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La insuficiencia cardiaca por disfuncion ventricular es
una de las peores complicaciones del infarto agudo de
miocardio, pues aumenta de 2 a 10 veces su mortalidad.
En su fisiopatologia intervienen, ademas de la pérdida
muscular, la isquemia y el aturdimiento miocardico, po-
tencialmente reversibles, la activacion neurohormonal, el
proceso de remodelado ventricular y fendmenos de infla-
macion. Para su tratamiento es importante conocer bien
los farmacos de que disponemos y sus indicaciones en el
contexto del infarto agudo de miocardio, asi como el co-
rrecto control hemodinamico del tratamiento. En todos los
casos es primordial tratar los factores agravantes y de-
sencadenantes de la insuficiencia cardiaca, la hipoxemia
y la acidosis, y realizar una estrategia terapéutica guiada
por el tiempo de evolucién del infarto y la presencia de
congestién pulmonar, hipotension arterial o hipoperfusion
periférica. Por ultimo, se hace especial hincapié en la efi-
cacia de la reperfusion coronaria en estos pacientes y en
el tratamiento del shock cardiogénico y del infarto de ven-
triculo derecho.

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca. Infarto de mio-
cardio. Shock cardiogénico.

Management of Heart Failure in Acute Myocardial
Infarction

Heart failure due to ventricular dysfunction is one of the
worst complications of acute myocardial infarction; it
increases mortality 2 to 10 times. In addition to muscle loss,
the pathophysiology of this condition involves (potentially
reversible) ischemia and myocardial stunning, neurohormonal
activation, ventricular remodeling, and inflammatory
processes. Appropriate treatment requires comprehensive
knowledge of the different drugs available, their application
in the specific context of acute myocardial infarction, and
the best way to monitor treatment hemodynamically. In
each individual, it is crucial that any factors that trigger or
aggravate heart failure, hypoxemia or acidosis are
treated, and that the treatment strategy is guided by the
time that has elapsed since the infarction and by the
presence of pulmonary congestion, low blood pressure,
and peripheral hypoperfusion. Finally, this review places
particular emphasis on the efficacy of coronary reperfusion
in these patients and on the treatment of cardiogenic
shock and right ventricular infarction.

Key words: Heart failure. Myocardial infarction. Cardio-
genic shock.

INTRODUCCION

La insuficiencia cardiaca (IC) es una de las peores
complicaciones del infarto agudo de miocardio (IAM),
pues aumenta de 2 a 10 veces su mortalidad. En el ca-
pitulo anterior de esta monografia se han revisado ex-
tensamente la incidencia y la evolucién clinica de es-
tos pacientes. Debido a limitaciones de espacio, en
este articulo nos cefiiremos al tratamiento de la IC se-
cundaria a disfuncién ventricular y, por tanto, excluire-
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mos el extenso tema de las roturas cardiacas. Reciente-
mente se han publicado 3 excelentes guias de practica
clinica sobre este tema'-.

En la IC se desencadenan una serie de procesos que
se retroalimentan y que, si no se tratan adecuadamen-
te, conducen al shock cardiogénico y la muerte. Entre
ellos destacan los procesos de aturdimiento miocardi-
co e isquemia, potencialmente reversibles; el primero
responde a la estimulacion inotrépica y el segundo, a
la reperfusién coronaria. Ademds, son particularmente
importantes la activacién neurohormonal, el proceso
de remodelado ventricular y los fendmenos de infla-
macion (fig. 1).

Hay 2 clasificaciones ampliamente aceptadas de la IC,
la de Killip* y la de Forrester®, ambas con importantes
implicaciones prondsticas y terapéuticas (tabla 1). La
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Fig. 1. Esquema de la fisiopatologia basica de la insuficiencia cardiaca postinfarto. Ademas de los procesos sefialados, tienen un importante papel
la activacion neurohormonal, la inflamacién y, en algunos casos, la hibernacién miocardica.

IAM: infarto agudo de miocardio; VI: ventriculo izquierdo.

primera es una clasificacién clinica de fécil aplicacion,
mientras que la segunda es hemodindmica, pues se
basa en el gasto cardiaco de los pacientes y su presion
capilar pulmonar (PCP), y es de gran utilidad en las
unidades de cuidados intensivos coronarios. En ambas,
la clase funcional puede variar segin el estado del pa-
ciente y su tratamiento.

MONITORIZACION HEMODINAMICA

En todos los pacientes con IC postinfarto deben mo-
nitorizarse el electrocardiograma (ECG), la frecuencia

cardiaca (FC) y la saturacién de oxigeno por medios
no invasivos, y la presién arterial (PA) debe medirse
con frecuencia. Cuando la IC se acompaifia de hipoten-
sion arterial o shock se debe insertar un catéter arte-
rial, de preferencia en la arteria radial, con el fin de
monitorizar la PA de forma continua. En general, estos
catéteres se deben cambiar cada 5 dias para evitar el
riesgo de trombosis e infeccidn, y se deben vigilar los
posibles signos de isquemia distales al catéter.

En los pacientes con hipotensién arterial que no res-
ponde a la sobrecarga de liquidos, shock o signos de
bajo gasto cardiaco, en los que presentan congestion

TABLA 1. Clasificacion clinica y hemodinamica de la insuficiencia cardiaca postinfarto y mortalidad asociada

Basada en la exploracion fisica Killip?

Basada en la monitorizacion invasiva Forrester’

Clase Definicion Mortalidad (%) Clase Definicion Mortalidad (%)
Killip GUSTO-1
Ausencia de crepitantes 8 5 Normal 2
y 3R IC>2,2yPCP<18
Il Crepitantes en bases 30 14 Il Congestion pulmonar 10
pulmonares o 3R IC>22yPCP>18
I Edema agudo pulmoén 44 32 1} Hipoperfusion periférica 22
IC<2,2yPCP<18
v Shock cardiogénico 80-100 58 v Congestion pulmonar e hipoperfusion periférica 56

IC<22yPCP>18

GUSTO: Global Use of Strategies to Open Occluded Arteries in Acute Coronary Syndromes; IC: indice cardiaco (I/min/m?); PCP: presion capilar pulmonar. Las cla-

ses funcionales de ambas clasificaciones no son equivalentes

La mortalidad de los pacientes ha mejorado desde la era pretrombolitica®. No obstante, la aparicién de insuficiencia cardiaca postinfarto contintia asocidndose con

una mortalidad de 2 a 10 veces mayor.
Killip T et al*.
bForrester JS et al°.
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pulmonar refractaria al tratamiento y en los pacientes
ventilados mecanicamente, se deben monitorizar el
gasto cardiaco y las presiones pulmonares a través de
la colocacion de un catéter pulmonar. Ello permite
controlar la volemia y las presiones de llenado de ambos
ventriculos y evaluar el volumen sistdlico y el trabajo
ventricular. Su colocacién no es necesaria en pacientes
en edema agudo de pulmén (EAP) sin hipotension ar-
terial ni signos de hipoperfusion, ni en los pacientes
que responden rdpidamente al tratamiento.

La utilizacion de catéteres pulmonares se asocia con
multiples complicaciones, como infeccién, hemorra-
gia, neumotdrax, taquicardia y fibrilacién ventricular,
bloqueo de rama derecha y auriculoventricular, e infar-
to y hemorragia pulmonar. Ademads, suele ser molesto
para el paciente al limitar su movilidad. Por ello, debe
retirarse lo antes posible una vez deja de ser necesario
para controlar el tratamiento.

Quizd el problema mds frecuente de su utilizacién
estribe en la interpretacion incorrecta de los datos que
suministra. Por ello, debe revisarse continuamente su
colocacién adecuada, asi como todo el circuito hasta la
capsula de presion; se debe asegurar la ausencia de bur-
bujas de aire y evitar lineas demasiado largas y llaves
de 3 vias que amortiguan las presiones. Nunca deben
analizarse s6lo los niimeros sin una atenta observacién
de la morfologia de las curvas de presion. Ademads, los
datos numéricos deben interpretarse en funcion del es-
tado clinico del paciente, su PA y FC. No observar es-
tas consideraciones es la causa mds frecuente de erro-
res en el tratamiento de estos pacientes, la explicacion
mads verosimil de que la colocacién de estos catéteres
se haya asociado con un aumento de la mortalidad en
diferentes estudios y lo que distingue a un buen clinico.
Por ello, debe recordarse que la PCP no equivale a la
volemia (ni siquiera al volumen telediastélico del ven-
triculo izquierdo [VI]), pues depende, ademds, de la
distensibilidad del VI, de la presién intratordcica, la po-
sicion del catéter, la vasodilatacion arterial, etc., y pue-
de modificarse rapidamente por efecto de la isquemia y
de la administracién de vasodilatadores.

FARMACOS
General

En los pacientes con IC postinfarto deben evitarse a
toda costa los farmacos con accion inotropa negativa,
como los antagonistas del calcio. Los bloqueadores
beta deben evitarse en general durante la fase de des-
compensacion e iniciarse en dosis bajas (carvedilol,
bisoprolol o metoprolol) una vez controlados los sinto-
mas de congestién pulmonar. Una posible excepcion
es la presencia de fibrilacién auricular con frecuencia
ventricular rdpida; en estos casos debe individualizarse
el tratamiento y puede estar indicada la administracién
de bloqueadores beta, especialmente los de accién corta

y por via intravenosa. Sin embargo, en general, es prefe-
rible la administracién de amiodarona intravenosa.
Estos pacientes suelen tener disfuncién renal y he-
patica, motivo por el que se deberd administrar dosis
menores de firmacos que se eliminen por estas vias.
Especialmente, debe tenerse precaucion en las dosis de
lidocaina. La morfina, ademds de su efecto analgésico
y ansiolitico, produce un intenso efecto venodilatador
y reduce la precarga. Con el fin de evitar la hipoten-
si6én arterial deben administrarse dosis pequefias (2-4
mg intravenosos) de forma repetida (cada 5-15 min).

Medicacion especifica
Diuréticos

En pacientes con IC postinfarto deben utilizarse diu-
réticos de asa, como la furosemida por via intravenosa,
por su potencia y rapidez de accién. Tras una dosis inicial
de 20-60 mg intravenosos, debe pautarse el tratamiento
seglin la respuesta obtenida; dosis mayores inducen vaso-
constriccién, por lo que es preferible administrarlos en
infusién continua intravenosa’. Su asociacién con tia-
zidas, nitroglicerina y farmacos inotrépicos positivos
potencia sus efectos. Se debe tener especial cuidado
cuando se inicia el tratamiento con inhibidores de la
enzima de conversion de la angiotensina (IECA), pues
la hipovolemia puede inducir hipotensién e insuficien-
cia renal transitoria.

Digoxina

Los digitdlicos aumentan sélo ligeramente la con-
traccion ventricular y, en pacientes con IC, el efecto
inotropo puede disminuir el tono simpdtico de forma
refleja y producir vasodilatacién. No obstante, por via
intravenosa inducen vasoconstriccidn coronaria’, au-
mentan el consumo miocdrdico de oxigeno y el tama-
fio del infarto en condiciones experimentales, asi como
la incidencia de arritmias ventriculares. Por ello, debe
evitarse en pacientes con IC o shock post-IAM durante
las primeras 24 h. Su indicacién principal es el control
de la frecuencia cardiaca (FC) en pacientes con fibrila-
cion auricular, habitualmente junto con la amiodarona,
por no tener efectos inotropos negativos. La dosis ini-
cial es de 0,5 mg seguida de 0,25 mg cada 4-6 h hasta
una dosis de carga de 1-1,5 mg. El objetivo es lograr
una FC < 90-100 lat/min.

Vasodilatadores

Los vasodilatadores son farmacos de primera linea
en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca aguda si
hay hipoperfusion y signos de congestién con oliguria,
siempre y cuando no haya hipotension arterial.

La nitroglicerina y los nitratos dilatan el lecho veno-
so y arterial, asi como las arterias coronarias epicardi-
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cas y la circulacion colateral, y redistribuyen el flujo
hacia el subendocardio. Con ello, disminuyen la pre-
carga y la poscarga y aumentan el flujo coronario, por
lo que estdn especialmente indicados en pacientes con
IC postinfarto. Su mayor limitacién es la aparicién de
tolerancia, fenémeno que aparece a las 24 h con la ni-
troglicerina intravenosa. El tratamiento inicial debe
realizarse con dosis bajas (5 pg/min) y se incrementa
de 5 a 20 pg/min cada 5 a 10 min con el fin de evitar la
hipotensidén arterial. La manera mds préctica de regu-
larla es aumentar la dosis hasta que la presion arterial
media se reduzca un 10% en pacientes normotensos o
un 30% en pacientes hipertensos®. Estdn contraindica-
dos en los casos de IAM de ventriculo derecho, en los
que el descenso del llenado ventricular puede causar
un deterioro hemodindmico y clinico.

El nitroprusiato sédico requiere una monitorizacion
estrecha y es dificil de regular; ademads, induce taqui-
cardia y un fenémeno de robo coronario, al redistribuir
el flujo hacia el epicardio’. Por ello, es preferible utili-
zar nitroglicerina intravenosa.

La nesiritida es una preparacién recombinante del
péptido natriurético cerebral humano, idéntico a la
hormona enddégena producida por los ventriculos en
respuesta al estrés de la pared y a la sobrecarga de vo-
lumen. Actiia de manera similar al 6xido nitrico, por lo
que es un vasodilatador venoso y arterial. Sin embar-
go, no hay experiencia con este firmaco en el trata-
miento de la IC en la fase aguda del IAM.

INHIBIDORES DE LA ENZIMA
DE CONVERSION DE LA ANGIOTENSINA

El sistema renina-angiotensina-aldosterona esta muy
activado en los pacientes con IC postinfarto. En estas
condiciones, los IECA estdn especialmente indicados!®
pues, ademads de sus efectos en el remodelado ventri-
cular, especialmente importante en estos pacientes, in-
ducen vasodilatacién, al bloquear en parte esta via y
aumentar la concentracién de bradicinina circulante.

En el estudio AIRE!!, en el que se administré ramipril
o placebo a partir del tercer dia post-IAM, se consiguid
una reduccién del 27% de la mortalidad a 30 dias. Por
ello, todos los pacientes con IC posinfarto deben recibir
IECA una vez estabilizada su PA. En el tnico estudio
que obtuvo resultados negativos (CONSENSUS)", la
administracién de enalapril se realizé por via intrave-
nosa durante las primeras 24 h. Por ello, no debe utili-
zarse esta via de administracion.

Como en los pacientes con IAM sin IC, su adminis-
tracion debe iniciarse por via oral en las primeras 24 h,
especialmente a los pacientes hipertensos, y en dosis
bajas, y se duplicard la dosis progresivamente durante
los dias siguientes. Sin embargo, no debe administrarse
a pacientes con hipotension arterial. Por ello, es aconse-
jable su administracion pasadas las primeras horas del
ingreso, una vez estabilizado el paciente y tras adminis-
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trar terapia de reperfusién. Tampoco debe administrarse
si hay insuficiencia renal moderada, estenosis bilateral
de las arterias renales o antecedentes de alergia.

Hay muchos menos estudios realizados con antago-
nistas de los receptores de la angiotensina en pacientes
con IAM. En los estudios OPTIMAAL'" y VALIANT*
no se observaron diferencias significativas entre capto-
pril y losartdn o valsartdn. Sin embargo, los resultados
obtenidos en pacientes con IC crénica permiten sugerir
que son eficaces en pacientes con disfuncion ventricular
o insuficiencia cardiaca que no pueden recibir un IECA.

Inhibidores de la aldosterona

En pacientes en IC crénica, la administracién de es-
pironolactona a pacientes que recibian IECA indujo
una reduccion del 11% en el riesgo absoluto de morta-
lidad a 2 afios". Recientemente, el estudio EPHESUS,
realizado en 6.632 pacientes post-IAM con fraccién de
eyeccion < 40% e IC o diabetes, ha mostrado una dis-
minucién de la mortalidad y de los reingresos hospita-
larios con la administraciéon de eplerenona a partir del
tercer dia del IAM'S. Ambos estudios apoyan la admi-
nistracion de bloqueadores de la aldosterona en pa-
cientes con disfuncién ventricular o insuficiencia car-
diaca post-IAM, siempre y cuando la creatinina sea <
2,5 mg/dl en varones y 2 mg/dl en mujeres, y el pota-
sio sea < 5 mEq/I.

Tratamiento de apoyo circulatorio
con simpaticomiméticos

Los farmacos betaadrenérgicos aumentan la contrac-
tilidad tanto de los segmentos sanos como de los atur-
didos, por lo que son muy dutiles en los pacientes con
IC severa postinfarto mientras dure la situacion critica
y hasta que se recupere el miocardio aturdido. Sin em-
bargo, inducen la aparicién de arritmias auriculares y
ventriculares, aumentan el consumo de oxigeno y, en
ausencia de hipoperfusién, aumentan el tamafio del in-
farto y pueden inducir isquemia periinfarto, por lo que
su administracion debe restringirse a situaciones muy
concretas. No obstante, en dosis bajas pueden disminuir
el consumo de oxigeno, al reducir el estrés de pared
como consecuencia de la disminucién de las presiones
de llenado y el volumen telediastélico del ventriculo
izquierdo.

En general, estdn indicados cuando hay hipoperfu-
sién periférica o congestiéon pulmonar resistente a los
vasodilatadores y diuréticos. La eleccién de uno u otro
farmaco dependerd de la situaciéon hemodindmica del
paciente y, especialmente, de la presencia y el grado
de hipotension arterial. Los pacientes con congestion
pulmonar sin hipotensién ni disminucién del gasto
cardiaco sdlo deben recibir diuréticos y vasodilatado-
res, mientras que en los pacientes con congestion pul-
monar y bajo gasto cardiaco (Forrester IV) pero sin hi-
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potension arterial se debe afiadir dobutamina si los va-
sodilatadores por si solos no consiguen revertir la si-
tuacion hemodindmica.

En todos los casos debe administrarse la dosis mini-
ma necesaria y, en casos de shock, su administracién
debe guiarse por las medidas hemodindmicas obtenidas
tras la insercién de un catéter en la arteria pulmonar.

Dobutamina

Aumenta la contractilidad al estimular de forma pre-
ferente los receptores beta-1-adrenérgicos del miocar-
dio. En dosis bajas tiene efectos vasodilatadores, pero
no en dosis altas. Su efecto cronotrépico es inferior al
de la dopamina, por lo que no suele aumentar la fre-
cuencia cardiaca en dosis < 15 pg/kg/m. La dosis de
inicio es de 2 pg/kg/m y se aumenta de manera progre-
siva, segtin las necesidades, hasta 20 ug/kg/m.

Hemodindmicamente, induce un aumento del gasto
cardiaco y una ligera disminucién de la PCP y de las
resistencias vasculares pulmonares y sistémicas. Por
ello, es muy util para aumentar el gasto cardiaco, pero
no para incrementar la PA. A pesar de sus probados
efectos hemodinamicos beneficiosos, no se han reali-
zado estudios que valoren si su administracién dismi-
nuye la mortalidad. Ademads, induce tolerancia una vez
transcurridas 24-48 h, por lo que se debe intentar ad-
ministrar en dosis bajas o asociada con dopamina o in-
hibidores de la fosfodiesterasa.

Dopamina

Al igual que la dobutamina, los efectos hemodina-
micos de la dopamina dependen de la dosis y son muy
variables. En dosis bajas (< 2 pg/kg/m) induce vasodi-
latacion renal al estimular los receptores dopaminérgi-
cos, en dosis intermedias (2-5 pg/kg/m) aumenta la
contractilidad miocardica al estimular los receptores
B,, y en dosis mayores (> 5 pg/kg/m) es vasoconstric-
tora, al estimular los receptores vasculares 0., lo que
eleva la PA pero también las resistencias pulmonares y
la PCP. Su indicacién mds importante es la situacion
de shock o hipotensién arterial mantenida una vez co-
rregida la hipovolemia.

Inhibidores de la fosfodiesterasa

La milrinona y la enoximona aumentan la concen-
tracion de AMPc en el miocardio y las fibras muscula-
res lisas, y producen un aumento de la contractilidad
del miocardio, asi como vasodilatacion arterial y veno-
sa periférica. Por ello, estan indicados en casos de hi-
poperfusién periférica y PA conservada. Sin embargo,
al aumentar los valores de AMPc en el miocardio pue-
den provocar un sustrato arritmogénico importante'”.
No se han realizado estudios suficientes en el contexto
del IAM y algunos datos apuntan a un cierto efecto de-

letéreo. Por ello, no se aconsejan en casos de IC post-
infarto!'s.

Levosimendan

El levosimendan sensibiliza el aparato contréctil del
miocardio al Ca? y abre los canales de K* del misculo
liso, por lo que tiene efecto inotropo positivo y vasodi-
latador. Por ello, estd indicado en pacientes con hipo-
perfusion periférica sin hipotensién arterial. Su vida
media es de unas 80 h, lo que explica los prolongados
efectos hemodindmicos de una infusién de 24 h".

En pacientes con IC postinfarto, el ensayo RUSS-
LAN permitié comprobar su seguridad y eficacia al no
inducir episodios de hipotensién ni isquemia miocdrdi-
ca en relacién con el placebo en dosis de 0,1-0,2
ug/kg/min, y disminuir la mortalidad?.

Estd indicado en pacientes con un gasto cardiaco re-
ducido sin hipotension grave. Se administra en una in-
fusién intravenosa continua de 0,05-0,2 pg/kg/min
precedida por una dosis inicial de 12-24 pg/kg admi-
nistrada en 10 min'*?2. En relacién con la dobutamina,
la respuesta hemodindmica se mantiene e incluso es
mayor en los pacientes con tratamiento previo con blo-
queadores beta, y no se ha asociado con un aumento
de la frecuencia de arritmias malignas en los estudios
controlados'®?2, Como efecto adverso puede produ-
cir taquicardia e hipotension, y no debe administrarse
en pacientes con presion arterial sist6lica (PAS) < 100
mmHg.

Noradrenalina

Es un vasoconstrictor muy potente al estimular los
receptores vasculares o.,, aunque tiene también efectos
inotropos positivos por estimular los receptores f3,. Su
indicacién principal es la situacién de shock con hipo-
tension arterial severa, donde se utiliza en dosis de 0,2
a | pg/kg/m.

Adrenalina

Estimula los receptores 3, miocardicos y los o, y f3,
vasculares. En dosis bajas (0,05-0,01 pg/kg/m) puede
inducir vasoconstriccion renal y cutdnea, y vasodilata-
cion muscular periférica y mesentérica, e inducir hipo-
tension arterial. En dosis mayores (0,2-0,5 pg/kg/m) es
un potente inotropo positivo y vasoconstrictor e induce
arritmias auriculares y ventriculares, por lo que en la
préctica estd solamente indicada durante la resucita-
cion cardiopulmonar avanzada.

REPERFUSION CORONARIA

La reperfusién coronaria es el tratamiento mas efi-
caz en el tratamiento de la IC y el shock postinfarto.
Por ello, se deben tomar todas las medidas necesarias
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Fig. 2. Mecanismo de accion del balén de contrapulsacion intraadrtico.

A la izquierda, esquema de la colocacion del balon. A la derecha, gréfico simultaneo del electrocardiograma, la pre-
sidn adrtica y la presion del baldn, con el balon hinchdndose durante los latidos 1-3, 5y 7. Al hincharse el balon en
diastole (2) aumenta la presion diastdlica (en este caso, por encima de la sistélica), con lo que aumenta la presion de
perfusion coronaria y cerebral. Al deshincharse bruscamente el balon en sistole (1), disminuye la poscarga, lo que

facilita el vaciado ventricular.

para lograrlo con la mayor rapidez posible. Estd am-
pliamente demostrado que los pacientes con infartos
extensos e IC son los que mds se benefician de la re-
perfusién coronaria, ya sea con trombdlisis>*** o inter-
vencionismo coronario percutaneo (ICP)?%,

La trombdlisis reduce sélo ligeramente la mortalidad
de los pacientes con TAM complicado por IC** y el
ICP es mas eficaz, tanto en términos de reduccion rela-
tiva de la mortalidad como en términos absolutos. Por
ello, en estos pacientes se debe intentar realizar siem-
pre ICP. En los casos en que no se pueda realizar de
forma inmediata, se debe administrar un trombolitico y
trasladar al paciente a un centro donde se pueda practi-
car ICP, tanto si la fibrindlisis ha sido eficaz como si
no. En caso de enfermedad multivaso se deberd valorar
posteriormente la necesidad de cirugia coronaria®*.

SOPORTE CIRCULATORIO MECANICO

Tiene un papel fundamental en el tratamiento del
shock como tratamiento de soporte transitorio. Su ins-
tauracion es superior al tratamiento farmacoldgico
porque aumenta la perfusion sin aumentar el consumo
de oxigeno del miocardio.

Baldn de contrapulsacion intraadrtico

Su correcta colocacién en la aorta descendente, jus-
to por debajo de la arteria subclavia izquierda y por
encima de las arterias renales, es primordial. Con €l se
consigue mejorar la presion y el flujo diastélico coro-
nario y sistémico, al mismo tiempo que se reducen la
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poscarga y la impedancia adrtica (fig. 2)*"%, y estabili-
zar al paciente, lo que proporciona tiempo para reali-
zar procedimientos invasivos. Asi, es muy eficaz como
tratamiento de sostén en pacientes en shock durante la
coronariografia y el ICP, asi como después de la revas-
cularizacién coronaria, tanto farmacoldgica como per-
cutdnea o quirtrgica, para evitar que se obstruya la ar-
teria reperfundida®.

Los efectos adversos de la utilizacién del balén de
contrapulsacion intraadrtica (BCIA) son la isquemia
de extremidades inferiores por trombosis local o em-
bolizacién distal, por lo que todos los pacientes deben
ser anticoagulados. Otras posibles complicaciones son
la diseccién adrtica en el momento de la introduccion,
la hemorragia, la infeccién y la plaquetopenia. Su in-
sercion estd contraindicada en presencia de insuficien-
cia adrtica o arteriopatia periférica.

Dispositivos de asistencia mecanica y transplante
cardiaco

En los casos de pacientes no ancianos en shock y sin
comorbilidad asociada, que no responden al tratamien-
to, puede estar indicado implantar un sistema de asis-
tencia ventricular si tienen posibilidad de recuperacion
miocdardica, como en el caso del IAM de ventriculo de-
recho, o como paso intermedio al trasplante cardiaco.

TRATAMIENTO

En pacientes con IC postinfarto, los objetivos inme-
diatos son mejorar los sintomas y signos de IC, estabi-



Bosch X et al. Tratamiento de la insuficiencia cardiaca en la fase aguda del infarto de miocardio

lizar la situacién hemodinamica y disminuir la morta-
lidad.

Medidas generales

Estos pacientes son muy susceptibles a las infeccio-
nes nosocomiales, lo que empeora mucho su estado
clinico. Por ello, debe realizarse controles periddicos
de hemograma y proteina C reactiva, realizar cultivos
de sangre, orina y secreciones, y administrar antibi6ti-
cos de forma precoz ante cualquier sospecha de infec-
cion.

La IC empeora el control metabdlico e induce hiper-
glucemia de estrés incluso en pacientes no diabéticos;
su tratamiento intensivo con infusién continua de insu-
lina intravenosa con el objetivo de mantener glucemias
capilares entre 80 y 110 mg/dl ha demostrado dismi-
nuir la estancia hospitalaria, la incidencia de infeccio-
nes, insuficiencia renal y la mortalidad®. Ademas, la
reduccidn de la ingesta altera el balance caldrico y de
nitrégeno, por lo que los pacientes en dieta famis de-
ben recibir un minimo de 150 g/dia de glucosa por me-
dio de sueros. Cuando sea posible, debe iniciarse ali-
mentacion enteral o parenteral que asegure el balance
caldrico y nitrogenado.

La IC induce insuficiencia renal prerrenal o empeo-
ra una insuficiencia renal preexistente, lo que a su vez
empeora la IC. Por ello, el control de la funcién renal
es una de las medidas prioritarias en el tratamiento de
estos pacientes.

Hipoxemia y acidosis metabdlica

La hipoxemia producida por la IC debe ser corregi-
da rapidamente con el fin de reducir el trabajo ventila-
torio y mejorar la oxigenacién de los tejidos. La gaso-
metria arterial permite valorar la oxigenacién y el
equilibrio 4cido-base, y debe realizarse en todos los
pacientes con IC grave. La saturacion de oxigeno debe
mantenerse entre el 95 y el 98% para mejorar en lo po-
sible la oxigenacion tisular; su evaluacién no invasiva
con un pulsioximetro es muy util en la mayoria de los
casos, excepto en el shock, en el que la vasoconstric-
cién y el bajo gasto cardiaco invalidan sus resultados.

Se utilizan 2 técnicas para el soporte ventilatorio no
invasivo: la CPAP (presién positiva continua en las
vias respiratorias) y la NIPPV (ventilacién no invasiva
con presion positiva) que requiere un respirador, con o
sin presion positiva al final de la espiracion (BiPAP).
Estas técnicas pueden utilizarse para evitar la intuba-
cién endotraqueal y la ventilacién mecdnica® . Sin
embargo, en el contexto del IAM, la necesidad de rea-
lizar una coronariografia urgente obliga a intubar y ad-
ministrar ventilacion mecdnica a los pacientes en EAP
o shock. Ademads, debe corregirse rdpidamente la hipo-
Xemia y no mantener una situacién de estrés y ansie-
dad para los pacientes, ya que aumenta el consumo

miocdrdico de oxigeno y empeora la situaciéon hemo-
dindmica y metabdlica. Por ello, la mayoria de los pa-
cientes en shock postinfarto deben ser intubados y
ventilados mecdnicamente.

En presencia de shock es frecuente que haya acido-
sis lactica, que empeora la disfuncién ventricular y
disminuye los efectos de los farmacos vasopresores,
como la dopamina y la noradrenalina. Por la misma ra-
z0n, es crucial corregir rdpidamente la acidosis.

Arritmias

La bradicardia y el bloqueo AV deben ser corregidos
rdpidamente. Si se requiere un marcapasos, €s impor-
tante mantener la coordinacién AV con un marcapasos
secuencial. La fibrilacion auricular de reciente inicio
debe ser corregida y puede ser necesario mantener el
ritmo sinusal con farmacos como la amiodarona.
Cuando la disfunciéon ventricular reduce el volumen
sist6lico, se deben mantener FC altas (entre 90 y 100
lat/min) para mantener un gasto cardiaco adecuado.

Situaciones clinicas y hemodinamicas

El estado de la volemia en los pacientes con IC
postinfarto es variable, pues pueden tener una volemia
alta, como en los casos de IC crénica, o baja por el uso
de diuréticos a pesar de que el IAM haya producido
una elevacion rdpida de la PCP. La mejor manera de
estimar la volemia es realizar un cuidadoso balance de
liquidos desde el ingreso. La medicién de la PCP es
util, pero refleja tanto la volemia como la disfuncién
ventricular diastélica. La medicion del cociente nitro-
geno ureico/creatinina refleja la presencia de hipovole-
mia y la hipoperfusion renal por bajo gasto, y puede
ayudar en estos casos.

Congestion pulmonar

Los pacientes con signos clinicos o radioldgicos de
congestion pulmonar no necesitan tratamiento intensi-
vo y continuado con diuréticos si responden inicial-
mente a una dosis intravenosa. La diuresis excesiva
puede inducir hipovolemia, hipotensién arterial, hipo-
perfusion, extension del [AM e isquemia periinfarto, y
precipitar asi un shock.

La congestion pulmonar en pacientes con IAM tra-
duce la presencia de un fallo sistdlico y/o diastdlico, a
menudo con presencia de insuficiencia mitral. Hemo-
dindmicamente se refleja por una elevacion de las pre-
siones de llenado del VI y de la PCP, con rapido paso
de liquidos del espacio intravascular al extravascular
pulmonar, lo que produce hipoxemia y elevacion de la
PA por activacion del sistema nervioso simpatico.

El tratamiento inicial debe ser el aporte inmediato de
oxigeno, con el fin de conseguir una saturacién arterial
> 90%, y la reduccién de la precarga con nitroglicerina,
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Signos clinicos: shock, hipoperfusion, ICC, EAP
¢Cuadl es la alteracion mas probable?

Y Y

Y Y

Edema agudo : . Bajo gasto -
b Hipovolemia L Arritmia
pulmon P Shock cardiogénico
Administrar: Administrar: Tratamiento
Furosemida: 0,5-1 mg/kg iv Sueros especifico
Morfina: 2-4 mg iv . Transfusion de sangre
Oxigeno: VM si es necesario Intervenciones especificas
Nitroglicerina: 5-20 pg/min si Considerar vasopresores
PAS > 100 mmHg

Dopamina: 5-15 pg/kg/min iv
si PAS 70-100 mmHg
y shock

Dobutamina: 2-20 pg/kg/min
i.v. si PAS 70-100 mmHg
sin shock

Y
Evaluar PAS

Evaluar PAS Y

T

v

> 100 mmHg
Sin | > 30 mmHg
por debajo de la basal l

v

> 100 mmHg

70 a 100 mmHg

70 2 100 mmHg
con shock

<70 mmHg

sin shock con shock

C

Nitroglicerina i.v.

IECA vida media corta 10-20 pg/kg/min

dosis bajas

Noradrenalina i.v.
0,5-30 pg/min

Dobutamina i.v.
2-20 pg/kg/min

Dopamina i.v.
5-15 pg/kg/min

aumento progresivo

Otras consideraciones diagndsticas y terapéuticas

Diagnéstico: Tratamiento:
Catéter arteria pulmonar BCIA
Ecocardiografia Doppler Reperfusion
Coronariografia Revascularizacion

Estudios adicionales

Fig. 3. Algoritmo de tratamiento farmacoldgico inicial de la hipotension arterial y la insuficiencia cardiaca grave postinfarto con o sin shock cardio-

génico.

ICC: insuficiencia cardiaca; EAP: edema agudo de pulmdn; PAS: presion arterial sistolica; I[ECA: inhibidor de la enzima de conversion de la angioten-
sina; VM: ventilacion mecénica; BCIA: bal6n de contrapulsacion intraadrtico.

Tomada de Antman EM et al’.

morfina y diuréticos (fig. 3). Se debe evitar la adminis-
tracién de antagonistas del calcio y, en menor medida,
los bloqueadores beta, por su efecto inotropo negativo,
asi como el nitroprusiato sédico por la dificultad de su
uso y, sobre todo, porque produce fenémeno de robo
coronario al redistribuir el flujo hacia el epicardio.

El EAP puede presentarse al inicio o al cabo de
unos dias del JAM. Cuando se presenta en pacientes
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con IC previa suele asociarse con hipervolemia, mien-
tras que los pacientes sin IC previa suelen estar nor-
movolémicos y la causa es la redistribucién de liqui-
dos a los pulmones, lo que origina una hipovolemia
relativa. En estos casos, una excesiva diuresis o la ad-
ministracién de vasodilatadores pueden inducir hipo-
tension arterial y shock. Hay que tener en cuenta, ade-
mads, que transcurre un periodo entre la normalizacién
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de la PCP y la resolucién del edema intersticial y
alveolar®®. En ausencia de contraindicaciones, debe
iniciarse tratamiento con dosis muy bajas de IECA
(preferiblemente captopril, por su menor vida media) e
ir doblandolas de manera progresiva si la PA lo permi-
te.

La causa del EAP debe estudiarse rapidamente me-
diante un estudio ecocardiografico con Doppler. En to-
dos los casos debe realizarse una coronariografia en el
momento del ingreso, seguida de revascularizacién co-
ronaria en los casos de EAP inicial, o durante la hospi-
talizacién en casos de EAP tardio. En algunos casos
serd necesaria la intubacidn orotraqueal y la ventila-
cién mecdnica para poder realizar el procedimiento.

Hipotension arterial

La hipotension arterial, definida como presién arte-
rial sistdlica (PAS) < 90 mmHg o una disminucién >
30 mmHg por debajo de los valores basales, como
complicacion de un TAM, puede producirse por hipo-
volemia, arritmias, insuficiencia cardiaca derecha o iz-
quierda, complicaciones mecanicas del IAM o compli-
caciones concomitantes, como la sepsis y la embolia
pulmonar. La hipovolemia puede ser secundaria a vo-
mitos, sudacion, diuréticos, hemorragia o reflejo va-
gal. Ademads, la administracion de fairmacos venodila-
tadores, como la morfina y la nitroglicerina, y otros
como la estreptocinasa pueden disminuir bruscamente
la precarga e inducir hipotension.

La colocacién rapida del paciente en posicién de
Trendelenburg, la administracién de una carga de liqui-
dos intravenosa (200 ml de suero fisiolégico o expan-
sores del plasma en 20 min) vy, si lo requiere, atropina
intravenosa solucionardn rapidamente el problema. La
situacién mds habitual ocurre en los pacientes con in-
fartos de localizacion inferior a los que se administra
nitroglicerina; en estos casos, la hipotensién debe ha-
cer sospechar un infarto de ventriculo derecho. Si la
hipotension no se corrige rapidamente, puede repetirse
las cargas de liquidos con control clinico y de la satura-
cion capilar de oxigeno. Especial cuidado debe tenerse
en los pacientes con infarto previo y en los ancianos. Si
el cuadro persiste, deberan realizarse un estudio eco-
cardiografico y un andlisis de hemoglobina, resolver
cualquier arritmia y plantear el diagndstico de shock.

En los pacientes con hipotensién arterial que no res-
ponden a la sobrecarga de liquidos, deben administrar-
se rapidamente firmacos inotropos y vasopresores por
via intravenosa. Cuando la PA es < 90 mmHg debe ad-
ministrarse dopamina, y si es < 70 mmHg, noradrena-
lina, pues tiene mayor efecto vasoconstrictor y menor
efecto taquicardizante. En este ultimo caso, se cambia-
r4 por dopamina en dosis iniciales de 5 pug/kg/min una
vez la PAS alcance los 80 mmHg, y se aumentard la
dosis segin necesidades hasta 15 ug/kg/min?. Cuando
la PAS alcanza los 90 mmHg puede afadirse dobuta-

mina con el fin de disminuir la dosis de dopamina. En
todos los casos debe realizarse un ecocardiograma y
considerarse la colocacién de un BCIA.

Bajo gasto cardiaco

En ciertas circunstancias puede producirse un estado
de preshock con signos de hipoperfusion (frialdad de
extremidades, cianosis, oliguria y confusién) y PA nor-
mal*!. Estos pacientes acaban presentando un shock
cardiogénico, por lo que debe actuarse rdpidamente. El
tratamiento inicial debera ser la nitroglicerina, si la PA
lo permite, y con frecuencia habra que afiadir dobutami-
na con o sin BCIA. En todos los casos se debe practicar
un estudio ecocardiografico para valorar la funcién ven-
tricular y descartar complicaciones mecénicas, e inten-
tar realizar una revascularizacién coronaria completa,
ya sea con ICP o cirugia.

Shock cardiogénico

El shock se define por la presencia de hipotensién
arterial persistente (PAS < 90 mmHg o disminucién >
30 mmHg en la PAS media en hipertensos) y signos de
hipoperfusién periférica. La presencia de bajo gasto
cardiaco y elevacion de la PCP (Forrester IV) no defi-
ne la presencia de shock, aunque a veces esta defini-
cién se utiliza en ensayos clinicos por ser mas objeti-
va, en presencia de hipotension arterial.

En su fisiopatologia intervienen miltiples factores
pues, ademads de los ya mencionados para la IC postin-
farto, desempefian un importante papel la isquemia pe-
riinfarto y la inflamacién*?, con liberacion de citocinas
inflamatorias, proteina C reactiva, 6xido nitrico y pero-
xinitritos (fig. 4). La vasodilatacion resultante interfiere
con la capacidad de vasoconstriccion de los lechos ar-
teriales no vitales, mecanismo bésico de compensa-
cién para preservar el flujo coronario y cerebral. Esta
respuesta explica por qué muchos pacientes en shock
tienen resistencias bajas a pesar de tener un gasto car-
diaco bajo, sin que ello implique que tengan una sepsis
asociada. Ademads, el 6xido nitrico y los peroxinitritos
disminuyen la contractilidad directa e indirectamente y
potencian el fenémeno de aturdimiento miocdrdico.

El 15% de los pacientes que desarrollan shock post-
infarto lo presentan a su llegada al hospital (shock ini-
cial), mientras que un 85% lo presentan durante los
primeros dias de evolucion (shock tardio). El 75% de
los casos de shock postinfarto se debe a disfuncién
ventricular severa; el resto, a complicaciones mecdni-
cas del IAM. Por ello, ante la sospecha de shock de
presentacion tardia, el primer estudio que se debe rea-
lizar es un ecocardiograma Doppler (fig. 5).

En estos pacientes no se debe realizar sobrecargas
de liquidos para revertir la hipotension y los diuréticos
tienen un papel limitado, pues pueden agravar la hipo-
tensidn y suelen ser poco eficaces cuando el flujo renal
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Fig. 4. Fisiopatologia del shock cardiogénico postinfarto de miocardio por disfuncién ventricular grave.

Ala derecha se representan los conocidos efectos de la disfuncién ventricular en el gasto cardiaco, la presion capilar
pulmonar, la hipotension arterial y la isquemia, que conducen a una espiral o circulo vicioso que conlleva la disfun-
cion miocdrdica progresiva. A la izquierda se representa la activacion de la respuesta inflamatoria y la produccion de
Oxido nitrico y peroxinitritos que inducen vasodilatacion arterial profunda e isquemia miocérdica y disminuyen la

contractilidad.

GC: gasto cardiaco; NO: 6xido nitrico; PTDVI: presion telediastélica del ventriculo izquierdo; RVS: resistencias vascu-

lares sistémicas; VS: volumen sistélico.

y el filtrado glomerular estin disminuidos. En primer
lugar, debe restaurarse la PA con farmacos vasoactivos
y contrapulsacién adrtica (figs. 3 a 5). Sin embargo, a
pesar de todas las mejorias en el tratamiento farmaco-
l6gico de la IC postinfarto, el tnico tratamiento que
disminuye la mortalidad en el shock es la reperfusion
coronaria®.

La eficacia de la trombdlisis en pacientes en shock
es escasa, pues tanto la eficacia del tratamiento para
abrir la arteria como para mantenerla abierta se halla
muy reducida en estas circunstancias debido a la baja
presion de perfusion coronaria®. Por ello, la elevacion
de la presion arterial con fairmacos o BCIA consigue
mejorar los resultados®*,

La eficacia de la ICP en pacientes en shock es infe-
rior a la del TAM no complicado (el 75 frente al 95%).
A pesar de ello, la ICP consigue reducir la mortalidad
de estos pacientes de un 80 a un 50-60%%*%. El estu-
dio SHOCK analiz6 en 302 pacientes la eficacia relati-
va de la reperfusioén inmediata frente a la estrategia de
estabilizar primero al paciente y luego revascularizarlo
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si estaba clinicamente indicado®*”?%. En ambos grupos
se insert6 un BCIA en el 86% de los pacientes. En el
grupo de estabilizacién inicial se administré trombdli-
sis al 63% de los pacientes y revascularizacién percu-
tdnea o quirtrgica tardia al 25%. Aunque la mortalidad
a los 30 dias no fue significativamente distinta (el 47
frente al 56%), si lo fue al afio (el 34 frente al 47%).
Este beneficio se logrd en los pacientes con shock tan-
to inicial como tardio, y con independencia de la loca-
lizacién del IAM y de la comorbilidad, excepto en los
pacientes mayores de 75 afios. No obstante, en el re-
gistro de pacientes del estudio SHOCK, que incluyé a
muchos mds pacientes, se observd una relativamente
baja mortalidad en los pacientes ancianos con menos
comorbilidad*.

La ICP debe realizarse con el soporte de un BCIA y
tratamiento con antagonistas plaquetarios IIb/Illa. En
estos casos, y a diferencia de la ICP realizada en pacien-
tes sin shock, el tiempo de actuacion se alarga hasta las
36 h postingreso en los casos de shock inicial y hasta las
18 h siguientes al inicio del shock. El 20% de estos pa-
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Fig. 5. Algoritmo de tratamiento de reperfusion y revascularizacion en el shock cardiogénico postinfarto de miocardio.

En todos los pacientes con shock inicial menores de 75 afios se debe intentar la revascularizacion percutanea lo antes posible y dentro de las pri-
meras 36 h del infarto. En los pacientes mayores de 75 afios, la indicacion debe individualizarse. Las lineas discontinuas representan indicaciones
particulares. En algunos casos, el proceso de revascularizacion completa puede realizarse durante el procedimiento inicial. La caracterizacion de la
enfermedad de 3 vasos como moderada o severa considera la severidad de las lesiones (especialmente las obstrucciones completas), su morfolo-

giay el lecho distal.

BCIA: bal6n de contrapulsacion intraadrtico; ICP: intervencionismo coronario percutdneo; ACI: arteria causante del infarto.

Tomada de Antman EM et al> y Hochman JS*.

cientes tiene afeccién del tronco comin de la coronaria
izquierda y el 60%, enfermedad de 3 vasos®’4. También
a diferencia del IAM no complicado, en los pacientes en
shock debe intentarse una revascularizacién completa,
ya sea por via percutdnea o quirdrgica; ello puede reali-
zarse ya desde el procedimiento inicial o de forma electi-
va, segtin los casos (fig. 5)>%. El tratamiento ulterior de
los pacientes es tanto o mds importante que la ICP en
si; por ello, estos pacientes deben ser estrictamente
controlados desde un punto de vista hemodindmico,
respiratorio y metabdlico.

En los casos en los que una ICP de todos los vasos
afectados no resulte factible se debe realizar cirugia
coronaria. El momento de realizarla no estd bien esta-
blecido. Debe considerarse que el 50% de la mortali-

dad ocurre en las primeras 24 h y que el estudio
SHOCK demostré la mayor eficacia de la revasculari-
zacion inmediata sobre la estrategia de estabilizacién
inicial; asi, se realiz6 cirugia coronaria una media de
2,7 h tras la aleatorizacién al 40% de los pacientes que
siguieron una estrategia de revascularizaciéon inmedia-
ta, y la mortalidad fue similar a la de los pacientes a
los que se practicé ICP?%-%, Por ello, la cirugia debe-
ria realizarse dentro de las primeras 24 h tras colocar
un BCIA y realizar la coronariografia con o sin ICP de
la arteria causante, y siempre con técnicas intraopera-
torias de proteccion miocdrdica. En pacientes menores
de 65 afios en los que estas medidas fracasan, debe
considerarse la implantacién de una asistencia circula-
toria como puente al trasplante cardiaco.
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El tratamiento del shock con farmacos inhibidores
del 6xido nitrico*” o de la cascada del complemento en
CS5 estan en fase de investigacion clinica.

En resumen, en todo paciente en shock postinfarto,
el objetivo primordial debe ser mantener la PA y la ra-
pida abertura de la arteria causante del infarto. Ello
debe realizarse especialmente con BCIA e ICP. En
hospitales sin estas posibilidades, deben administrarse
simpaticomiméticos y fibrinoliticos y trasladar con ra-
pidez a los pacientes a centros donde se pueda realizar
la revascularizacién definitiva. Esta debe ser lo mas
completa posible, ya sea con ICP o con cirugia.

INFARTO DE VENTRICULO DERECHO

El TAM de ventriculo derecho (IAMVD) se produce
en el 90% de los casos por la oclusién de la arteria co-
ronaria derecha de forma proximal al origen de la
rama marginal de VD, y se asocia con infarto de loca-
lizacién inferior que engloba al tabique interventricu-
lar. La extensién y la severidad de la afeccion del VD
es muy variable, desde la ligera hipocinesia asintoma-
tica del VD hasta el shock cardiogénico refractario al
tratamiento. La disfuncidén suele ser transitoria, mas
por aturdimiento miocédrdico que por necrosis, debido
a que, a diferencia del VI, el VD tiene poca masa mus-
cular, su poscarga es baja y, por lo tanto, su consumo
miocdardico de oxigeno es también bajo; ademads, por
funcionar a presiones bajas, el aporte de oxigeno se re-
aliza tanto en sistole como en didstole y recibe mayor
flujo colateral que el VI*.

Cerca de un 50% de los infartos inferiores tiene dis-
funcién VD, aunque sélo en un 10-15% se acompafia
de alteraciones hemodindmicas. El IAM aislado de VD
es raro y se ha descrito una incidencia del 5% de las
autopsias.

Fisiopatologia y alteraciones hemodinamicas

La severidad de las alteraciones hemodindmicas de-
pende del grado y la extension de la isquemia del VD,
el efecto de restriccion del pericardio y la dependencia
interventricular con relacién al movimiento del tabi-
que interventricular**>. Por efecto de la isquemia, se
dilata el VD, lo que aumenta la presion intrapericardi-
ca por efecto de la fuerza de restriccion del pericardio.
Como consecuencia, disminuye la presion sistolica del
VD y su volumen de eyeccion, disminuye la precarga
del VI, su volumen telediastélico y su volumen de
eyeccion, y se produce un desvio del tabique interven-
tricular hacia el VI**°, Debido a esta disfuncién sisto-
lica y diastélica del VD, su volumen de eyeccién de-
pende en gran parte del gradiente entre la auricula
derecha y la izquierda. Disminuciones de la precarga o de
la contraccidn auricular o aumentos en la poscarga del VI
producen severas alteraciones hemodindmicas®>4. En
€so0s casos, el movimiento paradéjico en sistole del ta-
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bique interventricular tiene un papel fundamental para
mantener el volumen de eyeccion del VD, al ser su
Unica parte que se contrae.

Por lo tanto, dentro de esta amplia variabilidad he-
modindmica hay 2 situaciones distintas en el [AMVD
segtn el grado de afeccién (previa o actual) del VI.
Cuando hay disfuncion importante del VI, la elevacién
de la PCP aumenta la poscarga del VD y empeora el
cuadro. Ademas, la contraccién del tabique interventri-
cular es fundamental para mantener la circulacién en
estos pacientes, por lo que la presencia de un IAM
previo anteroseptal es particularmente ominoso. El pe-
ricardio y la interdependencia ventricular desempefan,
pues, un papel muy importante.

Perfil clinico

Clinicamente, estos pacientes se caracterizan por
una marcada sensibilidad a la reduccién de la precarga
(sudacion, diuréticos, morfina, nitroglicerina) con apa-
ricién de hipotensién arterial, oliguria e insuficiencia
renal®>**. Es frecuente la aparicién de bradicardia y
bloqueo AV>’, asi como la fibrilacién auricular. En
ocasiones puede aparecer hipoxemia severa rebelde al
tratamiento por cortocircuito derecha-izquierda a tra-
vés de un foramen oval permeable. El riesgo de fibrila-
cién ventricular®®, rotura cardiaca y taponamiento estd
aumentado en estos pacientes cuando se implanta un
electrocatéter.

Clinicamente, el IJAMVD con afeccién hemodina-
mica se caracteriza por hipotension arterial e ingurgi-
tacion yugular en ausencia de signos de congestién
pulmonar. Sin embargo, éstos signos son especificos
pero poco sensibles. La elevacién del segmento ST >
0,5 mm en la derivacién precordial derecha V4R du-
rante las primeras 12 h, en ausencia de bloqueos de
rama, es un signo muy sensible’” y se debe realizar en
todos los pacientes con IAM inferior. El diagndstico
debe confirmarse por ecocardiografia, que puede mos-
trar la dilatacion e hipocinesia del VD. Ademds, en ca-
sos graves puede objetivar la presencia de insuficiencia
tricispide, movimiento paradéjico del septo interven-
tricular, cortocircuito derecha-izquierda e, incluso, pa-
ralisis auricular por infarto de la auricula derecha.

Hemodindmicamente, el diagnéstico de TAMVD
grave se basa en la presencia de una presion de auricu-
la derecha (PAD) > 10 mmHg con un cociente PAD/
PCP 2= 0,8, datos que a menudo requieren de la admi-
nistracion de una sobrecarga de liquidos para ser evi-
dentes®®>°. Tipicamente, la morfologia de la PAD es
caracteristica, con la presencia de un seno «y» profun-
do®y signo de Kussmaul (fig. 6).

El prondstico de estos pacientes estd ligado al grado
de compromiso hemodindmico y al tamaiio del infarto
del VI. Los casos con repercusion hemodindmica tie-
nen una mortalidad hospitalaria media del 25% vy
constituye un predictor independiente de mortalidad®!,
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Fig. 6. Electrocardiograma y registro de presiones de enclavamiento pulmonar (PCP), arteria pulmonar (PAP), ventri-
culo derecho (PVD) y auricula derecha (PAD), en un paciente con infarto de ventriculo derecho.

Se puede observar la elevacion de la PAD por encima de la PCP v la fisiologia restrictiva de la PVD en didstole con
aspecto de dip-plateau y el seno «y» profundo en la curva de PAD.

Tomada de Lopez-Sendén J et al®.

especialmente en los ancianos®. Entre los pacientes en
shock, la mortalidad hospitalaria es del 50%°%. Los que
sobreviven a este periodo recuperan la funcién ventri-
cular y tienen un excelente prondstico*s%4,

Tratamiento

En el IAMVD, lo importante no es la presencia de
afeccion anatémica del VD en si misma, si no el grado
de afeccion hemodindmica. La mayoria de pacientes
tiene una afeccién ligera, con oliguria y PA normal, o
estan ligeramente hipotensos. Estos pacientes sélo re-
quieren que se eviten tratamientos que disminuyan la
precarga y un aporte suficiente de liquidos. Si aparece
hipotension arterial, debe realizarse inmediatamente
un estudio ecocardiografico e iniciar tratamiento de
soporte hemodindmico guiado tras la colocacién de un
catéter pulmonar.

El tratamiento del IAMVD con repercusiéon hemodi-
namica se diferencia del IAM de VI en que se debe
mantener de forma prioritaria una precarga y una fre-
cuencia cardiaca adecuadas. Su objetivo es mantener
el estado circulatorio de los pacientes (su gasto cardia-
co) hasta la recuperacion espontdnea de la funcién
ventricular derecha. Para ello, la base del tratamiento
inicial es reperfundir la arteria causante del infarto,
mantener la precarga del VD, reducir su poscarga y
aumentar su contractilidad y la frecuencia cardiaca.

Tratamiento de reperfusion

La reperfusion coronaria es el tratamiento de elec-
cién en los pacientes con IJAMVD. La administracién
de fibrinoliticos en pacientes con IAM inferior se aso-
cia con una menor incidencia de afeccién de VD y la
contraccion del VD mejora en aquellos en que se con-
sigue la reperfusion. La ICP mejora la situacién hemo-

dindmica de estos pacientes, por lo que todo paciente
con IAM con afeccién severa del VD debe ser tratado
con ICP, ya sea en el momento del ingreso o tras admi-
nistracién de un trombolitico. La disfuncién del VD es
un factor de alto riesgo para la cirugia cardiaca, pues
al abrir el pericardio desaparece la constriccién peri-
cardica y el VD se dilata a pesar de aplicar técnicas de
proteccién miocdrdica, lo que empeora mucho la situa-
cién hemodindmica. Por ello, si ya han pasado las pri-
meras 6 h del infarto, en el que el beneficio inmediato
de la reperfusién coronaria es maximo, es preferible
esperar a la recuperacion del VD al mes del infarto an-
tes de realizar la cirugia coronaria en estos pacientes.

Mantener la precarga adecuada

En estos pacientes deben evitarse la nitroglicerina y
los diuréticos en las fases iniciales, pues pueden preci-
pitar una hipotension arterial profunda. Ambos farma-
cos se pueden prescribir después de administrar una
sobrecarga de liquidos para elevar la precarga.

El aumento inicial de la volemia se consigue con
suero fisioldgico o expansores del plasma con el fin de
elevar la PAD’>* y mejorar el gradiente interauricular.
Sin embargo, ello no aumenta de forma significativa el
volumen sistlico ni el gasto cardiaco en pacientes
normovolémicos®, Ello se debe a la interdependen-
cia ventricular y la restriccién pericardica; asi, al dila-
tarse el VD por efecto del IAM y de la sobrecarga de
volumen, y por efecto de la restriccioén pericdrdica, se
produce un aplanamiento del tabique interventricular e
incluso un abombamiento hacia el VI, lo que disminu-
ye el llenado ventricular izquierdo y el volumen sist6-
lico®, y se eleva la PCP por efecto de la restriccion
del llenado del VI por parte del tabique interventricu-
lar. Por lo tanto, un aporte excesivo de liquidos puede
empeorar la situaciéon hemodindmica de los pacientes
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al disminuir el llenado ventricular izquierdo y aumentar
la poscarga del VD, con lo que se reducirdn el volumen
sistolico y el gasto cardiaco. Ademads, el tabique interau-
ricular puede protruir en la auricula izquierda y empeo-
rar la situacion®. Por todo ello, el tratamiento se debe
monitorizar por ecocardiografia y mantener la PAD en-
tre 10y 15 mmHg y la PCP alrededor de 15 mmHg.

El segundo punto importante para mantener la pre-
carga adecuada es mantener la sincronia AV. El aporte
de la contraccién auricular al gasto cardiaco en estos
pacientes es crucial, por lo que debe intentarse mante-
ner el ritmo sinusal y el intervalo AV éptimo por me-
dio de un marcapasos secuencial. La fibrilacién auri-
cular ocurre en un tercio de los pacientes y, por la
misma razon, debe intentarse revertir rapidamente.

Reducir la poscarga del ventriculo derecho

Cuando hay insuficiencia cardiaca izquierda, se ele-
va la PCP y la poscarga del VD. En estos casos se pue-
de administrar con precaucién nitroglicerina intrave-
nos o, mejor, colocar un BCIA.

Aumentar la contractilidad

El farmaco de eleccion para aumentar el volumen
sistdlico es la dobutamina®-, pues incrementa la con-
traccién del VD y disminuye ligeramente su poscarga,
aumentando asi el volumen sist6lico y el gasto cardia-
co. No obstante, s6lo debe administrarse a los pacien-
tes con bajo gasto cardiaco o hipotension arterial. En
casos seleccionados rebeldes al tratamiento puede ser
necesario administrar dosis altas de isoproterenol por
su efecto inotropo y cronotropo positivo y vasodilata-
dor, lo que disminuye las resistencias pulmonares,
siempre y cuando no produzca hipotension arterial ni
arritmias ventriculares.

Aumentar la frecuencia cardiaca

Por dltimo, dado que el volumen sistélico suele ser
fijo en estos pacientes, el aumento del gasto cardiaco
solo se logra con la elevacion de la frecuencia cardiaca
COoN Un marcapasos.

Otros tratamientos

El BCIA no mejora el volumen sistélico de los pa-
cientes con [AMVD que no tienen insuficiencia ventri-
cular izquierda. No obstante, es ttil para mantener la
PA y la perfusion coronaria en todos los pacientes y,
especialmente, en los que tienen insuficiencia ventri-
cular izquierda o afectaciéon multivaso, en los que la
hipoperfusion coronaria puede provocar isquemia pe-
riinfarto y agravar el cuadro clinico y hemodindmico.

En pacientes jovenes que no responden a las medi-
das anteriores estd indicado implantar un mecanismo
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de asistencia ventricular como puente al transplante
cardiaco.

La administracién de 6xido nitrico disminuye las resis-
tencias pulmonares y la poscarga del ventriculo derecho
sin producir hipotension arterial, pero puede empeorar la
contractilidad ventricular. Hasta el momento se ha
aplicado en pocos pacientes con IAMVD, con resulta-
dos esperanzadores, pero se necesita adquirir mayor
experiencia. Actualmente se esta realizando un estudio
multicéntrico para evaluar la eficacia de este trata-
miento para mejorar la situacién hemodindmica de es-
tos pacientes.
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