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Revision

Manejo extrahospitalario del paciente con infarto agudo
de miocardio. Recomendaciones
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RESUMEN

ABSTRACT

tuacion clinica en el area extrahospitalaria, para el

manejo por personal interviniente de los Servicios de
Emergencia Médica Extrahospitalaria y para todo aquel
otro que disponga de adiestramiento y material adecuado.
El infarto agudo de miocardio (IAM) es una emergencia
médica, con una alta mortalidad global, cuyo prondéstico
depende de la precocidad del tratamiento, del manejo co-
rrecto inicial, de la terapia de reperfusién precoz y de la
deteccion temprana y tratamiento adecuado de sus compli-
caciones. Ello comprende el control del dolor y ansiedad,
prevencién o tratamiento de la parada cardiorrespiratoria,
terapia antiisquémica, evaluacién para la reperfusion vy, si
es candidato a fibrindlisis, su administracién. Asimismo,
control de las posibles complicaciones del IAM durante es-
te periodo asistencial. El diagnéstico basado en la clinica 'y
electrocardiograma inicial puede verse auxiliado por test
enzimaticos miocéardicos de uso extrahospitalario. El uso
rutinario de nitroglicerina intravenosa y heparina no esta
indicado, pero si en las situaciones que se describen. De-
ben utilizarse, de no existir contraindicacién a su uso: oxi-
geno, &cido acetil salicilico, cloruro mérfico, fibrinoliticos,
considerar los betabloqueantes. Evitar punciones intra-
musculares y vasculares en lugares incomprensibles. Tras-
lado a un centro Gtil para la situacién particular de cada
paciente, y siempre hacia un hospital que cuente al menos
con Unidad de Cuidados Coronarios.

Infarto agudo de miocardio. Fibrindlisis.
Fibrinoliticos. Emergencia extrahospitalaria.

Esta revisién se presenta como una propuesta de ac-

INTRODUCCION

La mortalidad por enfermedades cardiovasculares supone
alrededor del 40% del total, en menores de 75 afios, en
Europa’, siendo € Infarto Agudo de Miocardio (IAM) una de

Prehospital treatment of the patient with acute
myocardial infarction. Recommendations

his review is presented as a proposal for clinical actions
Tin the community area to be carried out by the person-

nel who participate in the Community Medical Emer-
gency Services and by all those who have adequate material
and training. Acute myocardial infarction (AMI) is a medical
emergency with high global mortality whose prognosis de-
pends on the treatment precocity, on adequate initial treat-
ment, on early reperfusion therapy and on early detection and
adequate treatment of its complications. This includes control
of pain and anxiety, prevention or treatment of cardiorespira-
tory arrest, anti-ischemic therapy, assessment for reperfusion
and its administration, if the patient is a candidate of fibrinoly-
sis. In addition, control of the possible complications of AMI
during this health care period. The diagnosis based on the cli-
nical symptom and initial electrocardiogram can be helped by
outpatient myocardial enzymatic tests. Routine use of intrave-
nous nitroglycerin and heparin is not indicated but these
should be used in the situations described. Oxygen, Acetyl-
salicylic acid, Morphine chloride, and fibrinolytics should be
used in no contraindications to their use exist and beta bloc-
kers should be considered. Avoid intramuscular and vascular
punctions in uncompressable sites. Transfer to a useful cen-
ter for the specific condition of each patient and always to a
Hospital, that has a Coronary Care Unit at least.

ISR Acute myocardial infarction. Fibrinolysis.
Fibrinolytics. Community emergencies.

sus principales causas. Es una emergencia médica que debe ser
tratada en el drea prehospitalaria como tal. Es en los primeros
momentos cuando tiene lugar la mayoria de las muertes (el
60% en la primera hora y fuera del hospital, sin atencion mé-
dica previa en la parada cardiaca en el 90% de estos casos, y
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en el 60% ni siquiera presenciados por alguien**) debidas a
arritmias potencialmente tratables, habitualmente taquicardia y
fibrilacion ventricular, que de ser presenciadas durante la asis-
tencia y tratadas con defibrilacion inmediata exitosa, casi to-
dos los pacientes sobreviviran y se recuperaran por completo’.

También en las primeras horas de evolucion los pacientes
pueden beneficiarse de las terapéuticas de reperfusion con fi-
brinoliticos. Estos han demostrado reduccion de la mortalidad
(hasta un 47% en los tratados en la primera hora)®, limitacién
de la extension del reainfartaday limitacion del deterioro de
la funcidn ventricular™, ya que su area, tras la oclusion de la
arteria coronaria por un trombo, no esta predeterminada des-
de un principio, sino que es tiempodependiente® =, El benefi-
cio se extiende hasta las 6 primeras horas, y adicional hasta
las 12 horas, si bien el méximo se obtiene en la 12 hora, y 6p-
timo entre las 22y 32 horas iniciales (Figura 1)* *,

A pesar de la creacion de las Unidades Coronarias, que
consiguieron disminuir la mortalidad de los pacientes con
IAM, esta disminucién no se tradujo en una mejora global de
los indices de supervivencia del IAM en la comunidad, ya que
sdlo se trataba a aquellos supervivientes que llegaban a hos-
pital®sa1e%,

En total el IAM conlleva una mortalidad hasta el dia 28
del 58%7, a costa de la alta mortalidad en el area prehospitala-
ria, que alcanza en menores de 50 afios un ratio versus hospi-
talaria de hasta 15.6:1. y de 2:1 para el grupo de edad entre
70-74 afios™.

Mas de la mitad de los pacientes con cardiopatia isquémi-
ca conocida fallecen de forma sibita. Adicionamente, la
muerte slibita supone la presentacion inicial en una tercera
parte de los pacientes con cardiopatia isquémica desconocida
hasta entonces®.

En nuestro pais, el estudio de Iturralde, realizado en la
Comunidad Foral de Navarra, en 1987, muestra que en el
61,1% de los pacientes que fallecen por IAM, la muerte tiene
lugar en € domicilio del mismo?.

La demora (unas 2 horas) en solicitar asistencia médica,
imputable a los pacientes, no ha sido claramente modificada
a pesar de los esfuerzos realizados®®. Las imputables a los
Servicios de Salud pueden reducirse en una hora con la im-
plantacion de Servicios de Emergencia Médica Extrahospita-
|ar|a10 31733.

La creacidn, a finales de los 60, de Unidades Méviles
Medicalizadas, con persona adiestrado, en el area prehospita-
laria, supuso una mejora en el manejo precoz del paciente,
iniciamente para controlar las arritmias y complicaciones del
[AM®- %3 v pogteriormente para administrar el tratamiento
fibrinolitico™ & 10 #-31.32.3% no de los mayores avances en el
mangjo del IAM desde hace una década™ *.
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Figura 1. Vidas salvadas por cada 1.000
pacientes con infarto agudo de miocardio,
tratados con fibrinoliticos, segun los tiempos de
demora desde el inicio de los sintomas®.

El beneficio de los recursos invertidos en el area prehos-
pitalaria para reducir la mortalidad en e 1AM supera con cre-
ces alos invertidos en el hospital®.

OBJETIVOS

El protocolo clinico aqui presentado esta dirigido princi-
pamente a aquellos profesionales que se desenvuelven en el
manejo extrahospitalario (pre- e interhospitalario) del IAM en
condiciones ptimas. Ello incluye la disponibilidad de soporte
coronario y soporte vital avanzado, a bordo de Unidades Mé-
viles Medicalizadas. Més de la mitad de |a poblacion espafiola
tiene cobertura sanitaria por los Servicios Médicos de Emer-
gencia Extrahospitalaria (SEMES)®.

No obstante, y dado que no todos los ciudadanos dispo-
nen de dispositivo mévil de SEME en su localidad, se im-
pone un manejo inicia y transitorio, con los medios dispo-
nibles, hasta la llegada del equipo mévil de emergencia. En
aquellas circunstancias en las que no exista SEME en el
area, el médico que atiende al paciente con |IAM podra se-
guir algunas de las directrices aqui propuestas, segiin sus
disponibilidades.

Seguiremos la secuencia de los digitos descriptores que
aparecen en ¢l diagrama de evaluacion que se presenta en la
Figura 2.
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MOLESTIA PRECORDIAL, PERFIL ISQUEMICO

EVITAR ACTIVIDADES DIRECTRICES
— Via venosa — Informacion
no periférica — Monitor ECG
— Historia y — Oxigeno
exploracion TROPONINA — Via venosa
exhaustiva - ECG
: . 3
— Oximetria pulso
— Ctes. vitales
OTROS HALLAZGOS: 4
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Inversion T inespecifico
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SITUACION
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tratamientos — AAS
CONTRAINDICADOS: - NTG iv
Nifedipina ( — Morfina
ACTIVIDADES |———
Lidocaina u otros anti- . — Heparina
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Contraindicaciones — Otros
a Indicados j Tratamientos
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FIBRINOLISIS
PREHOSPITALARIA

Figura 2. Algoritmo para manejo extrahospitalario del paciente con IAM. Anotaciones en texto.
Tomado, con modificaciones, de las referencias 63 y 101.
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Las recomendaciones que proponemos estan basadas en
las directrices y recomendaciones del Consgjo Europeo de Re-
sucitacion y la Sociedad Europea de Cardiologia®™ *, Sociedad
Americana del Corazén y Colegio Americano de Cardiolo-
gia®, propuestas de autores franceses, con larga experiencia en
Su manejo®, y espafioles™® y otros que se citaran expresa-
mente.

DIRECTRICES EN EL MANEJO
PREHOSPITALARIO DEL IAM

Ir& dirigido a control del dolor y ansiedad, prevencion o
tratamiento de la parada cardiaca, terapia antiisquémica, eva-
luacion para la terapia de reperfusion y su administracion, si
procede, y control de las posibles complicaciones del IAM
durante este periodo asistencial®.

Es recomendable |a utilizacion de una ficha en la que
consten las diversas horas del proceso de IAM y asistencial,
asi como las variables de indicaciones y contraindicaciones a
tratamiento fibrinolitico, las constantes vitales, variables de
perfil de alto riesgo (fc> 100 ppm, TAS < 10 mmHg, edema
pulmonar o shock), y aergias conocidas (Tabla 1)*.

DIAGNOSTICO PREHOSPITALARIO DEL IAM

Basado en la clinicay el trazado electrocardiogréfico
(ECG).

La precision diagnéstica de médicos experimentados al-
canza €l 75% con sdlo la clinica®. Si a élo afladimos el ECG,
ésta puede alcanzar € 90-95%*,

Se basa en la presencia de molestia torécica o precordial
0 abdominal alta o equivalente clinico, con perfil isquémico
coronario, de més de 30 minutos que no cede con vasodilata-
dores coronarios sublinguales y que presenta alteraciones en
el ECG sugerentes.

1. Molestia precordial con perfil isquémico

Molestia con carécter opresivo mas que dolor, puede irra-
diarse a brazo, garganta y mandibula y puede acompafarse de
dificultad respiratoria, sudor o sensacion de muerte inminen-
te®.

Las mujeres pueden presentar molestia precordia de tipo
isquémico atipico®.

Los ancianos con frecuencia presentan disnea®.

El 70-80% de pacientes con IAM presentan molestia pre-
cordial de tipo isquémico™ ™ pero menos del 25% de pacien-
tes con este perfil sufren un [AM™™,

Se debe hacer diagnostico diferencial con pericarditis,
miocarditis aguda, diseccidn de aorta, patologia pleuro-pulmo-
nar (neumotdrax y embolia), patologia parietal torécica (sin-
drome condro-costo-esternal), patologia abdomina y angina
prinzmetal .

2. Actividades ante sospecha de isquemia
miocardica

Evitar puncién intramuscular, via venosa central no com-
presible y via arterial.

Directrices

— Informacion: Intentar tranquilizar al paciente. Probable-
mente y dependiendo de aspectos psico-culturales fuese posi-
tivo no mencionar inicialmente que se trata de un 1AM, ata-
que cardiaco o similar, pero € paciente y sus alegados tienen
derecho a informacion veraz (57), por lo que se deberia infor-
mar que se estd investigando si se trata de un IAM, y que de
serlo esta siendo atendido en las mejores condiciones. Para
ello la sensacién de seguridad del equipo es fundamental, evi-
tando todo gesto 0 ademan de la gravedad del mismo, incluso
entre el equipo.

— Posicidn semisentado

— Monitorizacion continua de ritmo cardiaco

— Administracion de oxigeno en mascarilla, salvo que
cause ansiedad (3-5 Ipm)

— Canalizacion de via venosa periférica (mejor dos)

— Oximetria de pulso

— Toma de congtantes vitales (frecuencia cardiaca y respi-
ratoria, tension arterial en ambos brazos, pulsos)

— ECG de 12 0 més derivaciones (ante sospecha de IAM
de ventriculo derecho o posterior)

3. Test de troponina-T

Los marcadores sé&ricos de dafio miocérdico son el tercer
pilar sobre el que se basa el diagndstico del IAM®, aunque
debido al retraso con e que se elevan, no son de utilidad para
el diagndstico y manejo precoz del IAM. No obstante, dado
que se encuentra disponible el Test de troponina-T para uso
prehospitalario, a pesar de que su méxima sensibilidad se al-
canza a las 8-12 horas, |la primera deteccion ocurre entre las
2-4 horas iniciales, alcanzando su valor maximo a las 10-24
horas, y persistiendo hasta 5-14 dias. Por €llo de ser negativo,
no descarta el IAM, pero en el caso de su positividad debe te-
nerse en cuenta en el contexto del proceso evaluado™.

4. Electrocardiograma

Si aparece elevacion del segmento ST (> 0.1 mV en2 o0
mas derivaciones contiguas de los miembros, 0 > 0.2 mV en 2
derivaciones contiguas precordiales), o aparicion de bloqueo



TABLA 1. Listado de cuestiones en molestia precordial con perfil isquémico®®

Variable

Molestia precordial evolutiva (= 20 minutos y < 12 horas)
Orientado, puede cooperar

Edad > 35 afios (>40 afios si es mujer)

Historia de ACVA o AIT

Coagulopatia conocida

Hemorragia interna activa en las 2 semanas previas
Cirugia o traumatismo en las 2 semanas previas
Enfermedad terminal

Ictericia, hepatitis, insuficiencia renal

Tratamiento anticoagulante

Tension Arterial Sistélica / Diastdlica

— Brazo Derecho /

A. Pacheco Rodriguez. MANEIO EXTRAHOSPITALARIO DEL PACIENTE CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
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— Brazo Izquierdo /

ECG realizado

Perfil alto riesgo

(traslado a hospital para coronariografia y revascularizacion si procede)

Frecuencia cardiaca > 100 ppm

Tension Arterial Sistélica ” 100 mmHg

Edema pulmonar (estertores en mas de la mitad de los campos pulmonares)

Shock

Hora de comienzo del dolor:
Hora de llamada

Hora de llegada al lugar
Hora de inicio del traslado

Hora de llegada al Hospital

Complete todos los apartados que se citan. Si todas las respuestas son "Si"y en el ECG aparece elevacién del
segmento ST o bloqueo de rama de nueva aparicion, puede estar indicado el tratamiento de reperfusiéon con
fibrinoliticos o ACTP primaria. La fibrindlisis generalmente no esté indicada a menos que todos los apartados del "NO"

estén cubiertos y la tensién arterial sea” 180/ 110 mmHg.

]
|

OO0gg

de rama nuevo o presumiblemente nuevo, en el contexto clini-
co de sospecha de IAM supone considerar la fibrindlisis, s no
existen contraindicaciones a su uso (Tablas 2 y 3 )®%, y mar-
caladiferencia en € manejo del paciente con IAM en contra-
posicion con la aparicion de otros hallazgos electrocardiogré-
ficos (descenso ST o inversion de T), en los que esta
contraindicado el tratamiento fibrinolitico (Figura 3)* ™.

El posible efecto favorable de la Angioplastia Coronaria
(ACTP) primaria en estos pacientes esta alin por determinar-
se. No obstante, si es paciente de alto riesgo (isquemia reci-
divante, depresion de la funcién del VI, cambios en el ECG
extensos 0 IAM previo) debe realizarse coronariografia para

valorar ACTP o Cirugia de Derivacion Coronaria (CDC). Si
no son candidatos a fibrindlisis, el tratamiento médico inicial
incluye heparina + &cido acetil salicilico (AAS), nitratos si
hay angina recidivante, administrar betabloqueantes (B-B)
(Tabla 4)* si no han sido tratados previamente o lo eran ina-
decuadamente. Si persisten los sintomas tras beta-bloguean-
tes o intolerancia a los mismos, afadir un antagonista del
Calcio (aCa) y valorar su situacion clinica (ver pautas de
administracion terapéutica en 8). Si el ECG es normal o
inespecifico deberd continuarse la valoracion y tratamiento,
con determinaciones seriadas de marcadores y ECG (en el
hospital)*.

VAl
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Vidas salvadas por mil

60— n =58.600
49

Bloqueorama ST + Anterior ST + Inferior ST-

FTT. The Lancet. 1994

Figura 3. Vidas salvadas por 1.000 pacientes con
infarto agudo de miocardio, tratados con
fibrinoliticos, segun las alteraciones electro-
cardiograficas objetivadas durante su manejo
inicial*.

En este contexto se debe pensar en pericarditis, aneuris-
ma, prinzmetal y repolarizacion precoz.

Cerca del 50% de los pacientes con IAM no presentan
elevacion del segmento ST™, sino otras alteraciones o cambios
electrocardiograficos inespecificos™.

Un 12% de errores iniciales en la interpretacion de elevar
cion frente a no elevacion de ST, sugiere la dificultad de la
misma. Por €llo su interpretacion podria optimizarse con el
uso de ECG de interpretacion automética fiable o transmision
telemétrica a otros consultores.

Deben redlizarse ECG seriados, a menos cada 10' en la pri-
mera media hora, para una evaluacion visua continua o utilizar
ECG de monitorizacion continua de ST, con darmas auditivas.

Sin embargo, en fases muy tempranas del IAM pueden
aparecer ondas T hiperagudas gigantes sin que se produzca
elevacion del ST. Asimismo en e IAM posterior pueden apa-
recer descensos del ST en V1-V4 (en ambas situaciones esta
indicada la fibrindlisis).

5. Nitroglicerina sublingual (NTG)

Contraindicada en TAS inferior a 90 mmHg o frecuencia
cardiaca inferior a 50 ppm o superior a 100 ppm 0 sospecha
de IAM de ventriculo derecho o ingesta de sildenafilo en las 8
horas anteriores. Si se da esta circunstancia valorar un |IAM
complicado. Su administracion, a dosis de 0.4 mgy alos 5'
permite evaluar el alivio de los sintomas en 5-10'. Si es asf,

realizar nuevo ECG, que de persistir el segmento ST elevado,
0 si no ha existido alivio de los sintomas, hara a paciente
candidato afibrindlisis.

Si e paciente es considerado inicialmente de alto riesgo
(shock, congestién pulmonar, fc > 100 ppm o Tension Arterial
Sistélica (TAS) < 100) debe ser estimado para coronariografia
y ACTP 0 CDC.

6. Indicaciones de fibrindlisis extrahospitalaria

Lasindicaciones y contraindicaciones generales para la fi-
brindlisis en e 1AM se describen en la Tabla 2 y Tabla 3%,

En el caso de estar claramente contraindicada debe valo-
rarse la ACTP.

Indicaciones para la realizacién de fibrindlisis extrahos-
pitalaria:

— Siempre que se disponga del adiestramiento adecuado y
del equipamiento necesario para su realizacion.

— Elevacion del ST (>0.1 mV) en 2 o més derivaciones
contiguas o bloqueo de rama en el contexto de sospecha de
IAM, en aquellas situaciones o &reas geogréficas en las que €
paciente se encuentre en las 2-3 primeras horas del inicio del
IAM, y se prevea una demora rea igua o superior a 30 minu-
tos, o intervalo total previsto desde lallamada al inicio de la fi-
brindlisis hospitalaria sea superior a 60 minutos”, o entre las 3
y 6 horas, pero con demorareal prevista superior a 60 minutos.

— TABLA 2. Contraindicaciones al tratamiento —
fibrinolitico en el IAM (Version de la Sociedad
Europea de Cardiologia)®
Contraindicaciones al tratamiento fibrinolitico

— ACVA

— Traumatismo o cirugia mayores o traumatismo
craneal recientes (en las Ultimas 3 semanas)

— Hemorragia gastrointestinal en el Gltimo mes

— Desordenes hemorréagicos conocidos

— Aneurisma disecante

Contraindicaciones relativas

— Accidente isquémico transitorio en los Ultimos 6 meses

— Terapia con cumarinicos / warfarina

— Embarazo

— Punciones vasculares en lugares no compresibles

— Maniobras de resucitacion traumaticas

— Hipertension arterial refractaria (TAS > 180 mmHg)

— Tratamiento reciente retiniano con laser




—— TABLA 3. Contraindicaciones y precauciones al tratamiento fibrinolitico en el IAM (Versién de la Sociedad —
Americana del Corazén / Colegio Americano de Cardiologia)®

Contraindicaciones

— Ictus hemorragico previo de cualquier antigliedad, otros ictus en el ultimo afio

— Neoplasia intracraneal conocida
— Hemorragia interna activa (excepto menstruacion)
— Sospecha de diseccién adrtica

Precauciones / Contraindicaciones relativas

— Hipertension arterial severa no controlada en el momento actual

(TAS/TAD > 180/120 mmHg)

— Historia de ACVA previo o enfermedad intracraneal conocida no descrita en contraindicaciones
— Tratamiento anticoagulante a dosis terapéuticas (INR > 2-3), diatesis hemorragica conocida

— Traumatismo reciente (2-4 semanas previas), incluyendo traumatismo craneal, RCP traumatica o prolongada (> 10') o

cirugia importante (< 3 semanas)
— Puncion vascular en lugar no compresible

— Hemorragia interna reciente (2-4 semanas previas)

— Uso previo de Streptokinasa o APSAC, si se preveen utilizar éstos (entre 5 dias y 2 afos) o alergia previa a ellos

— Embarazo
— Ulcera péptica activa

— Historia de hipertension cronica severa

*La lista que se presenta debe considerarse s6lo como informativa a la hora de plantear una decision clinica, no como

completa ni definitiva.

**Podria suponer contraindicacion absoluta en pacientes con IAM de bajo riesgo (ver texto).

A. Pacheco Rodriguez. MANEIO EXTRAHOSPITALARIO DEL PACIENTE CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Para otros autores estaria indicada cuando se prevea una
ganancia de tiempo entre 60-90"* ™ en el intervalo de las 6
primeras horas, 0 se esté en los primeros 90' desde el inicio
de los sintomas del IAM® %%, En la ganancia de tiempo para
el inicio de la fibrindlisis en el 1AM no solo tiene valor la
magnitud cuantitativa de la misma, sino también del momento
en el que ésta tiene lugar. El tiempo ahorrado en las primeras
1-2 horas tiene mayor importancia biolégica que el ahorrado
despué@ 14,54, 80,81

NOTA .- El beneficio es mayor en IAM anterior, en diabé-
ticos, st TAS<100 mmHg o taquicardia (pulsaciones por mi-
nuto (ppm) >100) o IAM previo y menor en IAM inferior, ex-
cepto S existe afectacion del ventriculo derecho.

7. 1AM no complicado versus complicado

A estos efectos se considera IAM no complicado a aquel
con ausencia de alteraciones eléctricas, clinicas (circulacion
periférica, frecuencia cardiaca y respiratoria) o hemodindmi-
cas graves, una vez controlada la ansiedad y el dolor, y des-
cartada |a hipotension arterial secundaria a vomitos, sudor
profuso, administracion de opiaceos u otros farmacos cardio-

activos que reducen la presion de llenado ventricular (beta-
blogueantes, nitratos, antiarritmicos, antihipertensivos, etc).
Generamente el enfermo estd normotenso, sin taqui o bradia-
rritmia, ni disneay buen relleno capilar.

IAM complicado

Complicaciones hemodinadmicas®

Posibles situaciones hemodindmicas en IAM

7.1.- Hiperdindmico. Taquicardia, tonos cardiacos apaga-
dos, buena circulacion periférica. Considerar beta-bloqueantes

7.2.- Bradicardia-hipotension. "Hipotension arterial (Hta)
caliente", bradicardia, venodilatacion, presién venosa yugular
(PVY) normal, disminucién perfusion tisular. Habitualmente
en |AM inferior, puede ser provocada por opiaceos. Responde
a atropina o marcapasos.

7.3.- Hipovolemia. Venoconstriccidn, PVY disminuida,
pobre perfusién tisular. Responde a infusién de fluidos.

7.4.- Insuficiencia cardiaca.

Diuréticos (furosemida iv, 40-80 mg lento) + NTG iv 0.25
mcg/Kg/min, incrementando la dosis cada 5' (si no existe hipo-
tension arterid sistdlica), monitorizando la TA durante su adminis-
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tracion (suspender S desciende 15 mmHg 0 TAS<90). S precisa,
oxigeno d 100% (8-10 Ipm). S con més broncodilatadores no se
acanzaran presiones de oxigeno en sangre superiores a 60 mmHg
0 equivaentes de monitorizacion, estaria indicado € uso de venti-
lacion con presion positiva en la via aérea.

7.5.- Shock cardiogénico. Definido por TAS <90, vaso-
constriccion periférica, oliguria (<20 mi/h), pulso débil, tagui-
cardia, edema pulmonar, confusiéon mental y somnolencia.
Hay que descartar taqui-bradi arritmias, hipovolemia, reaccién
vaga o efectos adversos farmacoldgicos. Si es debido a fallo
de ventriculo derecho, ver mas adelante. Valorar dirigirse a un
centro para implantacion de baldn de contra-pulsacion adrtico
(BCPA), mientras se dirige a corononariografia, y ACTP si
existe indicacion para ello, o CDC. Mientras hay que tratar
con dopamina, si predominan signos de hipoperfusion renal
(2.5-5 mcg/Kg/") o dobutamina, si predomina congestion pul-
monar (inicialmente 2.5 mcg/Kg/', con incrementos cada 5-10',
hasta 10 mcg/Kg/min) solas o en combinacion, o con nora-
drenalina/adrenalina. Valorar la correccién de una presumible
acidosis, dada la escasa eficacia de las catecolaminas en esta
situacion. Habitualmente se asocia a extensa disfuncion del
ventriculo izquierdo o alAM de ventriculo derecho.

7.6.- Infarto del ventriculo derecho. PVY elevada, pobre
perfusion tisular o shock, bradicardia, hTA. Expansion de vo-
lumen con suero .fisioldgico (SF) (inicialmente prueba de 200
ml en 10 minutos para evaluar respuesta) + inotropicos (Do-
butaming) si persiste hTA, tras infundir 1-2 litros en las pri-
meras horas. Con frecuencia se complica con fibrilacion auri-
cular y bloqueos AV, que se deben tratar seglin protocolos.

S cumple criterios esta indicada la fibrindlisis. También
es (til ACTP.

Recuerde la contraindicacion al uso de nitroglicerina,
opiaceos y diuréticos en esta situacion.

NOTAS.-- En pacientes que presentan Insuficiencia Cardiaca
(IC) grave, edema pulmonar 0 una complicacion mecanica del
IAM si no se consigue corregir la hipoxemia debe realizarse
ventilacién con presion positiva continua o intubacion endotra:
quea (IET) con ventilacion mecanica (VM)® La misma actitud
hay que tener en los casos de inconsciencia o convulsiones.

Para definir el grado de fallo cardiaco, se recomienda uti-
lizar la Clasificacion de KILLIP-KIMBALL (Clase I: no cre-
pitantes o tercer ruido cardiaco; Il: crepitantes < 50%; I11:
crepitantes > 50%; IV: shock)®.

7.7.- Otras complicaciones mecanicas (defecto septa ven-
tricular, ruptura de pared libre de ventriculo, ruptura de muscu-
lo papilar). Tradado a centro con posibilidad de BCPA y ciru-
gia cardiaca. A la dificultad diagnostica se afiade la dificultad
terapéutica en € &rea prehospitalaria, sin la ayuda de monitori-
zacion hemodinamica invasiva y/o ecocardiogréfica

Complicaciones eléctricas

Tratar seglin protocolos especificos del Consgjo Europeo
de Resucitacion® y del Comité de Consenso Internacional en
Resucitacion (ILCOR)®.

7.8.- Fibrilacion ventricular (FV) o taquicardia ventricu-
lar sostenida (taquicardia de complegjo QRS ancho) (TV)

Bésicamente desfibrilacion (DF) en FV o TV sin pulso
(200 j iniciales, seguidos de 200-300 j y 360 j, y Si no cede
continuar con el protocolo adecuado). En caso de TV con pul-
so complicada (acompafiada de dolor torécico, insuficiencia
cardiaca, 0 hTA -TAS” 90 mmHg- o fc > 150 Ipm) previa se-
dacion, cardioversion con choques sincronizados de 100 j -
200 j -360 j y continuar con protocolo adecuado. En TV con
pulso no complicada, lidocaina (50 mg iv en 2/, repitiendo ca-
da 5' hasta un total de 200 mg + perfusion de 2 mg/min desde
el primer bolo), continuar con choques sincronizados de 100 j
- 200 - 360 j) y amiodarona (300 mg iv en 5-15) y repetir
choques sincronizados (con energias previas). Las arritmias
ventriculares que complican una bradicardia, se tratardn con
atropina (0.5 mg iv iniciales, hasta un maximo de 3 mg).

Es importante diferenciar una taquicardia ventricular ver-
dadera de un Ritmo Idio Ventricular Acelerado (RIVA), habi-
tualmente consecuencia inocua de reperfusion, en el cual la
frecuencia ventricular es menor de 120 Ipm.

Si laFV es presenciada y la DF inmediata tiene éxito, ca-
si todos los pacientes sobrevivirdn con recuperacion completa.

7.9.- Bradicardia sinusal (BS) o bloqueo auriculoventri-
cular (BAV)

Atropina (0.5 mg IV cada 2 0 mé&s minutos hasta un mé&
ximo de 3 mg) o marcapasos transtoracico (MPTT) en BS o
BAV sintomaticos (hipotension arterial, insuficiencia cardiaca,
fc < 40 Ipm, clinica de bajo gasto o arritmias ventriculares)

—— TABLA 4. Contraindicaciones relativas al —
tratamiento con farmacos beta-bloqueantes

— Frecuencia cardiaca < 60 ppm

— Tension Arterial Sistélica < 100 mmHg

— Fallo de Ventriculo Izquierdo moderado o severo

— Signos de hipoperfusion periférica

— Intervalo PR > 0,24 segundos

— Bloqueo Auriculo Ventricular de segundo o tercer grado

— Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica Severa
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refractarios a atropina y analgesia; o BAV de dto grado de
bloqueo (BAV-2°-tipo 11 0 BAV completo), en los que el uso
de atropina es discutido, aunque puede administrarse de no
disponer de MPTT.

La Bradicardia Sinusal 0 € BAV nodal que complica un
IAM inferior puede ser mejor no tratarlo, si es bien tolerado
por e paciente.

7.10.- Taquicardias con complejo QRS estrecho

La Taquicardia Sinusal (TS) puede ser debida a dolor per-
sistente o insuficiencia cardiaca. Si estas causas se descartan y
si son hien toleradas no tratar; o considerar -bloqueantes si
fc > 120 Ipm (Metoprolol o Atenolol, 5 mg iv lento cada 2,
hasta un total de 15 mg).

En este grupo € ritmo mas frecuente es la fibrilacion auri-
cular. Con frecuencia indica una disfuncion sistolica extensa
del ventriculo izquierdo. En el caso de compromiso hemodina
mico o frecuencia cardiaca (fc) > 130 ppm o isquemia recidi-
vante proceder a cardioversion (CV) con choques sincroniza-
dos (100 j - 200 j - 300 j). En ausencia de signos adversos se
considera el uso de beta-bloqueantes (tipo esmolol), Diltiazem
0 Amiodarona (en ausencia de hipo-tensién arterial). La Digo-
xina es efectiva para enlentecer la frecuencia ventricular. Pero
la Amiodarona es mas eficaz para controlar esta arritmia®.

Si se trata de una Taquicardia Supra Ventricular (TSPV)
paroxistica realizar maniobras vagales, administrar Adenosina
6-12 mg. El Diltiazem o beta-bloqueantes (si no existe con-
traindicacion) son opciones de segunda linea. El uso de Vera
pamilo es discutido e incluso no recomendado por algunos
autores®.

En todos los casos, de persistir signos adversos, se proce-
deré a cardioversion (a cargas citadas) previa sedacion del pa-
ciente.

Disnea de presumible origen cardiaco

(Medidas adicionales a algunas que hayan podido ser rea-
lizadas previamente):

— Oxigeno: catéter nasofaringeo o mascarilla a 6-8 Ipm

— Nitroglicerina iv: incrementar hasta 150 mcg/Kg/min,
monitorizando tension arterial. Puede utilizarse también via
bucal.

— Furosemida iv: 40-80 mg

— Morfinaiv: 5 mg, més bolos de 2.5 mg hasta conseguir
analgesia

— Via aérea con presion positiva continua, s no hay mejoria.

— Intubacion + Ventilacion Mecéanica con presion positiva,
s la situacion persiste o se hace critica.

- Si una arritmia ha provocado el edema de pulmén, con-
trol de la misma antes de llegar a hospital.

A. Pacheco Rodriguez. MANEIO EXTRAHOSPITALARIO DEL PACIENTE CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

8.- IAM no complicado
Evitar tratamientos contraindicados

8.1.- Acido acetil salicilico (AAS¥

Contraindicado en aergia conocida o hemorragia diges-
tiva activa, discrasia hemética o enfermedad hepética grave.
Dosis 150-300 mg masticado y tragado. Los supositorios de
AAS (325 mg) se recomiendan en caso de nauseas intensas
y vomitos o si padecen trastornos gastrointestinales altos
conocidos. También puede usarse iv si se dispone. No exis-
ten datos de que la administracion de otros farmacos anti-
plaquetarios como el dipiridamoal, la ticlopidina o la sulfin-
pirazona aporte ninguna ventaja sobre el AAS en lo relativo
a reduccion de la mortalidad en el 1AM. Pueden utilizarse
en caso de contraindicacion a uso de AAS. En cuanto &
clopidogrel existe evidencia inicial de una reduccion del
riesgo relativo en muerte vascular, IAM o ACVA a compa-
rarlo con AAS®.

8.2.- Nitroglicerina (NTG) iv. En IAM anterior extenso,
insuficiencia cardiaca, isquemia persistente o hipertensién ar-
terial (HTA). Dosis: bolo 12.5-25 mcg + infusion de 10-20
mcg/minuto, incrementando de 5-10 mcg/min cada 5-10 mi-
nutos. Dosis méxima: 200 mcg/min.

Recordar que esté contraindicada en TAS<90 mmHg,
fc<50 ppm, fc> 100 ppm® o sospecha de IAM de ventriculo
derecho® o ingesta de sildenafilo en las 8 horas anteriores.

No se debera utilizar como sustituto de la analgesia con
Opi&ceos.

En la actualidad no esta indicada como medicacion de ru-

tinaen IAM®.

8.3.- Cloruro morfico (CIM) iv. 2-4 mg cada 5 minutos, (0
5 mg de inicio), seglin necesidad. Algunos pacientes precisan
25-30 mg. Si tras ello se presentan hipo-tension arterial o
bradicardia, colocar en Trendelemburg + Atropina. Aunque
raro, si ocurre depresion respiratoria, administrar naloxona
(0.4 mg cada 3, maximo 3 dosis). Si existiera previa hipo-ten-
sion arterial, bradicardia o BAV, utilizar meperidina iv (25-50
mg en bolos hasta controlar € dolor).

8.4.- Otros medicamentos:

Ansioliticos (Benzodiacepinas): si la ansiedad es un
componente importante del paciente. En muchos casos el
uso de morfina es suficiente. No obstante, s persiste la an-
siedad a pesar del tratamiento opiaceo, administrar benzo-
diacepinas iv.

Haloperidol: en caso de agitacion psicomotriz

Metoclopramida iv. Dosis; 10-20 mg, en caso de vomitos
persistentes. Habitualmente ceden a la administracion iv de
Atropina en el contexto de una reaccion vagal.
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8.5.- Heparina®

— Heparina no fraccionada intravenosa: indicada en pacien-
tes con IAM con riesgo de embolismo sistémico (anterior de
gran tamafio, fibrilacion auricular, émbolos previos), tratados o
no con fibrinaliticos; 0 uso concomitante de t-PA, o rPA. (Do-
sis: 4.000 UUII iv bolo + 1.000 UUII cada hora siguiente)

Hoy en diaincluso discutido su uso con t-PA®,

— Heparina no fraccionada subcutanea (7.500 UUII) o he-
parina de bajo peso molecular (p.gj. enoxaparina, 1 mg/Kg)
en pacientes no tratados con fibrinoliticos sin contraindicacio-
nes a administracion de heparina.

La heparina no fraccionada subcuténea es posiblemente
(til, a dosis de 7.500 a 12.500 UUII, en pacientes que han re-
cibido fibrinoliticos no selectivos (Streptokinasa, Anistreplasa
0 Urokinasa) y no tienen alto riesgo de embolismo sistémico.

No existe evidencia convincente para su uso en la fase pre-
hospitalaria, incluso cuando se hayan administrado fibrinoliticos”.

Pacientes con IAM sin elevacion del segmento ST: Hepa-
rina no fraccionada intravenosa o Heparina de Bajo Peso Mo-
lecular subcuténea.

8.6.- Beta-blogueantes. Si no existen contraindicaciones
(Tabla 4) a su uso, en aquellos casos que tras la anagesiay se-
dacion persisten la Tagquicardia Sinusal (TS), Fibrilacion Auri-
cular (fa) con respuesta ventricular rdpida -en ausencia de fallo
cardiaco-, Hiper Tension Arteria reactiva o dolor persistente o
recurrente, administrar atenolol o metoprolol (un bolo lento de
5 mg, y seguin respuesta, seguido de otros 2 més, con intervalos
de 2 minutos). Si se presentan efectos adversos administrar iso-
proterenol iv a dosis 1-5 mcg/min. No se consideran indicados
para uso sistemético en e &rea extrahospitaaria.

8.7.- Calcioantagonistas (aCa). Contraindicadas las dihi-
dropiridinas de accion répida (p.g., nifedipino).

8.8.- Glucosa-sodio-potasio. En el estudio ECLA® se ha
objetivado una tendencia a la reduccién de la mortalidad y
otros eventos no fatales a perfundir una infusién de 1.5
ml/Kg/hora durante 24 horas (25% glucosa + 50 UUII insuli-
na soluble +CIK 80 mmol/litro), en pacientes con sospecha de
IAM con o sin elevacion del segmento ST, tratados con o sin
procedimientos de reperfusion. Esta reduccion esta relaciona-
da con la precocidad de su inicio, mejor antes de las 12 pri-
meras horas del inicio de los sintomas. Faltan alin estudios es-
pecificamente disefiados y con muestra adecuada para
confirmar estos hallazgos.

8.9.- No se consideran indicados en la fase extrahospitala
ria del IAM ni los Agentes Inhibidores de la Enzima Conver-

tidora de la Angiotensina (IECAS) ni los antiarritmicos profi-
lacticos (p.g. lidocaina), ni magnesio (este Ultimo probable-
mente Util en episodios de Taquicardia Ventricular tipo Torsa-
das de Puntas, asociado a QT largo, adosisde 1 a2 g iv en
bolo de 5 minutos).

9.- Pauta de administracion del fibrinolitico
Se recomienda la pauta en bolos.

Anistreplasa (APSAC)

Fibrinolitico mas utilizado en el medio prehospitalario
hasta la fecha. Combina eficacia y facilidad de administra-
cion. Dosis: 30 unidades en un bolo iv Gnico durante 3-5'. Di-
solver en agua hidestilada o suero fisioldgico. No se debe agi-
tar la disolucion. Inyectar el disolvente sobre las paredes del
vial y desechar el producto reconstituido si han transcurrido
mas de 30' sin haberse utilizado.

Reteplasa (r-PA)

Persigue la facilidad de administracion de APSAC. Deri-
vado de Alteplasa (t-PA), que se administra en 2 bolos iv (en
2') de 10 mg con un intervalo de 30'. Precisa la administra-
cion previa de Heparina Na (bolo de 5.000 UUII + infusion
de 1.000 UUII cada hora posterior).

No se conocen estudios comparativos directos de ambos
farmacos.

Otros fibrinoliticos. Streptokinasa (SK) (1.5 MUI en per-
fusién iv durante 60' 0 en 30, Alteplasa (t-PA) (bolo inicial
de 15 mg + 50 mg en infusion durante 30' + 35 mg en infu-
sién durante 60%). Otra pauta: 20 + 80 mg/60™. También ha
sido utilizada en 2 bolos de 50 mg cada 30" *. Precisa admi-
nistracion de Heparina Na a dosis descrita para r-PA. Uroki-
nasa -UK- a dosis de 2 MUI en bolo.

En la actualidad se realizan experiencias con otras pau-
tas de fibrinoliticos conocidos o nuevos fibrinoliticos
(Staphylokinasa -10-20 mg/30™-"*, Saruplasa (scu-PA) -20
mg bolo + 60 mg/Hora®, TNK-tPA -bolo 5-50 mg/5-10", o
40 mg en bolo-*®, lanoteplase (n-PA) -bolo de 120.000
U/Kg) (Estudio TIME-II), etc, o en combinaciones entre
ellos).

Hemorragias durante el tratamiento fibrinolitico

Son excepcionales en el area prehospitalaria. Hay que
proceder a compresion del punto sangrante. En caso de hemo-
rragia severa o sospecha de cerebral, utilizar inhibidores de
plasmina: &cido tranexémico (0.5-1 g lento -1 ml/*-), &cido ep-
silon aminocaproico (4 g en bolo, seguido de 1 g/hora) o
aprotinina (0,2-1,5 MUl/en 6 h).



En caso de uso de Heparina administrar 1 mg de protami-
na por cada 100 UU de Heparina (lenta, en 1-3 minutos, no
exceder de 50 mg en 10').

Otras complicaciones atribuibles al tratamiento fibrinolitico
Manifestaciones alérgicas, trastornos de conduccion, del
ritmo ventricular, vagales.

Criterios indirectos de reperfusion

Clinicos: disminucion del dolor, variaciones hemodindmi-
cas (bradicardia-hipotension arterial).

Eléctricos: descenso de ST, arritmias ventriculares (Extra-
sistolia, Taquicardia, Ritmo Idio Ventricular Acelerado -RI-
VA-), trastornos de conduccién (BAV).

10.- Traslado a centro (til

Aquel que disponga de una Unidad de Cuidados Corona-
rios, y tenga capacidad para el caso. En € caso de ser poten-
cid candidato a ACTP, de disponer en el &rea de un Servicio
para ello y encontrarse a menos de 1 hora, del inicio de
ACTP, dirigirse a un Centro con esas disponibilidades.

En posicion semisentado (40°), a velocidad adaptada a las
condiciones comunes de la via o del tréfico, sin que ello su-
ponga ansiedad en € paciente. Si se han administrado fibrino-
liticos, tratar con mucho cuidado fisico a paciente y proteger
especiamente |a cabeze.

Comunicar con €l hospital receptor los detalles del caso y
la demora prevista.

No se conocen estudios randomizados de fibrindlisis pre-
hospitalaria versus ACTP hospitalaria.

OPTIMIZACION DEL TRATAMIENTO
PREHOSPITALARIO EN EL IAM

Formacion de la poblacion o especificamente personas
con factores de riesgo cardiovascular sobre como actuar ante
los sintomas iniciales de probable IAM, y en RCP-Bésica;
existencia de Servicios de Emergencia Médica Extrahospitala-
ria, accesibles a través de un nimero fécil de memorizar; po-
sibilidad de desfibrilacion en los Centros Médicos Basicos.
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ACTUACION MEDICA EN EL IAM EN
ATENCION PRIMARIA

Si se dispone de medicacion y equipamiento equivalentes
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supervivencia son menores del 50%; en demoras de 20'
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de resucitacion en el caso de ser un potencial donante de
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