacion (nivel de evidencia B).

Bloqueantes calcicos

Consideraciones generales

No existen estudios clinicos controlados que hayan
demostrado que los bloqueantes céalcicos disminuyan
la mortalidad o el reinfarto en el IAM con suprades-
nivel del ST. En la disfuncién ventricular pos-IAM y
en los estudios en insuficiencia cardiaca no se demos-
tré beneficio en la reduccion de la mortalidad; de he-
cho hay una tendencia a incrementarla. No existen,
ademas, datos concluyentes en cuanto a su beneficio
cuando se emplean en presencia de isquemia mio-
cardica (angina pos-IAM). En consecuencia, constitu-
yen s6lo una alternativa para reducir la frecuencia
cardiaca (taquicardia sinusal o arritmias supraven-
triculares con imposibilidad de administrar betablo-
queantes por espasmo bronquial).

Contraindicaciones

- FC < 60 lpm.

- TA sistélica < 90 mm Hg.

- Insuficiencia cardiaca.

- Fracciéon de eyeccién < 40%.
- PR > 0,28 seg.

- Bloqueo AV 2% / 3¢ grado

Recomendaciones

Clase I1

- Verapamilo, diltiazem o bloqueantes célcicos de li-
beraciéon lenta en presencia de angina posinfarto,
FC elevada (taquicardia sinusal o arritmia) y/o es-
pasmo bronquial en ausencia de FC < 60 Ipm, TAS
< 100 mm Hg, IC o FEVI < 40% (nivel de eviden-
cia B).

Clase IT11

1. Bloqueantes calcicos de liberacion rapida (nife-
dipina) (nivel de evidencia A).

2. IC (nivel de evidencia A).

3. FEVI < 40% (nivel de evidencia A).

Inhibidores de la enzima de conversion

Contraindicaciones

- Tension arterial sistélica inferior a 100 mm Hg.

- Es aconsejable postergar el tratamiento hasta su-
perar las primeras 12 horas.
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- Insuficiencia renal con valores de creatinina supe-
riores a 2,5 mg/L.

Recomendaciones

Clase I

1. TAM anterior extenso en ausencia de TAS < 100
mm Hg (nivel de evidencia A).

2. TAM con IC clinica en ausencia de TAS < 100 mm
Hg (nivel de evidencia A).

3. IAM con FEVI < 40% en ausencia de TAS < 100
mm Hg (nivel de evidencia A).

Clase IT
- Todo IAM en ausencia de TAS < 100 mm Hg (ni-
vel de evidencia B).

Clase I1I
- Todo IAM con TAS < 100 mm Hg (nivel de eviden-
cia A).

Antagonistas de los receptores de la angiotensina
]

Clase I

- En cualquier caso en que se requieran IECA y no
puedan utilizarse por intolerancia o contraindica-
ciones (valsartan) (nivel de evidencia A). (60)

Clase II1
- Asociados con los IECA (nivel de evidencia A).

Antagonistas de la aldosterona

Recientemente se publicaron los resultados a 30 dias
del estudio EPHESUS (Esplerenone Post-Acute
Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and
Survival Study), que analiz6 los efectos de la es-
plerenona, un bloqueante selectivo de la aldosterona,
en dosis de 25 mg desde la primera semana del IAM,
en pacientes con Fey< 40% y signos clinicos de insufi-
ciencia cardiaca. (61) La esplerenona redujo el riesgo
de mortalidad en un 30% (3,2% versus 4,6%, p = 0,004),
de muerte de causa cardiovascular (CV) y/o de hospi-
talizacién por evento CV en un 13% (8,6% versus 9,9%,
p = 0,074) y de muerte CV en un 32% (3% versus 4,4%,
p = 0,003). Los antagonistas de la aldosterona pue-
den constituir un tratamiento de utilidad a partir de
los primeros dias del IAM con disfuncién ventricular
y signos clinicos de insuficiencia cardiaca.

INDICACIONES DE CINECORONARIOGRAFIA
EN LA ETAPA SUBAGUDA

Recomendaciones

Clase I

1. Angina posinfarto con inestabilidad hemodindmica
o cambios extensos en el ECG compatibles con
isquemia (nivel de evidencia C).

2. Insuficiencia mitral aguda o comunicacién
interventricular posinfarto con indicacién quirdr-
gica cuando existe posibilidad de realizar CCG pre-
vio a la cirugia (nivel de evidencia C).

3. Ruptura cardiaca si hubiera tiempo de realizar CCG
previo a la cirugia (nivel de evidencia C).

4. Prueba funcional con isquemia de alto riesgo (ni-
vel de evidencia B).

5. TVS o FV luego de las 24-48 horas pos-IAM (nivel
de evidencia C).

6. Insuficiencia cardiaca o disfuncion ventricular se-
vera si se desconoce la anatomia coronaria y existe
evidencia de isquemia y/o viabilidad miocardica
(nivel de evidencia C).

Clase I1

1. Insuficiencia cardiaca (Killip > 2) independiente
de evidencia de isquemia y/o viabilidad miocardica
(nivel de evidencia C).

2. Isquemia provocada de bajo riesgo (nivel de evi-
dencia B).

Clase 111
- Pacientes con IAM no complicado sin isquemia es-
pontanea o provocable (nivel de evidencia B).

COMPLICACIONES MECANICAS EN EL IAM

Recomendaciones de cirugia cardiaca de urgencia
o emergencia para la reparacion de defectos
mecanicos

Clase I

1. Ante la sospecha de una complicacién mecénica,
derivar al paciente a un centro de alta compleji-
dad con posibilidad de cirugia de urgencia y balén
de contrapulsacion intraaértica (nivel de eviden-
cia C).

2. Ruptura de musculo papilar con insuficiencia mi-
tral aguda severa, independientemente del compro-
miso hemodinamico, debe indicarse la cirugia de
urgencia, previa realizacién de CCG (nivel de evi-
dencia B).

3. El diagnéstico de ruptura de la pared libre es una
indicacion de cirugia de emergencia (nivel de evi-
dencia B).

4. CIV con inestabilidad hemodinamica (nivel de evi-
dencia B).

Clase I1
- CIV sin inestabilidad hemodinamica (nivel de evi-
dencia B).

MARCAPASOS TRANSITORIO

Recomendaciones

Clase I
1. Asistolia (nivel de evidencia C).
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2. Bloqueo AV de 2% (Mobitz II) o 3* grado en un
IAM anterior independientemente de los sintomas
(nivel de evidencia C).

3. Bloqueo AV de 2% o 3¢ grado sintomatico en un
IAM inferior que no responde adecuadamente a
drogas cronotropicas (nivel de evidencia C).

4. Bradicardia sinusal sintomatica que no respon-
de rapidamente a atropina (nivel de evidencia
O).

5. Bloqueo de rama alternante (nivel de evidencia
).

6. Bloqueo de rama agudo bifascicular en el IAM an-
terior (nivel de evidencia C).

7. Bloqueo de rama derecha agudo con PR prolonga-
do (nivel de evidencia C).

Clase I1
- Bloqueo de rama derecha en el IAM anterior (ni-
vel de evidencia C).

Clase II11

1. HBAI (nivel de evidencia C).

2. Bloqueo Wenckebach o 3* grado en IAM inferior
asintomatico, con buena tolerancia hemodinamica
(nivel de evidencia C).

3. Bloqueo AV de 1¢ grado (nivel de evidencia C).

4. Ritmo idioventricular acelerado (nivel de eviden-
cia C).

5. Bloqueo de rama preexistente al IAM (nivel de evi-
dencia C).

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

Recomendaciones

Clase I

1. Sincope de causa incierta o paro cardiaco recupe-
rado luego de las 48 horas pos-IAM, sin registro
ECG si los factores reversibles se han descartado
(isquemia, alteraciones metabdlicas, etc.) (nivel de
evidencia C).

2. Bloqueo de rama agudo persistente con PR largo
(nivel de evidencia C).

3. Taquiarritmia con QRS ancho cuando existen du-
das acerca del origen (nivel de evidencia C).

Clase I1
- FEVI < 30% con TVNS por Holter (nivel de evi-
dencia A).

Clase II1

1. Bradicardia sinusal asintomatica (nivel de eviden-
cia C).

2. Bloqueo de rama persistente con PR normal (nivel
de evidencia C).

3. Bloqueo AV tipo Wenckebach (nivel de evidencia
O).

MARCAPASOS DEFINITIVO

Recomendaciones

Clase I

1. Bloqueo AV Mobitz II persistente (nivel de eviden-
cia C).

2. Bloqueo AV completo infrahisiano o sintomatico
(nivel de evidencia C).

3. Bloqueo de rama agudo persistente con bloqueo AV

completo infrahisiano o BAV de 2% grado tipo

Mobitz II transitorio (nivel de evidencia C).

Bloqueo de rama alternante (nivel de evidencia C).

5. Disfuncién del nédulo sinusal sintomatica (nivel
de evidencia C).

-~

Clase I1
- Bloqueo AV de segundo o tercer grado suprahisiano
(nivel de evidencia C).

Clase II1

1. HBAI o bloqueo de rama preexistente al IAM sin
otro trastorno de conduccién (nivel de evidencia C).

2. Bloqueo de segundo grado tipo Mobitz I (Wencke-
bach) asintomaético (nivel de evidencia C).

INSUFICIENCIA CARDIACA EN EL IAM

Monitorizacion hemodinamica
Recomendaciones

Clase I

1. Shock cardiogénico (nivel de evidencia C).

2. KK 2 o 3 sin respuesta al tratamiento médico (ni-
vel de evidencia C).

3. IAM de VD que no responde a la expansién con

liquidos (nivel de evidencia C).

Comunicacion interventricular (nivel de evidencia C).

5. Insuficiencia mitral con compromiso hemodinamico
(nivel de evidencia C).

6. Hipotension y/o hipoperfusién con mala respuesta
a la expansion (nivel de evidencia C).

-~

Clase II1
- KK (nivel de evidencia C).

ASISTENCIA CIRCULATORIA MECANICA

Clase I

1. Shock cardiogénico que no responde al tratamien-
to con inotrépicos (nivel de evidencia C).

2. Shock cardiogénico cuando se plantea estrategia
invasiva (nivel de evidencia C).

Clase I1I
- Killip y Kimball < 3 (nivel de evidencia C).
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TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

Congestion pulmonar sin hipotensién arterial

Clase I

1. Oxigeno en aquellos pacientes que presenten una sa-
turacién de O, menor del 90% (nivel de evidencia C).

2. Sulfato de morfina, en pacientes disneicos (nivel
de evidencia C).

3. Inhibidores de la enzima convertidora, en pacien-
tes estables, por lo menos a partir del tercer dia de
evolucién, y continuados en forma indefinida (ni-
vel de evidencia A).

4. Nitroglicerina o nitratos, en pacientes sintomaticos
o con evidencias de sobrecarga de volumen (nivel
de evidencia C).

5. Diuréticos (furosemida) EV en pacientes con sig-
nos de congestiéon pulmonar sintomatica (disnea
y/o estertores y/o ingurgitacién yugular) (nivel de
evidencia C).

6. Betabloqueantes por via oral (carvedilol). Si no hay
otras indicaciones mas precoces, por lo menos des-
de el tercer dia de evolucién, si no hay sobrecarga
de volumen, ni bradicardia. Incluye a pacientes con
disfuncién ventricular sintomatica por IC, o
asintomatica, habiendo recibido previamente IECA.
Iniciar con dosis baja para titulacién, y continua-
dos en forma indefinida (nivel de evidencia B).

7. Bloqueantes de receptores de la aldosterona
(espironolactona), cuando la insuficiencia cardiaca
no estd asociada con insuficiencia renal ni con
hiperpotasemia, en aquellos pacientes con disfun-
cion ventricular sintomatica, o asintomatica aso-
ciada con diabetes, habiendo recibido previamente
IECA y betabloqueantes, y continuados en forma
indefinida (nivel de evidencia A).

8. Ante la presencia de contraindicaciones especificas
para IECA, podrian recibir bloqueantes de recepto-
res tipo I de la angiotensina II (nivel de evidencia A).

9. Todas las recomendaciones generales indicadas al
ingreso del paciente con IAM (aspirina, reposo, etc.)
si no hay contraindicaciones.

Clase IT11

1. Betabloqueantes en IC severa, o bajo volumen mi-
nuto o signos de sobrecarga hidrica presentes.

2. Bloqueantes célcicos.

Congestion pulmonar con hipotension arterial

Clase I

1. Oxigeno en aquellos pacientes que presenten una
saturacién de O, menor del 90% (nivel de eviden-
cia C).

2. Diuréticos (furosemida) EV en pacientes con sig-
nos de congestién pulmonar sintomatica (disnea
y/o estertores y/o ingurgitacién yugular) (nivel de
evidencia C).

3. Inotrépicos (dopamina, dobutamina, milrinona o
levosimendén) en pacientes que recibian previamen-

te betabloqueantes, en los cuales no se presenta
hipotension arterial severa (nivel de evidencia B).

4. Ecocardiograma para evaluar funcién ventricular
y presencia de complicaciones mecanicas (nivel de
evidencia C).

5. Bal6n de contrapulsacién, en caso de no responder
la hipotensién arterial, y con precarga 6ptima (ni-
vel de evidencia B).

6. Reperfusion mecanica con PTCA o CRM (nivel de
evidencia B).

Clase 111
1. Betabloqueantes.
2. Bloqueantes céalcicos.

SHOCK CARDIOGENICO

Clase I

1. Dopamina (nivel de evidencia C).

2. Dobutamina si TAS > 85 mm Hg (nivel de eviden-
cia C).

3. Adrenalina si TAS < 85 mm Hg a pesar del trata-

miento con dopamina (nivel de evidencia C).

Diuréticos EV (nivel de evidencia C).

5. ARM (insuficiencia ventilatoria o persistencia del
cuadro clinico de shock a pesar del tratamiento
instaurado con inotrépicos).

6. Balon de contrapulsacion intraadrtica que no res-
ponde al tratamiento inotrépico (nivel de eviden-
cia C).

.~

Clase I1

1. ARM sistemaético.

2. Milrinona EV en pacientes con requerimiento de
inotrépicos y tratados previamente con betablo-
queantes.

Clase 111
1. Betabloqueantes.
2. Bloqueantes céalcicos.

IAM DE VD CON COMPROMISO HEMODINAMICO

Clase I

1. Expansion con liquidos (nivel de evidencia C).

2. Dopamina / dobutamina si no responde a la expan-
sién con liquidos (nivel de evidencia C).

Clase II1
1. Diuréticos EV (nivel de evidencia C).

ECOCARDIOGRAMA EN LA ETAPA AGUDA DEL IAM

Indicaciones de ecocardiograma y Doppler cardiaco
en el IAM

Clase I

1. Infarto agudo de miocardio con Killip IT o mayor,
hipotension o taquicardia sostenida (nivel de evi-
dencia C).
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2. Para confirmar el diagnéstico de infarto y evaluar
su extension ante limitaciones del electrocardio-
grama (BCRI, marcapaseo definitivo, infartos no
Q) (nivel de evidencia C).

3. Sospecha clinica de complicacién mecénica (insufi-
ciencia mitral, comunicacion interventricular, rup-
tura ventricular) (nivel de evidencia C).

4. Sospecha de pericarditis y derrame pericardico (ni-
vel de evidencia C).

Clase I1

- Todo infarto agudo de miocardio para evaluar su
extension, expansion o aneurisma ventricular y la
funcién ventricular (nivel de evidencia C).

ESTUDIOS RADIOISOTOPICOS EN LA ETAPA AGUDA
DEL IAM

Indicaciones de estudios radioisotopicos
en la etapa aguda del IAM

Clase I

1. Para evaluar extension y localizacion del infarto
cuando anormalidades del ECG basal dificulten la
interpretaciéon (BCRI, marcapasos definitivos) *
(nivel de evidencia B).

2. Para determinar la funcién ventricular izquierda
y derecha, la motilidad parietal y los volimenes
ventriculares no accesibles por otro método ** (ni-
vel de evidencia B).

Clase I1

- Para evaluar extension y localizacién del infarto
cuando no hay anormalidades del ECG basal que
dificulten la interpretacién (BCRI, marcapasos de-
finitivos) (nivel de evidencia B).

EVALUACION PREALTA HOSPITALARIA

Indicaciones de PEG prealta hospitalaria

Clase I

1. Antes del alta hospitalaria (4° al 6° dia) para deter-
minar isquemia residual, prondstico o capacidad
funcional.

2. Inmediatamente posalta hospitalaria (7° al 14° dia)
para determinar isquemia residual, pronéstico o
capacidad funcional, evaluar tratamiento y previo
ingreso a rehabilitacién cardiovascular.

3. Enforma tardia al alta (3 a 6 semanas) prueba maxi-
ma para determinar isquemia residual, prondstico
o capacidad funcional, evaluar tratamiento y previo
ingreso en rehabilitacion cardiovascular.

* A través de imagenes de perfusién miocdrdica planares o SPECT en
reposo.
** A través de VT'G marcado con Tc99m o SPECT gatillado.

Clase IT

1. Posalta para indicar actividad fisica, ejercicio de
entrenamiento o como parte de la rehabilitacién
cardiovascular en pacientes con infarto y que fue-
ron sometidos a una revascularizacion miocardica,
pacientes con isquemia silente.

2. Previo al alta en pacientes con infarto a quienes
se les realizo6 cateterismo cardiaco, pacientes con
ECG basal con BCRI, hipertrofia ventricular iz-
quierda, preexcitacion, tratados con digoxina, con
marcapasos, con desnivel del segmento ST de 1
mm, pacientes en monitorizacién periédica en
quienes contintian en plan de rehabilitacion car-
diovascular.

Clase I11

1. Antes del 4° dia pos-IAM.

2. Cuando el paciente se encuentra con angina intra-
table pos-IAM, sintomas de ICC descompensada,
arritmias cardiacas resistentes al tratamiento o im-
posibilidad de realizar esfuerzo por cualquier mo-
tivo no cardiolégico.

3. Enpacientes que tienen indicacién electiva de CCG
en el futuro inmediato.

Indicaciones de ecocardiograma bidimensional
prealta

Clase I

1. Infarto agudo de miocardio complicado (nivel de
evidencia C).

2. Evaluar el grado de alteraciéon de la motilidad re-
gional y la funcién ventricular en todo paciente al
cual no se le haya realizado un ecocardiograma
previo durante la evolucion de su infarto (nivel de
evidencia B).

Indicaciones de ecocardiografia de estrés

Clase I

1. Deteccién de isquemia prealta luego de una
ergometria no diagnostica o cuando la presencia
de alteraciones ECG afecten su interpretacion (ni-
vel de evidencia B).

2. Detecciéon de la presencia de isquemia prealta en
pacientes que no pueden efectuar ejercicio
(dobutamina o dipiridamol) (nivel de evidencia
B).

Clase II
- Deteccion de miocardio viable y su extension (ni-
vel de evidencia B).

Clase II11

- Evaluacién de pacientes con insuficiencia cardia-
ca o arritmia ventricular compleja (nivel de evi-
dencia B).



60 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 73 SUPLEMENTO 3 / NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2005

Indicaciones de estudios radioisotopicos
en la evaluacion prealta del IAM

Clase I

- Evaluar la presencia, extensiéon y severidad de
isquemia miocardica con ejercicio al 5° dia y con
estrés farmacolégico ante ergometria previa no
diagnéstica o dudosa (nivel de evidencia A).

Clase I
1. Evaluar presencia de viabilidad (nivel de evidencia
B).

2. Para determinar antes del alta la funcién ven-
tricular, la motilidad parietal y los volimenes de
ambos ventriculos no accesibles por otro método si
no fueron evaluados previamente (nivel de eviden-
cia B).

3. Ventriculograma radioisotépico para determinar la
funcién ventricular derecha, la motilidad parietal
y los volimenes ventriculares en reposo y su res-
puesta al ejercicio (nivel de evidencia C).

Clase IT11
- Paciente con inestabilidad eléctrica, hemodindmica

o signos de isquemia espontanea (nivel de eviden-
cia C).

EVALUACION DE VIABILIDAD MIOCARDICA POS-IAM

Indicaciones de estudios PET en la evaluacion
prealta del IAM

Clase IT

1. Evaluar la presencia y la extension de viabilidad
en pacientes con infartos extensos con mala fun-
cién ventricular y signos de insuficiencia cardiaca
(nivel de evidencia B).

2. Determinar la reserva coronaria en arterias con
lesiones no severas (nivel de evidencia C).
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