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Lainsuficiencia cardiaca en € infarto agudo del miocardio

Eduardo Chuquiure Valenzuela*

Resumen

La insuficiencia cardiaca en el periodo inmedia-
to del infarto agudo del miocardio constituye un
insulto mayor a esta patologia, dado que una vez
instalada, se asocia a disfuncion ventricular y
dilatacién del ventriculo izquierdo, su aparicién
puede ser en el periodo temprano o tardio. Pos-
terior al insulto isquémico agudo, el miocardio
sufre diversos cambios es su conformacion ana-
tébmica asi como trastornos tanto diastdlicos
como sistolicos lo que repercutira en las cons-
tantes hemodindmicas del enfermo. Asi como
cambios en la arquitectura parietal ventricular y
a nivel neurohormonal. Los signos clinicos de
insuficiencia cardiaca, disnea, palidez, taquicar-
dia, diaforesis, piloereccion, piel fria, oliguria,
somnolencia y galope cardiaco, pueden obser-
varse desde los mas tempranos momentos de
instalacién de la oclusién coronaria, de impor-
tante relevancia es la identificacion clinica, a tra-
vés de estudios de gabinete y apoyada por un
adecuado monitoreo hemodinamico, conduciran
al cardidlogo a un inicio oportuno del tratamien-
to. El grupo de enfermos portadores IAM con alto
riesgo para el desarrollo de falla cardiaca son:
los sujetos con infartos Q extensos, individuos
portadores de diabetes mellitus, pacientes ma-
yores de 65 afios, y el grupo que cuente con his-
toria de infarto miocéardico previo. La piedra an-
gular del tratamiento estara basada en la
reduccién de la isquemia miocardica, lograda a
través del arsenal terapéutico moderno y dado
el caso se podrian utilizar agentes farmacolégi-
cos, procedimientos intervencionistas coronarios
o de la cirugia. En la actualidad es reconocido
gue el uso de IECA, betabloqueadores e inotro-
picos ayudan a la mejoria de la disfuncion ven-
tricular en los enfermos portadores de infarto
agudo del miocardio.

Summary

CARDIAC FAILURE IN THE ACUTE MYOCARDIAL
INFARCTION

Heart failure during the immediate period of an
acute myocardial infarction constitutes a major
insult to this pathology; since, once installed, it is
associate to ventricular dysfunction and expan-
sion of the left ventricle. It can appear either early
or delayed. Subsequent to the acute insult, the
myocardium is subjected to diverse changes in
its anatomical conformation and to diastolic and
systolic alterations, which will affect the hemody-
namic constants of the patient. Changes in the
parietal ventricular architecture as well as at the
neurohumoral level will also occur. The clinical
signs of heart failure are: dyspnea, pallor, tachy-
cardia, diaphoresis, cold skin, oliguria, somno-
lence, and gallop, which can be observed at the
very beginning of the coronary occlusion. Its clini-
cal identification, through in-hospital studies sup-
ported by adequate hemodynamic monitoring, is
of utter relevance since it will lead to appropriate
and fast treatment. The groups of patients with
acute myocardial infarction with high risk for the
development of cardiac failure are: patients with
extensive Q wave infarction, diabetic, patients over
65 years of age, and those with a history of previ-
ous myocardial infarction (s). The cornerstone of
treatment must be focused on reducing the myo-
cardial ischemia, which can be achieved through
the use of modern therapeutics and, given the
case, pharmacological agents, coronary interven-
tion procedures, or cardiac surgery must be taken
into account. At present it is known that angio-
tensin converting enzyme inhibitors, betablockers,
inotropics, are useful to improve ventricular func-
tion in patients with acute myocardial infarction.

Palabras clave: Insuficiencia cardiaca. Infarto agudo del miocardio. Disfuncién sistélica. Disfuncion diastélica.
Key words: Heart failure. Acute myocardial infarction. Systolic disfunction. Diastolic disfunction.
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Insuficiencia cardiaca en 1AM

Estrés pared —

/

Dilatacion
cardiaca

Alt. Mov.
Pares

™

relajacion/contraccion

infarto agudo del miocardio (IAM) consti-

tuye actualmente en nuestrasociedad lacau-
sa principal de mortalidad y morbilidad en la po-
blacion econdmicamente activa. Lapresentacion de
insuficiencia cardiaca asociada a dicha entidad, es
una complicacion con mucha relevancia para el
prondstico del enfermo, éste es un hecho que fre-
cuentemente observamos en las Unidades Corona-
rias. En laactualidad se reconocen alos grupos de
mésalto riesgo parad deterioro delaclasefuncio-
nal, el cua esté constituido por: los enfermos afio-
s0s, los portadores de diabetes mellitus, asi como
€l grupo con historia de infarto Q previo. Otro he-
cho que es actual mente conocido, esel quelamor-
talidad hospitalaria es mayormente observada en
los sujetos ancianos con clase funciond 11 de la
NYHA a momento del ingreso a urgencias, asi
como en e subgrupo que logra empeorarla en los
primeros cinco dias de su hospitaizacién.t Dado €l
impacto econdmicoy social deestaterribleasocia
Cion patol dgica, tanto durante su etapaaguday cro-
nica, obligan al clinico asu pronto reconoci miento
y manejo terapéutico eficaz.
El proposito del siguiente trabgjo eslarevision de
los mecani smosfisiopatol dgicosreconocidosen la
actualidad, € diagndstico clinico moderno, asi como
pautas para € tratamiento de la insuficiencia car-
diaca asociada d infarto agudo del miocardio.

I acardiopatiaisgquémicaenlamodaidad del

Incidencia

La presentacion de lafalla cardiaca aguda duran-
te d periodo del infarto no esta cercanamente di-
lucidada, debido a amplio espectro clinico que
éstarepresenta. De los datos observados en el es-
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Fig. 1. Cuadro esquematico donde se determinan las interrelaciones
fisiopatoldgicas que acontecen asociadas a isquemia miocardica.
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tudio GISSI,2 que evalud a enfermos con IAM
sometidos atrombdlisis, € andisis revelo que la
gran mayoria de los sujetos (71%) a momento
del ingreso hospitalario presentaban unaclasefun-
ciona delaNYHA del, oll (23%), en compara-
cion con e reducido nimero deindividuosen clase
I oIV (3.7%Yy 2.4% respectivamente). Por otro
lado, esdeimportanciael sefidar queen laevolu-
cién amediano plazo, en e mencionado estudio
clinico, € comportamiento fue haciael deterioro,
asi solo el 55% de los sujetos se pudo mantener
enlaclasel, aumentando el nimero de pacientes
en las diversas deterioradas clases.

Fisiopatologia

El grado de dafio funcional del miocardio isqué-
mico estarelacionado con la magnitud de lare-
duccion del flujo sanguineo coronario, asi con
la preexistencia de un adecuado flujo coronario
colateral, la magnitud de lareduccién en la per-
fusidn miocardica efectiva es menor, en compa-
racion cuando sucede con una oclusion comple-
ta, por otro lado, cuando la obstruccion es
subaguda el grado de isquemia puede estar re-
ducido y usualmente confinado al subendocar-
dio. Cuando los vasos colaterales estan funcio-
nalmente presentes, el grado de dafio funcional
y la extension de necrosis miocardicatienden a
ser menor, por 1o que las alteraciones hemoding
micas serédn menos pronunciadas (Fig. 1).
Lareperfusion puede restablecer tempranamen-
te, posterior a una oclusion total (15-20 minu-
tos) € flujo sanguineo coronario, observando una
recuperacion de lafuncion sistélicay diastdlica
del miocardio isquémico, si lareperfusion suce-
de después de 60 minutos, dicha recuperacién
delafuncién ventricular sucedera en aproxima
damente mas de cuatro semanas, determinando
los conceptos de “Miocardio Aturdido”.

Es por ello que consideramos que la piedra an-
gular paralagénesisdeladisfuncion ventricular
asociada al 1AM es la existencia de isquemia
miocardica aguda, dado que posterior ala oclu-
si6n aguda coronaria existen cambios significa
tivos en la anatomia miocardica que en lineas
generales conllevan alaalteracién en lafuncién
sistdlicay diastdlicaventricular.

Alteracionessistdlicas

En cercadel 90% delos sujetoslaoclusion trom-
bética en € sitio de la placa de ateroma de la
arteria responsable es el mecanismo del infarto
agudo del miocardio. Con segundos de interrup-
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cién del flujo sanguineo coronario, €l acortamien-
to sistdlico, en los segmentos isquémicos mio-
cardicos decrecen y a partir de 30 segundos de
isguemia, inician las alteraciones en el trabajo
contréctil. Al cabo de unos minutos, se aprecia
ligero engrosamiento de miofibrillas durante la
sistoleisovolumétricay acinesiaen lafase eyec-
tiva, un acortamiento paraddjico es observado
durante lafase derelgjacién isovolumétricay en
|as fases diastélicas tempranas.

En las fases tempranas del |IAM es frecuente
observar hiperfuncién sistélica en los segmen-
tos, relativamente no isquémicos, adyacentes al
areanecrdtica, dicho aumento esresultado dela
utilizacion del mecanismo de la ley de Frank-
Starling, que se correlaciona con el incremento
enlapresion diastolicafinal. Asi mismo, laesti-
mulacion neurosimpatica puede contribuir a la
mencionada hiperfuncién. Por otro lado, puede
existir disminucion de lafuncion sistélicaen las
mencionadas zonas, dado que puede haber isque-
mia subepi cardica mediada por flujo sanguineo
coronario reducido.®

Por lo que setraduciriaen lacoexistenciaderegio-
nes miocardicas con diferentes trastornos de su
movilidad. Aunado aque€d ventriculoizquierdo se
dilata por el fendmeno de expansion temprana,
observando un incremento en el estrés parietal.

Alteracionesdiastdlicas

Las alteraciones regionales y globales diastdli-
cas, con sus consecuencias hemodinamicas pre-
ceden ala disfuncion sistélicay son de similar
presentacion clinica. En lasregionesisquémicas
miocardicas, se observa un acortamiento para-
ddjico durantelasfases derel ajacionisovolumé-
tricay diastélicas tempranas, debido a acorta-
miento pasivo sistélico persistente.

En las zonas no isquémicas, tempranamente, se
demuestra enlentecimiento durantelafase derela
jacién isovolumétrica, dichaanomaliaesd reflgo
ddl decremento en ladP/dt y en un incremento en
€l tiempo de caidadelapresién ventricular izquier-
da durante la fase de relgjacion isovolumétrica.
Lasalteracionesen €l llenado diastdlico ventricu-
lar son frecuentemente asociadas aisquemiamio-
cardica, asi como alas anormalidades regionales
delafuncion diastdlica, relgjacion ventricular in-
completay alteraciones de larigidez ventricular.
El aumento del volumen sistélico fina y de la
presion resultante por un inadecuado vaciamiento
sistdlico agravara alin més el llenado diastolico.
Por otro lado, la€elevacion de lapresion diastdli-
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cadel ventriculo izquierdo refleja un incremen-
to en laresistencia a llenado diastélico y una
reduccion del tiempo efectivo de llenado. Las
presiones ventriculares de llenado estan eleva-
das en muchos enfermos, particularmente durante
lafase agudadel infarto miocardico. Unadiscre-
taamoderada el evacion de dichas presiones, del
ventriculo izquierdo, puede contribuir a la ele-
vacion del trabgjo cardiaco, este efecto es me-
diado por mecanismos de Frank-Starling. En las
regiones no infartadas y no isquémicas dicho
incremento se asocia con un aumento pasivo de
|as presiones venosas pulmonaresy atrial izquier-
da, que son los determinantes basicos para €l
edema pulmonar. El cua caracteristicamente es
observado en los sujetos con falladiastélica, por-
tadores de |esiones coronarias en tres vasos o en
€l tronco de la arteria coronariaizquierda.®

Un dato que hay que resdltar, es que @ grado de
perfusion subendocardica se encuentra reducida
causando exacerbacion en laisquemiasubendocar-
dica, enlosdiversos segmentosmiocérdicos, lo cual
también es parte fundamental de la contribucién
del deterioro sistdlico y diastolico ventricular.
Podemos concretar que la disfuncion diastélica
con reduccion de la compliance V1 es causa co-
mn de congestion pulmonar. Asi mismo € au-
mento de las presionesdellenado del VI y lare-
duccion del volumen latido pueden ser reflgjo
de disfuncion diastdlica.

Por otro lado, posterior alaaparicion delosini-
ciales cambios hemodinamicos, como es la re-
duccion del gasto cardiaco y a la hipertension
atrial, acontecen una serie compleja de cambios
anivel neurohormonal.

Cuadro clinico

En todo sujeto portador de IAM queingresaala
Unidad Coronaria, invariablemente se determina-
ran parametros clinicos de manera continuay se-
riada dado lo fugaz de algunos signos del com-
promiso. Principal mentey como consecuenciade
la hipertension venocapilar, existira algun tipo o
grado de disnea que orientara a clinico ala sos-
pecha de insuficiencia cardiaca. Obviamente pu-
diendo llegar a edema agudo pulmonar. Como
mecanismo compensador adrenérgico el enfermo
manifestara palidez, taquicardia, diaforesis, pi-
loereccidn, y piel fria. De acuerdo a grado dere-
duccién del gasto cardiaco existiraoliguria, som-
nolencia. En & ambito delaauscultacion pulmonar
lapresencia o aumento de datos clinicos de hiper-
tension venocapilar de cualquier grado. A laaus-
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cultacién del precordio aparecera galope cardia-
€0, que generalmente puede ser paroxistico.

L os estudios de gabinete de gran utilidad seran:
laradiografia de térax. En donde se determinara
€l grado deinsulto venoso capilar ya podra osci-
lar desdelas conocidaslineaB de Kerley llegan-
do hasta mayores grados de hipertensién venosa
capilar, pudiendo manifestarse como edemaagu-
do pulmonar el cual serelacionageneralmente a
grave dafio diastolico asociado con lesiones ar-
terialesen tresvasos coronarios o dafio en el tron-
co de la coronariaizquierda. Con la gasometria
arterial se evaluara el grado de trastorno en €l
intercambio gase0so.

Lavaloracion através de estudios de ecocardio-
grafia es muy apreciada ya que de manera no
invasivay directa determinael grado de deterio-
ro hemodinamico asi como ladeterminacion real
del compromiso en el movimiento parietal y seg-
mentaria; ayuda a evidenciar la fraccion de ex-
pulsion, lamedicion del tiempo derelgjacioniso-
volumétricadel ventriculo izquierdo, larelacion
E-A, que son pardmetros que marcaran la pauta
para €l conocimiento del deterioro sistélico y
diastélico del individuo.

El estudio hemodinamico diagndstico ayuda en
la visualizacién directa del grado de oclusion
coronaria, ladeterminacion de la arteria respon-
sable del infarto agudo, asi como la determina-
cion directa de pardmetros de la funcién sistoli-
ca a través de la fraccion de expulsion y de la
funcion diastélica por medio de la medicion de
lapresién diastélicafinal ventricular izquierda

Tratamiento

Partefundamental del tratamiento enlossujetoscon
IAM asociado ainsuficiencia cardiaca se enfocara
en el adecuado manejo de laisquemiamiocardica,
yaque constituye la piedraangular dentro de lafi-
siopatologia. Al aplicar dichas medidas que nece-
sariamente deberan de cubrir, dado € caso, losas-
pectos farmacol6gicos (Tratamiento a base de
agentes antisquémicos, antitrombinicos, antiagre-
gantes plaguetarios), procedimientos intervencio-
nistas coronarios (incluyendo medidas de soporte
ventricular) y delarevascularizacion quirdrgica.

Catéter de flotacion

Existen diversos estudios clinicos que valoran el
uso del catéter de Swan-Ganz, siendo el deno-
minador comin de dichos reportes que: “La
mortalidad no se modifica’. Lo que hay que se-
fialar al respecto es que dichos estudios fueron
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realizados en Unidades de Terapia Intensiva que
incluyeron hospitales de segundo nivel, en don-
de generalmente se internaron individuos con
diversas entidades criticas y que los enfermos
evaluados con |AM fueron el menor porcentaje
del total de sujetos analizados, por lo que dicho
juicio deberia de redefinirse aisladamente para
la patol ogia cardiaca aguda.

En la Unidad Coronaria del Instituto Nacional
de Cardiologia “Ignacio Chavez” consideramos
de relevante utilidad este catéter, porque en los
enfermos con sindromes i squémicos agudos, es-
pecia mente en | os portadores de di sfuncién ven-
tricular nos brindan de manera expeditalainfor-
macion certera del estado hemodindmico del
enfermo, asi mismo dan |la pauta en € manegjo
terapéutico y de la administracion racional del
volumen e inotrépicos parenterales. Por lo que
requerimos de su uso en los sujetos con agin
grado de disfuncion ventricular aguda o en los
gue se asoci 6 estado de choque cardiogéni co.

Tratamiento antiisquémico

Dado quelapiedraangular delafallaagudaven-
tricular esté intimamente relacionada con €l in-
sulto isguémico agudo, por lo cual es de suma
importancia el brindar un expedito y oportuno
manejo terapéutico con el fin de controlar dicha
anomalia, individualizando cada caso el cardio-
logo debera de tener en mente el esquema: A)
Farmacol6gico: Antitrombinicos (Heparinas y
tromboliticos), antiagregantes plaguetarios (ora-
les 0 endovenosos) y agentes antiisguémicos (v.g.
nitratos, betabloqueadores, calcioantagonistas
etc.) B) Hemodinamico, atravésde procedimien-
tos intervencionistas coronarios y por métodos
de soporte ventricular o C) Quirurgicos, final-
mente la revascul arizacion quirdrgica.

Agentes bloqueadores de
receptores adrenérgicos

Se han realizado miltiples estudios de ensayos
clinicosy diversos metaanalisis con agentes be-
tabloqueadores* (BB), los resultados conllevan
areferir que dichos farmacos reducen la morta-
lidad de los enfermos con infarto agudo del mio-
cardio, persistiendo dicha disminucién durante
la evaluacion alargo plazo. Se puede decir que
en términos absolutos los mayormente benefi-
ciados son los enfermos que presentan riesgo
elevado de reinfarto o muerte, como el grupo de
los sujetos portadores de fraccion de eyeccion
baja o de arritmias.
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Lareduccion enlamortaidad asociadaaestosagen-
tes pudiera estar intimamente relacionada ya que
éstos son parte fundamental del tratamiento antiis-
guémico, permitiendo unamejoriadela perfusion
en las &reas miocardicas isquémicas adyacentes a
lazonadel IAM, limitando la necrosisy por ende
€ potencia arritmogénico. Aunado con la benefi-
ciosa sinergia en asociacion con € nitrato, espe-
cidmente por administracién endovenosa.
Enlaactualidad & uso de estos bloqueadores Beta
adrenérgicos, en ausencia de contraindicaciones
especificas, se podrén iniciar desde las etapas
tempranas del infarto agudo del miocardio, bajo
una estricta vigilancia cardiolégica. Asi, se han
evaluado diversos farmacos como Metoprolal,
Propranolol, Pindolol etc, siendo el resultado en
términos generales afavor de su uso, asi mismo,
dichas eval uaci ones clinicas han demostrado que
| os agentes betabl oqueadores con incremento de
la actividad simpaticomimética intrinseca tien-
den a ser menor efectivos en la reduccion de la
morbilidad y mortalidad.
Seesperanlosresultadosfinaesdelosestudioscli-
nicos CAPRICORN, €l cud evalUasdlo € uso del
Carvedilol y del estudio COMET; € que compara
el Carvedilol contrael Metoprolol, ambos estudios
sonllevadosacabo durantelaetapaagudadel IAM.

Inhibidores de la enzima
convertidora de aldosterona

Son |os agentes mayormente utilizados y estudia-
dos en lainsuficiencia cardiaca cronica. Los estu-
dios clinicos CONSENSUS I y & SAVE fueron
los que inicidmente evaluaron € aporte benéfico
deestegrupo farmacol6gicoene |AM. Demostra-
ron que durante € 1AM se deben de administrar
conincrementos paulatinosdeladosiscond finde
evitar € desarrollo de hipotensién. Posteriormente
se han desarrollado diversos estudios que han eva-
luado los distintos agentes,® (entre otros destacan
con Captopril: Estudios: CONSENSUS 1, SAVE,
GISSI-3; administrando Endapril Estudios: |SIS-4,
SMILE, PRACTICAL, HEART, aplicando Lisino-
pril Estudio GISSI y con Ramipril: los estudios
AIRE, AIREX, HOPE) durante la etapa aguda del
infarto, resaltando que e beneficio en la mortali-
dad y morbilidad es précticamente con la mayoria
deestosfarmacostanto durantelafase agudacomo
en el seguimiento amediano y largo plazo.

Con base en el andlisis delos mencionados estu-
dios se puede concluir que con laadministracion
durante la etapa temprana del IAM de los agen-
tes inhibidores de la enzima convertidora aso-
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ciado con un seguimiento terapéutico sostenido
a mediano plazo, se pueden salvar cinco vidas
por cada 1000 enfermos tratados. Asi mismo, €l
grupo delos sujetos con disfuncién marcadaven-
tricular izquierda con o sin falla cardiaca son los
gque mayormente se benefician. Por otro lado, la
administracion tardiadurante el IAM conllevaa
la pérdida en dichos efectos.

Es un hecho pues, que estos farmacos, son los
mayormente estudiados durante laetapa agudadel
infarto, que reducen lamortalidad asociadacon la
disfuncion ventricular oinsuficienciacardiaca. En
€l caso de ausencia de contraindicaciones, €l ini-
cio podraser durante las primerashorasdel 1AM,
y de acuerdo alaevolucion clinica continuar has-
ta 4-5 semanas o hasta por espacio de un afio.
Laredidad enlavidaprécticadiariaen|os sujetos
quedesarrollan hipotensidn arterial, asi como aque-
Ilos que por algunarazén no lo reciben, se observa
unaasociacion con e incremento delamortalidad.

Inotrépicos

Parte del énfasisen € mangjo delafalacardiaca
rebelde al tratamiento seralaprevencion del dafio
a los diversos érganos blanco, debido a una in-
adecuada disposicion del oxigeno, deterioro he-
madinamico por alteracionesen el gasto cardiaco
y en las presiones de llenado ventriculares.

Con el advenimiento de novedosos agentes far-
macol 6gi cos que directamente aumentan lacon-
tractilidad miocardica, |a terapia inotrépica lo-
graun preponderante lugar como parte del arsenal
diario de laUnidad Coronaria.

Es un hecho que dichas modalidades terapéuticas
Ilegan aunareal y certeramejoriaen lacontracti-
lidad ventricular, lo que permiteunaelevacion del
indice cardiaco, reduccion del estrés parietal y de
la activacién neurohormonal pero por otro lado
pueden aumentar la apoptosis miociticay la pro-
gresion deladisfuncion ventricular, o cua limita
laterapiainotropica de manera cronica.®

Con € uso deladigital existe unamejoriade los
sintomas de insuficiencia cardiacay con €l trata-
miento a largo plazo puede reducir la frecuencia
de ingresos hospitalarios por falla cardiaca. Los
ensayos clinicos, con este farmaco, en falla car-
diaca cronica, demuestran que ésta no reduce la
mortalidad global delosenfermos, algunoslaaso-
cian con un riesgo de intoxicacion digitdlica y
mayor permanencia hospitalaria por esta causa.
En la préctica diaria €l uso de digital, dada la
experiencia en la mejoria clinica, se extiende a
los enfermos que desarrollan, desde los grados
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incipientes, disfuncién ventricular, [levando una
estrecha vigilancia para evitar signos de intoxi-
cacion por lamisma.

Nueva terapia. El futuro....

En la actudlidad se han desarrollado una serie de
novedososfarmacos, enfocadosen resolver lamor-
bilidad en lainsuficienciacardiacacronica, existen
reportes de grupo de enfermos tratados con estos
noveles medicamentos,” tales como los péptidos
natriuréticos, vasopeptidasas, agentes sensibiliza
doresdel Ca, bloqueadoresAT1, etc. Estos Ultimos
han demostrado su eficacia Pero en la actualidad
seestavalorando su utilidad enlainsuficienciacar-
diaca aguda asociada a infarto del miocardio. Lo
cierto esque en € futuro mediato del manegjo dela
falla cardiaca asociada al insulto isquémico coro-
nario agudo deberadeenfocarseenlosensayoscli-
nicos de dichos agentes, sin dejar delado alatera-
pia genética en donde podrian evaluarse ciertos
inhibidores de citocinas proinflamatorias, bloquesa-
dores del factor de necrosis tumoral 0 supresores
del 6xido nitrico.? Congtituyéndoseenlaslineasde
investigacion terapéuticaen € futuro mediato.

Conclusiones
Lossignosclinicosdeinsuficienciacardiacare-
lacionada al infarto agudo del miocardio pue-
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den observarse desde | os méas tempranos momen-
tos de instalacion de la oclusion coronaria, de
importante relevancia es la identificacion clini-
ca, através de estudios de gabinete y apoyada
por un adecuado monitoreo hemodinamico, con-
duciran a cardidlogo a un inicio oportuno del
tratamiento.

El grupo de enfermos portadores |IAM con ato
riesgo para el desarrollo de falla cardiaca son:
aquellos con antecedentes de infartos Q exten-
sos, individuos portadores de diabetes mellitus,
sujetos mayoresde 65 afos, y € grupo que cuente
con historia de infarto miocardico previo.

En el periodoinmediato a |AM se producen cam-
bios no sdlo en la arquitectura parietal ventricu-
lar asi como en el patron hemodinamico y a ni-
vel neurohormonal.

La piedra angular del tratamiento estara basada
en la reduccion de la isquemia miocérdica, lo-
gradaatravésdel arsenal terapéutico modernoy
dado el caso se podrian utilizar agentes farma-
coldgicos, procedimientos intervencionistas co-
ronarios o de lacirugia.

En la actualidad, es reconocido que el uso de
IECA, betabloqueadores, inotrépicos ayudan a
la mejoria de la disfuncion ventricular en los
enfermos portadores de infarto agudo del mio-
cardio.
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