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Infarto agudo del miocardio: Presentacion de un caso

Martinez-Palomino Guadalupe, Paredes-Balderas Ma. Guadalupe, Campos-Rojas Reyna

Licenciadas en Enfermeria. Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Escuela de Enfermeria. México, D.F. México

Son las 4:00 a.m; la enfermera Laura Ramos comienza a
sentir el cansancio en sus piernas, la guardia en el servicio
de urgencias la tiene agotada fisicamente, y porque no
decir, emocionalmente también, habia visto morir a un
paciente de una manera tan rapida que alin no se reponia
de la impresién, Laura se pregunt6é ¢Qué sucedid real-
mente?

Empieza a recordar el evento, desde la llegada de la
ambulancia de la Cruz Roja al servicio de urgencias (22:30
p.m.), los paramédicos mencionaron de una manera muy
breve, el estado de salud del paciente, comentaron que
la esposa del Sefior Pérez los habia llamado porque su
esposo al estar leyendo una revista en la sala de su casa,
como a las 21:00 p.m. se quejé de un dolor en el pecho
y cay6 al piso; expresando que el dolor era tan fuerte que
sentia morir en ese momento.

Recordd que cuando los paramédicos colocaron al pacien-
te en la camilla de urgencias, éste se colocaba la mano
derecha sobre el area precordial, se encontraba angustiado,
inquieto, diaforético, con palidez de tegumentos, polipnei-
o0," llenado capilar lento (més de 5 segundos), hipotérmi-
co, a la auscultacion se encontraba arritmico, taquicardico e
hipertenso, pero en cuestién de minutos se hipotenso.

El timbre del teléfono interrumpié sus pensamientos;
la supervisora le avisé que podia pasar a la farmacia por
la estreptocinasa para reponerla en la gaveta de medicamen-
tos. Durante el trayecto Laura insistia en la recopilacién mental
de los eventos vividos: Los paramédicos le comentaron

Correspondencia:

que se debia canalizar otra vena, ya que la venoclisis con
solucién glucosada al 5% que ellos habian instalado se
encontraba infiltrada, no fue nada facil recanalizarlo debi-
do a la vasoconstriccién periférica que tenia, por lo tanto
aprovech6 la misma puncién para la toma de muestras de
laboratorio, simultdneamente implementé el proceso de
enfermeria, valoré el dolor agudo relacionado con dismi-
nucién de la perfusion miocérdica, proporciond los demas
cuidados de asistencia y vigilancia inmediata, la coloca-
cion de oxigeno a tres litros por minuto con la finalidad de
equilibrar la ecuacién aporte-consumo y proteger el mio-
cardio isquémico,? Laura actud con la seguridad del co-
nocimiento que tiene sobre la liberacion sostenida de
catecolaminas, como la adrenalina que aumenta la frecuen-
cia cardiaca con el riesgo de presentar arritmias letales, por
lo que colocd al Sr. Pérez en posicién semi-fowler y evitd
en lo posible movimientos innecesarios, infundiéndole
confianza en los procedimientos que realizd, con la finalidad
de disminuir el temor, ansiedad y estrés que presentaba
en esos momentos.

Ministré de inmediato 325 mg de acido acetilsalici-
lico, indicandole al paciente que masticara la tableta ya
que las mucosas son una via rapida y eficaz de absorcion
que permiten alcanzar los niveles sanguineos terapéuti-
cos, este medicamento era vital ya que el mecanismo de
accion es bloquear de forma rapida la formacion de trom-
boxano A2 en las plaquetas, ya que inhibe la ciclooxige-
nasa.
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Colaboré con el equipo multidis-
ciplinario en la colocacion del catéter
central con el objetivo de contar con
una via rapiday segura, ministr6 8 mg
de morfina para disminuir la ansiedad
del dolor, la actividad del sistema ner-
vioso auténomo y reducir las demandas
metabdlicas cardiacas, también inicié la
infusion de nitroglicerina —ésta au-
menta el flujo sanguineo coronario me-
diante la vasodilataciéon coronaria e
incrementa la capacidad venosa—, dio
inicio al tratamiento trombolitico (es-
treptocinasa)*® para incrementar en los
receptores plaquetarios la acciéon an-
tiagregante® (cuadro I-Il).

Tomé un electrocardiograma (ECG)
de 12 derivaciones que mostraba le-
sion en cara diafragmatica (DII; DIll y
aVF)” con lo que identifico la arteria
coronaria lesionada (la derecha); pos-
teriormente tomé un circulo toracico
completo con el objetivo de vigilar una
probable extension de la lesién (cua-
dro ).

Al monitorizarlo, observé la presen-
cia de arritmias del tipo extrasistoles
ventriculares, reafirmé que la presen-
cia de estas alteraciones electrocardio-
graficas se pueden presentar debido a

la irritabilidad del musculo cardiaco por
hipoperfusion tisular, ésto es, que algu-
nas células que se despolarizan no son
del nodo sinusal sino de fibras del siste-
ma de Purkinje, que originan complejos
cardiacos distintos.

Los resultados de laboratorio apor-
taron informacién adicional sobre el
estado del paciente: la biometria he-
matica (Bh) mostraba sélo leucocito-
sis, debido a la magnitud del proceso
necrético, el incremento en la concen-
tracién de glucocorticoides y de una
posible inflamacion de las arterias co-
ronarias. La quimica sanguinea (Qs) re-
porté hiperglucemia, relacionada con
la disminucién del flujo sanguineo en
el pancreas, a causa de la vasoconstric-
cion visceral asociada a la insuficiencia
del ventriculo izquierdo,® que como con-
secuencia genera una menor tolerancia
a la glucosa aunada a la liberacion de
adrenalina que inhibe la accion de la
insulina.

Le llamé la atencion que el labora-
torio no reportara adn los resultados
del tiempo de protombina (TP) ni el
tiempo de tromboplastina parcial ac-
tivada (TTPa); sabfa que en algunos
individuos coninfarto agudo del miocar-

Cuadro|. Estreptocinasa

Laestreptocinasahasido el primer agente trombolitico usado en el tratamiento del
IAM vy, probablemente, sea el agente mas conocido por la gran experiencia
acumulada*es unaproteinano enzimatica producida por varias cepas de estrep-
tococos. Laproduce untipo especifico de estreptococo B-hemoliticodelgrupo C 1,
activa indirectamente el plasminégeno a plasmina, siguiendo un mecanismo en
tres fases. En la primera forma un complejo equimolecular con el plasminégeno,
sufriendo un cambio de conformacion que dalugar alaexposicion de un sitio activo
en la mitad del plasminégeno. En la segunda fase, este punto activo cataliza la
activacion del plasmindgeno a plasmina. En la tercera fase, las moléculas de
plasmindgeno-estreptocinasa son transformadas en complejos plasmina-estrep-
tocinasa. La actividad fibrinolitica dura 1 hora.®

Debido a que se obtiene del estreptococo B-hemolitico del grupo C, explica que
ciertos grupos de enfermos tratados con este farmaco (4%) presentan reacciones
febriles, urticaria, angioedemay reacciones anafilactoides mas graves. Después
delaadministracion de estreptocinasa se forman anticuerpos neutralizados frente
alamismaque pueden persistir hasta 4 afios, aunque ésto no hademostrado que
produzca disminucion de su eficacia clinica cuando el agente es aplicado.*

Cuadroll. Uso de estreptocinasa

Dosis 1.5millonesIVen
30 a 60 minutos
Diluida en 100 ml de solucion
fisiologica
(usar equipo de volumen
medido o bomba de infusion)
Caracteristicas
Vidamedia 20 minutos
Reaccionalérgica Si
(hipotension)
Deplecion sistémica Severa
fibrinégeno
Hemorragia 0.4%
intracraneana
Permeabilidad a 50%
los 90 minutos
Flujo TIMI3 32%

Obon A, Revista Costarricense de Car-
diologia

dio (IAM) aumenta la concentracién de
productos de la degradacion de fibri-
négeno en suero, producto final de la
trombosis, asi como la liberacién de pro-
teinas cuando se activan las plaquetas,
como serian el factor plaquetario 4 y
la tromboglobulina 8, 70% de los pa-
cientes con terapia trombolitica pue-
densangrarenlazonade venopuncién
y una de las complicaciones mas im-
portantes es la hemorragia intracranea-
na que depende de las caracteristicas
clinicas del paciente y del trombolitico
utilizado, por lo que es imprescindible
monitorizar los tiempos de cuagulacion?
y tomar precauciones con relacion a la
condicién clinica del paciente y al pro-
pio trombolitico (cuadro 1V); solicitd
amablemente a una de sus companeras
que insistiera en el resultado de estas
pruebas.

Los resultados de las enzimas car-
diacas fueron los siguientes: mioglobi-
na (27 ng/mL), creatinfosfocinasa (CK
508 U/L), la troponina T (TnT 19.75
ng/mL), CK-MB (12.75 U/L),® al ter-
minar la lectura de éstos, le qued6é méas
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Cuadro lll. Criterios electrocardiograficos para lalocalizacion del infarto agudo
del miocardio

Ubicacion Hallazgos ECG

Anteroseptal DefleccionesQSenV,,V,, V,y posiblemente V,

Anterior Defleccion rSenV, conondas Q enV,aV, o menor
amplitud de las primeras ondas R desde V, hasta V,

Anterolateral OndasQdeV,aV,lyaVvlL

Lateral OndasQenlyaVvL

Inferior OndasQenll, lllyaVF

Inferolateral OndasQenll, Ill,aVF, VvV, yV,

Posterior verdadero Ondas Rinicialesen V, yV, >0.04sy relacion R/S>1

Delventriculo derecho OndasQenll, lll yaVF yelevaciéndelsegmentoSTenV,_

Fuente: Tintinalli JE.

claro que cuando existe dafio celular
grave, con destrucciény ruptura de mem-
branas (necrosis celular), se liberan algu-
nas enzimas al torrente sanguineo que
pueden cuantificarse y ser de gran uti-
lidad para el diagndstico de IAM".? (cua-
dro V, figura1).”

Laurarepasa unay otra vez todos los
acontecimientos sin perder detalle: “lo
canalicé, le tomé muestras de laborato-
rio, le coloqué oxigeno, ministré medi-
camentos (acido acetilsalicilico, morfina,
nitroglicerina y esteptocinasa), lo dejé en
reposo, monitorice signos vitales, lo tran-

Cuadro IV. Contraidicaciones y precauciones del uso de tromboliticos
en el infarto de miocardio

Containdicaciones

» Accidente isquémico hemorragico en cualquier momento, otros accidentes
isquémicos o procesos cerebrovasculares en 1 afio

e Tumorintracraneal conocido

* Hemorragiainternaactiva (no incluye menstruacion)

» Sospecha de diseccion de aorta

Precauciones/containdicacionesrelativas

» Hipertensién grave incontroladaalinicio (presion sanguinea>180/110 mmHg)

* Antecedentes de accidente cerebrovascular previo o patologia intracerebral
conocida que no se incluye en las contraindicaciones

e Uso actual de anticoagulantes en dosis terapéuticas (INR >2-3); diatesis
hemorragica conocida

e Traumatismo reciente (en 2-4 semanas), incluye traumatismo craneal o
traumatico o RCP (>10 minutos) o cirugia importante (<3 semanas)

» Punciones vasculares no comprimibles

* Hemorragiainternareciente (en 2-4 semanas)

» Paraestreptocinasa/anistreplase; antes de la exposicién (especialmente
a los 5 dias-2 afios) o reaccion alérgica previa

* Embarazo

+ Ulcerapépticaactiva

» Antecedentesde hipertensién cronicagrave

Fuente: Braunwald's Cardiologia

quilice y tomé un ECG". No existia du-
da alguna, el diagndstico fue IAM. Re-
flexiond que si se tratara de un evento
anginoso, con reposo, oxigeno y va-
sodilatadores coronarios hubiera de-
saparecido el dolor, sin embargo, el dolor
aumentd; no cabe duda fue un infarto
de la cara diafragmatica.

Estaba tan absorta, no se dio cuen-
ta que la supervisora llegé y le toco el
hombro, Laura salt6é de susto.

- Oyeme no vuelvas hacer eso, me po-
dria dar un infarto.

- Me parece que estéds impresionada
por lo ocurrido con el Sr. Pérez.
Laura contest6 afirmativamente y con
una mirada reflexiva le preguntd.

- ¢Sera que el fibrinolitico se adminis-
tr6 fuera de tiempo?

La supervisora le comenté que recor-
dara que solo se puede administrar si
no han pasado mas de seis horas y por
los resultados de las enzimas cardia-
cas se podia suponer que tenia menos
tiempo con los sintomas; la estrepto-
cinasa se habfa ministrado oportuna-
mente.

Lasupervisora continué con su reco-
rrido. Laura quedd sola nuevamente,
se le vino en mente la cara de ansiedad
que mostraba el Sr. Pérez, también re-
cordé que al momento de pasarlo al
servicio de terapia intensiva, su facies
habia mejorado discretamente, los sig-
nos vitales mostraban atin efectos adre-
nérgicos; al salir de la terapia intensiva
se encontré a la esposa del Sr. Pérez
quien pregunté angustiada por su es-
poso; comentd que ya en otras oca-
siones, se habfa quejado de doloren el
pecho, pero como él trabajaba mucho
en la oficina, generalmente no se aten-
dia como era debido. El patrén de con-
ducta del Sr. Pérez corresponde al tipo A
(el sujeto se caracteriza por ser: agresivo,
competitivo, ambicioso, perfeccionista,
con profundo sentido de apremio del
tiempo, obsesivo en el trabajo)' segu-
ramente ese factor de riesgo, asi como
otros mas, habian contribuido a la apa-
ricion del infarto.
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Al encontrarse ya en el servicio de Figura 1. Evolucion del dafio miocéardico en relacion con la elevacion enzimatica
urgencias mir6 a su alrededor y fij6 la
mirada en el cubiculo donde fue aten-
dido el Sr. Pérez; realizb su reporte,
ordené un poco lasalay llamé al servicio
de terapia intensiva para preguntar por
el estado de salud del paciente. Des-
afortunadamente los informes no fue-
ron buenos, éste habia fallecido.

Al colgar la bocina se cuestion6
¢Qué pasé realmente? Tal vez nunca
lo sepa, aun cuando se actia de ma-
nera asertiva, los pacientes mueren.

Cambios anatémicos

Isquemia

Infarto

Cuadro V. Valores referenciales

Castellano C, Pérez MA, Attie F. Trata-
miento delinfarto agudo de miocardio.
En: Urgencias Cardiovasculares. Ma-
drid: Harcourt, 2002. pp 291-330.

Hill, 2002. pp. 408.

Instituto Nacional de Madrid. Infartoagu-
dode miocardio. En: XX Curso de Cuida-
dos Intensivos Cardiolégicos para
Enfermeria, Espaiia, Asociacion Espafola
de Enfermeria en Cardiologia, pag; 12.

} ) Tiempo Inicio <20-40 30min. 1hr. 2hrs. 4hrs. 6hrs. 24 hrs.
de enzimas cardiacas de inicio >
- I ] 1 1
Troponina 0.01-0.03ng/mL  Marcadores séricos | | | |
1 1-2 1 | |
CK 22-269U/L  Mioglobina > 54 | I
Troponina 1 > 5 |
CK-MB 23-95UL kB " | 20y,
LDL 91-180U/L  CK-MB isoformas I 124, [
I ] 1 1
1 I I I
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