. Manejo del infarto agudo de miocardio complicado
El Síndrome Coronario Agudo en la enfermedad coronaria ateroesclerótica es debido a la fisura, rotura o ulceración de una placa de ateroma y la ulterior formación de un trombo plaquetario que produce la interrupción del flujo coronario al miocardio isquémico (1). El aumento del tono vascular coronario de la arteria relacionada con el infarto puede contribuir a la reducción del flujo coronario al miocardio isquémico, secundariamente a un aumento de la liberación de sustancias vasoconstrictoras como el Tromboxano A2, o a una disminución de la disponibilidad de sustancias vasodilatadoras como el factor de relajación derivado del endotelio o la prostaciclina (2). 

El conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos del Infarto Agudo de Miocardio (IAM) ha dado lugar a grandes cambios en el abordaje terapeútico, estando totalmente demostrado que el modo más efectivo para reducir la extensión del daño miocárdico y mejorar el pronóstico temprano y tardío de los pacientes con IAM es lograr la reperfusión lo más precozmente posible mediante la trombolisis (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10), la angioplastia coronaria transluminal percutánea (ACTP) (11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19), o la cirugía de revascularización coronaria (20). 

El objetivo primordial del tratamiento del IAM es lograr una rápida reperfusión. El empleo de trombolíticos intravenosos, tiene la posibilidad de disminuir la mortalidad inmediata hasta en un 50% (5). La eficacia del tratamiento trombolítico está claramente relacionada con el momento de su aplicación, siendo los beneficios máximos cuando el tratamiento se realiza dentro de la primera hora del inicio de los síntomas. Cuando la trombolisis se realiza dentro de las 6 primeras horas, se previenen 30 muertes por 1000 pacientes tratados, estimándose que entre las 7 y 12 horas el beneficio disminuye a 20 vidas salvadas por 1000 pacientes tratados (4). Después de 12 horas de evolución no está claro que exista beneficio con la trombolisis (21, 22). 

La ACTP primaria está indicada como una terapia alternativa al tratamiento fibrinolítico solo si es posible realizarla sin un retraso significativo, por profesionales entrenados en el procedimiento. También puede estar indicada en pacientes candidatos a las terapias de reperfusión pero con un alto riesgo de sangrado que contraindique el tratamiento fibrinolítico, o que se presentan en situación de shock cardiogénico. 

La cirugía inmediata en el marco de un IAM en evolución debería reservarse para los pacientes subsidiarios de revascularización con anatomía coronaria adecuada para la cirugía (fundamentalmente, afectación multivaso o lesión del tronco principal de la arteria coronaria izquierda, en especial cuando la fracción de eyección está deprimida) y que, o bien 1/ no son candidatos a otras estrategias de reperfusión, o 2/ éstas han sido ineficaces (fibrinolisis y/o la ACTP fallida), y no han transcurrido más de 4 o 6 horas desde el comienzo de los síntomas, o 3/ asociada a la corrección quirúrgica de complicaciones mecánicas del IAM como la insuficiencia mitral severa por rotura del músculo papilar, la comunicación interventricular, o la rotura de pared libre (23, 24, 25, 26). 

La comprensión de los mecanismos electrofisiológicos y los avances en el manejo de las arritmias, junto al desarrollo de diversas técnicas diagnósticas como la Ecocardiografía, de uso habitual en la Unidad de Cuidados Coronarios (UCC) y la disponibilidad de tratamientos de soporte como el Balón Intraaórtico de Contrapulsación (BIAC) y otros dispositivos de apoyo circulatorio, nos proporcionan herramientas para enfrentarnos al reto del diagnóstico y tratamiento de las complicaciones de la necrosis miocárdica, las cuales no desaparecerán hasta que no se pueda prevenir el infarto agudo de miocardio. Muchos aspectos del tratamiento, como el manejo de la parada cardíaca o del shock, dependen más de la experiencia que de resultados de ensayos controlados y randomizados. Las guías para el tratamiento de los pacientes con IAM deben adaptarse a las características de cada paciente, teniendo en cuenta que el juicio clínico, la experiencia y el sentido común siguen teniendo un papel importante en el manejo de los pacientes (24). 

La creación de las Unidades Coronarias, el tratamiento con aspirina y las terapias de reperfusión han disminuido la mortalidad por Infarto Agudo de Miocardio, a pesar de lo cual sigue siendo elevada, oscilando entre el 13 y 27% durante el primer mes (27).  

Aproximadamente la mitad de las muertes posthospitalización ocurren súbitamente. Estudios basados en la comunidad realizados durante la era pre-trombolítica (28) mostraron que la mortalidad global por IAM (pre, intra y posthospitalaria) a los 30 días era aproximadamente un 50%, y casi la mitad de estas muertes ocurrían en las dos primeras horas. Esta alta mortalidad prehospitalaria se ha alterado poco en los últimos años, aunque sí ha disminuido de forma considerable la mortalidad de los pacientes tratados en el hospital (29).  

El grado de efectividad de las terapias de reperfusión y la presencia de complicaciones van a ser los determinantes de la mortalidad en los pacientes admitidos en el hospital que han sufrido un Infarto Agudo de Miocardio   (Fig. 1 Pirámide del GUSTO). 


Figura 1. Influencia de las características clínicas sobre la mortalidad a los 30 días post-IAM en pacientes tratados con agentes trombolíticos, basado en la experiencia del ensayo GUSTO. Los % indican la proporción de riesgo de muerte a los 30 días asociado con cada una de las características; los bloques sombreados indican las variables que constituyen el 90% de la mortalidad vista en pacientes post- IAM con elevación de ST tratados con terapia trombolítica. De Lee KL. Predictores de la mortalidad a los 30 días post-IAM en la era de la reperfusión: resultados de un ensayo internacional de 41021 pacientes. Tomado de Ryan et al. Directrices de la ACC/AHA para el tratamiento de los pacientes con IAM. JACC. Noviembre 1996. Vol. 28, No. 5:1357.

Entre los factores con valor predictivo para un mayor riesgo de muerte, en estudios de la era pretrombolítica (30), se citan: mayor edad, historia de infarto previo, diabetes, gran tamaño del infarto, hipotensión inicial, congestión pulmonar, y la extensión de la isquemia manifestada por el grado de elevación y/o depresión del segmento ST en el ECG. Estos factores que fueron descritos hace muchos años, continúan siendo válidos hoy día. Un estudio reciente de la era de la reperfusión (31) aporta información útil acerca de la influencia independiente de una serie de variables clínicas sobre la mortalidad a los 30 días en pacientes con IAM y ascenso del ST, tratados con trombolíticos. Del análisis de los datos de este ensayo se deduce que las variables asociadas con una mayor mortalidad son: la edad (31%), la presión arterial sistólica (24%), la clase de Killip (15%), la frecuencia cardíaca (12%), y la localización del infarto (6.0%), constituyendo conjuntamente el 90% del riesgo de muerte a los 30 días en este grupo de pacientes. En los pacientes que presenten algunas de estas características, debemos esperar una mayor frecuencia de complicaciones. 

1. CUIDADOS PREHOSPITALARIOS. 

El momento más crítico en el Infarto Agudo de Miocardio es la fase más precoz, durante la cual el paciente a menudo experimenta intenso dolor y es muy susceptible de sufrir una parada cardíaca. Sin embargo, con frecuencia el paciente tarda más de una hora en solicitar ayuda. Los médicos dedicados al tratamiento de los pacientes coronarios deberíamos esforzarnos en que los pacientes con cardiopatía isquémica conocida y sus familiares reconozcan los síntomas de un ataque cardíaco agudo, y sepan cómo actuar en ese caso. 
Los Sistemas de Emergencia tienen un papel clave en el manejo del Infarto Agudo de Miocardio y la parada cardíaca, dependiendo en gran medida la calidad de los cuidados del entrenamiento del personal responsable. El objetivo principal de los cuidados de emergencia prehospitalarios es aliviar el dolor y prevenir o tratar la parada cardíaca, procurando un rápido acceso al Hospital (32). Se debe proceder de forma rápida a administrar oxígeno, monitorizar, realizar un electrocardiograma (ECG), administrar Nitroglicerina sublingual (NTG), canalizar una vía venosa iniciando el tratamiento con NTG en perfusión si no existe contraindicación, y aliviando el dolor y la ansiedad con opiáceos. 
Debería registrarse la hora a la que fue demandada la asistencia con el objetivo de conseguir un tiempo de "call-to-needle" (llamada a trombolisis) de menos de 90 minutos, y para los pacientes con indicación clara de trombolisis, un tiempo desde la admisión en el hospital hasta el inicio de la trombolisis ("door-to-needle time") no superior a los 20 minutos (24). 

En nuestra experiencia, los pacientes que acuden al Hospital con sospecha de IAM son ingresados en el Área de Observación del Servicio de Urgencias, y tras ser valorados por médicos cualificados de este Servicio, si se considera que están dentro de la Prioridad I (1/ dolor de más de 30’ que no cede con NTG, 2/ con ECG que muestra ascenso de ST o bloqueo de rama izquierda y 3/ no existen contraindicaciones), se les administra el tratamiento trombolítico pasando posteriormente a la Unidad Coronaria, habiéndose conseguido con este protocolo, una notable reducción en los tiempos de retraso hospitalario, siendo actualmente la mediana del tiempo, desde la admisión hospitalaria hasta la administración del fibrinolítico, de 30 minutos, en este tipo de pacientes

2. COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO TROMBOLITICO
A pesar del claro beneficio del tratamiento trombolítico (3, 4, 5, 6, 7, 8, 9) (Fig.2 y 3), hay que reconocer que puede dar lugar a complicaciones, que deben anticiparse y reconocerse en los pacientes que reciben este tipo de terapia. 
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Figura 2. Efecto del tratamiento trombolítico sobre la mortalidad según el tiempo transcurrido desde el comienzo de los síntomas. El mayor beneficio corresponde a los pacientes que son tratados más precozmente en el curso del IAM. Tomado de Fibrinolytic Therapy Trialists’ (FTT) Collaborative Group. Indications for fibrinolytic therapy in suspected acute myocardial infarction: collaborative overview of early mortality and major morbidity results from all randomised trials of more than 1000 patients. Lancet 1994; 343:311-322.
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Figura 3. Efecto del tratamiento trombolítico sobre la mortalidad según las alteraciones del ECG al ingreso. Los pacientes con bloqueo de rama o ST elevado en cara anterior son los que más se benefician del tratamiento fibrinólítico. Tomado de Fibrinolytic Therapy Trialists’ (FTT) Collaborative Group. Indications for fibrinolytic therapy in suspected acute myocardial infarction: collaborative overview of early mortality and major morbidity results from all randomised trials of more than 1000 patients. Lancet 1994; 343:311-322.

El sangrado por los sitios de punción arterial y venosa es frecuente. En 7 de cada 1000 pacientes tratados se dan complicaciones hemorrágicas extracerebrales severas, con caída del hematocrito que requiere transfusión sanguínea (4). No deben realizarse punciones venosas repetidas, inserción de cánulas arteriales, catéteres centrales, Swan Ganz, catéteres de marcapasos transvenosos, a menos que sean absolutamente esenciales. Debe evitarse la intubación endotraqueal y la colocación de sondas vesicales siempre que sea posible. En ocasiones puede detectarse una substancial caída del hematocrito en ausencia de hemorragia manifiesta, como consecuencia de una hemorragia retroperitoneal o de un hemotórax.  

Sin embargo, la complicación más devastadora del tratamiento trombolítico es la hemorragia intracraneal (HIC), con una incidencia que oscila entre el 0.5% y el 1.6% (3, 5, 33, 34, 35), no existiendo tratamiento efectivo y con una evolución previsiblemente fatal. Una incidencia de hemorragia intracraneal inferior al 1% se considera generalmente aceptable en los ensayos clínicos, teniendo en cuenta la favorable relación riesgo-beneficio, mientras que una incidencia del 1.5% o superior, se considera inaceptable (36). El tratamiento trombolítico se asocia a un pequeño pero significativo riesgo de 3.9 accidentes cerebrovasculares (ACV) extras por 1000 pacientes tratados (4). De éstos, dos tendrán consecuencias fatales repercutiendo en la disminución global de la mortalidad (1.9 muertes extra por 1000) y otros dos serán ACV no fatales, resultando el 50% en incapacidad severa o moderada. 

La mayor parte de los ACV hemorrágicos ocurren en las 24 horas siguientes a la trombolisis. Los ACV tardíos son mucho más frecuentemente trombóticos o embólicos, y hay una tendencia no significativa a la reducción de estos episodios en los pacientes tratados con trombolisis. 

El riesgo de hemorragia cerebral post-trombolisis varía con la edad, siendo mayor por encima de los 65 años, y existiendo un importante incremento del riesgo por encima de los 75 años. Otros factores asociados con mayor riesgo de hemorragia intracraneal son: hipertensión arterial (HTA) a la admisión en el hospital, bajo peso corporal (<70 Kg) y el uso de rt-PA (34, 35, 36). Los resultados del estudio GUSTO (8) muestran una reducción de la mortalidad en los pacientes tratados con rt-PA (pauta acelerada) más heparina iv, frente a Estreptoquinasa (con y sin heparina subcutánea), resultando en 10 muertes menos por 1000 pacientes tratados con rt-PA, pero este tratamiento lleva aparejado un aumento del riesgo de hemorragia cerebral, con tres ACV extras por 1000 pacientes tratados. En el estudio GISSI II (33), el tratamiento con rt-PA se asoció con un exceso de 4 ACV hemorrágicos, comparado con el tratamiento con Estreptoquinasa. Estos resultados hacen recomendable el uso de Estreptoquinasa en pacientes con mayor riesgo de sangrado y en los infartos considerados de bajo riesgo. Otros factores a tener en cuenta en la elección del tratamiento trombolítico son la disponibilidad y el coste/beneficio (Fig 4). 

Incidencia                             53%   31%   15%   1% 

Relación de probabilidad    0.34   1.28     1.77     2.89%
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Figura 4. Riesgo de hemorragia intracraneal (HIC) con el tratamiento trombolítico. En la parte superiror de la figura, la incidencia es la frecuencia estimada de uno o más factores de riesgo (edad>65 años, peso<70 Kg, hipertensión arterial al ingreso, y el uso de rt-PA) entre los pacientes con IAM candidatos a recibir tratamiento trombolítico. La relación de probabilidad muestra la probabilidad de hallar el perfil de riesgo entre los pacientes con HIC dividido por la probabilidad de hallar el mismo perfil de riesgo entre los pacientes sin HIC. Las curvas representan la probabilidad estimada de HIC asumiendo una incidencia global del 0.5% y 0.75% (curvas inferior y superior, respectivamente). Tomado de Simoons ML, et al. Valoración del riesgo individual de hemorragia intracraneal durante el tratamiento trombolítico. Lancet. 1993; 342:1525.

Para optimizar el tratamiento trombolítico parece apropiado tender hacia la aplicación de pautas trombolíticas ajustadas a medida a las características individuales de los pacientes, en lugar de las pautas estandarizadas habitualmente aplicadas (37). Esto lleva a hacer una valoración individual del beneficio y riesgo de la terapia, y a seleccionar una determinada estrategia de reperfusión más o menos agresiva según el riesgo de complicaciones hemorrágicas mayores y el beneficio esperado sobre la supervivencia. Un mayor beneficio del tratamiento es esperable en pacientes con mayor mortalidad (edad avanzada, infarto previo, infarto de localización anterior, bloqueo completo de rama, fracaso cardíaco, y mayor extensión de miocardio en riesgo manifestado por la suma del ascenso de ST en el ECG), y menor tiempo de evolución (4) (Tablas 1 y 2). 

Tabla 1.  
Incidencia de hemorragia intracraneal e índice de riesgo en 429 pacientes con datos completos de las variables estudiadas, incluyendo 143 casos de hemorragia intracraneal.
 
HIC +
HIC -
Índice de riesgo 
(IC 95%)
Edad > 65 años
77 / 168
66 / 261
2,2 (1,4 - 3,5)

Peso < 70 kg.
76 / 170
67 / 259
2,1 (1,3 - 3,2)

HTA al ingreso
46 / 100
97 / 325
2,0 (1,2 - 3,2)


rt-PA
93 / 258
50 / 171
1,6 (1,0 - 2,5)

Del total de los pacientes estudiados, 258 fueron tratados con rt-PA y 171 con estreptoquinasa. 
Tomada de Simoons M L, et al. Valoración del riesgo individual de hemorragia intracraneal durante el tratamiento trombolítico. Lancet. 1993; 342: 1525.

Tabla 2.  
Probabilidad de hemorragia intracraneal tras tratamiento trombolítico.
Factores  

de riesgo*
Incidencia 

(%)**
Cociente de 

probabilidad ++
Probabilidad en % de 

hemorragia intracraneal (IC 95%)
 
Incidencia= 0,50
Incidencia=0,75
0
53
0,34
0,17 (0,10-0,27)
0,26 (0,15-0,41)

1
31
1,28
0,64 (0,47-0,88)
0,96 (0,70-1,32)

2
15
1,77
0,88 (0,60-1,28)
1,32 (0,92-1,91)

3
1
2,89
1,43 (0,61-3,31)
2,17 (0,92-4,83)

Tomado de Simoons ML et al. Lancet 1993; 342: 1523-28. 

Factores de riesgo: edad  65 años, peso < 70 kg, hipertensión al ingreso, y el uso de rt-PA. ** Datos obtenidos del European Cooperative Study Group. 

++ Probabilidad de encontrar el perfil de riesgo entre pacientes con hemorragia intracraneal dividido por la probabilidad de encontrar el mismo perfil de riesgo entre pacientes sin hemorragia intracraneal. 
La probabilidad de hemorragia intracraneal se ha calculado de la incidencia total y el cociente de probabilidad con la regla de Bayes.

El riesgo de hemorragia intracraneal se relaciona con la intensidad de la pauta fibrinolítica. Las pautas agresivas o de alta intensidad (p. ej., 100 mg de rt-PA en doble bolo de 50 y 50 mg, o en la pauta llamada acelerada) pueden estar indicadas en pacientes con infartos extensos y tiempo de evolución inferior a tres horas. Los regímenes de moderada intensidad (p. ej., Estreptoquinasa, 1.5 millones de UI en 1 hora, o 50 mg de rt-PA en 1.5 horas) en infartos pequeños de poco tiempo de evolución o en infartos extensos entre las 3 y 6 horas del comienzo de los síntomas. Las pautas de menor intensidad, con menores dosis de Estreptoquinasa o rt-PA, podrían emplearse en pacientes con infartos de muy bajo riesgo o tiempo de evolución entre las 6 y 12 horas. En pacientes con muy alto riesgo de sangrado intracraneal, o con grandes infartos y poco tiempo de evolución, hay que considerar la ACTP primaria como una alternativa a la fibrinolisis, en los hospitales en los que sea posible realizarla sin un retraso substancial. Aunque estas recomendaciones requieren estudios prospectivos para su validación, Simoons ha propuesto considerar la ACTP primaria en los pacientes de más alto riesgo (aproximadamente el 10%), rt-PA en los de moderado a alto riesgo (40%), Estreptoquinasa en los de moderado a bajo riesgo (40%), y no administrar tratamiento fibrinolítico en los de más bajo riesgo (37) (Fig.5). 
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Figura 5. Representación esquemática de la indicacion de pautas de tratamiento trombolítico de diferente intensidad según el tamaño esperado del infarto y el tiempo de evolución. El eje vertical representa el área en riesgo o tamaño esperado del infarto sin trombolisis, que puede ser estimado de la suma de la elevación del segmento ST, localización del infarto, duración del QRS y del estado hemodinámico del paciente. Tomado de Simoons ML, Arnold AER. Tailored thrombolytic therapy. Circulation. 1993; 88:2561.

Tras el tratamiento trombolítico puede producirse la reoclusión de la arteria recanalizada, dando lugar a un deterioro clínico y hemodinámico rápido e importante. La incidencia de reoclusión temprana postfibrinolisis ha sido informada en el 8% de los pacientes tratados con Estreptoquinasa y en el 14% de los tratados con rt-PA. La aspirina reduce la probabilidad de reoclusión, así como la anticoagulación con heparina iv tras la administración de rt-PA. La heparina y la nitroglicerina iv pueden potencialmente reducir el ritmo de reoclusión y es aconsejable su empleo, aunque el tratamiento con heparina debería monitorizarse, ya que valores de TTPa por encima de 90 segundos se correlacionan con inaceptable riesgo de sangrado cerebral (39). En el caso de que existan signos de reoclusión, hay que valorar la administración de otra dosis de fibrinolítico (el mismo u otro distinto), o la realización de ACTP (40).  

Cuando se sospecha reoclusión, la coronariografía y la angioplastia pueden ser una alternativa mejor que la readministración de agentes trombolíticos. La Estreptoquinasa y el APSAC no deberían ser readministrados en el periodo que va entre 5 días y 2 años, debido a la producción y persistencia de anticuerpos neutralizantes que pueden alterar su actividad (41). 

El tratamiento fibrinolítico se ha asociado con un incremento de la mortalidad durante los días 0-1, especialmente en los pacientes que se presentan con más de 12 horas de evolución y en el anciano; pero esto se ve sobradamente compensado por la disminución de la mortalidad entre los días 2-35. Este "early hazard" se relacionó con un aumento de la incidencia de rotura cardíaca y disociación electromecánica durante el primer día, en pacientes tratados con trombolisis tardíamente (4). Ensayos más recientes confirman la "alta densidad" de muertes en las primeras 24 horas post-trombolisis, pero sugieren que puede ser atribuida primariamente a fallo de bomba debido al fracaso en la reperfusión (42). 

La administración de Estreptoquinasa y APSAC puede dar lugar a hipotensión y/o bradicardia, pero las reacciones alérgicas severas son raras y no está indicada la administración de hidrocortisona. En el caso de que se produzca hipotensión debería suspenderse temporalmente la infusión del trombolítico, elevar los miembros inferiores del paciente, administrar volumen y, si es necesario, atropina, hasta remontar la situación. 

Los resultados de los ensayos clínicos comparando la ACTP Primaria y el tratamiento fibrinolítico no son concluyentes. Hay publicados varios estudios clínicos controlados y randomizados, que demuestran que el pronóstico a corto plazo es mejor después de angioplastia primaria que de trombolisis (13, 15, 43). Un metaanálisis de estos estudios (44) demuestra una reducción de la mortalidad intrahospitalaria del 44%, y del 9% de la mortalidad al año, con ACTP primaria. Sin embargo estos resultados deben ser tomados con cautela, ya que sólo incluyen un pequeño número de pacientes sometidos a ACTP (362 pacientes entre todos los estudios). En un estudio observacional basado en la comunidad (16), incluyendo 1272 pacientes en el grupo de ACTP primaria y 2664 en el de trombolisis, procedentes de 19 hospitales, no se han encontrado diferencias significativas en la mortalidad hospitalaria ni en el resultado a largo plazo en ningún subgrupo de tratamiento, aunque sí una mayor frecuencia de nuevos procedimientos y un mayor costo a los 3 años de seguimiento, en el grupo tratado con ACTP primaria. Hay que destacar que en este estudio, un alto porcentaje de pacientes del grupo de trombolisis se sometieron a coronariografía y ACTP en el primer día de evolución, presumiblemente por fallo de la trombolisis, y esto ha podido contribuir a una menor mortalidad en este grupo. A pesar de que en este estudio no se encontró mayor beneficio con ACTP primaria en ningún subgrupo, esta estrategia de reperfusión parece preferible en pacientes mayores de 65 años (17) y en los que existan contraindicaciones para la trombolisis (11, 12). 

En las recientemente publicadas Directrices ACC/AHA del Tratamiento del Infarto Agudo de Miocardio (41), la ACTP primaria se recomienda como indicación de Clase I (existe evidencia de que es beneficiosa, útil y efectiva), como alternativa al tratamiento trombolítico sólo si 1/ se realiza en el momento preciso (tiempo máximo desde del diagnóstico del IAM al inflado del balón de 60 a 90 minutos), 2/ por individuos entrenados en el procedimiento (que realicen más de 75 ACTP al año), 3/ apoyados por personal experto, en centros de alto volumen (en los que se realizan más de 200 procedimientos de ACTP al año). Otras indicaciones (Clase IIa, existen evidencias/opiniones conflictivas, pero la mayor parte están a favor de su utilidad/eficacia) son: 1/ como estrategia de reperfusión en pacientes candidatos a reperfusión, pero que presentan contraindicación al tratamiento trombolítico por riesgo de hemorragia y 2/ en pacientes con shock cardiogénico. Otros requisitos exigibles para la realización de ACTP primaria como alternativa al tratamiento trombolítico son: 1/ Flujos de TIMI II o III en más del 90% de los pacientes, sin precisar cirugía de revascularización coronaria urgente, ni resultar en muerte o ACV. 2/ Índice de cirugía de revascularización coronaria urgente menor del 5% en el conjunto de los pacientes en los que se practica el procedimiento. 3/ Concluir la ACTP en un alto porcentaje (85%) de los pacientes llevados al laboratorio. 4/ Índices de mortalidad de menos del 12%. Además es preciso que en el centro existan posibilidades quirúrgicas o exista un plan de acceso rápido a un servicio de cirugía cardíaca de un hospital cercano (41). 

Las alteraciones del ritmo cardiaco son frecuentes durante el IAM. La incidencia de arritmias secundarias a la reperfusión oscila entre el 20 y el 50%, pero la incidencia de fibrilación ventricular o taquicardia ventricular en pacientes con arteria relacionada con el infarto permeable, documentada angiográficamente, es sólo del 5.6%. La duración de la oclusión previa a la reperfusión y la extensión de miocardio en riesgo se relacionan directamente con la incidencia de fibrilación ventricular primaria, y la reperfusión brusca y completa es el más potente estímulo para la aparición de fibrilación ventricular. Las arritmias en la fase precoz de IAM son secundarias principalmente a mecanismos de microreentrada. Entre los factores probablemente implicados en su producción se incluyen: la hiperestimulación simpática, la hipokaliemia, la hipopotasemia, la hipercalcemia intracelular, la acidosis, la generación de ácidos grasos libres secundaria a lipolisis, y la producción de radicales libres por el miocardio isquémico reperfundido (45, 46, 47, 48, 49, 50).  

2. 1. INFLUENCIA DE LAS ESTRATEGIAS DE REPERFUSION SOBRE LAS COMPLICACIONES DEL IAM 

La reperfusión coronaria bien mediante trombolisis o por angioplastia, no produce una recuperación inmediata del miocardio isquémico reperfundido. La alteración funcional persiste durante periodos variables de tiempo debido al fenómeno de "aturdimiento miocárdico" ("stunning"), siendo la duración de la depresión funcional proporcional a la isquemia previa a la reperfusión. Por lo tanto se siguen necesitando tratamientos para el fallo ventricular a pesar de que se logre una reperfusión completa. El manejo inmediato de las complicaciones del Infarto Agudo de Miocardio no se ha visto modificado de forma significativa por la reperfusión, aunque la incidencia de determinadas complicaciones como el fallo de bomba severo o el bloqueo A-V de alto grado, parecen haberse reducido durante la era trombolítica (51, 52, 53).  Los datos epidemiológicos sugieren que la FV Primaria puede estar disminuyendo en la era actual debido posiblemente al amplio uso de las terapias de reperfusión con la consiguiente reducción del tamaño del infarto, a la corrección de los déficits electrolíticos, y a la mayor utilización de los betabloqueantes (45).

3. POSIBLES COMPLICACIONES DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
Las complicaciones del IAM podemos agruparlas en: 

Trastornos del Ritmo 

· Taquiarritmias 

· Bradiarritmias 

· Trastornos de la conducción 

Complicaciones Mecánicas 

· Rotura de pared libre 

· Pseudoaneurisma 

· Rotura del tabique interventricular 

· Disfunción mitral isquémica 

· Insuficiencia mitral por rotura de músculo papilar 

Insuficiencia Cardíaca 

· Insuficiencia ventricular izquierda 

· Shock Cardiogénico 

· Fracaso cardíaco derecho 

Pericarditis Post-IAM 

Complicaciones Tromboembólicas. 

Complicaciones Isquémicas 

Muchas de estas complicaciones están interrelacionadas, de forma que la insuficiencia cardíaca puede ser la manifestación de una complicación mecánica o de isquemia residual significativa y no sólo de la existencia de daño miocárdico extenso, y algunas arritmias que complican el IAM reflejan disfunción ventricular. 
4. ARRITMIAS Y TRASTORNOS DE LA CONDUCCIÓN.
Son muy frecuentes durante la fase aguda del IAM. Algunas como la TV o la FV son potencialmente letales y exigen tratamiento inmediato. Otras no son peligrosas por ellas mismas, pero son la manifestación de serias alteraciones subyacentes, como isquemia residual, sobreestimulación vagal o trastornos electrolíticos, que requieren corrección. La necesidad de tratamiento depende de su repercusión hemodinámica. Las arritmias que se pueden presentar post-IAM pueden ser taquiarritmias, bradiarritmias, o trastornos de la conducción. 

En la práctica clínica es frecuente observar, coincidiendo con el restablecimiento del flujo sanguíneo miocárdico, la aparición de arritmias entre las que se incluyen bradicardia sinusal, ritmo idioventricular acelerado, extrasístoles ventriculares, taquicardia ventricular no sostenida, y como ya hemos mencionado, muy raramente, fibrilación ventricular. Aunque frecuentes en las fases iniciales del IAM, a estas arritmias le falta especificidad y sensibilidad como marcadores de la permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto. La bradicardia sinusal puede ser un marcador de reperfusión en el IAM inferior y/o inferoposterior (reflejo de Bezold-Jarich), pero también puede estar en relación con la isquemia, el dolor torácico isquémico, o con la administración de nitroglicerina o morfina (41). 

Los mecanismos electrofisiológicos implicados en la producción de estas arritmias parecen ser diferentes de las relacionadas con la isquemia, la cual induce un incremento en la duración del potencial de acción y un acortamiento del periodo refractario efectivo y da lugar a una marcada heterogeneidad en la velocidad de conducción y la despolarización. La reperfusión revierte de forma rápida los cambios en el potencial de acción relacionados con la isquemia, pero el ya acortado potencial de acción puede acortarse aún más durante la fase precoz de reperfusión. Además, la sincronización de la despolarización requiere varios minutos para normalizarse. Como resultado, la reperfusión puede aumentar la heterogeneidad eléctrica entre zonas isquémicas y no isquémicas, favoreciendo los mecanismos de reentrada. El aumento de automatismo también puede jugar un papel, especialmente en la aparición del ritmo idioventricular (54). 

4. 1. TAQUIARRITMIAS. 

Las arritmias detectadas durante la fase de reperfusión no requieren tratamiento a no ser que tengan una importante repercusión hemodinámica, como en el caso de la taquicardia ventricular (TV) sostenida (distinguir del ritmo idioventricular acelerado o RIVA, en el cual la frecuencia ventricular es menor de 120 lpm y no es peligroso) y la fibrilación ventricular (FV). La lidocaína es el fármaco de elección . La cardioversión eléctrica está indicada en el caso de TV persistente con deterioro hemodinámico, y la desfibrilación inmediata en el caso de FV. Si no se dispone de desfibrilador debe intentarse un golpe precordial. Otras arritmias ventriculares, incluyendo: latidos ventriculares prematuros (LVPs) frecuentes, polimorfos, con fenómeno de R sobre T, rachas cortas de TV, son muy frecuentes, bien toleradas y no requieren tratamiento. Además su valor como predictoras de FV es cuestionable, ya que pueden seguirse de FV de forma tan rápida que no dé tiempo a tomar medidas profilácticas o bien no se siguen de arritmias peligrosas (45). 

Pueden ser debidas a un incremento en la irritabilidad como manifestación de una alteración eléctrica primaria, o ser reflejo de una función ventricular inadecuada. El desarrollo de las Unidades de Cuidados Coronarios redujo la mortalidad hospitalaria de los pacientes con IAM, correspondiendo la mayor parte de este beneficio a pacientes con función ventricular izquierda preservada y a pacientes que podrían haber sucumbido a arritmias ventriculares letales primarias (en ausencia de fallo miocárdico). 

Es importante distinguir entre la Fibrilación Ventricular (FV) Secundaria, que se presenta en pacientes con fallo cardiaco congestivo o shock cardiogénico, y la FV Primaria (47). La incidencia de FV Primaria es más alta durante las primeras 4 horas de evolución del IAM, y va disminuyendo a partir de ese momento. La FV Primaria se asocia a una mayor mortalidad intrahospitalaria pero, contrariamente a lo que se creía, en los que sobreviven al alta hospitalaria el pronóstico a largo plazo es similar al de los que no la han presentado (48). La mayoría de los episodios de FV o Taquicardia Ventricular (TV) sostenida ocurren en las primeras 48 horas de evolución del IAM. La FV o la TV sostenida tardías, sugieren un substrato arritmogénico crónico, y requieren estudios adicionales ya que se asocian con un alto riesgo de muerte probablemente debido a que con frecuencia existe un daño miocárdico extenso asociado (50). En estos pacientes con arritmias ventriculares potencialmente malignas tardías, está indicada la valoración de la función ventricular izquierda y de la anatomía coronaria, y si se sospecha que la isquemia está implicada en la génesis la arritmia deben considerarse las posibilidades de revascularización (24).  

La incidencia de FV primaria es aproximadamente del 7%. Los pacientes más jóvenes, sin historia previa de insuficiencia cardíaca y que se presentan con menos de 6 horas de evolución, son los más susceptibles de sufrir FV primaria. La probabilidad de sufrir FV primaria es baja en pacientes mayores de 70 años que presentan un mayor riesgo de toxicidad por lidocaína, en los que tienen insuficiencia cardíaca o bajo gasto, y después de 6 horas de evolución. 

Una cuestión difícil es la indicación del tratamiento con lidocaína. Su uso se basa en el potencial que tiene este agente antiarrítmico de suprimir los LVPs que podrían desencadenar una FV en el marco de la isquemia. Sin embargo, la FV puede tener lugar en ausencia de LVPs. Por otra parte, a pesar de que parece demostrada la reducción de la incidencia de la TV/FV y la disminución de los LVPs con el tratamiento con lidocaína, la mortalidad global en el IAM no parece influenciarse por el tratamiento con este fármaco e incluso hay publicado un metaanálisis que muestra una tendencia, aunque no significativa, a una mayor mortalidad entre los pacientes tratados que en los controles. Se ha comunicado una mayor incidencia de asistolia (55). 

No está indicada la profilaxis rutinaria con lidocaína (45). Por otra parte, aunque las guías publicadas hace unos años sobre el manejo del IAM, recomendaban como indicación de la Clase I (indicación para la que existe evidencia y/o consenso de que un determinado procedimiento o tratamiento es beneficioso, útil y efectivo), el tratamiento con lidocaína en pacientes con IAM que presenten LVPs que sean frecuentes (>6/minuto), precoces, multiformes, o en rachas cortas de 3 o más LVPs, publicaciones más recientes (41) lo consideran indicación de la Clase III (no útil ni efectivo, y puede ser peligroso). Los betabloqueantes, que a diferencia de la lidocaína no disminuyen los LVPs, inhiben la hiperactividad simpática y disminuyen la isquemia, y tienen el potencial de reducir la incidencia de arritmias fatales, limitar el tamaño del infarto y aliviar el dolor, siendo aconsejable su administración a todos los pacientes sin contraindicación hemodinámica o eléctrica, inicialmente por vía iv, y posteriormente por vo (41, 56).  

La otra indicación de Clase I del tratamiento con lidocaína en el marco del IAM , es en el caso de TV monomórfica sostenida (que dure más de 30 segundos) no acompañada de angina, congestión pulmonar o hipotensión. La dosis de lidocaína recomendada es de 1-1.5 mg/Kg en bolo iv (sin exceder los 100 mg), con la mitad de esta dosis repetida cada 5-10 minutos, hasta una dosis máxima de 3 mg/Kg. Tras los bolos, puede iniciarse una perfusión a 2 a 4 mg/minuto, que se mantiene de 6 a 24 horas para evitar las recurrencias.  

Otros fármacos antiarrítmicos que pueden emplearse son la amiodarona (150 mg en perfusión iv en 10 minutos, seguidos por una infusión a 1 mg/minuto durante 6 horas, y posteriormente a 0.5 mg/minuto) o la procainamida (dosis de carga de 12-17 mg/Kg a una velocidad de infusión de 20-30 mg/minuto, seguido de perfusión a 1-4 mg/minuto) (41).  

El tratamiento con lidocaína está contraindicado si existen trastornos de la conducción intraventricular, bradicardia sinusal o bloqueo A-V de 2º grado, o alergia conocida a este fármaco. Se debe prever toxicidad por lidocaína, valorar cuidadosamente riesgo/beneficio, y en caso de que se administre disminuir el ritmo de infusión, en pacientes mayores de 70 años, y en los que presenten, fallo cardíaco congestivo o shock cardiogénico, o disfunción hepática, renal, o neurológica, previas. 

Los episodios de FV deben tratarse de forma inmediata con un choque eléctrico asincrónico, inicialmente de 200 J, y si es ineficaz, con un 2º choque de 200 a 300 J, y si persiste la arritmia, con un tercer choque asincrónico de 360 J. La TV sostenida polimórfica (duración mayor de 30 segundos o con compromiso hemodinámico), debe ser tratada de forma similar (41). 

Los episodios de TV sostenida monomórfica, con hipotensión, congestión pulmonar o angina, deben tratarse inicialmente con un choque eléctrico sincronizado con un nivel de energía inicial de 100 J que puede incrementarse en choques sucesivos si es necesario (41). 

Después de un episodio de FV/TV está generalmente aceptada, aunque hay opiniones en contra (indicación de Clase IIa), la administración de una perfusión de lidocaína durante 6 a 24 horas, así como la necesidad de corregir los desequilibrios hidroelectrolíticos y ácido-base que puedan existir (41). 

La experiencia clínica derivada del estudio de pacientes de las UCC sugiere que la hipokaliemia es un factor de riesgo arritmogénico para la FV (57, 58) No se ha demostrado claramente que niveles bajos de magnesio se asocien con un aumento del riesgo de FV (58), aunque la depleción tisular de magnesio se sigue considerando un factor de riesgo potencial. A pesar de que no existen datos de ensayos clínicos randomizados que confirmen el beneficio de la repleción de potasio y magnesio en la prevención de la FV, es una práctica clínica aceptada mantener unos niveles de potasio sérico mayores de 4 mEq/L, y un nivel de magnesio sérico superior a 2.0 mEq/L en los pacientes con IAM (41). Los datos del ensayo LIMIT-2 mostraron un importante beneficio sobre la supervivencia (reducción de la mortalidad del 24%, p<0.04), una menor incidencia de fallo cardíaco congestivo en las UCC, y menor mortalidad de causa cardíaca isquémica a los 4 años, con la administración precoz de magnesio en el IAM (59, 60, 61), quizá por ejercer un efecto de protección del miocardio frente al daño por reperfusión. Un ensayo más reciente, en pacientes no candidatos a fibrinolisis, confirma estos hallazgos (62); sin embargo el ensayo ISIS-4 englobando 58050 pacientes no encontró ningún beneficio sobre la mortalidad (63), quizá debido a la relativamente tardía administración del magnesio y a la baja mortalidad del grupo control en este estudio (64, 65). Teniendo en cuenta estos resultados, puede considerarse la administración de magnesio en bolo (2 g en 5-15 minutos) seguido por una perfusión continua (18 g en 24 horas), en pacientes de alto riesgo y en los que no sean candidatos a terapia fibrinolítica, lo más precozmente en el curso del IAM (62, 64, 65).  

Aunque ya hemos dicho que otros antiarrítmicos pueden utilizarse en el caso de TV refractaria a lidocaína y recurrente (la procainamida, el bretilio y la amiodarona), es conveniente recordar siempre que se debe evitar la polimedicación ya que puede tener consecuencias catastróficas. 

La taquicardia ventricular polimórfica es una complicación infrecuente del IAM. En este tipo de taquicardia, a diferencia de la no isquémica, puede no haber prolongación del intervalo QT y no es pausa dependiente. No suele responder a la lidocaína y sí a la amiodarona, y en ocasiones, a la procainamida. La estimulación auricular o ventricular suele ser ineficaz, por lo que no está indicada la colocación de un marcapasos provisional. En el caso de TV polimórfica sostenida (más de 30 segundos) o con deterioro hemodinámico, está indicado tratarla como la FV, con choque eléctrico asincrónico de 200 J, y si es ineficaz, con un segundo choque de 200 a 300 J, y si es necesario, con un tercer choque de 360 J (41). Los pacientes con TV polimorfa recurrente o intratable deben manejarse agresivamente para intentar reducir la isquemia miocárdica, incluyendo los betabloqueantes (66), la amiodarona intravenosa (67), el balón intraaórtico de contrapulsación y la revascularización percutánea o quirúrgica. Con frecuencia tienen aneurismas ventriculares y debe valorarse la cirugía, ya que el pronóstico médico es muy malo. Episodios de taquicardia ventricular polimorfa tipo Torsades de Pointes asociada con prolongación del intervalo QT, deben tratarse con un bolo de 1 a 2 g de magnesio administrado en 5 minutos (41). 

Es muy importante diferenciar la verdadera taquicardia ventricular del ritmo idioventricular acelerado, en el cual la frecuencia es inferior a 120 lpm, está asociado a la reperfusión, no es peligroso y no debe tratarse. Cuando el RIVA se presenta en un paciente con IAM con bradicardia sinusal acusada, puede ser suprimido con atropina, aunque esto puede aumentar la demanda de oxígeno miocárdico y debe evitarse a no ser que el paciente esté sintomático. 

Las Taquiarritmias Supraventriculares en el paciente con IAM a menudo reflejan compromiso hemodinámico y sólo ocasionalmente, isquemia o infarto auricular. Se presentan cuando existe un incremento conjunto en la presión de la aurícula y en el tono simpático. Indirectamente indican que la función ventricular está comprometida. 

La taquicardia sinusal, el flutter auricular, la fibrilación auricular y la taquicardia auricular multifocal, se asocian a un mal pronóstico en los pacientes de la UCC. Estas taquiarritmias requieren un tratamiento agresivo para finalizar y prevenir la recurrencia de la arritmia, y para manejar la insuficiencia cardíaca franca o incipiente que las acompaña. Son peligrosas porque: 1) aumentan el consumo miocárdico de oxígeno, 2) disminuyen el tiempo de llenado diastólico ventricular y el tiempo de perfusión coronaria diastólica, 3) el flutter y la fibrilación auricular, además, causan la pérdida de la función de transporte auricular, con la consiguiente caída del gasto cardíaco. 

El paciente que ha sufrido un IAM y presenta taquicardia sinusal, se merece una reexploración cuidadosa, investigando la posible existencia de factores no cardíacos tales como hemorragia gastrointestinal, embolismo pulmonar, neumonía o atelectasia, que pueden presentarse con taquicardia sinusal. Debería descartarse la presencia de hipovolemia observando la respuesta a una pequeña carga de volumen. La disminución de las presiones de llenado derechas, secundaria a drogas venodilatadoras (nitratos, opiáceos) o a infarto de ventrículo derecho, puede comportarse de forma similar a la hipovolemia. Complicaciones mecánicas (insuficiencia mitral aguda o rotura del tabique interventricular) o disfunción ventricular izquierda, son otras posibles causas de taquicardia sinusal. En el caso de sospecha de disfunción ventricular izquierda con TA elevada, se puede ensayar el tratamiento con pequeñas dosis de diuréticos. Si a pesar de todo el paciente continua taquicárdico está indicada la realización de cateterismo cardíaco derecho para confirmar el diagnóstico y monitorizar el tratamiento. 

La fibrilación y el flutter auricular con compromiso hemodinámico o isquemia no controlada deberían tratarse con cardioversión eléctrica sincronizada (41). Siempre hay que tratar la disfunción ventricular izquierda y corregir la hipovolemia, si existen. 

En el caso de fibrilación auricular aceptablemente tolerada, puede optarse por la administración de betabloqueantes iv siempre que no exista contraindicación, o por una rápida digitalización (0.5 mg iv en 15’, y otros 0.5 mg en 4 horas). Ambas tratamientos son indicación de Clase I (41), siendo efectivas para frenar la respuesta ventricular, aunque la respuesta suele ser más rápida con los betabloqueantes. El uso de calcioantagonistas iv (verapamil o diltiacem), aunque también son eficaces para frenar la respuesta ventricular, es más controvertido, debido a sus posibles efectos perjudiciales en el marco de un IAM (68). 

Todos los pacientes con fibrilación auricular paroxística en el marco de un IAM deben anticoagularse con heparina sódica, siempre que no exista contraindicación, ya que el riesgo de embolismo periférico es más alto en estos pacientes (1.7%) que en los que se mantienen en ritmo sinusal (0.6%), y la mayor parte de los eventos embólicos ocurren entre el primero (40%) y cuarto día (90%). (69). A diferencia de la FA mantenida, la FA paroxística en el curso del IAM no exige mantener a largo plazo la anticoagulación ni el tratamiento antiarrítmico, pero si se opta por este tratamiento se debe limitar la duración del mismo a 6 semanas (41). 

Aunque no está claramente establecido es una práctica aceptada administrar antiarrítmicos para mantener el ritmo sinusal tras revertir la fibrilación auricular, siendo preferibles la amiodarona o el sotalol, y en segundo lugar la procainamida (70). 

El flutter auricular se maneja mejor con cardioversión eléctrica sincronizada, ya que la frecuencia ventricular es habitualmente muy rápida y es difícil de controlar con las pequeñas dosis de fármacos que pueden tolerar estos pacientes, respondiendo muy bien a pequeñas cargas de energía (30-50 julios). La estimulación auricular puede ser efectiva para suprimir el flutter auricular y la taquicardia supraventricular (71). 

La taquicardia auricular multifocal se ve con más frecuencia en pacientes con enfermedad cardiopulmonar grave y es de muy difícil control. Un manejo juicioso de los broncodilatadores (pueden aumentar la taquicardia y la ectopia), sedantes y oxigenoterapia (pueden comprometer aún más la ventilación), y la administración de calcioantagonistas, puede mejorar la situación hemodinámica y respiratoria y controlar la arritmia. Se deben evitar la digoxina (riesgo de intoxicación) y los betabloqueantes. 

4. 2. BRADIARRITMIAS. 

Las bradiarritmias, incluyendo el bloqueo auriculoventricular, son más frecuentes en el infarto inferior o inferoposterior, que en el anterior. La incidencia de bradiarritmias sinusales y de bloqueo A-V de grado avanzado, es mucho mayor en pacientes con infarto de ventrículo derecho, con una incidencia media de bloqueo A-V completo del 20% de los casos de IAM de esta localización (72, 73, 74). Las alteraciones de la conducción infranodal con ritmos de escape ventricular con QRS ancho, son mucho más frecuentes en IAM de localización anterior. 

El pronóstico de los enfermos con bloqueo A-V infranodal es malo debido a que estas alteraciones de la conducción suelen ser consecuencia de grandes infartos complicados con insuficiencia cardíaca. 

La estimulación eléctrica transitoria mediante marcapasos transvenoso en el curso del IAM está siempre indicada (Clase I) en pacientes que presentan: 1/ asistolia, 2/ bloqueo A-V de 2º grado tipo Mobitz II, 3/ en el caso de bradicardia sintomática que no responde a atropina (incluida bradicardia sinusal y bloqueo A-V tipo Mobitz I), 4/ bloqueo de rama bilateral nuevo o previo (alternante bloqueo de rama, o BRD con alternante HBARI/HBPRI), 5/ bloqueo de rama bifascicular (BRD con HBARI o HBPRI, o BRI) nuevo o de edad indeterminada, con bloqueo A-V de primer grado. Otras indicaciones generalmente aceptadas, con evidencias a su favor, aunque pueden ser discutidas (Clase IIa), son: 1/ BRD y HBARI o HBPRI, nuevos o de edad indeterminada, 2/ BRD con bloqueo A-V de primer grado, 3/ BRI nuevo o indeterminado, 4/ TV incesante para sobreestimulación auricular o ventricular, 5/ pausas sinusales recurrentes (mayores de 3 segundos) que no responden a atropina. (41). 

En general, la bradicardia sinusal y el paro sinusal, el bloqueo A-V tipo Mobitz I, y la disociación A-V (frecuencia sinusal más lenta que el ritmo de escape nodal o ventricular), no suelen requerir tratamiento a no ser que se acompañen de hipotensión y/o aparición de arritmias ventriculares, en cuyo caso el tratamiento inicial será atropina iv, en dosis de 0.5-0.8 mg repetidos cada 5 minutos hasta una dosis máxima de 2 mg. 

La estimulación eléctrica ventricular aunque corrige la bradicardia puede ser incapaz de corregir la hipotensión y el bajo gasto al faltar la contracción auricular. En estos casos puede estar indicada la estimulación secuencial auriculoventricular, siendo especialmente beneficiosa en el caso del infarto de ventrículo derecho (75). 

Los marcapasos externos transcutáneos deben emplearse para indicaciones profilácticas en pacientes con riesgo moderado de progresión del bloqueo A-V, o en urgencias hasta que pueda colocarse un marcapasos transvenoso. La estimulación transcutánea también es aconsejable en pacientes que han recibido terapia trombolítica, disminuyendo la necesidad de intervenciones vasculares (41). 

Las bradiarritmias sinusales se deben a aumento del tono vagal o a isquemia/necrosis auricular por oclusión de la arteria coronaria derecha proximal o de la circunfleja proximal. 

El bloqueo A-V de primer grado se presenta en el 4 al 13% de los pacientes con IAM durante la fase hospitalaria y no precisa tratamiento, requiriendo únicamente vigilancia sobre todo en el IAM anterior y evitar drogas depresoras de la conducción. En el curso del IAM inferior con frecuencia es el resultado de un bloqueo por encima del haz de His, en cambio en el IAM anterior suele reflejar bloqueo infrahisiano.  

La incidencia de bloqueo A-V de segundo y tercer grado es mayor en el infarto de localización inferior (9 y 9%) que en el IAM anterior (2 y 4.5%), y su significado, fisiopatología y pronóstico son diferentes. 

En el Infarto Agudo de Miocardio Inferior los trastornos de la conducción A-V se atribuyen a isquemia del nodo A-V por oclusión de la arteria que irriga el nodo (arteria DP, originada de la CD distal en el 90% de los pacientes, y en el 10% de la Cx distal dominante), o a necrosis auricular prenodal, junto a un aumento del tono vagal. El bloqueo A-V de 2º grado que aparece en el IAM inferior es de tipo Mobitz I, no empeorando el pronóstico y requiriendo únicamente vigilancia por la posibilidad de progresar a bloqueo A-V completo, que en estos casos se caracteriza por un ritmo de escape nodal de QRS estrecho, suele desaparecer a la semana (muy raras veces persiste más de dos semanas y puede hacer necesaria la implantación de marcapasos definitivo) y empeora el pronóstico del IAM aumentando la mortalidad hospitalaria (20-25%) (72) (Tabla 3). 

	Tabla 3 
BRADICARDIA Y BLOQUEO. IAM INFERIOR vs IAM ANTERIOR. 

	Manifestación
	IAM Inferior
	IAM Anterior

	Arteria ocluida 
	CD
	DA

	Mecanismo del bloqueo
	Aumento del tono vagal
	Destrucción del sistema de conducción

	Respuesta del bloqueo a Atropina
	Suele responder
	No responde

	Origen del ritmo de escape
	Yuncional alta
	Fibras de Purkinje

	Frecuencia de escape
	40-50 lpm
	<30 lpm

	Consecuencias hemodinámicas
	Leves
	Severas

	Necesidad de MP en fase aguda
	No generalmente
	Sí, pero el pronóstico es malo

	Bloqueo A-V de primer grado
	Generalmente por bloqueo supra-His
	Más frecuente por bloqueo infra-His

	Bloqueo A-V de 2º grado
	Mobitz I, no suele progresar 
	Mobitz II, con frecuencia progresa a bloqueo completo

	Bloqueo A-V completo
	Generalmente gradual 
Ritmo de escape nodal. 
Relativa baja mortalidad (20-25%)
	Con frecuencia súbito. 
Ritmo de escape idioventricular. 
Elevada mortalidad (70-80%)

	BRHH
	Raro
	Más frecuente que en IAM inferior


Tomada de Becker RC et Mills RM. Arrítmias en el infarto agudo de miocardio. En Intensive Care Medicine, Second Edition, edited by Rippe JM et al. 1991. 

En el Infarto de Miocardio Anterior el bloqueo A-V avanzado es menos frecuente y es debido a isquemia en regiones infranodales (haz de His o en sus ramas). Se asocia a necrosis extensa y el pronóstico es sombrío pues suele asociarse a fallo de bomba. El bloqueo A-V de 2º grado es de tipo Mobitz II con QRS con morfología de bloqueo de rama, se da en el 1% de estos infartos y progresa a bloqueo A-V completo en una tercera parte de los casos. El bloqueo completo se presenta en las dos terceras partes de los casos de forma brusca, sin bloqueo A-V de menor grado previo, en pacientes con bloqueo de rama, por lo que puede estar indicado la colocación de marcapasos profiláctico en caso de BCRI, bloqueo bifascicular (BRD con HBARI o HBPRI) o trifascicular incompleto (BCRD alternando con BCRI, o bloqueo bifascicular con prolongación del intervalo H-V), aparecidos en el marco del infarto. El ritmo de escape es muy bajo, con QRS ancho y frecuencia inferior a 40 lpm. La mortalidad es muy alta (75%) a pesar de la estimulación eléctrica ya que se asocian a fracaso cardíaco severo y puede estar indicada la estimulación secuencial auriculoventricular (76). 


5. COMPLICACIONES MECÁNICAS EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO.
El IAM puede complicarse con una serie de problemas que son impredecibles y potencialmente catastróficos. Para mejorar el pronóstico de estas complicaciones es preciso establecer un diagnóstico correcto por los medios adecuados, invasivos y no invasivos, y proceder al tratamiento quirúrgico de forma urgente o emergente. 

En este grupo de complicaciones están los defectos mecánicos que son causas tratables de shock cardiogénico. Un deterioro hemodinámico brusco y/o progresivo, con bajo gasto y/o edema pulmonar, debe hacernos considerar la posibilidad de estas complicaciones, al igual que la aparición de nuevos soplos. Conjuntamente suponen la tercera causa de muerte en el IAM. Entre las causas de rotura cardíaca, la más frecuente es la rotura de pared libre, siendo 8 ó 10 veces más común que la de otras estructuras cardíacas (septo interventricular o músculos papilares) (77). 

La Ecocardiografía transtorácica y, en ocasiones, la transesofágica, realizadas a la cabecera del paciente, son las pruebas con más alto rendimiento diagnóstico (78). 

Los pacientes en los que se sospechen complicaciones mecánicas del infarto, deben ser transferidos de forma inmediata a un centro médico experimentado en su manejo, consultando de forma urgente con el equipo médico de Cirugía Cardiovascular, ya que la mortalidad sin cirugía reparadora precoz, es extremadamente alta. 

En los pacientes con IAM que se deterioran sin complicaciones mecánicas identificables, debe considerarse la angiografía coronaria (que en ocasiones ayuda a diagnosticar el problema mecánico), y la reperfusión mediante ACTP (78), o cirugía. 

La monitorización hemodinámica mediante cateterismo cardíaco derecho con catéter de Swan-Ganz, está indicada en todos los casos en que se sospechen complicaciones mecánicas, para el diagnóstico y manejo de estos pacientes, así como la colocación del balón intraaórtico de contrapulsación como medida estabilizadora o puente, para facilitar la realización de la angiografía diagnóstica y de la cirugía reparadora y de revascularización, en el caso de que exista insuficiencia mitral aguda o rotura del tabique interventricular (41). En el caso de rotura del tabique interventricular o insuficiencia mitral aguda, hay publicadas supervivencias de hasta el 60%, con el uso de esta estrategia (BIAC y cirugía reparadora precoz) (79). Como puente a la cirugía reparadora inmediata se ha comunicado el uso de bypass cardiopulmonar percutáneo, que puede ser establecido de forma muy rápida tras el comienzo de la rotura cardíaca, aunque no parece mejorar los resultados en la forma de presentación aguda (80) (Tabla 4).  

	Tabla 4. 
Perfil clínico de las complicaciones mecánicas del infarto de miocardio.

	Variable
	DSV
	Rotura de la pared libre
	Rotura de músculo papilar

	Edad (media, años)
	63
	69
	65

	Días tras IM
	3-5
	3-6
	3-5

	IM anterior
	66%
	50%
	25%

	Murmullo nuevo
	90%
	25%
	50%

	Thrill palpable
	Sí
	No
	Raro

	IM previo
	25%
	25%
	30%

	Hallazgos ecocardiográficos
	 
	 
	 

	Bidimensional
	Visualiza el defecto
	Posible derrame pericárdico
	Temblor o prolapso de la valva

	Doppler
	Detecta el shunt
	 
	Chorro de regurgitación en AI

	Cateterización AP
	Salto oximétrico entre AD y AP
	Uniformidad de las presiones diastólicas
	Onda V prominente en el trazo de PCW

	Mortalidad
	 
	 
	 

	Médica
	90%
	90%
	90%

	Quirúrgica
	50%
	Casos informados
	40-90%


DSV, defecto septal ventricular; IM infarto miocárdico; AP, arteria pulmonar; AI, aurícula izquierda; AD, aurícula derecha; VD, ventrículo derecho; PCW presión de enclavamiento del capilar pulmonar. Modificado de Labovitz AJ, et al. Mechanical complications of acute myocardial infarction. Cardiovasc Rev Rep. 1984;5:948. 

5. 1. ROTURA DE PARED LIBRE. 

Esta complicación se presenta entre el 1% y el 4% de los pacientes hospitalizados con IAM (81, 82, 83, 84). De todos los casos, el 30-50% ocurren en las primeras 24 horas, y entre el 80-90% en la primera semana (85, 86). Representa entre el 10 y el 20% de las muertes relacionadas con el infarto. 

La incidencia de esta complicación tiene dos picos, uno precoz, en las primeras 24 horas, y otro tardío, entre el 4º y 7º día post-IAM. La rotura precoz está relacionada con la evolución inicial del infarto, antes de que se produzca un depósito de colágeno significativo. La rotura tardía se relaciona con la expansión de la pared ventricular (82, 87). La reperfusión precoz y la existencia de circulación colateral previene este tipo de rotura (88). 

 El uso generalizado del tratamiento trombolítico ha provocado un importante cambio en la frecuencia y las características de la rotura cardíaca que complica al IAM (87). La fibrinolisis administrada precozmente en el curso del IAM, cuando es efectiva en lograr la reperfusión, además de mejorar la supervivencia, disminuye el riesgo de rotura cardíaca (80, 82, 87, 89). 

El tratamiento trombolítico administrado tardíamente en el curso del IAM, se ha asociado a un aumento del riesgo de rotura cardíaca (83, 84, 87, 90). Un meta-análisis de cuatro ensayos clínicos controlados y randomizados, incluyendo a 1638 pacientes y 58 casos de rotura cardíaca comprobada en estudio necrópsico, mostró que existe relación entre el momento de la trombolisis y el riesgo de rotura cardíaca, encontrando que este riesgo entre los tratados a las 17 horas es tres veces mayor que en los que reciben la trombolisis a las 11 horas, y ocho veces más grande que los que la reciben a las 7 horas del inicio de los síntomas (87). Sin embargo, publicaciones más recientes (91) incluyendo un total de 5711 pacientes con IAM, no han encontrado un aumento del riesgo de rotura cardíaca asociado al tratamiento con rt-PA entre las 6 y 24 horas del comienzo de los síntomas, aunque sí parece que la trombolisis puede acelerar los eventos de la rotura cardíaca, ocurriendo esta típicamente en las primeras 24 horas después del tratamiento. Esto podría contribuir a la relativamente alta mortalidad durante el primer día de los pacientes a los que se les ha administrado tratamiento fibrinolítico (aproximadamente el 40% de las muertes intrahospitalarias ocurren en este periodo). Este exceso de muertes tempranas se ha relacionado con una mayor incidencia de hemorragia intracraneal fatal, con la presencia de fracaso cardíaco en los pacientes que no se reperfunden, y con una mayor incidencia de rotura cardíaca precoz, en posible asociación con el daño secundario a la reperfusión (92).  

Entre los posibles mecanismos de la rotura en pacientes tratados con fibrinolíticos están, 1/ la estimulación de la degradación del colágeno seguida por inhibición de su síntesis en el miocardio infartado (93), 2/ el estrés local producido por una mayor de miocardio preservado alrededor de una más pequeña área de necrosis, y 3/ la debilidad del miocardio ocasionada por la existencia de hemorragia intramural (94, 95). 

El tratamiento con betabloqueantes administrados en la fase precoz del IAM, inicialmente por vía intravenosa y continuados por vía oral, parece tener un efecto protector sobre la incidencia de rotura cardíaca. 

La mayor parte de las roturas afectan a la pared lateral del ventrículo izquierdo y ocurren en el borde de un infarto transmural, que es la zona de máximo cizallamiento entre el miocardio normal y el disfuncionante. 
Además de la trombolisis tardía, se ha relacionado con un mayor riesgo de rotura de pared libre, la edad avanzada, el sexo femenino, la hipertensión precedente o persistente tras el infarto, ausencia de historia previa de cardiopatía isquémica, la localización anterior, un primer infarto transmural aparentemente poco complicado y el uso de corticosteroides y antiinflamatorios no esteroideos (85, 86). 

Típicamente se produce sin síntomas premonitorios en el curso de un IAM no complicado, aunque en algunos casos un dolor inespecífico y recurrente puede preceder a la rotura. La aparición brusca de dolor torácico severo en relación con esfuerzos como defecar o toser, puede sugerir el comienzo de la rotura de pared libre. Los pacientes que sufren rotura cardíaca tienen una significativamente mayor incidencia de pericarditis, vómitos repetidos, inquietud y agitación. Más del 80% de estos pacientes que acabarán presentando rotura cardíaca tienen dos o más de estos síntomas, comparado con el 3% de los que no la sufren (p<0.002). Episodios bruscos y repetidos de hipotensión y bradicardia se pueden presentar hasta en el 21% de los casos. La alteración del patrón evolutivo normal del segmento ST y las ondas T, es otro dato mucho más frecuente en este grupo de pacientes (94% vs 34% en los controles, p<0.02) (95). 

La forma aguda ("blow out rupture") se presenta como una súbita e inesperada parada cardiorespiratoria con evidencia de disociación electromecánica (actividad eléctrica con ausencia de pulso central). El paciente puede presentar cianosis en esclavina y acusada ingurgitación yugular. En la monitorización se aprecia bradicardia sinusal progresiva seguida de ritmo de escape yuncional o idioventricular. La confirmación diagnóstica puede hacerse por ECO-2D (78, 96), con la constatación de un derrame pericárdico masivo, cavidades cardíacas casi virtuales y prácticamente ausencia de movimiento a pesar de mantenerse el ritmo sinusal. La extracción de sangre intrapericárdica asegura el diagnóstico, pero es difícil excluir que proceda de las cavidades cardíacas. Habitualmente es fatal en pocos minutos, no respondiendo a las medidas estándar de RCP. Anecdóticamente, la pericardiocentesis inmediata asociada a aporte rápido de volumen, el uso de bypass cardiopulmonar percutáneo, la toracotomía y la reparación quirúrgica inmediata pueden salvar a algunos enfermos. 

La forma subaguda de rotura de pared libre ("oozing rupture") se da en el 25% de los casos, con pequeñas cantidades de sangre drenando periódicamente al espacio pericárdico y produciendo un progresivo compromiso hemodinámico (97, 98). Puede haber dolor torácico y reelevación del ST, sugiriendo reinfarto o pericarditis regional, pero lo más frecuente es el deterioro hemodinámico súbito, con hipotensión transitoria o mantenida. La monitorización hemodinámica mediante catéter de Swan-Ganz muestra, si el grado de taponamiento es importante, un "plateau" de presiones, con uniformidad de las presiones de aurícula derecha, diastólica de ventrículo derecho y capilar pulmonar, y en el registro, un seno "x" marcado con un seno "y" atenuado, que ayuda a diferenciar este cuadro del infarto de ventrículo derecho. 

La formación de un trombo en el espacio pericárdico y el proceso inflamatorio, pueden servir para aislar el área de drenaje pericárdico del resto del espacio pericárdico, ocasionando un hemopericardio circunscrito a una zona de la cavidad pericárdica, impidiendo el paso masivo de sangre y dando lugar a la formación de un pseudoaneusisma, formación cavitada extracardíaca compuesta por el trombo y el pericardio, detectable ecocardiográficamente por la presencia de un cuello estrecho (diámetro menor al 50% del pseudoaneurisma) que se abre en el cuerpo del aneurisma. Está indicada la cirugía de forma inmediata independientemente del estado clínico del paciente debido al riesgo de expansión del pseudoaneurisma o de su apertura al espacio pericárdico restante, produciendo taponamiento cardíaco y la muerte. Se ha comunicado una supervivencia a largo plazo de hasta el 48% cuando se someten a cirugía reparadora inmediata (97).  

Recientemente se ha publicado una revisión de lo publicado sobre este tema, informando de algunos casos de pseudoaneurismas crónicos asintomáticos, detectados años después del IAM por ecocardiografía de control, apuntando que un manejo conservador con seguimiento no invasivo puede ser una alternativa aceptable en estos casos (99). 

La cirugía puede llevarse a cabo sin necesidad de bypass cardiopulmonar ni de suturar el miocardio infartado, aplicando un parche de Teflon sobre la zona del desgarro, y pegándolo con pegamento quirúrgico (cianoacrilato) (98). 

5. 2. ROTURA DEL TABIQUE INTERVENTRICULAR 

Esta complicación aparece en la fase aguda del infarto, presentándose en el 1-2% de todos los infartos (100) y produce alrededor del 5% de las muertes periinfarto. Sin cirugía la mortalidad es del 54% en la primera semana y del 92% en el primer año (101). Se ha visto un aumento de la frecuencia y una aparición más temprana de esta complicación en los pacientes que reciben tratamiento trombolítico (102). 

El diagnóstico puede sospecharse al detectar un soplo nuevo, pansistólico, más audible en el área esternal izquierda inferior, irradiado en barra a hemitórax derecho y con menos frecuencia a apex, generalmente con frémito, y acompañado de un deterioro clínico severo, con fallo con frecuentemente biventricular. El soplo puede sin embargo ser suave o estar ausente. 
La confirmación diagnóstica la da la Ecocardiografía 2-D y Doppler, y/o por la detección de un salto oximétrico entre la aurícula derecha y el ventrículo derecho, mediante la introducción de un catéter flotante. 
La incidencia de esta complicación es similar en el infarto de localización inferior y en el anterior. De forma típica, la rotura del tabique interventricular que complica al infarto anterior (66%) se localiza en el septo apical, y la secundaria al infarto inferior en el septo inferobasal. La mortalidad quirúrgica parece ser mayor en los enfermos con rotura septal posterior como complicación de un infarto inferoposterior, posiblemente por la mayor dificultar técnica para reparar estos defectos, y por la necesidad en muchos de estos pacientes de remplazo mitral concomitante, por la insuficiencia mitral asociada.  

El tratamiento con vasodilatadores puede ser de algún beneficio si no hay shock cardiogénico, pero la colocación del balón intraaórtico de contrapulsación es el método más efectivo para aportar soporte circulatorio mientras se prepara la cirugía (41). 

Si el paciente presenta situación de shock cardiogénico o edema agudo de pulmón está indicada la cirugía reparadora inmediata. La única posibilidad de supervivencia de los pacientes en situación de shock cardiogénico es someterse a cirugía reparadora en las primeras 48 horas (103). En los pacientes hemodinámicamente estables la cirugía puede retrasarse, debiendo realizarse coronariografía para valorar la posibilidad de revascularización conjuntamente con la reparación del defecto septal ya que este abordaje mejora el pronóstico a largo plazo (104, 105). 

La mortalidad quirúrgica se relaciona con el momento de la cirugía (34% en la primera semana post-infarto vs 11% después de la primera semana), con la presencia de shock cardiogénico (38% vs 8% sin shock), con la localización del infarto (32% inferior vs 12% anterior), y con la edad (25% en mayores de 65 años vs 17% en menores de 65 años) (104). La mortalidad intrahospitalaria después de la cirugía se estima entre el 25 y el 60% (96), y el 95% de los supervivientes quedan en clase I o II de la NYHA (106).  

5. 3. INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA 

La mayoría de los casos de insuficiencia mitral tras el infarto son leves o moderados, y la regurgitación es transitoria. Este grado de insuficiencia mitral es detectable hasta en el 50% de los IAM. Se debe a disfunción del aparato mitral producida por la isquemia de los músculos papilares o a la necrosis de la pared ventricular donde éstos se insertan (107). 

La rotura total del músculo papilar es rápidamente fatal ya que ocasiona una insuficiencia mitral torrencial, con una mortalidad del 75% en las primeras 24 horas únicamente con tratamiento médico (108). Habitualmente, los supervivientes han sufrido un desgarro parcial de una o más cabezas de los músculos papilares con una insuficiencia severa producida por el segmento mitral suelto. En estos pacientes, la insuficiencia mitral severa es una complicación potencialmente catastrófica que sin embargo es susceptible de tratamiento si se diagnostica y se trata quirúrgicamente de forma precoz. 
La rotura suele afectar al músculo papilar posteromedial ya que su irrigación procede solamente de la arteria descendente posterior, mientras que el anterolateral recibe flujo sanguíneo tanto de la arteria descendente anterior como de la circunfleja (109). La mayor parte de los pacientes tienen áreas relativamente pequeñas de infarto, más frecuentemente de localización posterior, con poca circulación colateral, y hasta la mitad de ellos pueden tener enfermedad de un sólo vaso. 

El cuadro clínico se caracteriza por la aparición signos y síntomas de congestión pulmonar y bajo gasto cardíaco. El signo diagnóstico clave es la aparición de un soplo pansistólico irradiado a apex (rotura de músculo papilar anterolateral) o a mesocardio y a focos de la base (rotura de músculo papilar posteromedial) y se acompaña de un ruido de llenado. Pero con frecuencia, en insuficiencias mitral muy severas, se escucha un soplo corto, romboidal, precoz y débil, e incluso puede no auscultarse soplo (110). No suele acompañarse de frémito.  

El diagnóstico se confirma mediante la Ecocardiografía. Con el ECO bidimensional puede verse el prolapso de la válvula mitral y la porción del aparato subvalvular rota en la aurícula izquierda durante la sístole. El ECO transesofágico (ETE) puede aclarar el diagnóstico en los casos dudosos. El ECO Doppler permite cuantificar el grado de regurgitación (78, 96).  

Mediante cateterismo cardíaco derecho de Swan-Ganz se detectan ondas V gigantes en el trazado de la onda del capilar enclavado y también pueden observarse en la curva de presión en arteria pulmonar. Hay que hacer el diagnóstico diferencial con la rotura del tabique interventricular en que también pueden detectarse estas ondas. 

La incidencia de insuficiencia mitral severa o moderadamente severa tras el infarto agudo de miocardio es del alrededor del 4%, y la mortalidad sin tratamiento quirúrgico es de un 24% (108). La insuficiencia mitral severa con edema agudo de pulmón o shock cardiogénico requiere cirugía inmediata. La colocación del balón intraaórtico de contrapulsación puede ser útil durante la preparación para la cirugía (106), así como la administración de nitroprusiato para ayudar a disminuir la presión capilar y mejorar la perfusión periférica (41). Si la situación del paciente lo permite debería realizarse coronariografía, pudiéndose intentar la reperfusión de la arteria relacionada con el infarto mediante ACTP o trombolisis, antes de la cirugía (24). El retraso de la cirugía parece incrementar el riesgo de un mayor daño miocárdico, una mayor afectación de otros órganos secundaria a hipoperfusión y la frecuencia de muerte (111). 

Aunque la cirugía de sustitución valvular mitral realizada en situaciones de emergencia está asociada a una relativamente alta mortalidad (27 a 55%), tanto la mortalidad global como la función ventricular subsecuente, son mejores que sólo con tratamiento médico (111, 112). La sustitución de la válvula mitral es el procedimiento de elección en el caso de disfunción o rotura de músculo papilar (24), aunque puede intentarse la reparación en casos seleccionados de insuficiencia mitral isquémica aguda o crónica, con buenos resultados (113). Siempre que sea posible deben conservarse las estructuras de soporte de la válvula, para preservar mejor la función ventricular (41). Está indicada la cirugía de revascularización miocárdica de forma conjunta con la cirugía valvular, si existen lesiones angiográficamente significativas (24). 

5. 4. ANEURISMA DE VENTRICULO IZQUIERDO 

El aneurisma ventricular izquierdo agudo que afecta a una porción considerable del ventrículo izquierdo puede asociarse a insuficiencia cardíaca congestiva severa con bajo gasto e incluso shock cardiogénico. Es francamente disquinético (protusión y expansión sistólica), y la expansión del infarto y la dilatación ventricular condicionan un importante deterioro de la fracción de eyección, estando indicada la reperfusión precoz y cirugía de resección del aneurisma si condiciona fracaso cardíaco severo o arritmias ventriculares intratables (54). 

El aneurisma ventricular izquierdo crónico ocurre en el 10 al 30% de los pacientes que sobreviven al infarto agudo de miocardio transmural, y se observa más frecuentemente en infartos anteriores afectando al apex, la pared anterolateral o el tabique interventricular. La incidencia de aneurismas posteriores clínicamente significativos es inferior al 5%. El aneurisma crónico es una estructura rígida, fibrosa y rara vez protruye durante la sístole (54). 

Ambos tipos de aneurisma pueden asociarse con fallo cardíaco congestivo, taquicardia ventricular recidivante e intratable, o embolismos sistémicos a pesar de anticoagulación terapéutica. En los dos primeros casos está indicada la cirugía de resección del aneurisma asociada a cirugía de revascularización si es posible, de forma urgente en el caso de aneurismas agudos (41), y puede valorarse de forma programada en el caso de embolismos recurrentes a pesar del tratamiento anticoagulante. Las técnicas quirúrgicas que respetan la geometría ventricular mediante el uso de parches endoventriculares pueden mantener mejor la función fisiológica con menor mortalidad (3.3% a 6.5%) que las técnicas de reparación lineal usadas previamente (mortalidad del 11.6 al 12.5%) (114). 

  6. INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA
6. 1. MECANISMOS FISIOPATOLOGICOS 

La disfunción miocárdica regional es una consecuencia inevitable del IAM y su severidad está determinada por la extensión de la lesión miocárdica. 
La interrupción súbita del flujo sanguíneo durante más de 15 a 20 minutos se traduce en necrosis miocárdica que progresa desde el subendocardio al epicardio (115). 

La progresión de la necrosis miocárdica se ve enlentecida en presencia de flujo residual proporcionado por el flujo colateral al miocardio isquémico. La existencia de circulación colateral puede, por tanto, limitar el daño al miocardio y la disfunción ventricular. 

Los estudios angiográficos muestran que la afectación angiográficamente significativa de las tres principales arterias coronarias se encuentra entre el 30 y 60% de los pacientes con IAM, y la afectación de uno o dos vasos es similar (116). La incidencia de afectación coronaria de tres vasos es mucho más frecuente (68%) en los pacientes con shock cardiogénico que en los enfermos con IAM e insuficiencia cardiaca congestiva (35%) (117). En la mayoría de los enfermos que desarrollan fracaso ventricular izquierdo severo y shock cardiogénico, existe una estenosis significativa no sólo en la arteria relacionada con el infarto, sino también en otras que proporcionan flujo sanguíneo a segmentos del miocardio no necrosados. 

La disfunción isquémica del miocardio no infartado, ya sea debido a un aumento excesivo de los requerimientos de oxígeno miocárdico o a una reducción de la perfusión, puede conducir a un empeoramiento de la insuficiencia cardiaca. Así, durante el tratamiento del fallo de bomba hay que valorar si existen cambios en los determinantes del consumo de oxígeno miocardio o en su perfusión que pueden potencialmente mejorar la isquemia miocárdica. 

Tanto la disfunción miocárdica sistólica como la diastólica contribuyen a la presentación de la insuficiencia cardiaca congestiva (118). 

La disfunción diastólica es frecuente y tiene lugar relativamente pronto en el curso del IAM. Ante cualquier pequeño cambio en el volumen ventricular existe una aumento desproporcionado de las presión diastólica ventricular izquierda, asociándose a signos y síntomas de congestión pulmonar. Estas anomalías del llenado ventricular pueden tener lugar en ausencia de una disminución de la función sistólica global. Diversos mecanismos pueden estar implicados en la aparición de disfunción diastólica en los pacientes con IAM. La reducción de la relajación miocárdica de los segmentos isquémicos, el aumento de la presión intrapericárdica debida a una dilatación ventricular súbita y la interacción ventricular pueden contribuir a la disminución de la distensibilidad ventricular, pudiendo contribuir de manera significativa a las anomalías hemodinámicas que pueden producirse durante la fase aguda, subaguda o crónica del IAM. Con la reducción de la distensibilidad se produce un aumento de la presión telediastólica y puede haber una reducción de la fracción de eyección cuando el infarto es relativamente grande (119). 
La disfunción sistólica global y regional es el determinante más importante de la situación de "bajo gasto" tras el IAM. La disfunción sistólica del miocardio isquémico tiene lugar de forma rápida tras la reducción brusca o la interrupción del flujo coronario (120). A los pocos segundos se produce un acortamiento sistólico de los segmentos miocárdicos isquémicos y estos segmentos ya no realizan ningún trabajo efectivo. Posteriormente existe una dilatación y un abombamiento aneurismático sistólico de la región isquémica, produciéndose durante la diástole un movimiento paradójico con acortamiento de estos segmentos (121). 

El grado de reducción de la función sistólica del miocardio isquémico está en relación con la severidad y duración de la reducción del flujo coronario. Con grados leves de isquemia, la reducción de la función sistólica es leve y consecuencia de una función reducida en el subendocardio de la región isquémica. Con reducciones severas del flujo coronario e isquemia miocárdica transmural puede apreciarse mediante la ecocardiografía una motilidad parietal aquinética o disquinética en la zona isquémica (122). 

Incluso después de una recanalización adecuada de la arteria relacionada con el infarto y de la reperfusión, la función sistólica del miocardio isquémico reperfundido no se recupera de forma inmediata. La duración de la isquemia previa a la reperfusión es la que determina el retraso en la recuperación de la función sistólica que puede variar desde unos minutos hasta varios días. A este fenómeno de recuperación diferida del miocardio isquémico reperfundido se le ha denominado "aturdimiento" (stunning) (121). Debido a este fenómeno es con frecuencia preciso, de continuar con el apoyo hemodinámico para mantener la función de bomba, a pesar del éxito de la reperfusión, en los pacientes con insuficiencia ventricular izquierda.  

En las regiones no isquémicas a distancia de la zona infartada se ve durante la fase aguda del IAM un aumento de la función sistólica, por una mayor utilización del principio de Frank-Starling que resulta del aumento de la presión telediastólica, y contribuyendo también a ello el incremento en la estimulación simpática durante la isquemia aguda. 

Durante la fase aguda del infarto los segmentos infartados pueden estirarse y alargarse, produciendo la denominada expansión del infarto (122). Esta expansión produce una desventaja mecánica sobre la función ventricular izquierda, que se caracteriza por una reducción en la fracción de eyección, un aumento de los volúmenes telesistólico y telediastólico, y una reducción del volumen latido anterógrado, contribuyendo a la disminución del gasto cardiaco. 

6. 2. SUBGRUPOS CLINICOS Y HEMODINAMICOS DE LA INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA 

La insuficiencia cardiaca sigue siendo la primera causa de muerte durante los primeros días de evolución del infarto agudo de miocardio en los pacientes hospitalizados. 

La severidad del fallo ventricular izquierdo tras el IAM es variable y oscila desde una ausente o leve disfunción hasta una disfunción sistólica y diastólica ventricular izquierda severa. Las consecuencias hemodinámicas son paralelas a la severidad del fracaso ventricular izquierdo. 

El fallo de bomba debido a IAM puede manifestarse clínicamente por pulso débil, hipoperfusión periférica con piel fría y cianosis de las extremidades, obnubilación, oliguria, tensión arterial generalmente baja y grados variables de congestión pulmonar, en ocasiones con tercer ruido audible. 

Sin embargo, las manifestaciones clínicas que resultan de las anomalías hemodinámicas secundarias a la disfunción izquierda son variables y oscilan desde la ausencia de pruebas clínicas de fallo de bomba hasta el edema pulmonar, la hipotensión y el shock. 

6. 3. SUBGRUPOS CLINICOS DEL FALLO VENTRICULAR IZQUIERDO 

Killip y Kimball propusieron cuatro grupos clínicos basados en la presentación clínica y los hallazgos físicos al comienzo del IAM (123). Según establecieron los pacientes en la fase precoz del IAM pueden dividirse en : Clase I: sin signos de disfunción ventricular izquierda. Clase II: galope por tercer ruido y/o congestión pulmonar limitada a los segmentos pulmonares basales. Clase III: edema agudo de pulmón. Clase IV: shock cardiogénico. 
Forrester propuso otra clasificación de cuatro subgrupos clínicos basándose en las manifestaciones clínicas y las alteraciones hemodinámicas, manifestadas por la presencia o ausencia de congestión pulmonar e hipoperfusión periférica (124). Subgrupo I: sin evidencia de congestión pulmonar ni hipoperfusión periférica. Subgrupo II: evidencia de congestión pulmonar sin hipoperfusión periférica. Subgrupo III: evidencia de hipoperfusión periférica sin congestión pulmonar. Subgrupo IV: evidencia de congestión pulmonar e hipoperfusión periférica. 

Estos subgrupos clínicos pueden reconocerse fácilmente a la cabecera del paciente y pueden proporcionar información útil sobre el pronóstico inmediato de los pacientes con IAM. Esta clasificación sin embargo tiene algunos problemas Aunque diferencia bien los distintos grados de congestión pulmonar no hace referencia a las causas de hipoperfusión periférica distintas al shock. Los estertores pulmonares y las imágenes radiológicas de congestión pulmonar pueden persistir cuando la presión de enclavamiento del capilar pulmonar se ha normalizado. Además, existen discrepancias significativas entre la severidad de la disfunción sistólica y diastólica ventricular izquierda, las anomalías hemodinámicas y las manifestaciones clínicas. Por ejemplo, la fracción de eyección puede estar notablemente disminuida sin evidencia clínica de congestión pulmonar o hipoperfusión. Del mismo modo, puede ocurrir un edema agudo de pulmón en pacientes con FE normal o casi normal, principalmente por la alteración de la distensibilidad secundaria a la isquemia.  

Los signos de hipoperfusión pueden ocurrir con sólo una ligera reducción del gasto cardiaco en presencia de una vasoconstricción periférica inadecuada y de unas resistencias vasculares periféricas aumentadas. Además los signos de hipoperfusión pueden resultar de una reducción de la función sistólica ventricular bien derecha o izquierda (Tabla 5). 

En conclusión, la categorización clínica no ofrece información sobre los mecanismos subyacentes y la extensión de la disfunción ventricular. No obstante, el reconocimiento de estos subgrupos es útil desde el punto de vista práctico para decidir sobre los planteamientos diagnósticos y terapéuticos subsiguientes. 

6. 4. SUBGRUPOS HEMODINAMICOS DE LA INSUFICIENCIA VENTRICULAR IZQUIERDA (54, 124, 125) 

Los cambios hemodinámicos que acompañan al daño isquémico miocárdico agudo son variables y guardan relación con la extensión de la lesión aguda, con la magnitud de la disfunción ventricular izquierda preexistente y con la presencia o ausencia de hipertrofia ventricular izquierda, disfunción ventricular derecha, presencia o ausencia de complicaciones mecánicas y la naturaleza y adecuación de las respuestas compensatorias a la disfunción ventricular izquierda. 

Los subgrupos hemodinámicos se basan en la determinación de la presión de enclavamiento del capilar pulmonar (PCP) y la determinación del índice cardiaco (IC), mediante la monitorización hemodinámica invasiva con catéteres flotantes situados en arteria pulmonar, pocas horas después del inicio del IAM. Se corresponden bastante estrechamente con los subgrupos clínicos de la clasificación de Forrester. La existencia de congestión pulmonar clínica suele aparecer cuando hay una PCP superior a 18 mm de Hg, y los signos clínicos de hipoperfusión se observan cuando el índice cardiaco (IC) es inferior a 2.2 litros/minuto/m2 . 

Los cuatro subgrupos hemodinámicos son: Subgrupo I: IC>2.2 litros / minuto / m2 y PCP< o = a 18 mm de Hg. Estos pacientes tienen una compensación adecuada de la disfunción ventricular izquierda y clínicamente no muestran evidencia de hipoperfusión ni congestión pulmonar. Subgrupo II: PCP>18 mm de Hg con IC>2.2 litros / minuto / m2. Estos pacientes suelen presentarse con evidencia clínica de congestión pulmonar pero sin signos de hipoperfusión tisular. Subgrupo III: PCP < o = a 18 mm de Hg con IC<2.2 litros / minuto / m2. Estos pacientes presentan datos clínicos de hipoperfusión sin signos de congestión pulmonar. Los pacientes con hipovolemia e infarto de ventrículo derecho pertenecen a este grupo. Subgrupo IV: PCP >18 mm Hg con IC<2.2 litros / minuto / m2. Los enfermos con fallo de bomba severo con o sin datos clínicos de shock pertenecen a este grupo. 

En los pacientes con shock cardiogénico, el IC suele ser inferior al de los pacientes con fallo de bomba sin signos clínicos del síndrome de shock. El índice de volumen sistólico ventricular izquierdo (IVS) está también notablemente disminuido en los pacientes con shock cardiogénico, siendo por lo general inferior a 20 g/ m/m2 . 

Aunque la determinación de los subgrupos hemodinámicos proporciona información útil sobre el pronóstico de los pacientes con IAM, la determinación de la PCP y del IVS puede ser incluso más útil. Por ejemplo, en los pacientes del subgrupo IV, un IVS<10 g/m/m2 se correlaciona con una mortalidad hospitalaria inmediata superior al 80% a pesar de un tratamiento agresivo. 

A pesar de lo dicho anteriormente, no es necesaria la monitorización hemodinámica invasiva y la determinación de los subgrupos hemodinámicos para el manejo rutinario de los pacientes con IAM. Aproximadamente el 50% de los pacientes con IAM no tienen complicaciones del tipo de hipoperfusión o congestión pulmonar, y pueden tratarse adecuadamente sin estas medidas aunque sí son necesarias exploraciones clínicas repetidas para detectar precozmente el desarrollo de cualquier complicación. El aumento de la frecuencia cardiaca, la caída de la TA, y la aparición de un tercer ruido pueden indicar el deterioro de la función ventricular izquierda. En estos pacientes está indicada la realización de una ecocardiografía para valorar la severidad de la depresión de la función cardiaca y las posibles complicaciones mecánicas. 

La realización de un cateterismo cardiaco derecho está indicada siempre si existe 1/ fallo cardiaco congestivo progresivo o severo o edema agudo de pulmón, 2/ shock cardiogénico o hipotensión progresiva, y 3/ sospecha de complicaciones mecánicas del infarto, y generalmente se acepta como indicado, aunque es más debatido, en el caso de hipotensión que no responde rápidamente a la administración de líquidos en ausencia de congestión pulmonar. En el caso del IAM no complicado está contraindicado (41). 

6. 5. MANEJO DE SUBGRUPOS ESPECIFICOS 

6. 5. 1. Subgrupo II: Congestión Pulmonar Sin Hipoperfusión. 

Dentro de este grupo están los pacientes con congestión pulmonar leve (A) y los que presentan edema agudo de pulmón (B). 

A) Los pacientes con congestión pulmonar leve, presentan clínicamente estertores pulmonares pero con poca o ninguna disnea. Esto es frecuente al comienzo del infarto agudo de miocardio. Hay una elevación moderada de la presión de enclavamiento del capilar pulmonar (PCP 18 a 25 mm de Hg) como resultado de un aumento de la presión diastólica ventricular izquierda debida a la disminución de la distensibilidad diastólica y a un aumento ligero o moderado del volumen telediastólico. La FE puede ser normal o sólo ligeramente disminuida, y la TAS suele mantenerse por encima de 100 mm de Hg. Además de la disnea leve los pacientes pueden presentar tercer ruido e hipoxemia arterial leve a moderada. La radiografía de tórax puede mostrar signos de hipertensión venosa pulmonar leve o moderada. En estos pacientes no está indicada la monitorización hemodinámica. 

El tratamiento debe consistir en la administración de oxígeno suplementario, diuréticos y vasodilatadores especialmente nitroglicerina (NTG) sublingual e intravenosa. La mayor parte de los pacientes responden bien a esta terapia con dosis bajas de furosemida y NTG. 

La oxigenoterapia contribuye a mantener una adecuada saturación arterial y a aliviar la hipertensión venosa pulmonar. 

La furosemida intravenosa (20-40 mg inicialmente) disminuye la presión de enclavamiento pulmonar y auricular derecha sin producir cambios significativos en la frecuencia cardiaca (FC), gasto cardiaco (GC) o presión arterial media (TAM) en estos pacientes. La reducción en la PCP tiene lugar antes incluso de que se produzca un aumento substancial de la diuresis y parece correlacionarse con el aumento de la capacitancia venosa periférica. Debe sin embargo evitarse el uso excesivo de diuréticos debido al riesgo de inducir hipokaliemia e hipotensión, taquicardia refleja y reducción del GC, si se disminuye excesivamente la PCP (126). 

La NTG es el vasodilatador de elección en este marco. Su administración ocasiona una reducción de la PCP al disminuir la precarga y la postcarga , alivia la isquemia por su acción dilatadora de las arterias epicárdicas y a dosis bajas el GC se mantiene o aumenta (127). De forma similar a las dosis excesivas de diuréticos, la NTG a altas dosis puede provocar una disminución excesiva de la PCP ocasionando hipotensión, taquicardia refleja y caída del GC (128), especialmente cuando la PCP no estaba muy elevada. La NTG por vía no parenteral es predominantemente un venodilatador. Sin embargo por vía intravenosa puede producir también una vasodilatación arterial significativa. En un 10% de los pacientes con IAM la NTG y los nitratos pueden provocar una repuesta paradójica caracterizada por hipotensión y bradicardia (129) quizá en relación con la activación del reflejo de Bezold-Jarish que ocasiona una respuesta cardioinhibidora y vasodepresora mediada por el vago. El tratamiento por vía intravenosa debe iniciarse a 5-10 mcg/minuto, incrementando paulatinamente el ritmo de perfusión hasta que la TAM caiga de un 10 a 15%, siempre que la TAS no baje de 90 mm Hg.  
El nitroprusiato sódico (NTP) es otro vasodilatador pero con menos potencia venodilatadora que la NTG y sin su capacidad potencial de aliviar la isquemia miocárdica. Los efectos del NTP sobre la hemodinámica coronaria, la perfusión y la isquemia coronaria son variables, así como son contradictorios los resultados de su tratamiento sobre la mortalidad y la evolución clínica de los pacientes con IAM (130, 131, 132). Su uso debe restringirse a los pacientes hipertensos con congestión pulmonar que no responden a la NTG, en particular los que tienen un GC disminuido y unas resistencias vasculares sistémicas elevadas. 

También está indicado iniciar tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina (IECA) (41) en las siguientes 24 a 48 horas, si no existe fallo renal o hipotensión (24). 

B) Edema Agudo de Pulmón (EAP) sin Shock. 

Aunque estos pacientes pertenecen también al subgrupo clínico y hemodinámico II sus características son diferentes de las de los pacientes con congestión pulmonar leve. 

Clínicamente presentan disnea intensa con taquipnea e importante trabajo respiratorio, taquicardia, cianosis periférica, piel fría y sudorosa y estertores pulmonares bilaterales diseminados con o sin sibilancias, en ocasiones con producción de expectoración sonrosada. Inicialmente la detección clínica de un galope ventricular o de un soplo de insuficiencia mitral es prácticamente imposible, pero estos signos pueden detectarse tras la mejoría clínica en la mayor parte de los casos. En la radiología se observan signos de edema pulmonar bilateral franco. Son frecuentes la hipoxemia severa o moderada, la retención de dióxido de carbono y la disminución del pH arterial. 

La monitorización hemodinámica está indicada pero muy raramente puede realizarse antes de conseguir que el paciente se estabilice en cierto grado, con lo que las alteraciones hemodinámicas detectadas cuando se realiza el cateterismo cardiaco derecho reflejan no sólo la severidad de la depresión de función ventricular izquierda, sino también los cambios inducidos por las maniobras terapéuticas. 

La PCP suele estar elevada por encima de 25 mm de Hg pero con una presión en aurícula derecha ligeramente elevada o normal, el IC sólo suele estar ligeramente reducido, y las resistencias vasculares periféricas (RVP) y la TA suelen estar elevadas. El mecanismo subyacente de tales alteraciones suele ser una marcada reducción de la función ventricular izquierda sistólica y diástolica. Sin embargo, en algunos pacientes predomina la disfunción diastólica con sólo una leve reducción de la sistólica, y una insuficiencia mitral transitoria. 

El edema agudo de pulmón que complica el IAM se asocia con una incidencia de mortalidad del 30-50% (133). 

El tratamiento inmediato consiste en la administración de oxígeno por mascarilla facial (60-100%), morfina intravenosa, NTG sublingual y en perfusión, y diuréticos, aunque debe recordarse que la disminución de la PCP después de la administración de furosemida iv es más lenta que tras la NTG sublingual. La intubación endotraqueal y la ventilación mecánica pueden ser necesarias si no se consigue mantener una pO2 arterial igual o superior a 60 mm de Hg o una saturación arterial de oxígeno igual o mayor al 90%, o si se desarrolla acidosis respiratoria. La monitorización no invasiva de la saturación arterial de oxígeno y la gasometría venosa pueden ser suficientes para valorar la respuesta al tratamiento y la necesidad de intubación. Si el paciente continua hipertenso a pesar de dosis adecuadas de NTG intravenosa (200 mcg/minuto) puede añadirse NTP sódico intravenoso, comenzando con 5-10 mcg/minuto y aumentando lentamente su ritmo de perfusión (5-10 mcg/minuto c/10-15 minutos) dependiendo de la respuesta. En presencia de insuficiencia mitral significativa el uso de NTP sódico puede ser beneficioso. Los agentes inotrópicos y la digital no deben administrarse a estos pacientes a menos que estén específicamente indicados. 

La monitorización hemodinámica mediante catéter flotante con balón en arteria pulmonar está siempre indicada y monitorización invasiva de la presión arterial puede estar indicada. La ecocardiografía tiene un papel importante para descartar complicaciones mecánicas del infarto y para valorar la función ventricular. 

En los pacientes con ascenso de ST o BRI nuevo y menos de 12 horas de evolución, la revascularización de la arteria relacionada con el infarto mediante trombolisis o ACTP primaria puede mejorar el pronóstico. 

En los pacientes de este grupo que sobreviven a la fase aguda está generalmente aceptada (clase IIa) la indicación de realizar coronariografía y, si es posible, ACTP de la arteria relacionada con el infarto antes del alta hospitalaria, independientemente de que tengan preservada o no la FE (41). 

6. 5. 2. Subgrupo Hemodinámico III: Hipoperfusión Sin Congestión Pulmonar  

En este subgrupo hemodinámico se incluyen los pacientes con shock hipovolémico y los que presentan infarto del ventrículo derecho. 
Clínicamente hay datos de mala perfusión periférica con oliguria, obnubilación y frialdad periférica, con hipotensión y ausencia de estertores pulmonares. La presencia de ingurgitación yugular o del signo de Kussmaul (distensión de la vena yugular interna durante la inspiración) nos orientará en la etiología, ya que estos hallazgos son bastante específicos de la afectación del ventrículo derecho en el curso de un IAM inferior, aunque la depleción de volumen puede enmascararlos y pueden ponerse de manifiesto únicamente después del adecuado aporte de volumen (134). 

Hemodinámicamente se caracterizan por PCP inferior a 18 mm de Hg, con IC< 2.2 litros/minuto/m2. Una presión auricular derecha (PAD) de 10 mm de Hg o mayor, y superior al 80% de la PCP es un hallazgo relativamente sensible y específico de la disfunción isquémica del ventrículo derecho (135). En los pacientes en los que la hipoperfusión es secundaria a la hipovolemia la PAD es típicamente baja. 

El verdadero shock hipovolémico es una complicación rara del IAM y aunque sus causas no están claras se ha relacionado con la administración excesiva de diuréticos y vasodilatadores, y en algunos pacientes los opiáceos, la diaforesis y el vómito pueden contribuir a esta situación de hipovolemia. El tratamiento es la administración rápida de fluidos intravenosos (50-100 cc de cristaloides c/ 15-20 minutos) bajo estrecha vigilancia clínica, ya que algunos pacientes pueden desarrollar rápidamente EAP si también existe una disfunción diastólica significativa relacionada con la isquemia. En los pacientes que no respondan rápidamente a la administración de volumen generalmente se considera indicada la monitorización hemodinámica mediante cateterismo derecho de Swan-Ganz para optimizar el tratamiento. En los pacientes con IAM se considera óptima una PCP entre 14 y 18 mm de Hg (136). En los pacientes en los que el IC no aumente a pesar de conseguirse una PCP óptima, debe sospecharse una reducción importante de la función de bomba del ventrículo izquierdo y asociarse agentes inotrópicos intravenosos o vasodilatadores (si lo permite la tensión arterial). 

El manejo de los pacientes con bajo gasto secundario a afectación isquémica del ventrículo derecho de basa en el mantenimiento de la precarga del VD (aporte de líquidos evitando el uso de nitratos y diuréticos, y preservando la sincronía aurículo-ventricular), reducción de la postcarga VD en pacientes con disfunción ventricular izquierda significativa, soporte inotrópico y reperfusión precoz si es posible (137), y será comentado más adelante. 

6. 5. 3. Subgrupo IV: Hipoperfusión y Congestión Pulmonar.  

En este grupo se encuentran los pacientes con bajo gasto (IC<2.2 litros/minuto/m2), congestión pulmonar (PCP>18), y grados variables de hipotensión y signos de shock. 

En los pacientes que no están severamente hipotensos puede intentarse inicialmente un tratamiento similar a los del subgrupo II, con diuréticos y NTG, asociados a agentes inotrópicos (preferiblemente dobutamina), para mejorar la hemodinámica. 

El shock cardiogénico es la complicación más seria del IAM ya que comporta un pronóstico muy malo. La mortalidad intrahospitalaria de estos pacientes se sitúa entre el 70 y 100%, habiéndose comunicado una mortalidad global del 87 al 100% a pesar del tratamiento de contrapulsación con balón intraaórtico (7) . 

El síndrome clínico del shock cardiogénico se caracteriza por hipotensión (TAS<90 mm de Hg), y signos de hipoperfusión tisular con oliguria (diuresis inferior a 20 cc/h), obnubilación y somnolencia, piel fría, diaforesis, junto a disfunción gastrointestinal y hepática, acidosis láctica, congestión pulmonar de grado variable e hipoxia arterial. Es frecuente la aparición de taquiarritmias supraventriculares y ventriculares. La hipoperfusión orgánica mantenida conduce al fracaso multiorgánico. 

La valoración de la función ventricular izquierda mediante ecocardiografía o ventriculografía isotópica suele revelar una FE inferior al 30%. La valoración hemodinámica en estos pacientes con shock cardiogénico suele mostrar un IC muy reducido (con frecuencia inferior a 1.6 litros/minuto/m2), una PCP muy elevada (>18 mm de Hg, y en muchos casos, >25 mm de Hg), y un IVL<20 g/m2 . En los pacientes con infarto de ventrículo derecho, insuficiencia mitral o ruptura del tabique interventricular, pueden detectarse también las alteraciones hemodinámicas propias de estas entidades. 

El síndrome del shock cardiogénico es consecuencia de una hipofunción cardiaca severa que puede ser producida por una necrosis miocárdica aguda extensa, por un infarto agudo de menos severidad en pacientes con función miocárdica previamente disminuida (infarto previo) y, menos frecuentemente, por grandes áreas de miocardio isquémico no funcionante pero aún viable junto con áreas sólo modestas de necrosis miocárdica. Los estudios necrópsicos de enfermos con shock cardiogénico como complicación de un IAM demuestran una implicación acumulativa de al menos el 35 al 40% de la masa ventricular izquierda total (138). 

El shock cardiogénico que complica al infarto de miocardio puede ocurrir en diferentes contextos clínicos: 

· Dentro de las primeras horas del comienzo del infarto: depresión severa de la función ventricular izquierda debida a necrosis extensa o parálisis isquémica. 

· Con el desarrollo de complicaciones mecánicas: regurgitación mitral severa o cortocircuito izquierda derecha. 

· Shock tardío, debido a una necrosis miocárdica progresiva con empeoramiento paulatino de la función ventricular. 

El proceso de la isquemia, la necrosis miocárdica e hipofunción adicional puede perpetuarse ya que la hipotensión, la taquicardia, y la elevación de la presión telediastólica ventricular comprometen aún más la perfusión miocárdica en esta situación en que los requerimientos de oxígeno miocárdico están aumentados por el aumento de la actividad refleja adrenérgica (139). 

El tratamiento con fármacos inotrópicos es fundamental en los pacientes que presentan hipotensión franca y claros signos de shock cardiogénico, aunque hay que recordar que en esta situación tanto el tratamiento farmacológico, como la instauración de la contrapulsación con balón intraaórtico u otros dispositivos de asistencia circulatoria, sólo sirven como medidas puente para intentar estabilizar a los pacientes hasta que pueda establecerse una estrategia terapéutica más definitiva mediante la reperfusión o la corrección de complicaciones mecánicas (insuficiencia mitral y ruptura del septo interventricular). 

Si existe hipotensión severa el agente inotrópico de elección es la noradrenalina debiendo ser administrada hasta que la TAS se eleve al menos a 80 mm de Hg, y entonces se intentará sustituirla por dopamina comenzando a un ritmo de 5 a 15 mcg/Kg/minuto. Si se consigue elevar la PAS al menos a 90 mm de Hg se comenzará con la administración simultánea de dobutamina para intentar disminuir el ritmo de perfusión de la dopamina hasta una dosis inferior a 2.5 mcg/Kg/minuto a la que tiene propiedades vasodilatadoras del lecho esplénico y renal. 

La dobutamina es un agente inotrópico que es un potente agonista de los receptores beta-1 adrenérgico, con propiedades menos importantes beta-2 y alfa-agonistas. Su administración condiciona un aumento del gasto cardiaco que es dosis dependiente con una reducción moderada de la PCP, y generalmente no produce un cambio significativo en la presión arterial media. Con dosis superiores a los 10-15 mcg/Kg/minuto puede producir taquicardia e hipotensión (140). 

La dopamina a dosis inferiores a los 2.5 mcg/Kg/minuto tiene un efecto diurético. Entre los 2.5 y los 10 mcg/Kg/minuto estimula fundamentalmente los receptores beta-1 (efecto inotrópico y cronotrópico positivo), condicionando un aumento del gasto cardiaco similar al de la dobutamina pero con un efecto adicional de aumento de la PCP por encima de los 5 mcg/Kg/minuto. A dosis superiores a los 10 mcg/Kg/minuto predomina el estímulo de los receptores alfa y aumentan las resistencias vasculares sistémicas y la tensión arterial (141).  

La noradrenalina estimula fundamentalmente los receptores alfa vasculares, produciendo vasoconstricción venosa y arteriolar, condicionando un aumento del tono venoso y las resistencias vasculares sistémicas, provocando el aumento de la tensión arterial y vasoconstricción periférica. También da lugar a un discreto aumento en la contractilidad miocárdica, por estímulo de los receptores beta-1 adrenérgicos. Su única indicación en el IAM es en el shock cardiogénico con hipotensión severa. 

Todas las aminas simpaticomiméticas pueden producir taquicardia y condicionar la aparición de arritmias, provocando un aumento de las demandas de oxígeno y una disminución de la perfusión miocárdica (por el menor tiempo de perfusión diastólico), que pueden empeorar o desencadenar la isquemia miocárdica. Por este motivo es precisa una dosificación cuidadosa monitorizando los efectos del tratamiento. Es importante la corrección de la acidosis que habitualmente acompaña a las situaciones de shock ya que las aminas simpaticomiméticas son poco efectivas en un medio acidótico.  
Si con el tratamiento inotrópico se consigue remontar la TAS a cifras aceptables en torno a los 90 a 100 mm de Hg debe intentarse la asociación de vasodilatadores para intentar disminuir la PCP (NTG o NTP), mejorar el gasto cardiaco (NTP), e intentar aminorar los efectos potencialmente deletéreos de los agentes inotrópicos sobre la demanda y el aporte de oxígeno miocárdico (NTG). 

La monitorización hemodinámica con la colocación de un catéter de Swan-Ganz en la arteria pulmonar, y la monitorización invasiva de la presión arterial, están siempre indicadas en los pacientes con shock cardiogénico. 
En los pacientes con IAM y situación de shock cardiogénico es obligado descartar complicaciones mecánicas que son causas potencialmente corregibles de shock, mediante la realización de ECO-2D y ECO Doppler, además de valorar la función ventricular. 

La colocación del balón intraaórtico de contrapulsación está indicada como medida estabilizadora puente para la inmediata realización de la coronariografía y la revascularización (142) junto a la cirugía reparadora de los posibles defectos mecánicos. 

Otros dispositivos de soporte circulatorio entre los que se incluyen circuitos de bypass cardiopulmonar percutáneos (143), la hemobomba (144, 145, 146), prótesis ventriculares (147), y el corazón artificial total (148), han sido usados en pacientes con IAM complicado con shock cardiogénico, con mejoría de la perfusión orgánica, como puente para la revascularización o el trasplante cardiaco. El porcentaje de éxitos es variable y se correlaciona con la presencia de enfermedad cardiaca corregible. Las mejores tasas de supervivencia informadas son del 20 al 33%, y se consideran bastante buenas para este grupo de pacientes que tienen un muy alto riesgo de muerte. Ninguno de estos dispositivos ha sido usado de forma randomizada y su empleo se sigue considerando experimental y está sometido a ensayos clínicos. 

En los pacientes con IAM complicado con shock cardiogénico la revascularización precoz mejora la supervivencia aunque no está perfectamente definida cual es la mejor estrategia. Los resultados de estudios retrospectivos y no randomizados han sugerido que la reperfusión mecánica de la arteria ocluida mediante ACTP o cirugía, puede mejorar la supervivencia (149). En estudios con tales pacientes, la tasa de supervivencia intrahospitalaria es del 20 al 50% cuando son tratados con trombolisis, y del 40 al 70% cuando se consigue restaurar el flujo anterógrado en la arteria relacionada con el infarto mediante ACTP primaria (142, 149, 150, 151, 152), pero sólo del 0 al 33% cuando la ACTP falla (142). En las últimas Directrices de la ACC/AHA para el manejo de los pacientes con IAM (41), la ACTP primaria en los pacientes con IAM complicado con shock cardiogénico se considera indicación de la Clase IIa (el peso de la evidencia/opinión inclina a apoyar su utilidad/eficacia). La reperfusión mecánica de la arteria ocluida tras el fallo de la trombolisis (ACTP de rescate) parece que puede mejorar la supervivencia (149). El estudio SHOCK (153) sugiere que la cirugía inmediata en estos pacientes tiene menor mortalidad (19%) que la ACTP inmediata (60%), pero esto no se ha confirmado en otros estudios. Actualmente debe considerarse la cirugía inmediata en los pacientes que se presentan con IAM y situación de shock cardiogénico, que no son candidatos a fibrinolisis o ACTP, o en los que han fallado estas terapias (41). El empleo de diversas estrategias intraoperatorias de preservación miocárdica puede limitar y en ocasiones revertir el daño miocárdico isquémico (154). Entre estas estrategias se incluyen: la cardioplegia normotérmica, la parada fibrilatoria hipotérmica sin clampaje aórtico, el uso liberal del balón intraaórtico de contrapulsación desde la fase preoperatoria (155) y el empleo de soluciones de reperfusión enriquecidas con substratos. Con el empleo de estas soluciones de reperfusión enriquecidas durante la cirugía inmediata en pacientes con shock cardiogénico se ha comunicado una mejoría significativa de la disfunción ventricular severa refractaria en el 94% (75 de 80 pacientes) y una supervivencia hospitalaria del 81% (156). 

El trasplante cardiaco se debe considerar en los pacientes con IAM complicado con shock cardiogénico que han sufrido un daño miocárdico severo que se considera irreversible, con lesiones no revascularizables, y que no tienen contraindicaciones para el trasplante (157). En un estudio con 15 pacientes, la mortalidad precoz post-trasplante fue del 20%

7. INFARTO DE VENTRÍCULO DERECHO
La presentación clínica de los pacientes con infarto de ventrículo derecho (VD) va desde pacientes asintomáticos con leve disfunción ventricular derecha hasta pacientes con shock cardiogénico. En la mayoría de los pacientes la función ventricular derecha se recupera en las semanas o meses siguientes, sugiriendo que el aturdimiento miocárdico, más que la necrosis, estaba implicado en el cuadro. Signos de isquemia del ventrículo derecho se detectan hasta en el 50% de los IAM de localización inferior, pero sólo en el 10 al 15% de los pacientes presentan las alteraciones hemodinámicas clásicas (147). 

El IAM inferior con afectación del VD se asocia a una mortalidad significativamente más alta (25 a 30%) que la de los pacientes con IAM inferior sin afectación de VD (6%), por lo que deben ser considerados de alto riesgo y candidatos de alta prioridad a las terapias de reperfusión (158, 159). 

7. 1. CONSIDERACIONES ANATOMICAS Y FISIOPATOLOGICAS  

La arteria coronaria derecha (CD) irriga la mayor parte del VD de forma que la oclusión proximal a la salida de las ramas del VD provoca isquemia del VD (160). El infarto del VD ocurre casi exclusivamente en el marco del IAM inferior (161). La demanda de oxígeno miocárdico del VD es significativamente menor que la del VI, debido a su menor masa muscular y a la menor resistencia del circuito pulmonar. La perfusión coronaria del VD ocurre tanto en sístole como en diástole (162). Además, el VD tiene una relación aporte/demanda de oxígeno miocárdico más favorable que el ventrículo izquierdo (VI) debido a que existe una mayor circulación colateral desde el lado izquierdo al derecho (163). Estos factores explican por qué no existe isquemia ventricular derecha hemodinámicamente significativa en la mayor parte de los pacientes con oclusión de la arteria CD proximal, así como la mejoría de la función ventricular derecha observada en la mayoría de los pacientes (164). 

El infarto del ventrículo derecho se ha dividido en cuatro tipos encontrándose afectada en todos ellos una parte de la pared inferior del ventrículo izquierdo y los segmentos inferiores del septo interventricular. En los Tipos I y II se encuentra necrosada además el 50% y el 100% respectivamente de la pared inferior del VD, los pacientes pueden estar asintomáticos o presentar leves signos de disfunción ventricular derecha, y la oclusión coronaria se localiza en el tercio medio de la arteria coronaria derecha (CD) o en la circunfleja. En el Tipo III, la necrosis afecta a parte de la pared libre o de la pared anterior del VD además de toda la pared inferior de esta cámara. En el Tipo IV existe una necrosis extensa de la pared inferior y anterior del VD, Los Tipos III y IV se asocian a bajo gasto y al síndrome de shock, y la oclusión de la arteria coronaria derecha proximal al VD y/o a las ramas .auriculares es la lesión más probable (165).  

Aproximadamente el 10% de los pacientes con infarto de VD presentan hipotensión y bajo gasto cardiaco. El grado de depresión de la función de bomba del VD condiciona la magnitud de la severidad de la reducción del gasto cardiaco, y está en relación directa con la extensión de la necrosis miocárdica del VD, que es la que conduce a la disminución del volumen latido del VD y de la precarga del VI.  

La severidad de las alteraciones hemodinámicas asociadas a la isquemia del VD se asocian a : 

1. la extensión de la isquemia y la consiguiente disfunción ventricular 

2. el efecto restrictivo del pericardio sobre el llenado ventricular 

3. el movimiento paradójico del septo interventricular y la disminución de su función sistólica.  

El VD isquémico se dilata y esto condiciona un aumento de la presión intrapericárdica al no ser capaz el pericardio de distenderse agudamente, conduciendo a una restricción del llenado ventricular diastólico, y a un cambio en la geometría ventricular y en la orientación del tabique que ocasiona una desviación paradójica del tabique interventricular hacia el ventrículo izquierdo durante la sístole. Como consecuencia hay una reducción de la presión sistólica y del gasto del VD, disminuye la precarga del VI, disminuye el volumen telediastólico y el volumen latido del VI, y el tabique interventricular se desvía hacia el lado izquierdo (166). Debido a la disfunción sistólica y diastólica del VD, el gradiente de presión entre la aurícula derecha y la izquierda adquiere una importancia relevante como fuerza propulsora de la perfusión pulmonar. El movimiento paradójico del septo durante la sístole actúa como un pistón en el VD, contribuyendo a impulsar la sangre hacia el árbol vascular pulmonar. La pérdida de esta fuerza sistólica en los pacientes con un infarto septal concomitante, puede producir un mayor deterioro en los pacientes con un VD isquémico (167) (Fig. 6). 
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Figura 6. Fisiopatología de la situación de Bajo Gasto en el Infarto de Ventrículo Derecho. Tomado de Chatterjee K. Complicaciones del infarto agudo de miocardio. Currents Problems in Cardiology. Abril 1993. No. 4: 296.

Los factores que disminuyen la precarga (depleción de volumen, diuréticos, nitratos) o disminuyen la contractilidad auricular (infartos auriculares concomitantes, pérdida de la sincronía aurículo-ventricular), así como los factores que aumentan la postcarga VD (simultánea disfunción de VI ), es probable que tengan un efecto adverso acusado sobre la situación hemodinámica (167, 168). 

7. 2. DIAGNOSTICO CLINICO 

En todos los pacientes con IAM inferior debe buscarse la existencia de isquemia de VD. En el marco de un IAM inferior, la triada clínica de hipotensión, aumento de la presión venosa yugular y auscultación pulmonar limpia, es característica de isquemia de VD. Aunque es específica a esta triada le falta sensibilidad (25%) (169). La presencia de ingurgitación yugular de forma aislada o el signo de Kussmaul son a la vez sensibles y específicos de isquemia de VD en los pacientes con un IAM inferior (134). Sin embargo, estos hallazgos pueden estar enmascarados por la depleción de volumen y ponerse de manifiesto sólo después de una carga de volumen adecuada. 
Una presión auricular derecha (PAD) igual o superior a 10 mm de Hg y mayor del 80% de la PCP es un hallazgo relativamente sensible y específico en pacientes con isquemia de VD (135) aunque puede estar enmascarado si existe depleción de volumen. En los pacientes con un infarto de VI previo o actual importante, la relación esperada entre la PAD y la PCP puede no estar presente. En el caso de infartos extensos de VD las alteraciones hemodinámicas pueden ser similares a las que existen el la pericarditis constrictiva (211), con una PAD igual a la PCP y a la presión diastólica de VD (PDVD). La onda de presión de AD puede presentar un seno Y igual o mayor que el seno X, y en la onda de PDVD puede verse una configuración en raíz cuadrada o "dip plateau" (170). 

En el ECG, la presencia de una elevación del segmento ST de 1 mm en la derivación precordial derecha V4R es el hallazgo electrocardiográfico con mayor valor predictivo de isquemia de VD (171). La elevación del segmento ST superior a 1 mm de V1 a V3 (en infartos de VD extensos incluso hasta V6) asociada a elevación del segmento ST en las derivaciones inferiores, también sugiere el diagnóstico de isquemia de VD (172). Estos hallazgos pueden ser transitorios. En la mayoría de los pacientes la elevación del ST en estas derivaciones se resuelve en las 10 primeras horas desde el comienzo de los síntomas (173). Es importante recordar que en todos los pacientes con infarto inferior debe obtenerse un registro de las derivaciones precordiales derechas en el momento de la admisión hospitalaria. En la UCC, la monitorización electrocardiográfica debe hacerse teniendo en cuenta la localización del infarto para poder detectar más fácilmente los cambios evolutivos. 

La Ecocardiografía puede ser útil en los pacientes en que existe sospecha de isquemia de VD pero no hallazgos diagnósticos (41). Puede observarse dilatación y diversos grados de hipoquinesia del VD, movimiento anormal del septo interventricular e interauricular, e incluso puede a veces detectarse un shunt de derecha a izquierda a través de un foramen oval permeable. Este último hallazgo es prácticamente diagnóstico de isquemia de VD en el marco de un IAM inferior, y debería sospecharse su existencia cuando exista hipoxia que no responda a la administración de oxígeno suplementario (174).  

7. 3. MANEJO DEL INFARTO DEL VENTRICULO DERECHO  

El tratamiento del infarto de VD incluye: 1/ mantener la precarga, 2/ disminuir la postcarga del VD, 3/ soporte inotrópico del VD disfuncionante, y lo más importante, 4/ reperfusión precoz (137). 

Algunos fármacos usados de forma frecuente en el tratamiento del infarto de VI tales como los nitratos y los diuréticos, disminuyen la precarga del VD y pueden provocar hipotensión severa y una mayor disminución del gasto cardiaco cuando se administran a pacientes con isquemia de VD. Es frecuente que se produzcan episodios de hipotensión severa tras la administración de NTG sublingual en estos pacientes, siendo esta respuesta desproporcionada al grado de severidad del infarto evaluado electrocardiográficamente. 
La administración intravenosa de cargas de volumen de soluciones salinas isotónicas con frecuencia resuelve la hipotensión y mejora el gasto cardiaco (175). Sin embargo, en algunos casos, el aporte rápido de volumen aumenta aún más la presión auricular derecha y la dilatación de VD, disminuyendo el gasto cardiaco (176). 

Aunque el aporte de volumen es el primer paso del manejo de la hipotensión asociada a la isquemia de VD, es preciso asociar agentes inotrópicos, especialmente con dobutamina, si el gasto cardiaco no mejora tras la infusión de 1 a 2 litros de suero fisiológico y el paciente continua hipotenso. 

Otro factor de gran importancia para mantener una precarga de VD adecuada es preservar la sincronía auriculoventricular. La incidencia de bloqueo A-V de alto grado es frecuente, presentándolo hasta la mitad de estos pacientes (73). La estimulación ventricular aislada no es beneficiosa, pero la estimulación secuencial auriculoventricular mejora el gasto cardiaco y revierte el shock (177). La fibrilación auricular puede ocurrir hasta en un tercio de estos pacientes y tiene profundas consecuencias hemodinámicas (178) por lo que debe procederse a la cardioversión urgente al menor signo de deterioro hemodinámico (Tabla 6). 

Tabla 6.  
Estrategias para el tratamiento de la Isquemia/Infarto de Ventrículo Derecho.
Mantener la precarga ventricular derecha 

Carga de volumen (salino normal IV) 
Evitar el uso de nitratos y diuréticos 
Mantener la sincronía AV 
Marcapasos secuencial AV para bloqueo de alto grado que no responde a atropina 
Cardioversión inmediata para TSV hemodinámicamente significativa 

Soporte inotrópico 

Dobutamina (si el gasto cardíaco no aumenta tras carga de volumen) 

Reducir la postcarga ventricular derecha si hay disfunción ventricular izquierda. 

Balón intraaórtico de contrapulsación 
Vasodilatadores arteriales ( nitroprusiato sódico, hidralacina) 
Inhibidores de ECA 

Reperfusión 

Agentes trombolíticos 
ACTP primaria 
Cirugía de revascularización coronaria (en pacientes seleccionados con enfermedad multivaso). 

Tomado de Management of acute myocardial infarction. Ryan et al. JACC. Vol. 28. No. 5. November 1996; pag. 1361.

Cuando la isquemia de VD se acompaña de importante disfunción de VI, el compromiso del VD es aún mayor debido a que el aumento de la postcarga del VD provoca una mayor reducción del volumen latido (179). En esta situación, con frecuencia es necesario recurrir al uso de agentes reductores de la postcarga del VI, como el nitroprusiato sódico o el balón intraaórtico de contrapulsación, para "descargar" al VI y secundariamente al VD. Aunque se ha demostrado que el tratamiento con vasodilatadores como el nitroprusiato sódico o la nitroglicerina aumentan el gasto cardiaco en estos pacientes (135), existe el riesgo potencial de provocar un empeoramiento de la hipotensión y del bajo gasto al ocasionar una disminución de la precarga de ambos ventrículos. Por lo tanto, antes de iniciar el tratamiento con fármacos vasodilatadores es necesario asegurar una precarga y una tensión arterial adecuadas mediante el aporte de líquidos y agentes inotrópicos, manteniendo una cuidadosa monitorización hemodinámica durante el tratamiento. 

Conseguir una reperfusión precoz de la arteria relacionada con el infarto es de vital importancia en este subgrupo de pacientes con IAM inferior y muy alto riesgo. Tanto el tratamiento trombolítico como la ACTP primaria, cuando consiguen reperfundir la arteria ocluida, han demostrado mejorar la FE del VD y disminuir la incidencia de bloqueo A-V completo (51, 52, 53). 

7. 4. PRONOSTICO DE LOS PACIENTES CON INFARTO DE VD 

Incluso la existencia de isquemia de VD detectada de forma aislada por criterios no invasivos se asocia con una morbimortalidad a corto plazo significativamente mayor y puede influir en el pronóstico a largo plazo (158, 180, 181). Sin embargo, es preciso recordar que incluso en los pacientes con infarto de VD que se presentan con bajo gasto e hipotensión el pronóstico es significativamente mejor que el de los que desarrollan bajo gasto a consecuencia de un infarto de VI. Es preciso ofrecer a estos pacientes un tratamiento agresivo guiado por una monitorización hemodinámica cuidadosa, para mantener un gasto cardiaco adecuado y la tensión arterial, durante los cuatro días siguientes al comienzo del infarto, tras la reperfusión, hallando habitualmente una mejoría espontánea de la función ventricular derecha tras el tratamiento de mantenimiento (134, 182, 183). Puede producirse la recuperación clínica y hemodinámica incluso cuando la disfunción de VD persiste durante semanas o meses (134, 182, 184, 185). Esta recuperación tardía puede deberse a la mejoría de la disfunción izquierda concomitante, que provoca la disminución de la postcarga de VD, o al estiramiento gradual de pericardio que condiciona un menor efecto restrictivo (184)

8. COMPLICACIONES TROMBOEMBOLICAS
En la era pretrombolítica la incidencia global de trombosis mural en el infarto agudo de miocardio era de un 20%, del 40% en los infartos anteriores extensos, y del 6 al 10% en los de localización inferior (186).  

El uso generalizado del tratamiento trombolítico ha modificado notablemente estas cifras, observándose una notable disminución probablemente debida a que el tratamiento trombolítico administrado precozmente en el curso del infarto disminuye la extensión del infarto y el grado de anomalía de la motilidad ventricular (187). En la actualidad la incidencia global clínica de trombos intramurales es del 6-7% (11% en el IAM anterior y del 1-2% en los de localización inferior) (188). En los infartos anteriores, la presencia de un aneurisma o disinergia apical predispone a la formación de trombos murales (189). Entre el 50 y el 75% de los trombos murales se desarrollan en las primeras 24 horas tras el IAM (190). La ecocardiografía bidimensional es la técnica diagnóstica de elección y debería realizarse en todos los pacientes en la fase aguda de un infarto anterior. Los trombos ecocardiográficamente grandes y móviles tienen un riesgo relativamente alto de embolismo sistémico. Se ha sugerido que una vez se establece un gran trombo mural en el curso de un infarto el tratamiento trombolítico estaría relativamente contraindicado por el riesgo teórico de producir una lisis parcial y embolismos de fragmentos del trombo (187), pero esto no está demostrado (54). 

La trombosis mural no constituye de por sí misma una complicación del IAM. Su pronóstico se establece en relación directa con la probabilidad de causar un fenómeno embólico. A pesar de la relativa alta frecuencia de trombosis mural, la incidencia global de embolismo sistémico es relativamente baja, siendo en la era prefibrinolítica de poco más del 2% (4-6% en el infarto anterior) (186). El embolismo cerebral, una de las más graves complicaciones del IAM, solo se presenta en el 1% de los pacientes que reciben tratamiento anticoagulante (191) y en el 0.6-0.7% de los que son tratados con fibrinolisis (8). 

La presencia de grandes infartos de localización anterior, la existencia de trombos en el ventrículo izquierdo documentados ecocardiográficamente, una historia previa de eventos embólicos y la presencia de fibrilación auricular, se han asociado con un alto riesgo de ACV embólico (41). Existe evidencia empírica de que el riesgo de embolización sistémica en estos pacientes con IAM puede ser disminuido con la administración precoz de heparina (192), recomendándose su administración intravenosa durante 48 horas en estos pacientes considerados de alto riesgo, tanto si ha sido tratados con fibrinolisis como si no, y cualquiera que sea el agente trombolítico recibido (41).  

Posteriormente puede continuarse el tratamiento con heparina subcutánea (12.500 UI c/12h), heparinas de bajo peso molecular, o anticoagulantes orales (INR 2-3), durante un periodo de 3 a 6 meses (24, 41).  

La combinación de aspirina y anticoagulantes orales se ha sugerido como una posible estrategia de prevención secundaria. Un estudio reciente comparando la administración de 160 mg al día de aspirina, con 80 mg de aspirina más 3 mg de warfarina, y con 80 mg de aspirina más 1 mg de warfarina, no mostró que la combinación de aspirina y dosis bajas de warfarina redujera la incidencia de eventos isquémicos en 8800 pacientes después del IAM, y sí una tendencia a una mayor frecuencia de ACV tromboembólicos en los pacientes tratados con dosis bajas de warfarina (193).  

Actualmente la incidencia de trombosis venosa profunda y tromboembolismo pulmonar tras el IAM es baja, excepto en los pacientes que permanecen inmovilizados de forma prolongada por fracaso cardíaco (24). A todos los pacientes con IAM que no tengan contraindicación para la administración de heparina y que no la estén recibiendo por otro motivo, con exclusión de los tratados con Estreptoquinasa u otros agentes fibrinolíticos no selectivos durante las primeras 24 horas, debe administrárseles 7500 UI de heparina cálcica de forma subcutánea dos veces al día hasta que se estén movilizando de forma completa (41). Esta estrategia ha demostrado una reducción de la incidencia de trombosis venosa profunda (12% vs 4%) (194). El uso de heparinas de bajo peso molecular puede ser una incluso mejor alternativa para esta indicación (195).

9. PERICARDITIS
La pericarditis que complica el infarto agudo de miocardio puede ser, precoz o también llamada epistenopericarditis, y tardía o síndrome de Dressler. 
La pericarditis aguda o precoz ocurre debido a la extensión de la necrosis miocárdica a través de todo el espesor de la pared hasta el epicardio (41). Su origen es la inflamación de la región del pericardio que se sitúa sobre la zona del infarto transmural, aunque a veces es generalizada. 

El estudio MILIS (Multicenter Investigation of the Limitation of Infarct Size) (196) encontró una incidencia de pericarditis del 20% en el grupo de 703 pacientes que habían sufrido un IAM. En otro estudio, la frecuencia de pericarditis aguda fue del 25% en los pacientes con IAM transmural no tratados con fibrinolíticos cuando bien el dolor típico o la presencia de roce se aceptó como indicativo de pericarditis, y de sólo el 14% en este mismo grupo, cuando se exigió la presencia de roce para el diagnóstico (197).  

El dato clínico más constante es la presencia de dolor torácico precordial molesto y prolongado, en relación con la respiración y la postura, con frecuencia irradiado a hombro izquierdo, escápula o músculo trapecio, y en ocasiones se acompaña de roce en algún momento de la evolución. Aunque generalmente es posible distinguir este dolor del isquémico, es útil la realización de un ECG y la comparación con trazados previos para descartar isquemia recurrente, que es una complicación más frecuente y potencialmente más seria. El dolor torácico recurrente durante las primeras 12 horas de evolución del IAM se considera que está en relación con el propio infarto, y durante las primeras 24 horas el malestar torácico prácticamente nunca se debe a pericarditis (41), apareciendo ésta entre el 2º y 4º día de evolución (54). Los pacientes con pericarditis tienen infartos más extensos (definidos por la fracción de la CPK-MB), menor fracción de eyección (medida por ventriculografía con radionúclidos), y mayor incidencia de fallo cardíaco congestivo (196, 198).  

En el ECG podemos encontrar elevación del punto J con ST ascendido cóncavo hacia arriba y depresión del PR. Pericarditis regional puede ponerse de manifiesto en el ECG por la presencia de ondas T persistentemente positivas o por pseudonormalización de éstas cuando ya se habían invertido. Sin embargo estas alteraciones en la onda T también pueden encontrarse en presencia de derrame pericárdico post-IAM, sin ninguna evidencia clínica de pericarditis (199). 

  La pericarditis no se asocia con reelevación de la CPK, y hay datos que sugieren que su incidencia está disminuyendo en la era de la reperfusión (200).  

La presencia de derrame pericárdico es evidente ecocardiográficamente en más del 40% de los casos (201) pero rara vez tiene consecuencias hemodinámicas. Un pequeño derrame por sí solo no es diagnóstico de pericarditis ya que puede encontrarse en la mayoría de los pacientes con IAM (41). 

Está indicada la administración de aspirina (165 a 325 mg/día), aunque con frecuencia son necesarias altas dosis (650 mg c/4-6 horas) (41, 202), que deben mantenerse de 3 a 5 días. Los antiinflamatorios no esteroideos como la indometacina y el ibuprofeno, y los corticoides, aunque pueden aliviar el dolor pericardítico se han asociado con aumento de la resistencia vascular coronaria y con el adelgazamiento de la cicatriz miocárdica, relacionándose con la aparición de rotura cardíaca (203). 

Valorar la relación riesgo-beneficio de continuar con la anticoagulación en presencia de pericarditis aguda es siempre un problema. Generalmente se puede continuar con el tratamiento antitrombótico de forma segura pero requiere vigilancia para detectar el posible aumento del derrame pericárdico o la aparición de signos de deterioro hemodinámico, en cuyo caso hay que suspender la anticoagulación (41) y proceder a la pericardiocentesis si es preciso. 

La pericarditis diferida o síndrome de Dressler, se presenta entre 1 semana y varios meses después del infarto agudo, y se acompaña de dolor pleurítico, fiebre, artralgias y otras alteraciones constitucionales. El roce pericárdico está siempre presente. Puede acompañarse de derrame pleural, infiltrados pulmonares, y derrame pleural, aunque éste puede ser de muy escasa cuantía o estar ausente. Se ha sugerido un mecanismo autoinmune. El tratamiento es similar al de la pericarditis aguda. El tratamiento con corticoides se ha relacionado con un aumento de las recurrencias, y en estos casos, la colchicina (0.6 mg vo c/12 ó 24 horas) puede ser efectiva (54). En la era de la reperfusión el síndrome de Dressler ha prácticamente desaparecido (204). 
10. COMPLICACIONES ISQUEMICAS DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 
La aparición de dolor torácico recurrente en la fase aguda del infarto exige una cuidadosa valoración para llegar al diagnóstico correcto e iniciar el tratamiento adecuado. La pericarditis aguda y la isquemia son las dos causas más frecuentes de este cuadro, siendo la última más común y potencialmente más seria. La ruptura cardíaca también puede precederse de episodios repetidos de dolor torácico, pero es mucho más infrecuente. La realización de un ECG durante el episodio de dolor y su comparación con los registros previos, es de utilidad clínica. 

El dolor torácico secundario a isquemia miocárdica suele ser referido como de carácter similar al del episodio inicial y se presenta en reposo o con pequeños esfuerzos durante la fase de hospitalización. Puede asociarse o no a reelevación de las enzimas miocárdicas, a elevación o depresión del ST, o a pseudonormalización de las ondas T invertidas en el ECG basal (201), aunque en ocasiones no se acompaña de cambios en el ECG, lo que se asocia a un menor riesgo. 

Puede presentarse angina recurrente en la fase precoz post-IAM, hasta en el 58% de los pacientes, siendo más frecuente en los pacientes tratados con fibrinolisis y que presentan criterios de reperfusión (205).  

La incidencia de reinfarto durante los 10 primeros días post-IAM es de aproximadamente el 10%, pero sólo del 3 al 4% en los pacientes tratados con fibrinolisis y aspirina (8, 206). El diagnóstico de reinfarto en las primeras 18 horas después de la administración del tratamiento fibrinolítico se basa en la reaparición de dolor torácico severo de tipo isquémico de duración superior a los 30 minutos, sólo en ocasiones acompañado de elevación del ST, y con reelevación de la CPK-MB mayor del 50% de su valor previo (206). En fases más tardías también es posible el diagnóstico por el cuadro clínico típico y bien la elevación de la CPK-MB por encima de los valores normales o la aparición de nuevas ondas Q. Complicaciones precoces del reinfarto son la muerte, el fallo cardíaco congestivo severo y las arritmias, y hay un aumento de la incidencia de shock cardiogénico y parada cardíaca (207). 

La angina post-infarto puede presentarse en los infartos con y sin onda Q, así como en los pacientes tratados con y sin fibrinolisis. Es importante recordar que la distinción clínica entre angina e infarto de miocardio con y sin onda Q, sólo puede hacerse de forma retrospectiva después de observar la evolución electrocardiográfica y de obtener determinaciones enzimáticas seriadas. No todos los infartos de miocardio que se presentan con ST elevado evolucionan a infartos con onda Q. La elevación del ST se asocia a una mayor probabilidad de tener un trombo oclusivo en la arteria relacionada con el infarto (208). Angiográficamente se halla un trombo oclusivo en más del 90% de los pacientes con IAM con ST elevado, pero sólo en el 1% de los pacientes con angina estable, y entre el 35 al 75% de los que tienen angina inestable o infarto no Q (208, 209, 210, 211). Cuando existe un trombo coronario que ocasiona una oclusión total en el IAM sin onda Q, lo más frecuente es que afecte a la arteria coronaria circunfleja que es un vaso electrocardiográficamente silente, o que el vaso tenga buena circulación colateral (212). En estudios antiguos se demostró que los pacientes con infarto sin onda Q tenían una mortalidad intrahospitalaria relativamente baja, pero una alta frecuencia de isquemia recurrente, reinfarto y muerte en las semanas siguientes al alta hospitalaria (213). La frecuencia del infarto sin onda Q parece estar aumentando y esto se ha relacionado con la mayor edad de la población con IAM y con el uso generalizado de la terapia fibrinolítica, la aspirina y los betabloqueantes (41). El uso del tratamiento trombolítico en los pacientes con IAM con ST descendido no está justificado. En una revisión reciente de los ensayos randomizados y controlados, la mortalidad en el grupo de pacientes que recibieron tratamiento trombolítico por IAM con ST descendido fue mayor que la del grupo tratado con placebo y que la de los pacientes con IAM y ST elevado (4). Sin embargo, en el análisis retrospectivo de subgrupos de los pacientes incluidos en el estudio LATE (214), la mortalidad al año se redujo en los pacientes con IAM con ST descendido más de 2 mm, tratados con rt-PA (20.1 vs 31.9%, p<0.006). Se requieren nuevos estudios prospectivos para definir si la fibrinolisis puede ser beneficiosa en algún subgrupo de pacientes con infarto y ST descendido (215), como en el caso de que exista un acusado descenso de ST únicamente en las derivaciones V1 a V4, que puede reflejar una corriente de lesión en la cara posterior, lo que sugiere que se ha producido una oclusión en la arteria circunfleja (41). 

La definición usual de la angina postinfarto es la recurrencia de la angina después de las primeras 24 horas y hasta 30 días después del infarto agudo de miocardio. Puede ocurrir isquemia postinfarto en ausencia de angina, manifestándose por cambios en el ST o en las ondas T del ECG no acompañados de dolor torácico, episodios recurrentes de edema agudo de pulmón con o sin insuficiencia mitral, o arritmias ventriculares recurrentes (54). La presencia de isquemia silente postinfarto se ha relacionado con un peor pronóstico y obliga a instaurar tratamiento antiisquémico (15, 44, 216), y si la isquemia recurre en reposo o con mínimos esfuerzos, está indicada la realización de coronariografía para valorar las posibilidades de revascularización (41). 

Los mecanismos fisiopatológicos de la angina postinfarto parecen ser similares a los de la angina inestable, implicándose la agregación y adhesión plaquetarias, con formación de trombos lábiles, con más frecuencia no oclusivos, en zonas de placas ateromatosas fisuradas o rotas, con o sin vasoconstricción arterial coronaria asociada, secundaria a la liberación de sustancias vasoactivas (54). 

El tratamiento farmacológico de la angina recurrente tras el infarto no difiere del de la angina inestable o el infarto no Q, incluyendo la anticoagulación, la administración de aspirina, betabloqueantes (intravenosos y orales), y nitroglicerina intravenosa o nitratos, valorando la asociación de calcioantagonistas, evitando los taquicardizantes de liberación inmediata, tipo nifedipino, que parece pueden ser peligrosos en el marco del IAM (217). La colocación del balón intraaórtico de contrapulsación está indicada en la angina post-IAM refractaria al tratamiento médico como una medida estabilizadora, puente para la realización de la coronariografía diagnóstica y la revascularización urgente o inmediata mediante ACTP o cirugía (150), aunque no suele ser necesaria a menos que los pacientes desarrollen hipotensión o insuficiencia ventricular izquierda durante los episodios isquémicos.  
La mayor parte de los pacientes con angina post-IAM se estabilizan con tratamiento médico agresivo, estando indicada la realización de la coronariografía, de forma electiva tras la estabilización, y la revascularización mediante ACTP o cirugía si la anatomía lo permite. 

En los pacientes que a pesar del tratamiento médico presenten episodios recidivantes (subintrantes) de isquemia espontánea o inducida con pequeños esfuerzos, está indicada la coronariografía de forma precoz y la revascularización urgente, si es posible (41). La cirugía de revascularización coronaria urgente debe considerarse en los pacientes que no sean subsidiarios de ACTP por las características anatómicas. La mortalidad operatoria en estos casos se correlaciona con la fracción de eyección (FE), y para los pacientes con FE conservada es casi la misma que para la cirugía electiva (218), demostrándose también beneficio sobre la supervivencia en los casos de FE deprimida (mortalidad al año entre los supervivientes de sólo el 2.2%) a pesar de la mayor mortalidad operatoria (13 a 17%) (219, 220, 221). En un estudio DANAMI recientemente publicado, 1008 pacientes con un primer infarto tratados con fibrinolisis y con evidencia de angina espontánea o inducida en la fase precoz del infarto, fueron randomizados a someterse a cateterismo y revascularización, o a tratamiento médico estándar. Los que se sometieron a revascularización tenían menos angina y menos infartos no fatales en los siguientes 2 años y medio (18% y 5.6%, vs 30% y 10.5%, respectivamente) (41). 

En el caso de reinfarto con ascenso de ST o aparición de BRI en el ECG, está indicada la coronariografía urgente y la ACTP inmediata de la arteria relacionada con el infarto (si la morfología de las lesiones lo permite), o la readministración de agentes fibrinolíticos, especialmente si hay evidencia de trombo. Si existe afectación multivaso o situación de shock, la revascularización más completa con cirugía de revascularización inmediata puede estar indicada (41), en los pacientes que no son candidatos a, o en los que ha fallado la terapia trombolítica y/o la ACTP, siempre que pueda realizarse dentro de un margen de 4 a 6 horas desde el comienzo del cuadro. 
En los pacientes con enfermedad del tronco común izquierdo (mayor del 50%), enfermedad de tres vasos, enfermedad de dos vasos con afectación proximal de la arteria descendente anterior, o en enfermedad de dos vasos no subsidiaria de ACTP con FE deprimida, es esperable un efecto beneficioso sobre la supervivencia a largo plazo en los pacientes con IAM intervenidos de forma electiva (205), con una mortalidad operatoria cuando la cirugía se realiza entre el 3º al 7º día post-IAM, similar a la de la cirugía de revascularización coronaria programada en otras situaciones (218, 222). 
La realización de coronariografía y ACTP de la arteria relacionada con el infarto, de forma rutinaria (sin evidencia de isquemia recurrente post-IAM, y sin datos que sugieran fallo en la reperfusión), inmediatamente después de la trombolisis, no está indicada, y se asocia a un aumento de la frecuencia de eventos adversos, incluyendo el sangrado, la isquemia recurrente, la necesidad de cirugía inmediata y la muerte (223). Estas mismas estrategias, realizadas de forma rutinaria, horas a días después del tratamiento fibrinolítico, no mejoran la supervivencia ni la FE, aunque parecen asociarse a menos complicaciones que cuando se realizan más precozmente (36). Tampoco se ha demostrado que la ACTP realizada de forma rutinaria días a semanas después del tratamiento trombolítico, en supervivientes asintomáticos de un IAM, sea beneficiosa (224). 

Tampoco hay datos que demuestren el beneficio de la ACTP realizada inmediatamente después, ni horas a días después del fallo de la terapia fibrinolítica (ACTP de rescate o salvadora o "adjuvant"). La permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto es un importante predictor de la mortalidad en los supervivientes del IAM (225), y los pacientes con arteria relacionada ocluida tienen: 1/ mayor dilatación del ventrículo izquierdo (226), 2/ mayor incidencia de arritmias ventriculares espontáneas o inducibles (227), y 3/ peor pronóstico (228). A la vista de estos datos sería esperable que la recanalización de la arteria relacionada con el infarto mediante ACTP tras el fallo de la fibrinolisis salvara miocardio isquémico pero viable y mejorara la supervivencia a largo plazo. Sin embargo, en la práctica clínica es difícil identificar de forma segura a los pacientes en los que la fibrinolisis falla, no consiguiendo restaurar el flujo anterógrado, ya que los marcadores clínicos de reperfusión (desaparición del dolor, resolución de la elevación del ST, y las arritmias), tienen un valor predictivo limitado para identificar el fallo de la fibrinolisis (229). Otros datos en contra de la realización de la ACTP de rescate son: 1/ la ACTP de rescate puede no salvar una cantidad apreciable de miocardio cuando se realiza pasadas 3 horas de la oclusión coronaria y generalmente se precisa mucho más tiempo para reconocer el fallo de la fibrinolisis, 2/ la ACTP de rescate no consigue restablecer el flujo anterógrado en el 10% de los pacientes y la reoclusión de la arteria relacionada con el infarto ocurre en el 20% de los restantes (230), 3/ la ACTP de rescate fallida se asocia con una elevada mortalidad (149, 151), y 4/ la reperfusión coronaria tiene lugar en las horas siguientes en muchos pacientes con arteria relacionada con el infarto ocluida en la fase inicial tras la trombolisis; aunque la permeabilidad de la arteria relacionada con el infarto es solo del 65 al 75% a los 90 minutos de la trombolisis, aumenta al 90% a las 24 horas; esta reperfusión "tardía" puede mejorar la supervivencia sin necesidad de emplear procedimientos invasivos en conjunción con la fibrinolisis (231). 

En el subgrupo de pacientes con IAM y shock cardiogénico tras el fallo del tratamiento fibrinolítico, la reperfusión mecánica de la arteria ocluida (ACTP de rescate o salvadora) parece mejorar la supervivencia (142,149, 150, 151, 152). La indicación de la cirugía de revascularización inmediata se limita en estos pacientes a cuando falla la ACTP o las lesiones no se consideran subsidiarias de ACTP y sí lo son de revascularización quirúrgica (41), o asociada a la cirugía reparadora de los defectos mecánicos que complican el IAM.  

Además de en los pacientes con angina post-IAM, o evidencia de isquemia importante en los test de esfuerzo, debe realizarse coronariografía electiva post-IAM a los pacientes en los que se demuestre por medio de test no invasivos una FE deprimida, ya que pueden beneficiarse de la revascularización mediante ACTP o cirugía. También puede estar indicada la coronariografía en pacientes previamente revascularizados o que presenten arritmias ventriculares potencialmente malignas (41). 
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