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37. DECLARACION DE CONFLICTO DE INTERESES:

No existe conflicto de intereses.

38. _INTRODUCCION

El Consensus emitido por The Joint European Society of Cardiology/American College of Cardiology Committee for
the Redefinition of Myocardial Infarction (European Heart Journal 2000- 21), se define como posible infarto (1AM)
al dolor que incluye térax, epigastrio, brazos, mufieca o maxilar de aparicién con el esfuerzo o en reposo.

Este dolor generalmente dura al menos 20 minutos, pero puede ser més breve. Puede presentarse en el centro o
a la izquierda del térax e irradiarse a brazos, mandibula, esp'alda u hombros. -

No es usualmente agudo como puntada o altamente loczlizado y puede estar asoclado a disnea por insuficiencia
ventricular izquierda, nauseas, vomitos, diaforesls, o sincope.

Et dolor puede presentarse primariamente en forma atpica en el epigastrio (a menudo confundido con patologia
digestiva), brazos, hombros, mufieca o espalda sin ocurrir en el térax.

No esta afectado por los movimientos de los musculos de |a region donde se ha—localizado, ni es posicional. Estos
sintomas pueden estar en asociacién con el dolor de pecho o presentarse en ausencia de éste.

En muchos pacientes puede no reconocerse el dolor de pecho y confundirse con un cuadro viral o trastorno

digestivo La necrosis miocdrdica puede ser asintomdtica y manifestarse por marcadores séricos,
electrocardiograficos, estudios de imagenes cardfacas u atros.

Se sospecha IAM con elevacién del segmento ST cuands el paciente tiene dolor de caracteristicas isquémicas

mayor de 20" de duracién que no cede con nitritos sublinguales en 3-5°, y que puede ser acompafiado de otros
sintomas tales como sudoracion, palidez, nduseas, vémitos, mareos o disnea.

La idea es reunir elementos en este protocolo para guiar al tratante en la toma de decisiones oportunas y poder
sacar de este trance a su paciente. R

39, MAPA DE RED:

Origen Establecimiento de destino Especialidad
Establecimientos Red Asistencial Hospital Regional Libertador Cardiologfa
Bernardo O’Higgins

40. OBJETIVOS.

General:

Orientar la deteccidn y tratamiento precoz del Infarto Agudo al Miocardio segun los estandares determinados por

las gufas clinicas que preconiza las normativas derivadas del Protocolo de Salud con Garantias Explicitas de Ia
Republica de Chile,

Derivacién pertinente y oportuna desde el nivel primario de atencion ante la
Sospecha y/o confirmacion diagnéstica del cuadro clfnico de Infarto Agudo al Miocardio.

Establecer criterios de derivacién estdndar hacia los niveles de especialidad a fin de mejorar la pertinencia de la
derivacion y la precocidad de la misma.

Especificos:

° Orientar la bdsqueda activa a través de los elementos clinicos que sugieran Infarto Agudo al Miocardio

{(anamnesis, examen fisico, exdmenes de laboratorio y evaluacién electrocardiografica)

J Mejorar el diagnéstico precoz a nivel dé_: centros dé atencién primaria y unificar criterios para estudios
diagndsticos y de derivacién. ' ‘

[ . , .
Disminuir los tiempos de acceso al especialista de los pacientes con sospecha diagndstica y/o confirmada

de Infarto Agudo al Miocardio Y que se puedan realizar las medidas tera
explicitas de Salud,

péuticas definidas por las garantfas




41. ALCANCE O AMBITO DE LA APLICACION:

El presente protocolo deberd ser aplicado en los siguientes contextos:

. Consultas de morbilidad realizadas por profesionales médicos ya sean en horario

diurno, vespertino (extensién horaria) o en los sitios donde exista atencién médica de
Urgencia en la Red de Salud O "Higgins.

Este protocolo estd destinado y deberd ser ejecutado por aquellos profesionales que
participan de la atencién directa de pacientes con factores de riesgo de patologias CV,
pacientes crénicos y pacientes con sospecha o diagnéstico de cardiopatia coronaria

Rol del médico de APS en el manejo del paciente con Infarto Agudo al
Miocardio:

1. Identificar al paciente con sintomatologfa sugerente de corresponder a
un cuadro de Insuficiencia coronaria aguda.

2. Ejecutar las acciones que determina el plan de acciones especificas de
Salud con garantia explicita.

3. Derivar al paciente a un Centro.con recursos técnicos necesarios
para complementar las medidas-teragéuticas iniclales en la atencién
del Infarto Agudo al Miocardio.

Papel de la enfermeria ante el paciente con Sospecha de Infarto Agudo al
miocardio:

1.-Complementar las acciones necesarias para ejecutar las medidas terapéuticas
propias del Infarto Agudo al Miocardio, & ' '. . !
vr v

2.- Deteccién de sintomas/signos sugerentes de descompensacién.

DESCRIPCION Y EPIDEMIOLOGIA DEL PROBLEMA: DEBE INDICA EXPLICITAMENTE
CRITERIOS DE REFERENCIA A LA ESPECIALIDAD (QUE EXAMENES DEBE ENVIAR EL
MEDICO DE APS) Y CONTRAREFERENCIA (SEGUIMIENTO) : -

1.1 Descripcidn y epidemiologia del problema de salud

La principal causa de muerte en la poblacidon adulta chilena, son las enfermedades
cardiovasculares. Entre ellas, el infarto agudo del miocardio (IAM) corresponde a la primera
causa de muerte, con un total de 5.895 _falleqigps (tasa de 36 por 100,000 habitantes) y
7942 egresos hospitalarios, en el aﬁo,_:;zdos?. L’.af,w'-.lﬁ'lortalidad €s mayor en hombres que en
mujeres en todas las edades Yy aumenta progresivamente con la edad (Tabla 1). Por otro
lado, la alta recurrencia de IAM (fatal y. no fatal) en los sobrevivientes, determina un elevado
costo para el sistema,

La enfermedad isquémica del corazén es la primera,causa especifica de AVISA (aflos de vida
ajustados por discapacidad)2, en los varones mayores de 60 afios, lo que reafirma la
importancia en este grupo (Tabla 2) 3.

El contexto del envejecimiento poblacional, race que hoy dia el pais tenga una creciente
proporcidén de adultos mayores, que dependen en su mayorfa del sistema publico de salud
para la resolucién de sus patologias. Considetando que este es el grupo con mayor incidencia
de IAM, podriamos eésperar una mayor carga de enfermedad.

En el afio 2005, el IAM se incorpord al listado de condiciones con Garantias explicitas en

Salud (GES). Un estudio del grupo GEMI,vinculado drectamente con la Sociedad chilena de



Cardiologia y Cirugia Cardiovascular,:qu:e,f e'vallub",':i el impacto de las GES en e| IAM, mostré
reduccion de 12% al 8,6% en la mortalidad a los 30 dias en los perfodos Pre y Post-GES,
respectivamente. Asimismo, la aplicacidn.del Protocolo GES para Infarto Agudo al Miocardio,
aumenté la indicacién de trombolisis de 50% a 61%, en tanto, la angioplastia coronaria
percutanea (ACP) primaria aumenté de 2,3% a 7,3%, en los perfodos respectivos.
Adicionalmente, HTA y Diabetes Mellitus se incorporaron al GES, lo que garantiza su manejo
y contribuye al control de factores de riesgo coronarios.

Por otro lado, en el Sistema Nacional de Servicios da Salud (SNSS), esté establecido el Programa de Salud
Cardiovascular (PSCV) cuya reorientacién se realizé el afio 2002 y consldera acciones de deteccién, diagnéstico y
control de FRCV, con el objetivo de prevenir la morbilidad y mortalidad en personas en riesgo cardiovascular

1.2 Alcance de la guia
1.2.1 Definicién

Se define IAM con SDST como la evidencia de_,.necrosis miocardica, electrocardiogréfica y
enzimatica, la cual tiene diversas manifésfat'id'hé%:"clinicas.

Habitualmente se produce por obstruccidon completa de la arteria coronaria, secundaria a
trombosis oclusiva como consecuencia de accidente de placa ateromatosa. Esto determina
la ausencia de flujo sanguineo al miocardio y desarrollo de isquemia grave, que progresa
en el tiempo hasta la necrosis transmural del mésculo cardiaco. Las consecuencias de este
dafio progresivo y dependiente del tiempo, ée traduce en arritmias, insuficiencia
cardiaca, rotura del miocardio y muerte,

te J

1.2.2 Escenarios clinicos a los que se refieré la guia

Esta gufa incluye:

~ Sospecha y confirmacién diagnéstica de IAM con SDST

_ Tratamiento

1.2.3 Tipo de pacientes

Esta guia estd referida a todo paciente adulto, con dolor tordcico no traumatico y/o
sintomas de IAM,

Usuarios a los que esta dirigida la guia

Esta guia estd dirigida a médicos generales, enfermeras, nutricionistas, del nivel primario y
secundario de atencién, principalmente de los servicios de urgencia publico que integran la
red de Salud O’Higgins. y .}

YN ' .! t

Declaraciéon de intencién

Esta Guia Clinica es un instrumento cuyo objetivo es ayudar a los profesionales de la salud
que se desempefian en la red de Salud O'Higgins a tomar decisiones frente a una persona

con la sospecha de un cuadro de Infarto Agudo al Miocardio (IAM con SDST,) sobre la base
del mejor nivel de evidencia cientifica disponible.
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Una guia clinica entrega recomendaciones para el manejo clinico que pueden no ser aplicables al 100% de
lds pacientes. A diferencia de una norma que tiene un caracter obligatorio, el manejo individual de cada
paciente, sélo puede ser determinado por profesionales competentes sobre la base de toda la
informacidn clinica respecto del caso, y estd sujezo a cambios conforme al avance del conocimiento
cientifico, las tecnologias disponibles en cada contexto en particular, y segtin evolucionan los patrones de

atencion. En el mismo sentido, es importante hacer notar que la adherencia a las recomendaciones de |a

guia no siempre asegura un desenlace exitoso en cada paciente.

2. OBJETIVOS ' )
Esta guia es una referencia para la atencién’de los’ pacientes con IAM con SDST bajo el régimen de

Garantias Explicitas en Salud (GES). Su objetivo es contribuir a Ia reduccion de la mortalidad y
morbilidad por 1AM con SDST, a través de la entrega de recomendaciones basadas en la mejor
evidencia disponible, para mejorar Ia-'p_r’.ij’l’;tic:a_,-c_h'rliqa de los profesionales en la confirmacién
diagndstica, tratamiento oportuno vy préébfhiz'andc;i en forma expedita vy contempordnea a los

requerimientos del paciente tendiente a lograr una precoz restablecimiento del flujo sanguineo en la
arteria lesionada,

3. RECOMENDACIONES
Sospecha diagnéstica de IAM
¢Qué pacientes deben acceder a evaluacién diagnéstica por sospecha de IAM?

El sintoma mds relevante en el IAM es el dolor toracico. Habitualmente el tipo de dolor es opresivo y
retrbesternal, de mds de 20 minutos de duracién, de intensidad variable, pudiendo irradiarse a cuello,
mandibulas, hombros, 0 extremidades superiores.
Ocasionalmente el dolor puede ubicarse en la regién epigéstrica o inter-escapular. El infarto en adultos
mayores, diabéticos o mujeres 9-10, puede tener presentacién atipica con disnea, fatiga, mareos o
sincope, o incluso ser silente  El dolor puede estar asociado a manifestaciones de activacién del
sistema nervioso auténomo, como palidez, sudoracion, taquicardia, agitacidn psicomotora.

El examen fisico no se caracteriza por hallazgos esgecificos, pudiendo tener hipertensién o hipotensién
arterial, bradicardia o taquicardia, arritmia o rranifestaciones de falla de bomba (crepitaciones
pulmonares, tercer ruido o soplo cardfaco).
Claramente apoyan la sospecha clinica de IAM la presencia de uno o mas factores de riesgo
cardiovasculares: sexo masculino o mujer’en: etasarpostmenopdusica, edad mayor de 55-60 afios,
hipertensién arterial, diabetes mellitus, dis[ipidelrm‘\i"a,' tabaquismo, enfermedad vascular arterial
periférica, historia de cardio patia coronaria previa,
En todo paciente en quien se sospeche un IAM, es fundamental realizar la confirmacién diagndstica
precoz, ya que la evolucién del dafio es rapidamente progresiva. La necrosis miocdrdica se inicia a los
20 a 30 minutos de la oclusién de la arteria coronara, desde la regién sub endocérdica y se extiende en
forma progresiva, en sentido externo, hacia la zona sub epicérdica. Asi, en un perfodo de 3 horas, la
necrosis compromete al 75% de la pared del miocardio y se com

de evolucién. En este contexto, el factor TIEMPO es determinante para

Confirmacién diagnéstica
3.2.1 ¢{Cémo se confirma el diagnéstico de IAM?

Ante la sospecha clinica de 1AM y con el menor retardo posible, realizar un electrocardiograma de 12

derivaciones (ECG) 13-14. Este examen permite confirmar la sospecha de IAM con SDST vy clasificar el
tipo de infarto, estableciendo ademas algunos elementds de pronéstico.

Los cambios caracteristicos que apoyan el diagnéstico incluyen: elevacién del segmento

ST en 0.2 mv o méas en las derivaciones V2-V3, 0.1 mv o més en las otras derivaciones o aparicion de
nuevo bloqueo completo de rama izquierda (BCRI)

Se ha descrito que el nimero de derivaciones comprometidas, la localizacién anterior y la presencia de
bloqueo de rama izquierda se asocian a mayor mortalidad. ’
EO Jo e ,'1]: -



Sin embargo, el electrocardiograma por sf solo es insuficiente

muchas ocasiones puede resultar inicialmente normal, o presentar alteraciones del segmento ST que se
relacionan con entidades diferentes, como por ejemplo, sindrome de Brugada, hipertrofia ventricular
izquierda, pericarditis, patrones de repolarizacién precoz. Enfrentados a la sospecha clinica de 1AM con
ECG normal, se debe repetir los trazados en forma seriada, pudiendo también en ocasiones variar las
derivaciones (V4R, V7, V8, V9).
El electrocardiograma debe ser interpretado por un médico entrenado (sea general especialista), Se ha
descrito que los electrocardidgrafos con informes automatizados tienen hasta un 25% de error por
tanto en la red de Salud O'Higgins este tipo de informacidn pre-establecida no ser considerada como
vélida, a menos que sea refrendada por la opinion y firma (autentificada por su timbre identificatorio,)
de un cardiélogo. 4

La. medicién seriada de marcadores bioquimicos representativos de la- necrosis miocardica en
evolucién, como troponinas T e |, mioglobina y la isoenzima CK-Mb (CK-Mb), son de utilidad para
confirmar fehacientemente la presencia del dafio tisular. Sin embargo, requieren de un miimo de
tiempo en horas para que su elevacidn: sea percéptible, y también demandan tiempo para su
procesamiento, por lo que NO deben retardar el inicio del tratamiento de reperfusion.

Las troponinas son el marcador més sensible Y{e;ﬁp‘e{éiﬁto, elevandose a las 6 horas del inicio del IAM y
permaneciendo asf por 7 a 14 dfas. La CK fotal es mds.inespecifica, ya que se encuentra ampliamente
distribuida por el organismo, en cambio CK-Mb se detecta en bajas concentraciones en tejidos extra-
cardfacos. Ambas se elevan a las 4-8 horas del inicio de 1AM, llegan al maximo a las 20 horas y se
normalizan a las 36 hrs. o . '

La utilizacién de ecocardiografia es Gtil para la monitorizacién de pacientes con dolor torécico agudo,
ya que las alteraciones de motilidad segmentaria scn detectables antes que la necrosis. Sin embargo,
estas alteraciones pueden no ser especificas de IAM. Su mayor aporte es para descartar otras causas de
dolor, como diseccién adrtica, tromboembolismo pulmonar, derrame pericérdico.

La realizacién de ecocardiografia y otros examenes de imagenes NO deben retardar la aplicacién de
tratamiento

3.3.1 ¢Cudl es el manejo INICIAL m3s apropiado? _
Una vez establecido el diagnéstico de IAM con SDST, el objetivo terapéutico primario debe ser _

para diagnosticar el IAM, ya que en

restablecer el flujo coronario del vaso ocluido lo mas rapidamente posible. Mientras se evalta la
factibilidad de instaurar terapia de reperfusion coronaria, se deben seguir medidas generales, para

garantizar la estabilidad del paciente. Las siguientes condiciones deben mantenerse como minimo las
primeras 24 horas: T

1. Desfibrilador y carro de paro con equipo necesario para reanimacién.

Estos, deben ubicarse cerca del paciente. E_l‘i'l'u“gér pa'r‘%fasistir a un paciente con IAM con SDST, debe
contar con equipamiento y personal entrenado en reanimacién cardiopulmonar (RCP).

2, Monitorizacién . ) '
Monitorizacion ECG continua, para la deteccién de arfitmias y desviaciones del segmento ST20.
— Monitorizacién no invasiva de la presién arterial.

_ 2 vias venosas periféricas permeables.

— Reposo absoluto las primeras 12-24 horas.

— Restriccion de la alimentacién las primeras 12 horas.

_ Oxigenoterapia para mantener saturacién de oxigeno > 90%

_ Para el manejo del dolor:

Nitroglicerina sublingual 0,6 mg, puede repetirse hasta 3 veces en ausencia de hipotensién (PAS > 100
mmHg) Opidceos como cloruro de morfina 2 a 4 mg en dosis repetidas sin sobrepasar un total de 10-
15mg, en ausencia de hipotensién (PAS > 100 mmHg) 23. Los efectos adversos incluyen nauseas,
vémitos, hipotensidn con bradicardia y depresién respiratoria. - En caso de ansiedad persistente,
considerar benzodiazepinas. Uso de antieméti;os en caso necesario.

e

3. Reperfusidn

vy

La reperfusién es la restauracién del flujo cc)ronério d'yrante las primeras horas de evolucién del 1AM,
con el propésito de recuperar tejido viable. Puede realizarse en forma farmacolégica (fibrinolisis) o
mecanica (angioplastia o raramente cirugia).



La terapia de reperfusién se inicia con el uso oral de los antiagregantes plaquetarios, 4cido acetil
salicilico (AAS) y clopidogrel, en todos los pacientes con IAM con SDST, independiente de Ia eleccion de
la terapia especifica (fibrinolisis/angioplastia’ : , ,

El uso precoz de AAS, ha demostrado ser Gtil en la reduccién de la mortalidad, reoclusién coronaria e
isquemia recurrente. El estudio 1SIS-2, mostré que el uso de AAS, en dosis de 160 mg via oral, redujo el
riesgo de mortalidad cardiovascular a 35 dfas en 23%, con un Numero Necesario para Tratar (NNT) de
42, que significa que fue necesario tratar a 42 personas para evitar una muerte24. El clopidogrel, usado
junto con AAS, mejora Ia permeabilidad de la arteria afectada y disminuye las complicaciones
isquémicas en pacientes < 75 afios con 1AM con SDST. Al agregar clopidogrel en una dosis de carga de
300mg, seguida de 75 mg diarios, redujo el riesgo de muerte, isquemia e infarto recurrente a los 30
dfas en 20 %, la adicién de clopidogrel en dosis diaria de 75 mg (sin dosis de carga) a la terapia con AAS
(dosis de 162 mg) durante un promedio de 14 dias, redujo el riesgo de muerte en 9%26. En ambos
estudios, el tratamiento con clopidogrel no se asocié a un incremento en la
éCudles son las OPCIONES de terapias de reperfusién?

Para reestablecer la permeabilidad existen los siguientes procedimientos:
— Reperfusién farmacoldgica: Fibrinolisis ~ * = .-+ '

— Reperfusion mecdnica: - Angioplastia coronaria percuténea (ACP).

- Cirugia de by-pass coronario de urgencia, en‘casos seleccionados

1. FIBRINOLISIS

Este procedimiento consiste en la administracién de farmacos endovenosos, como estreptokinasa,

tasa de hemorragia.

alteplase, reteplase, tenecteplase, con el proposito de lisar el codgulo y restaurar el flujo coronario
Multiples estudios corroboran su utilidad cuando se realiza en pacientes con IAM con SDST de hasta 12
horas de evolucién. Sin embargo, dentro de este rango, su mayor utilidad ha sido demostrada al ser
administrado antes de 3 horas, con efecto benéfico decreciente posterior. Con este método se logra la
permeabilidad del vaso ocluido entre 30% y 50%, segin el trombolitico utilizado. Asi, el Fibrinolytic
Therapy Trialist (FFT)28 report una disminucién en la mortalidad de 30% en pacientes tratados a 1
hora de inicio de sintomas, 25% a las 2-3 horas y 18% a las 4-6 horas. Se evitan 30 muertes por cada
1.000 pacientes tratados antes de las 6 horas y 20 muertes por 1.000 pacientes tratados entre 7-12
horas.

En este contexto y con el objetivo de lograr el tratamj.e,nto lo mas precoz posible, algunos pafses han
implementado el uso de fibrinoliticos en [a a"c“evnqién préhpspitalaria del IAM*, respaldados por estudios
que demostraron su viabilidad y seguridad29; Un meta-andlisis30, evidencié reduccién en la mortalidad

sobre el 17% con 16 muertes evitadas por cada 1000 pacientes tratados con fibrinolisis prehospitalaria.

Riesgos de la fibrindlisis

El principal riesgo de la terapia fibrinolitica es las hemorragia, especialmente grave es la hemorragia
intracraneal. Este riesgo ocurre entre un 0,9-1% de los pacientes tratados y se concentra en el primer
dia. Los predictores para hemorragia intracraneal son: edad avanzada, bajo peso corporal, sexo
femenino, enfermedad cerebrovascular previa e hipertensién sistdlica y diastélica al ingreso. Otras
hemorragias no cerebrales, que requieran transfusion, se pueden presentar en 4 a 13% de los
pacientes tratados. Frecuentemente, asociado a la fibrindlisis se presentan arritmias ventriculares, por
lo que es necesario monitorizar al paciente. La administracidn de estreptokinasa puede asociarse a
hipotension, que se resuelve habitualmente con volumen, siendo raras las reacciones alérgicas.



CONTRAINDICACIONES A LA TROMBOLISIS

Para vealizar la fibrinollsis es necesario cumplir con los si'guiente,s requetimientos
bidsicos: |

Criterios de reperfusién
Dentro de los 90 a 120 minutos del
reperfusidn:

— Desaparicién o disminucién del dolor
_ Descenso del supradesnivel del segmento ST

— Alza precoz de enzimas miocardicas -

— Arritmias de reperfusién. SELAE

El signo de mayor valor prondstico para la definicién Y manejo post reperfusién es el
descenso del segmento ST mayor al 50%, idealmente mds del 70%40.

inicio de la trombolisis, se evallan los criterios de
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ANGIOPLASTIA CORONARIA PERCUTANEA (ACP)

La ACP primaria es e| procedimiento. de reperfusién de eleccion en pacientes con IAM
con SDST y < 12 horas de evolucion, siempre sea realizado en un hospital que cuente con:
Programa de cardiologfa intervencionista permanente (24 horas al dfa, 7 dias a Ia semana)

- Profesionales con experiencia, Definidos como aquellos que realicen al menos 75 ACP por
afio .Equipo de apoyo con experiencia y laboratorios apropiados, definido como aquellos
centros en los que se realicen 200 procedimientos de ACP por afio, al menos. La evidencia
muestra que en centros con gran volumen de procedimientos de angioplastia, se observan
tasas mas bajas de mortalidad Y mejores resultados clinicos con ACP primaria que en
aquellos centros con menor volumen de procedimientos.

Varios estudios avalan los beneficios de la ACP primaria en el IAM con SDST. Realizada
dentro de las primeras 12 horas de evolucién, reduce la mortalidad, el reinfarto y la
insuficiencia cardiaca. Estos beneficios . son mas evidentes mientras mas precoz sea
aplicada, en pacientes de mayor riesgo (anclanos, mujeres, infarto de pared anterior,
shock cardiogénico, IAM previo) Y €n pacientes en que la terapia fibrinolitica est4
Contraindicada. Con este método se logra permeabilidad del vaso responsable cercana al
90%.

Una meta-anélisis de 23 ensayos, comparo angioplastia primaria versus trombolisis y
evidencié que la angioplastia se asociaba significativamente a una disminucién de |a
mortalidad, reinfarto, Isquemia recurrente y enfermedad cerebrovascular total y
hemorragico, en el corto y largo plazo. Por cada 1000 pacientes tratados con angioplastia,
se evitan 20 muertes, 10 ECV Y se previenen 43 reinfartos.

Otra modalidad de angioplastia coronaria en el IAM con SDST es la “angioplastia de
rescate”, que se refiere a Ia angioplastia “realizada en un paciente con infarto
diagnosticado, en que fracasé |a terapia fibrinolitica (persistencia del supradesnivel ST en
el ECG con o sin persistencia del dolor a los 90 minutos post trombolisis). Sin embargo
la evidencia acerca de su utilidad es controversial y sélo serfa aceptable cuando puede
realizarse antes de las 12 horas de evolucién del infarto,

éCual terapia de reperfusién elegir?

La seleccion de la terapia mas apropiada depende del tiempo de evolucién del IAM y de los
recursos disponibles, La ACP primaria es |a terapia mas efectiva, Pero tal como ocurre con
el tratamiento trombolitico, el tiempo de evolucién del IAM hasta el Inicio de |a reperfusion
con ACP también es un predictor relevante. Cuando la angioplastia primaria se retrasa mas
de 2 horas, aumenta significativamente |la mortalidad, E| riesgo ajustado de mortalidad
aumenta de 41% a 62% en los pacientes con mas de 2 horas de tiempo contacto -balén
(tiempo entre el primer contacto con un servicio de urgencia y la desobstruccién de |a
arteria ocluida, a través de la insuflacién de un balén) 49. Al mismo tiempo, se pierde la
superioridad de la angioplastia primaria respecto a la trombolisis aplicada dentro de los
primeros 30 minutos. Se prefiere Ia terapia zrombolitica, aplicada precozmente (dentro de
30 minutos desde la confirmacién diagndstica), si el retraso esperable para realizar la ACP
es mayor de 90 minutos. Si el retraso esperable es menor de 90 minutos, los pacientes
que mas se benefician del traslado son aquellos que presentan un IAM de més de 3 horas
de evolucién, como se evidencia en el estudio PRAGUE-2 en que la mortalidad disminuyd a
6 % en el grupo tratado con ACP, comparado con 15,3% mortalidad del grupo tratado con
fibrinolisis.50 Otro ensayo clinico, mostré una marcada tendencia de la reduccién de la
mortalidad a los 30 dias, en pacientes tratados con fibrinolisis prehospitalaria y <2 horas
de inicio de los sintomas de IAM en comparacién con angioplastia (2,2% versus 5,7%,
P=0,058)51.

En conclusién, el mayor esfuerzo debe estar enfocado en la eleccién de |a mejor opcidn de
reperfusion en cuanto al tiempo deevolucién y el retraso en la aplicacién de la ACP
primaria. Si el paciente consulta en un centro con la disponibilidad inmediata de ACP, éste
es el tratamiento de eleccién, si en cambio, consulta en un centro sin esta disponibilidad,
se justificara el traslado para realizar ACP primaria, cuando demore menos de 90 minutos,

especialmente en los pacientes que tienen mas de 3 horas de evolucién del IAM y en
aquellos con contraindicacién del trombolitico.



Seleccién de terapia de reperfusién3e

&Cudl es la mejor terapia asociada post reperfusién?
En todas las personas con IAM con SDST, independientemente si se realiza o no terapia de

reperfusion y de los resultados de ella, se debe plantear el uso precoz de los siguientes
farmacos. '

1. Antiagregantes plaquetarios

El beneficio de AAS estéd bien probado en el estudio ISSIS-2, como se menciond
anteriormente. E| AAS tiene indicacion!por tiempo indefinido en dosis via oral de 75-100
mg al dia. El beneficio de clopidogrel ‘estd documentado en dos estudios en que se
evidencié la reduccién de la probabilidad de muerte, reinfarto o ataque cerebral, con 9
eventos evitados por cada 1000 pacientes, tratados por al menos dos semanas, lo que

respalda su uso en la fase aguda del 1AM25:26 ',
Anticoagulantes

Heparina no fraccionada (HNF)

El uso de HNF en pacientes con tratamiento fibrinolitico, depende del agente elegido y es
mas clara su utilidad con agentes fibfinoliticos derivados de tPA (alteplasa, reteplasa y
tenecteplase) 41,52. Su administracién debe ser monitorizada rigurosamente con controles
de valores de Tiempo de Tromboplastina Parcial Activada (TTPA), los valores de TTPA> 70
se asocian a mayor riesgo de muerte, sangrado y reinfarto
Heparina de bajo peso molecular

Varios estudios evidenciaron reduccién de muerte y reinfarto con el uso de enoxaparina en
comparacién con heparina no fraccionada (HNF). El estudio ASSENT-3, mostré que el uso
de enoxaparina asociado a TNK, redujo la mortalidad (a 30 dias), reinfarto e isquemia
refractaria (11,4%) en comparacién con HNF (15,4%), sin incremento significativo de
complicaciones hemorrdgicas, asi es necesario tratar a 25 pacientes, para evitar una
muerte o reinfarto54. Particular importancia tizne el uso de enoxaparina en los mayores de
75 afios. El estudio ASSENT-3 PLUSS55, evidencié aumento de hemorragia intacraneana
cuando se utilizd enoxaparina+TNK en comparacién con HNF+TNK (2,20% v/s 0,97%) y
hemorragias no cerebrales (4% v/s 2,8%, respectivamente), en la atencidon prehospitalaria
de adultos mayores de 75 afios. En relacién a este'problema, otro estudio evidencié que al
disminuir la dosis de enoxaparina, ‘sé redujeron estas complicaciones hemorragicas,
manteniendo el beneficio de prevencién de muerte y reinfarto.

El beneficio neto observado en los estudios, respaldan el uso de enoxaparina en pacientes
con IAM con SDST que se han sometido a fibrinolisis con TNK.

Betabloqueadores '

El' beneficio del tratamiento indefinido con betabloqueadores tras el IAM con SDST est
bien establecido, pero no asi su adminlstracléqd intravenosa (i.v) durante la fase aguda.
Estudios evidencian asociacién de uso de betas|oqueadores i.v. (en fase aguda) con mayor
probabilidad de muerte, insuficiencia’ cardiaca,” shock e isquemia recurrente58-59, Esta
contraindicada la administracién de betabloqueadores i.v en pacientes con hipotensién o

insuficiencia cardiaca congestiva, por lo que es prudente iniciarlos en forma oral, una vez
estabilizada las condiciones del paciente60,

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)

Estd claramente establecido el uso de estos farmacos en los pacientes con deterioro de la
funcién ventricular izquierda (FE < 40%). Estudios evidencian entre 5 y 10 muertes
prevenidas por cada 1000 pacientes tratados con IECA61-62. Hay opiniones a favor de
administrarlos en todos los pacientes, pero alin no existen estudios que lo avalen.
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Su administracién via oral, se inicia dentro de las primeras
hipotensién u otra contraindicacién. En caso de intolerancia
blogueador de receptor de angiotensina (ARA I1).

¢Cuando referir a un centro de mayor complejidad?
Para definir traslado a un centro de mayor. complejidad es necesario realizar una
evaluacion precoz del riesgo post,infarto antes de 24 horas, Existen estudios que
identifican ciertos factores como fuertes predictores de mortalidad en el IAM63-64, Estos
Pacientes requieren de mayor evaluacién y estrategias de tratamiento que considera ACP y

Somaunos casos cirugia, por lo que gsinegesario su traslado a centros de mayor
T LR e
complejidad23, 65. k- BT ,

Los factores de mal prondstico son:

. Edad > 70 afios

. Frecuencia cardiaca > 100 Ipm

. Hipotensién arterial, PAS < 100 mmHg

» Arritmias 'sostenidas

» Localizacién anterior de| 1AM

. Infarto inferior con compromiso de ventriculo derecho.

. Antecedente de IAM previo

. Diabetes mellitus

- Insuficiencia cardiaca: Clasificacién Killip 3 y shock cardiogénico.
La insuficiencia cardiaca es consecuencia cel dafio miocardico producido por la necrosis,

24 horas en ausencia de
a IECA, se puede utilizar un

OONOUTPAWN -

complicaciones mecdnicas (rotura miocérdica, regurgitacién mitral) y también por
arritmias. Cuando se presenta en la fase aguda del IAM est asociada a mal pronéstico y
cdnstituye la principal secuela en e| largo plazo.66 La insuficiencia cardiaca se puede
desarrollar en diferente intensidad y segl.';n la gg!alsifi'cacién Killip se categoriza en 4 grados,
constituyendo un valioso predictor de":ri‘”fol"'téllidédfa 30 dias, 6 meses y 1 afio.

Otra indicaci6n de trasiado es en aquellos pacientes en que la trombolisis fracasa (criterios
de no reperfusién) y en los que es niagjésla':;iij Ié‘o‘ﬁ'éiderar angioplastia. En el traslado de los
paclentes con 1AM, el servicio de ambulancias cumple un rol importante y debe contar con
equipos y.profesionales entrenados en reanimacidn Y apoyo vital avanzado23.

¢Como estratificar el riesgo post infarto?

Tras sufrir un IAM con SDST, los pacientes Presentan elevado riesgo de mortalidad y
reinfarto durante el primer afio (5% vy 6%, respectivamente) 36,67. Este riesgo es mayor
én etapas tempranas, por lo que es fundamental identificarlos antes del alta hospitalaria.

En esta evaluacién de riesgo hay diferentes tendencias, sin embargo, los factores mdas
importantes en el prondstico son:

— Presencia de isquemia residual

— Deterioro de la funcién ventricular

— Aparicién de arritmias ventriculares tardfas post infarto

Isquemia residual Y extension de la enfermedad coronaria

Corresponde a aquellos pacientes que sufrieron un IAM, en que ademas de la zona
neécrosada existen otros territorios en riesgo de isquemia. E diagnéstico de Ia isquemia
residual se hace por la aparicion de angina post-infarto, que se define como |a recurrencia
de dolor tordcico con caracteristicas | anginosas y/o evidencia de cambios
electrocardiograficos sugerentes de isquemia o por exdmenes tales como la Cintigrafia con
Talio o Mini Test de Esfuerzo post-infarto. Los pacientes con isquemia residual, tienen
mayor riesgo de presentar un nuevo IAM y de fallecer por causa cardiaca23-68, Existe
evidencia del beneficio de |a evaluacion y tratamiento invasivo en pacientes con isquemia
residual, con el objetivo de identificar' la causa y determinar |a necesidad de
revascularizacién, El estudio DANAMLI evidencid la reduccidn de la incidencia de reinfarto en
los pacientes con isquemia residual, en los que se realizé coronariografia y
revascularizacién (5,5%) en comparacion con el tratamiento conservador (10,4%), asi es
necesario tratar a 20 pacientes para evitar un reinfarto v sus complicaciones69.

Funcion ventricular izquierda residual post infarto

han sufrido IAM. Esto puede ser causado por necrosis extensa, aturdimiento o hibernacién

i babilidad que alguna intervencién mejore la funcién ventricular
depende de su causa, asi en los pacientes con disfuncién ventricular, la presencia de
Isquemia residual y/o tejido viable, identifica a los que se benefician de Iz
revascularizacién70. Estudios han evidenciado que todos estos Pacientes se benefician del



uso de farmacos tendientes a reducir Ia remodelacién,
betabloqueadores,

Presencia de arritmias ventriculares complejas post 48 horas
Las personas que cursan con arritmias que aparecen tardiamente luego de un IAM, tienen
mayor riesgo de muerte sdbita71l. Estudios han demostrado que las arritmias
ventricularesson un predictor independiente de mortalidad, la que aumenta cuando se
asocia a disfuncién ventricular (FE %.40%):72. En este contexto hay consenso en
considerar la revascularizacién miocardica, tuiando esté indicada, para disminuir el riesgo

de muerte slbita, y evaluacién especializada por electrofisidlogo para determinar la
necesidad de desfribrilador automatico23.

Seguimiento T

Todos los pacientes que sobreviven un IAM, asi como también aquellos sometidos a
intervenciones para tratarlo o evitarlo (angioplastia, cirugia de bypass coronario) deben
ingresar a un programa de prevencién secundaria. El 6-8% de los sobrevivientes de IAM
con SDST arriesgan sufrir un reinfarto durante el primer aflo, y su mortalidad es mayor que
la poblacion general. '

El objetivo de la prevencién secundaria es disminuir la mortalidad, prevenir nuevos eventos -
cardiovasculares y controlar los FRCV. Esta incluye terapia farmacoldgica para prevenir
nuevos eventos CV, educacion sobre hdbitos de vida saludable (promocion de actividad
fisica, suspension de tabaco, corregir deficiencias de peso), control de hipertensién arterial
y diabetes mellitus en el nivel primario y control por especialista en el nivel secundario de
atencién.

La prevencién secundaria debe iniciarse en la convalecencia del cuadro agudo, cuando el
paciente y familiares estdn muy motlvados, enfatizando el control adecuado de los
fenémenos que acentlan la enfermedad ateroesclerética,

tales como IECA y

¢Qué terapia no farmacolégica es la adecuada para la prevencion?

El tabaco estd fuertemente asociado a |a presentacion de IAM con SDST, en personas con
enfermedad coronaria73. Estudios han; evidenciado que el cese del consumo de tabaco
reduce la mortalidad en 1/3 respecto déilos gue’siguen fumando, por lo que constituye una
medida efectiva de prevencién secundaria. La terapia con bupropién, la sustitucién de
nicotina ylos antidepresivos pueden ser Utiles, sin embargo la efectividad a largo plazo es
insatisfactoria, 35 N :

El régimen alimentario y la reduccién de obesidad y perimetro abdominal, han
demostrado ser efectivos y Utiles en control de FRCV en la prevenciéon secundaria
postinfarto76. Sin embargo no se ha demostrado su impacto en mortalidad.

Realizar actividad fisica en forma regular ha demostrado reducir en 26% el riesgo de
mortalidad cardiaca en cardidpatas coronarios78, adicionalmente aporta otros beneficios
como lo son mejorar la capacidad cardio-respiratoria y la sensacidon de bienestar. Hay
consenso en la indicacidn de ejercicio fisico aerébico moderado al menos 5 veces a la
semana por.30 minutos, previa evaluacién de riesgo23, 41

¢Qué terapia farmacoldgica es la adecuada para la prevencién secundaria?
Antiagregantes plaquetarios

El AAS previene nuevos eventos isquémicos ¥ su uso debe considerarse indefinido24. Un
metaanalisis evidencié que en pacientes con IAM previo, AAS en dosis de 75-325 mg/dia,
redujo el riesgo de reinfarto y muerte en 25%79. No se ha determinado la duracién 6ptima
del tratamiento con clopidogrel en pacientes con IAM con SDST. Los estudios Clarity-TIMI
28 y COMMIT-CCS2, en pacientes con IAM con SDST, evidencian que agregar clopidogrel
al tratamiento con AAS por al menos 14 dias tiene efectos benéficos incrementales en
aquellas personas sometidas a tratamiento trombolitico y en aquellas que no lo recibieron,
Las recomendaciones que avalan su uso. po‘r;un_;:‘p.erl'odo de 12 meses, independiente si se
ha realizado la implantacién de stentsjcoronatio, estan basadas en ensayos clinicos en
personas con SCA o IAM sin SDST. '

Betabloqueadores ;

Estudios muestran que el uso de betabloqueadores en sobrevivientes de IAM reduce
lamortalidad cardfaca, reinfarto y muerte stbita en 20-25% cuando se administran en
forma indefinida en aquellos pacientes sin contraindicaciones80. En ellos se comparo el uso
de propanolol, metropolol, timolol, acebutolol y carvedilol con placebo. No se demostrd
beneficio en los estudios realizados con alprenolol, atenolol, oxprenolol o xamoterol. Un
metaanalisis mostrd reduccién anual de 1,2 muertes por cada 100 pacientes tratados, asf

@s necesario tratar 84 pacientes durante un afio para evitar una muerte y a 107 pacientes
para evitar un reinfarto.

El estudio CAPRICORN evidencia el beneficio de carvedilol en pacientes con IAM y B
deterioro de la funcién ventricular izquierda tratados con IECA. La mortalidad
cardiovascular y reinfarto fue menor en el grupo tratado con carvedilol comparado con



placebo, asi es necesario tratar a 29
un reinfarto.
Los betabloqueadores estdn contraindicades en asma bronquial, trastornos de |Ia

conduccién (bloqueo A-V 20 y 39) e hipotensidn sintomética. La enfermedad vascular
periférica y diabetes son contraindicaciones .relativas. '

AT

pacientes para evitar una muerte Y a 44 para evitar

Calcioantagonistas

No hay evidencia suficiente que respalde el uso de rutina de calcioantagonistas. Estudios
realizados con verapamilo vy diltiazem,, mdstrl'argnf.beneficios marginales en la prevencién de
reinfarto y muerte en pacientes con IAM y funcion ventricular normal82. Tienen indicacion
en el manejo de la angina y :cuando raramente existe contraindicacién de
betabloqueadores, pero sdlo en ausencia de compromiso de funcién ventricular izquierda,
Estd contraindicado el uso de calcioantagonistas dihidropiridinicos tal como nifedipino,
puede producir taquicardia refleja e hipotension que puede agravar la isquemia miocardica.
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina

Los inhibidores de la enzima convertidora reducen |a morbimortalidad postinfarto,
especialmente de aquellos pacientes con disfuncién ventricular izqulerda, lo que estd bien
documentado en los estudios SAVE, AIRE en que se evidencié una disminucién de
mortalidad en 19% y 27% respectivamente. _

En caso de intolerancia, estan indicados los inhibidores del receptor de angiotensina,
estudios evidencian que no hay diferencias en el impacto sobre la mortalidad en
comparacién con IECA, pero son mejor tolerados84.

Antagonista de aldosterona

Se puedeconsiderar su uso en sobrevivientes de IAM con disfuncién ventricular izquierda,
siempre que no estén en falla renal significativa.

El estudio RALES muestra que el tratamiento icon espironolactona en pacientes con 1AM y
disfuncién VI, reduce el riesgo de muerte en;24%85. Otro estudio muestra que el uso de
esplerona en estos pacientes, reduce él riesgo. de muerte en 13%, asi es necesario tratar a
33 personas para prevenir una muerte u hospitalizacién por una causa cardiovasculargé.
Sin embargo, se observd un incremento de' h:perkalemia grave en pacientes tratados con
antagonistas de aldosterona, por lo que es |piudente monitorizar sistematicamente los
niveles de potasio. Los antialdosterdnicos estan contraindicados en personas con creatinina
plasmatica mayor a 2,5 mg/dl en varones, > 2-mg/dl en mujeres, concentracién de potasio
plasmatico j 5.0 mEq/| y uso concomitante con otros diuréticos ahorradores de potasio
Nitratos

Los nitratos son (tiles en tratar o prevenir la angina, pero no tienen impacto en morbi-
mortalidad en los pacientes con IAM61,
Estatinas

Estudios han validado el uso de estatinas en el periodo postinfarto para disminuir
significativamente |a morbimortalidad, independientemente de los niveles de colesterol
iniciales. Estudios con simvastatina describen reduccion de mortalidad de 30% a 5 afios87,
el estudio LIPID (pravastatina) evidencidé 25% de reduccion en la mortalidad
cardiovascular, asi fue necesario tratar a 43 personas para evitar una muerte88, Un
metaanalisis evidencia reduccién de mortalidad coronaria en 19% vy 21% en otros eventos
cardiovasculares no fatales89. Recientemente, otro metaandlisis muestra el beneficio del
tratamiento con un régimen intenso de estatinas. En pacientes con enfermedad coronaria,
el tratamiento més intenso con estatina (atorvastatina 80 mg) comparado con un régimen
de estatina menos intenso (atorvastatina 10 mg; Pravastatina 40 mg; Simvastatina 20 mg;
lovastatina 5 mg), redujo el nivel de colesterol DL < 80 mg/dl en el 50 % de los pacientes
y adicionalmente redujo el riesgo de IAM en 17% vy el riesgo de ataque cerebral en 18%90.
No se dispone de suficiente evidencia para recomendar el tratamiento para objetivos
especificos para LDL mediante terapia hipolipemiahte combinada.

: .‘lif’é [T
Diabetes e hipertensién arterial
Es fundamental el buen control metabdlico y presién arterial sobre todo en aquellas
personas con diabetes e hipertensiéon conocida. El manejo y abordaje de estas
patologias estdn desarrollados en las Guias Clinicas respectivas91
iéDénde realizar la terapia de seguimiento?
Para una eficaz prevencién secundaria, es indispensable la coordinacién entre los servicios
de APS y nivel secundario de atencién. Se debiera priorizar la atencién a nivel secundario
(con especialista) de aquellos infartados con signos de mal prondstico, como lo son la
Isquemia residual o aquellos con mala funcidn ventricular residual,
Todos los pacientes que han sufrido IAM, independiente de su tratamiento en fase aguda
(fibrinolisis o angioplastia), deben ser controlados por un cardiélogo dentro del primer mes.



Luego, los pacientes a quienes se les realizé fibrinolisis, debieran tener control cada 6
meses durante el primer afio post infartc y cada 3-6 meses a los que se les realizd
angioplastia. Los pacientes estables, sin isquemia, deberfan ser controlados en APS, con
médico, enfermera, nutricionista, difiriendoy el cgntrol con cardidlogo en el nivel secundario
a lo estrictamente necesario (cada 6-12'meses).’

Evaluacién del cumplimiento de Ia guia

INDICADORES DE PROCESO '
100% de pacientes con sospecha de IAM, con ECG de 12 derivaciones realizado dentro de
30 minutos desde la sospecha diagndstica, en un periodo de tiempo definido.

Ndmero de pacientes con sospecha de IAM, con ECG de 12 derivaciones realizado dentro
de 30 minutos desde |a sospecha diagngstica, en_un periodo de tiempo definido

R R st et X 100
Nimero total de pacientes con sospecha de ZAM en un perfodo de tiempo definido

100% de pacientes con IAM con SDST e indizacion de fibrinolisis, tratados con fibrinolisis.
Ndmero de pacientes con IAM con SDST e indicacién de fibrinolisis, tratados con fibrinolisis,
en un periodo de tiempo definido.

--------------------------------------------------------------------------------------------- X 100
Nimero total de pacientes con IAM con SDST e indicacién de fibrinolisis, en un periodo de tiempo

definido

INDICADORES DE RESULTADOS

Letalidad a los 30 dias en pacientes con IAM con SDST tratados con fibrinolisis.
Numero de pacientes fallecidos a los 30 dias por IAM-con SDST tratados

Con fibrinolisis, en un lugar y periodo de tiempo definido
U e X 100

Numero total de pacientes con IAM con SDST tratados con fibrinolisis, en un lugary periodo de tiempo
definido.

&
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42,POBLACION OBJETIVO:

b S g
Personas que presenten sintomatologfa asociada a lo descrito en el presente protocolo.

43. DEFINICIONES:

El infarto de miocardio es una patologia que se caracteriza por la muerte de una porcién
del musculo cardiaco que se produce cuando se obstruye completamente una arteria
coronaria, En las circunstancias en las que se produce la obstruccién el aporte sanguineo se
suprime, : ‘

Tiempo de Resolucién: medicidn de tiempo desde el ingreso de la interconsulta al alta del

paciente por la patologia descrita.INDICAR TIEMPO PROMEDIO APROXIMADO ENTRE CNE Y
ALTA DEL PACIENTE

Alta de nivel secundario: Proceso :ddministrativo por el cual un paciente gque ya ha
cumplido con su plan diagndstico y terapautico es referido a su domicilio y/o a su
establecimiento de atencién primaria con un documento de contrareferencia.

44. RESPONSABLES:

MEDICOS DE LA ATENCION PRIMARIA MUNICIPAL' -
MEDICOS DE SAPU (R

MEDICOS EN ETAPA DE DESTINACION:Y FORMACION
MEDICOS DE UNIDADES DE EMERGENEIA HOSPITALARIA



..1!.

45.FUNCIONES DEL RESPONSABLE: g i
ENLIONES DEL RESPONSABLE :

45.1  Implementacion del protocolo
45.2 Difusidn
45.3 Evaluaciones Periddicas

45.4 Proposicién de medidas correctivas en caso de necesidad, etc.

[

46. REGISTROS.

Correccidén Fecha Descripcion de la Publicado en No
No : modificacién Documento
boosd a3 e
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ANEXOS: MANEJO DEL PACIENTE EN ETAPA AGUDA DEL INFARTO AL MIOCARDIO
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EVALUACION FUNCIONAL POST INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
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