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DEFINICION.

El infarto agudo de miocardio representa la
manifestaciéon mas significativa de la cardiopatia
isquemia, que se presenta cuando se produce
una necrosis del muasculo cardiaco como
consecuencia de una isquemia severa

La isquemia se presenta por una oclusion
coronaria aguda de origen trombdtico que se
produce tras la ruptura de una placa de ateroma
vulnerable, fendmeno que depende de la relacion
sinérgica de diferentes factores:

1. Relacionados con la misma placa:
superficie y profundidad de la ruptura, tipo
de colageno contenido en la placa,
presencia de material lipidico, niveles de
tromboplastina tisular...

2. relacionados con la  coagulacion:
hipercoagulabilidad sanguinea (niveles de
fibrinbgeno o factor VII elevados,
aumento de la agregabilidad
plaquetaria...).

3. Relacionados con la pared del vaso y el
flujo sanguineo.

La extension del territorio irrigado por la arteria
ocluida, la lisis del trombo y el momento en que
se produce, y la presencia de colaterales son los
principales determinantes del tipo de infarto (“*Q”
0 “no Q"), de su extension y localizacion.

Definiciéon de infarto de miocardio ESC/ACC

Criterio de 1AM, en evolucién o reciente
Cualquiera de los criterios siguientes:
1. Aumento tipico y disminucién progresiva
(troponina) 0 aumento y disminucion mas
rapida (CK-MB masa)de marcadores
biolégicos de  necrosis  miocéardica
acompafiados de al menos uno de los
siguientes:
a) Sintomas de isquemia
b) Aparicibn de nuevas
necrosis en el ECG
c) Cambios en el ECG indicativos de
isquemia (elevacion o depresion del
segmento ST)

d) Intervencién coronaria
angioplastia coronaria).
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2. Hallazgos anatomopatoldgicos de infarto
de miocardio.

Criterio de infarto de miocardio establecido (o

antiguo).

Cualquiera de los dos criterios siguientes:

1. Apariciébn de nuevas ondas Q patolégicas
en ECG seriados.

El paciente puede recordar o no sintomas
previos. Los marcadores bioquimicos de
necrosis miocardica pueden haberse
normalizado, dependiendo del tiempo
transcurrido desde
el proceso agudo.

2. Hallazgos anatomopatoldgicos de infarto
de miocardio cicatrizado o en proceso de
cicatrizacion.

(ESC: European Society of Cardiology; ACC:
American Collage of Cardiology).

Un infarto de miocardio es una urgencia médica
por definicion y se debe buscar atencién médica
inmediata. Las demoras son un error grave que
se cobra miles de vidas cada afio. El prondstico
vital de un paciente con infarto depende de la
extension del mismo y de la rapidez de la
atencion recibida.

Es la causa mas frecuente, pero no la Unica, de
muerte sUbita cardiaca, mediante las referidas
arritmias. El cuadro es de un paro cardiaco. Sin
embargo en la mayor parte de los casos hay
actividad eléctrica en el corazén, cuyo paro puede
ser revertido con una desfibrilacién precoz.

EPIDEMIOLOGIA.

El manejo de los pacientes que acuden con dolor
toracico sugerente de insuficiencia coronaria
aguda a las Unidades de Emergencia Hospitalaria
(UEH) es un gran desafio asistencial, con alto
impacto psicoldgico y de costos. Si bien alrededor
del 50% de los pacientes presentan un cuadro
inicial sugerente de SCA, s6lo en menos de la
mitad se confirma finalmente el diagnéstico, por lo
gue un importante nimero de los ingresos
hospitalarios por sospecha de enfermedad
coronaria procedentes de las UEH, podrian
evitarse con un diagnéstico inicial mas preciso.
Por otra parte, hay un porcentaje de los pacientes
gque son dados de alta desde las UEH, por
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considerar que el origen del dolor no es coronario,
que presenta un Infarto Agudo del Miocardio con
una tasa de mortalidad que duplica la de los
pacientes ingresados. Este tipo de error
constituye entre el 20 y 39% de los motivos de
demandas judiciales en las UEH de EEUU.

Las consultas por dolor toracico representan en
otros paises un porcentaje significativo del total
de consultas realizadas en las UEH. Es asi como
en Espafia representan el 1,88%, en el Reino
Unido el 2% y en EEUU el 5%.

FISIOPATOLOGIA.

Desde un punto de vista fisiopatoldgico el proceso
se inicia cuando una placa blanda sufre de
erosibn o fisuracibn con la consiguiente
exposicion del material subyacente constituido por
lipidos, células inflamatorias tipo linfocitos,
monocitos, macréfagos, musculares lisas que son
activadas a través de mediadores del tipo de
tromboxano A2, ADP, FAP, trombina, factor

tisular, radicales libres; lo que lleva a activacion
del proceso de coagulacion con adhesion vy
agregacion de plaquetas y generacion de un
trombo oclusivo con fibrina y abundantes globulos
rojos, que provoca isquemia hacia distal del vaso
comprometido si no hay circulacion colateral.

En el proceso de fisuracién o erosién estarian
involucradas algunas citoquinas que inhibirian el
proceso de formacién de la capa fibrosa que
cubre la placa ateroesclerética haciéndola mas
susceptible de ruptura por la accién de enzimas
generada por los macrofagos tales como
metaloproteinasa del tipo de colagenasa |,
gelatinasa, elastasa, etc.

La isquemia asi generada lleva al proceso de
necrosis del tejido distal a la obstruccion con los
consiguientes cambios estructurales de la
membrana celular y de su estructura fibrilar, que
llevan a la pérdida de capacidad contractil y que
dependiendo de la extension del compromiso
puede llevar a la falla cardiaca irreversible.
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Evolucion de la acumulacion de
placa en la arteria coronaria

Normai Desgarramiento del

revestimiento arterial

La grasa y el colesteral
5@ acumulan

FACTORES DE RIESGO.

Los factores de riesgo en la aparicion de un
infarto de miocardio se fundamentan en los
factores de riesgo de la arteriosclerosis, e
incluyen:

e Hipertension arterial.

e Edad (varones por encima de 40 afios,
mujeres post menopadsicas)

e Sexo masculino.

e Tabaquismo.

e Hipercolesterolemia, méas especificamente
hiperlipoproteinemia, en particular niveles
elevados de la lipoproteina de baja densidad
(LDL) y bajos de la lipoproteina de alta
densidad (HDL).

e Homocisteinemia, una elevaciéon sanguinea
de homocisteina, un aminoacido téxico que se
eleva con bajos niveles o insuficientes en la
ingesta de vitamina B2, B6, B12 y &cido folico.

e Diabetes mellitus, con o sin resistencia a la
insulina.

e Obesidad" definido como un indice de masa
corporal mayor de 30 kg/m?, la circunferencia
abdominal o por el indice cintura/cadera.

o Estrés.

Muchos de los factores de riesgo cardiacos son
modificables, de modo que muchos ataques del
corazéon pueden ser prevenidos al mantener un
estilo de vida mas saludable. La actividad fisica,
por ejemplo, se asocia con riesgos mas bajaos.
Los factores de riesgo no modificables incluyen la
edad, el sexo, los antecedentes familiares y otros
factores de predisposicién genéticos.

Otros factores de riesgo de interés incluyen los
socioecondmicos, tales como una menor

La acumulacion de placa
en la arteria coronaria
bloguea el flujo de—"]
sangre y oxigeno
hacia el corazon

ACTUALIZACIONES

El color violeta representa
dano y necrosis del
tejido cardiaco

educacion y bajos ingresos en particular en
mujeres.

Las mujeres que usan pastillas anticonceptivas
combinadas, tienen un modesto aumento en su
riesgo de un infarto de miocardio, en especial en
presencia de otros factores como el habito de
fumar. Se sabe que la inflamacién es un paso
importante en el proceso de formacién de una
placa aterosclerética. La proteina C reactiva es un
marcador sensible aunque no especifico de la
inflamacion. Por esa razbén, una elevacion
sanguinea de la proteina C reactiva puede
predecir el riesgo de un infarto, asi como de un
accidente cerebrovascular y el desarrollo de la
diabetes, aunque no esta claro si juega un papel
directo en la formacion de la aterosclerosis. Mas
aun, ciertas drogas usadas en el infarto de
miocardio pueden reducir los niveles de la
proteina C reactiva. No se recomienda el uso de
examenes de alta sensibilidad para la proteina C
reactiva en la poblacion general, aunque pueden
ser usados a discrecion de un profesional de la
salud en personas con otros factores de riesgo
importantes.

Recientemente se ha relacionado a la
enfermedad periodontal con la coronariopatia v,
siendo que la periodontitis es muy comuin, pueden
tener consecuencias en salud publica. Estudios
serologicos que han medido anticuerpos en
contra de bacterias que causan la periodontitis
clasica, encontraron que son anticuerpos que
estan presentes en personas con coronariopatias.
La periodontitis suele aumentar los niveles
sanguineos de la proteina C reactiva, fibrindbgeno
y citoquinas; por lo que la periodontitis puede
mediar el riesgo de infarto por estos factores. Se
ha sugerido que la agregacién plaquetaria
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mediada por bacterias causantes de periodontitis
puede promover la formacién de macréfagos
espumosos asi como otros procesos especificos
gue aun no han sido establecidos con claridad.

El depdsito de calcio es otra parte en el proceso
de formaciéon de la placa aterosclerética. Ese
acumulo de calcio en las arterias coronarias
puede ser detectada con tomografia y pueden
tener valor predictivo méas alla de los factores de
riesgo clasicos.

CUADRO CLINICO.

., \ ‘r:\
A } ~.

Pared anterior pared posterior

Diagrama de las principales zonas de dolor de
pecho en un infarto de miocardio (rojo oscuro = la
zona mas frecuente, rojo claro = otras posibles
regiones).

Aproximadamente la mitad de los pacientes con
infarto presentan sintomas de advertencia antes
del incidente. La aparicién de los sintomas de un
infarto de miocardio, por lo general, ocurre de
manera gradual, por el espacio de varios minutos
y rara vez ocurre de manera instantanea.
Cualquier grupo de sintomas compatibles con una
repentina interrupcidon del flujo sanguineo al
corazon son agrupados en el sindrome coronario
agudo. El dolor toracico repentino es el sintoma
mas frecuente de un infarto, es por lo general
prolongado y se percibe como una presion
intensa, que puede extenderse o propagarse a los
brazos y hombros sobre todo el izquierdo, la
espalda, cuello e incluso los dientes y la
mandibula. El dolor de pecho debido a isquemia o
una falta de suministro sanguineo al corazén se
conoce como angor o angina de pecho, aunque
no son infrecuentes los infartos que cursan sin
dolor, o con dolores atipicos que no coinciden con
el descrito. Por eso se dice que el diagnéstico es
clinico, electrocardiografico y de laboratorio, ya
gue sOlo estos tres elementos en su conjunto
permiten realizar un diagnéstico preciso. El dolor,
cuando es tipico se describe como un pufio
enorme que retuerce el corazén. Corresponde a
una angina de pecho pero que se prolonga en el

tiempo, y no responde a la administracion de los
medicamentos con los que antes se aliviaba, por
ejemplo nitroglicerina sublingual, ni cede con el
reposo.

El dolor a veces se percibe de forma distinta, o no
sigue ningun patron fijo, sobre todo en ancianos y
en diabéticos. En los infartos que afectan a la
cara inferior o diafragmatica del corazén, puede
también percibirse como un dolor prolongado en
la parte superior del abdomen que el individuo
podria, erréneamente, atribuir a indigestion o
acidez. El signo de Levine ha sido categorizado
como un signo clasico y predictivo de un infarto,
en el que el afectado localiza el dolor de pecho
agarrando fuertemente su térax a nivel del
esternoén.

La disnea o dificultad para respirar ocurre cuando
el dafio del corazén reduce el gasto cardiaco del
ventriculo izquierdo, causando insuficiencia
ventricular izquierda y como consecuencia,
edema pulmonar. Otros signos incluyen la
diaforesis 0 una excesiva sudoracion, debilidad,
mareos (es el Unico sintoma en un 10 % de los
casos), palpitaciones, nauseas de origen
desconocido, vémitos y desfallecimiento. Es
probable que la aparicion de estos Ultimos
sintomas sea consecuencia de una liberacion
masiva de catecolaminas del sistema nervioso
simpatico una respuesta natural al dolor y las
anormalidades hemodinamicas que resultan de la
disfuncién cardiaca.

Los signos mas graves incluyen la pérdida de
conocimiento debido a una inadecuada perfusién
cerebral y shock cardiogénico e incluso muerte
subita, por lo general por razén de una fibrilacién
ventricular.

Las mujeres tienden a experimentar sintomas
marcadamente distintos que el de los hombres.
Los sintomas mas comunes en las mujeres son la
disnea, debilidad, fatiga e incluso somnolencia,
los cuales se manifiestan hasta un mes previos a
la aparicién clinica del infarto isquémico. En las
mujeres, el dolor de pecho puede ser menos
predictivo de una isquemia coronaria que en los
hombres.

Aproximadamente un cuarto de los infartos de
miocardio son silentes, es decir, aparecen sin
dolor de pecho y otros sintomas. Estos son
usualmente descubiertos tiempo después durante
electrocardiogramas subsiguientes o durante una
autopsia sin historia previa de sintomas
relacionoados a un infarto. Este curso silente es

Rev Pacena Med Fam 2008; 5(8): 102-114 105


http://es.wikipedia.org/wiki/Imagen:AMI_pain_front.png�
http://es.wikipedia.org/wiki/Imagen:AMI_pain_back.png�
http://es.wikipedia.org/wiki/Calcio
http://es.wikipedia.org/wiki/Tomograf%C3%ADa
http://es.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADntoma
http://es.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADndrome_coronario_agudo
http://es.wikipedia.org/wiki/S%C3%ADndrome_coronario_agudo
http://es.wikipedia.org/wiki/Dolor
http://es.wikipedia.org/wiki/Brazo
http://es.wikipedia.org/wiki/Hombro
http://es.wikipedia.org/wiki/Espalda
http://es.wikipedia.org/wiki/Cuello
http://es.wikipedia.org/wiki/Diente
http://es.wikipedia.org/wiki/Mand%C3%ADbula
http://es.wikipedia.org/wiki/Isquemia
http://es.wikipedia.org/wiki/Angor
http://es.wikipedia.org/wiki/Diagn%C3%B3stico
http://es.wikipedia.org/wiki/Angina_de_pecho
http://es.wikipedia.org/wiki/Nitroglicerina
http://es.wikipedia.org/wiki/Diafragma
http://es.wikipedia.org/wiki/Dispepsia
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Signo_de_Levine&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Estern%C3%B3n
http://es.wikipedia.org/wiki/Disnea
http://es.wikipedia.org/wiki/Ventr%C3%ADculo_izquierdo
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Insuficiencia_ventricular_izquierda&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/w/index.php?title=Insuficiencia_ventricular_izquierda&action=edit&redlink=1
http://es.wikipedia.org/wiki/Edema_pulmonar
http://es.wikipedia.org/wiki/Diaforesis
http://es.wikipedia.org/wiki/Sudor
http://en.wiktionary.org/wiki/es:mareo
http://en.wiktionary.org/wiki/es:palpitaciones
http://es.wikipedia.org/wiki/N%C3%A1usea
http://es.wikipedia.org/wiki/V%C3%B3mito
http://es.wikipedia.org/wiki/Catecolamina
http://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_nervioso_simp%C3%A1tico
http://es.wikipedia.org/wiki/Sistema_nervioso_simp%C3%A1tico
http://es.wikipedia.org/wiki/Muerte_s%C3%BAbita
http://es.wikipedia.org/wiki/Muerte_s%C3%BAbita
http://es.wikipedia.org/wiki/Fibrilaci%C3%B3n_ventricular
http://es.wikipedia.org/wiki/Fibrilaci%C3%B3n_ventricular
http://es.wikipedia.org/wiki/Autopsia

REVISTA PACENA DE MEDICINA FAMILIAR ACTUALIZACIONES

mas comun en los ancianos, en pacientes
diabéticos y después de un transplante de
corazén, probablemente por razén de que un
corazén donado no esta conectado a los nervios
del hospedador. En diabéticos, las diferencias en
el umbral del dolor, la neuropatia autonémica y
otros factores fisioldgicos son  posibles
explicaciones de la ausencia de sintomatologia
durante un infarto.

EXAMEN FISICO.

Al examen fisico el paciente con infarto suele
apreciarse inquieto, palido, sudoroso, con cifras
de presion variables, habitualmente taquicardico;
en la auscultacion puede apreciarse con alta
frecuencia la presencia de un cuarto ruido vy,
dependiendo de la extension del infarto, un
galope que manifiesta la disfuncion ventricular.
También se puede auscultar un soplo de
insuficiencia mitral por disfuncién isquémica del
musculo papilar. La fiebre, los frotes pericardicos
y otros hallazgos generales al examen fisico, son
poco habituales.

Uno de los factores mas importantes en la
sobrevida después de un infarto de miocardio es
el grado de disfuncion ventricular izquierda. Asi,
en 1967 KILLIP propuso una clasificacion
prondstica basada en la presencia y severidad de
congestion pulmonar y presencia o ausencia de
tercer ruido al ingreso: Clase I: ausencia de ruidos
pulmonares y de tercer ruido, cuya mortalidad en
promedio era de 8%; Clase Il: presencia de ruidos
pulmonares en la mitad inferior de los campos
pulmonares y puede o no estar presente el tercer
ruido, cuya mortalidad alcanza al 20%; Clase IlI:
presencia de congestion pulmonar en todo el
campo pulmonar con frecuente edema pulmonar,
cuya mortalidad alcanza al 30-40%; Clase IV :
presencia de shock cardiogénico, cuya mortalidad
aun alcanza a 60-70%.

Esta clasificacion tiene sentido siempre que
permita tener una conducta mas agresiva en los
casos de mayor severidad.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.

Los cuadros agudos de compromiso respiratorio
como son la neumonia, embolia y neumotérax a
tension pulmonar pueden llevar a confundir el
diagnéstico; la signologia pulmonar o la aparicién
de expectoracidon sanguinolenta, la relacion del
dolor con los movimientos y la tos, junto a la

ausencia de cambios del electrocardiograma, nos
permitirdn el correcto diagnostico.

Los cuadros abdominales altos constituyen otra
situacion que puede confundir, especialmente en
los infartos inferiores en que los vémitos y el dolor
de ubicacion epigastrica es frecuente.

Las pericarditis aguda también pueden prestarse
a confusidn, tanto por la ubicacion del dolor como
por los cambios del electrocardiograma que
pueden presentarse. Aqui el antecedente de
infeccion viral previa, fiebre previa mas alta,
relacién del dolor con los movimiento respiratorios
y la presencia al examen de frotes, permiten
habitualmente hacer la diferencia.

Otro cuadro agudo que hay que tener en mente
es la diseccion adrtica, cuadro de gran
dramatismo tanto por su presentacién como por
su pronostico, que es relevante descartar porque
las terapias de reperfusion estan contraindicadas
en estos casos. El cuidadoso examen clinico nos
permite  habitualmente hacer la diferencia
teniendo en cuenta la diferencia de pulsos,
persistencia de  hipertension, caida de
hematocrito, y por dltimo, ante la sospecha, la
presencia de ensanchamiento del mediastino en
la radiografia de térax.

ELECTROCARDIOGRAMA.

Cronoldgicamente en el seno del infarto de
cualquier localizacion aparecen tres signos
electrocardiogréficos especificos:

e |ISQUEMIA: el primer signo consiste en la
aparicién de ondas T isquémicas. Estas son
de mayor voltaje, con aspecto picudo,
simétricas respecto a si mismas y pueden ser
deflexiones tanto positivas como negativas
dependiendo de la localizacibn de Ila
isquemia.

e LESION: la corriente de lesién miocardica
(que sucede a la isquemia) se traduce en la
desviacion del segmento ST hacia arriba o
hacia abajo.

o NECROSIS: se habla de necrosis miocéardica
cuando aparece una onda Q patolégica. Son
sus caracteristicas una duraciébn mayor de
0.04 segundos y profundidad de al menos el
25% del voltaje de la onda R siguiente.

Las alteraciones anteriores se corresponden con
las distintas modificaciones que sufre el tejido
miocéardico cuando esta sometido a la falta de
flujo coronario. La zona necr6tica se corresponde
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con el miocardio irreversiblemente dafado. La
zona lesional corresponde con el miocardio
dafiado de manera reversible, pues las
alteraciones celulares aun se pueden recuperar.
La zona de isquemia corresponde al miocardio
cuyo metabolismo celular se ha alterado pero sin
dafar todavia su ultraestructura.

LOCALIZACION DERIVACIONES

Septal V1Y Vs

Apical V3y V,
Anteroseptal Vi-V,

Lateral bajo Vs Yy Vs

Lateral alto Dly aVL
Anterior V4y Vs
Anterior extenso DI, aVvL, V; - Vs
Inferior Dil, Dlll'y aVF
Posterior ViyV,

Descenso del ST
Disminucion del
voltaje en R

No transmural

(sin Q)

Tabla 1 - Modificacion de las derivaciones del
ECG segun la localizacion del infarto.

Una situacion que no se registra en un ECG
convencional es el caso del Infarto del Ventriculo
Derecho. Para su deteccién se debe recurrir a la
realizacion de las derivaciones precordiales
derechas: V3R y V4R.

La colocacion de estas derivaciones se realiza
simetricamente a Vs y V4 respecto de la linea
medioesternal. En caso de existir afectacion del
ventriculo derecho se observara
supradesnivelacion del segmento ST en ambas;
el dato méas especifico es observar dicha
alteraciéon en V,4R. Debido a la posicién de los
electrodos, el complejo QRS normal en estas
derivacioes consta de un complejo QS. Por tanto,
no se observara aparicion de onda Q en ellas,
aunque si puede aparecer en Vi, V, y Viz. Es
excepcional que exista afectacion del ventriculo
derecho aislada.

En presencia de bloqueo de rama izquierda es
casi imposible detectar una necrosis miocéardica
por medio del ECG. Existen dos datos altamente
sugestivos de IAM:

e Aparicion de onda Q inicial en Vg, ya que en
el blogueo nunca aparece esta onda. Este
dato sugiere infarto septal.

e Aparicion de S empastada y de duraciéon
mayor de 0.03-0.05 segundos en Vg. Sugiere
necrosis de la pared libre del ventriculo
izquierdo , tanto mas si se acompafia de onda
T negativa y simétrica.

La evolucion cronoldgica del electrocardiograma
de un individuo que haya sufrido un infarto de
miocardio puede dividirse en tres fases:

INFARTO AGUDO: predominan los cambios de
fase aguda, elevacién del segmento ST que unido
a la onda T forman una onda monofasica.

INFARTO SUBAGUDO: fase de regresion.
Desaparecen los signos de lesion, predominando
los de necrosis e isquemia. El segmento ST
vuelve a la normalidad. Aparece onda de necrosis
y persiste la onda T negativa.

INFARTO ANTIGUO: la onda Q patolégica se
hace persistente. Es el signo indeleble de cicatriz
miocérdica.

Se debe tomar muy en cuenta que en el infarto
NO TRANSMURAL, no existe onda Q.

MARCADORES CARDIACOS.

En el infarto agudo de miocardio puede
detectarse en sangre un aumento en el nimero
de leucocitos y en la velocidad de sedimentaciéon
globular, pero es la elevacién de los enzimas
cardiacas la mejor prueba para el diagnéstico del
IAM.

En un paciente con IAM la velocidad de aparicion
de las enzimas en sangre depende de
determinados factores como su tamafio,
localizacion, solubilidad y flujo sanguineo de la
zona infartada.

Tradicionalmente los enzimas empleados como
indicadores diagnésticos de IAM son la creatina
fosfokinasa total (CK), cuya funcion es regular la
disponibilidad de energia en las células
musculares; la lactato deshidrogenasa (LDH) que
interviene en el metabolismo anaerdbico de la
glucosa y la aspartato transaminasa (GOT o AST)
que participa en el metabolismo de algunos
aminoacidos. Estos enzimas aparecen en sangre
tras 1AM pero no son especificos del corazén
puesto que también se encuentran en otros
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tejidos por lo que, para sustentar el diagnostico de
IAM se realizan determinaciones seriadas durante
los primeros 3 0 4 dias y se requiere que
muestren las curvas de ascenso y normalizacion
tipicas para cada uno de ellos.

La determinacién de isoenzimas localizados
principalmente en células cardiacas mejora la
especificidad de las pruebas para el diagnéstico
de IAM. Los principales son la CK-MB, la LDH1 y
la LDH2.

Evolucion de los enzimas cardiacos. Tras un IAM
hay una fase inicial lenta dentro de la cual las
enzimas en sangre se encuentran dentro de sus
valores normales. Pueden pasar hasta 6 horas
antes de que pueda detectarse una elevacién de
la CK-MB. Tras esta fase los enzimas aumentan
rapidamente, siendo los valores proporcionales a
la extension de la zona infartada.

La relacion temporal es particular para cada
enzima y varia de un paciente a otro, aunque se
ha establecido un patrén tipico:

Aparicién | Maximo | Normalizacion
(horas) (horas) | (dias)

CK total | 6-15 24 1-4

CK-MB | 3-15 12-24 1-3

LDH 12-24 36-72 7-14

GOT 6-8 18-24 4-5

Aunque esta evolucion temporal es altamente
sensible y especifica para el 1AM, se han
registrado patrones temporales ligeramente
diferentes en hasta un 25% de pacientes.

La interpretacion adecuada de los valores
enzimaticos en el diagnéstico del IAM depende de
la obtencién de las muestras en el momento
adecuado. La mayoria de los autores, ante la
sospecha de un IAM, recomiendan la obtencién
de una muestra en el momento del ingreso y de
otras a las 6, 12 y 24 horas.

Cuando se conoce el tiempo de aparicion de los
sintomas, la presencia de niveles normales de
CK-MB, CK total y LDH en muestras obtenidas en
forma apropiada permite descartar con un alto
grado de certeza la existencia de un IAM.

Silo normal es que la CK- MB represente el 3-6%
de la CK total, ese valor puede aumentar hasta el
10-20% tras un IAM. Resultados negativos antes
de las 12 horas o después de las 24, no deben
ser empleados para descartar el diagndstico de
IAM. Seré de utilidad determinar los isoenzimas
LDH1y LDH2.

Los valores elevados de GOT pueden persistir
hasta 5 dias después del IAM y puede ser util
cuando no se conoce el tiempo de instalacién de
los sintomas o cuando el paciente fue ingresado
tardiamente. Los aumentos de GOT son de 4-5
veces los valores normales. Si los aumentos son
de 10-15 veces, se asocian con IAM de peor
prondstico.

Proteinas estructurales.

De forma mas reciente se realizan
determinaciones de algunas proteinas cardiacas,
principalmente mioglobina, troponina
(subunidades T e I) y cadenas ligeras y pesadas
de miosina. Para valorar el dafio miocardico son
mas especificas que las enzimas. La mioglobina
se eleva rapidamente y de forma breve en sangre
de tal forma que algunos autores la consideran
como el mejor marcador para diagnosticar un IAM
entre las 3 y las 6 horas después de instaurarse
los sintomas. La troponina también se eleva en
sangre tras un IAM y su determinacién presenta
algunas ventajas, como que permite diferenciar el
dafio miocardico reversible del irreversible,
diagnosticar infartos  producidos en el
perioperatorio y realizar el seguimiento de la
reperfusion tras terapia trombolitica. No es de
utilidad en pacientes con angina no estable en los
gue esta frecuentemente elevada y por lo tanto la
especificidad es peor.

Determinaciones seriadas y combinadas de
troponina T y de CK-MB permiten la confirmacion
o0 exclusion dentro de las primeras 3-6 horas de la
mayor parte de los pacientes con posible IAM. La
determinacion de troponina T es especialmente
util en pacientes con valores limites de CK-MB.

La troponina cardiaca | no es detectada en
pacientes sanos y permite un diagnéstico mas
temprano del IAM, unas 4 horas después de
aparecer los sintomas, tiene también la ventaja de
gue permanece elevada mas tiempo que la CK-
MB.
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DIAGNOSTICO.

Los criterios de la OMS son los que clasicamente
se usan en el diagnéstico de un infarto de
miocardio, un paciente recibe el diagndstico
probable de infarto si presenta dos de los
siguientes criterios y el diagndstico sera definitivo
si presenta los tres:

1. Historia clinica de dolor de pecho isquémico
gue dure por mas de 30 minutos;

2. Cambios electrocardiograficos en una serie
de trazos;

3. Incremento o caida de bio-marcadores
séricos, tales como la creatina quinasa tipo
MB y la troponina.

De acuerdo a las nuevas regulaciones, un
aumento de la troponina cardiaca acompafiada
bien sea por sintomas tipicos, ondas Q
patolégicos, elevacién e depresion del segmento
ST o intervencion coronaria son suficientes para
diagnosticar un infarto de miocardio. El
diagnostico clinico del IAM se debe basar,
entonces, en la conjuncion de los tres siguientes
datos: dolor caracteristico, cambios
electrocardiograficos sugestivos y elevacion de
las enzimas, debiendo tener presente que esta
Ultima puede no presentarse en forma oportuna
por lo que los dos primeros cambios deberan de
tomarse en cuenta para iniciar la reperfusiéon a la
brevedad posible.

MANEJO Y TRATAMIENTO.
EN ATENCION PRIMARIA:

La mortalidad acumulativa del infarto agudo de
miocardio (IAM) es una funcién exponencial en
relacion al tiempo, de modo que una proporcion
sustancial de la misma tiene lugar dentro de la
primera hora y el 90% en las primeras 24 horas.
La mayoria de los fallecimientos suceden antes
de que el paciente tenga la fortuna de llegar al
hospital, de modo que la reduccion de la
mortalidad hospitalaria experimentada en las
Ultimas décadas, representa desgraciadamente
una pequefia fraccion de la mortalidad total del
IAM.

Por otro lado, existe una clara relacion entre el
tiempo de retraso en la administracion de una
terapéutica de reperfusion coronaria y la eficacia
clinica de este tratamiento. Cuanto menor es el

retraso mayor sera el beneficio en término de
vidas salvadas, se trata ademas de una relacion
exponencial con los mayores beneficios centrados
en las primeras horas de evolucion de los
sintomas. Por tanto cualquier medida dirigida a
disminuir el tiempo hasta la revascularizacion
coronaria en cualquier medio constituye también
una prioridad en estos pacientes.

COORDINACION

ATENCION
PRIMARIA

2 |
b SN
AMBULANCIA

HOSPITAL

Las principales medidas para reducir el retraso en
la atencion del paciente con IAM comprenden:

1. Camparias de INFORMACION a la poblacion
general, frecuente-mente de eficacia variable e
impacto transitorio.

2. Dotacion de TECNOLOGIA apropiada a los
Centros de Asistencia Primaria, incluyendo ECG
de 12 derivaciones, monitorizacion continua del
ECG, desfibrilador y medios para RCP.

3. Administracion de CURSOS de entrenamiento
y formacién continuada-con protocolos
especificos para la atenciébn de pacientes con
dolor toracico.

4. Establecimiento de PROTOCOLOS de
estratificacion de pacientes cara a la indicacion de
terapias de reperfusion lo antes posible.
Protocolos que siempre se realizaran de forma
conjunta entre asistencia primaria, sistemas de
transporte urgente y centros hospitalarios.

5. Dotacibn de tecnologia apropiada para
asegurar una correcta COORDINACION entre los
distintos eslabones de la cadena asistencial
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SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

EG no diagndstico
yi0 normal

. 1

Elgvacion dal escenso delSegmento ST

Segmento ST
|

foinversidnde laonda T

ECG y enzimas
seriadas

Iniciar tratamiento
antirombético y antiisquémica

PRECOZ  {MORTALIDAD
COMPLETA 1 RE-IAM
SOSTENIDA IREINTERVENCIONES

Iniciar tratamiento de

REPERFUSION

Un procedimiento tan simple como establecer una
via IV puede en ocasiones decidir la vida de un
enfermo, por tanto es una de las primeras
medidas que debemos tomar ante un paciente
con cuadro clinico de IAM. Las venas periféricas
tienden a colapsarse a medida que disminuye el
gasto cardiaco, esta situacion es extrema en caso
de shock cardiogénico o de parada
cardiorrespiratoria, donde probablemente
tengamos que recurrir al abordaje venoso
profundo al ser las venas del interior del térax las
Unicas que no se colapsan, por estar sujetas a la
presion negativa de esta cavidad.

No vamos a extendernos en los conocidos
beneficios de la administracion de oxigeno en el
IAM, soOlo recordaremos que siempre que se
disponga de éste, debe administrarse mientras se
organiza el traslado del enfermo y de ser posible,
durante el trayecto.

USO DE MEDICAMENTOS

Existen al menos tres medicamentos de faclil
administracion que siempre que no estén
contraindicados, y si se sigue una valoracién
individual del paciente pueden y deben
administrarse de inmediato a todo enfermo con
IAM.

ASPIRINA

A todos los enfermos que llegan con un infarto de
miocardio tenemos que darles rapidamente
aspirina (salvo contraindicaciones muy severas),
porque la arteria puede abrirse espontdneamente
en los préximos minutos y cerrarse de nuevo,
pudiendo ser esta reoclusién la responsable de la
extension del infarto e incluso, de la muerte del
paciente. En el ensayo ISIS-Il, en los enfermos
que recibieron estreptoquinasa y aspirina, la
mortalidad fue bastante menor al compararla con

el grupo placebo. Si so6lo se daba aspirina o
estreptoquinasa, la mortalidad también era menor
al compararla con el grupo control. La aspirina en
este grupo de pacientes intenta prevenir la
reoclusién durante la fase aguda del infarto. Con
dosis bajas (100 mg) las complicaciones son
minimas. Probablemente no existe ningln
tratamiento tan sencillo, efectivo y econdémico
como la administracién de aspirina durante la fase
aguda del IAM.

NITRATOS

Los nitratos son farmacos con accion relajante de
la fibra muscular lisa de los vasos coronarios que
aumentan el flujo intramiocérdico. Los nitratos de
accion rapida y de administracién sublingual se
consideran como el primer farmaco a utilizar en
una crisis aguda de isquemia miocardica, esto
puede aplicarse al IAM. En los estudios realizados
con nitratos (tanto administrados 1V como por via
oral) el mayor beneficio se encontré en el grupo
de pacientes que no recibieron tromboliticos.

La dosis de estos farmacos debe individualizarse
de acuerdo a los sintomas y la situaciéon
hemodindmica del paciente. Recomendamos su
uso cuando exista un tercer ruido, crepitantes,
dolor prolongado y mantenido y en los casos con
tensiéon arterial superior a 110/70 sobre todo,
cuando esté contraindicada la trombolisis,
independientemente de que el enfermo hubiese
tomado 2 6 3 dosis de nitroglicerina sublingual
antes de solicitar asistencia médica.

3 BLOQUEANTES

La descarga adrenérgica es uno de los
mecanismos basicos de defensa del organismo
ante situaciones de estrés. El aumento de
catecolaminas plasmaticas y tisulares en el infarto
de miocardio, ha sido demostrado en estudios
experimentales y en el hombre.* Las causas de
este aumento son varias, pero principalmente
mencionaremos que: el dolor y la ansiedad
provocan la activacion del sistema simpatico con
liberacidon de catecolaminas en las terminaciones
nerviosas periféricas y aumento de la actividad
simpatica del corazon; la propia isquemia
miocéardica, mantenida durante mas de 10
minutos, estimula la liberacién local de
catecolaminas.

Los blogueantes beta-adrenérgicos, al interferir la
accion de las catecolaminas producen los
siguientes cuatro efectos benéficos:

1. Disminucién del consumo del oxigeno al
reducir la frecuencia cardiaca, la tensién
arterial y la contractilidad.
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2. Reduccién del area necrotica, al mejorar
la isquemia miocardica y bloquear el
efecto toxico directo de las
catecolaminas.

3. Efecto antiarritmico, al aumentar el
umbral para la fibrilacién ventricular.

4. Otros efectos, incluyen el antiagregante o
el antagonista de los canales del calcio
que resultan clinicamente poco
relevantes.

Los b bloqueantes han demostrado ser mas
beneficiosos en aquellos grupos con mas factores
de riesgo (infarto antiguo, edad superior a 60
afios, angina previa, Iinsuficiencia cardiaca,
hipertension arterial, diabetes y taquicardia
sinusal).®® El esquema de tratamiento con
betabloqueadores en el IAM debe comenzar con
su administracion IV seguida de dosis diarias
orales (atenolol 5-10 mg IV y 100 mg diarios via
oral). Pensamos que una indicacién practica
prehospitalaria seria en el paciente con cuadro de
IAM que esté taquicéardico, tenga angina o tension
arterial elevada. La dosis recomendada seria de
100 mg de atenolol oral. A nivel del consultorio no
recomendamos el uso de este farmaco en caso
de bradicardia, hipotension, bloqueo cardiaco de
Il o lll grado y presencia de crepitantes u otra
manifestacion de fallo ventricular.

TRATAMIENTO HOSPITALARIO.

Acido acetilsalicilico y Clopidogrel: Los pacientes
con IAM se benefician de la asociacion de 300 mg
de acido acetil salicilico con 75 mg clopidogrel
diariamente. Es mas efectivo que la aspirina sola
usada en las 12 primeras horas tras el IAM [A] El
tratamiento con aspirina debe ser mantenido a
largo plazo en todos los pacientes con IAM.

Heparina de bajo peso molecular usada en las
primeras 48 horas reduce las tasas de reinfarto en
los casos de SCA con cambios
electrocardiogréficos y elevacion de marcadores
cardiacos.

Betablogueantes: Son los antianginosos de
primera linea en el tratamiento del dolor en los
pacientes con SCA sin elevacion del ST
(SCASET) y en la prevencién secundaria. Aunque
en el STEMI han demostrado que se produce una
reduccién de la mortalidad existe el riesgo del
shock cardiogénico. Son Utiles en pacientes con
hipertension y taquicardia y en ausencia de
bradicardia, hipotensién o insuficiencia cardiaca.
En los pacientes con SCA se valorard la

utilizacion inmediata de betabloqueantes por via
oral o intravenosa. Los pacientes con IAM deben
recibir tratamiento a largo plazo con beta
blogueantes.

Inhibidores de la enzima conversora de Ila
angiotensia (IECA): Diferentes estudios han
demostrado su efecto beneficioso en pacientes
con IAM independientemente de que tengan
disfuncién ventricular o insuficiencia cardiaca, por
estos motivos se recomiendan a todos los
pacientes con IAM de forma continuada. En
pacientes de alto riesgo se ha observado el
beneficio que se obtiene al introducirlos en las
primeras 36 horas tras el infarto, por lo que se
recomienda su utilizacion en dicho periodo.

Antagonistas de los inhibidores de la
angiotensina: (ARA ll) indicados en los pacientes
que no toleren los IECA por sus efectos
secundarios (ocurre en el 30% de los casos). Los
pacientes con I|IAM complicado y disfuncion
ventricular izquierda o fallo cardiaco deben de
iniciar el tratamiento a largo plazo con ARA Il si
no toleran los IECA.

Antialdosterénicos: Los pacientes con |IAM vy
disfuncién ventricular (fraccion de eyeccion <40%)
en presencia de signos de insuficiencia cardiaca o
diabetes deben iniciar tratamiento a largo plazo
con espironolactona.

Estatinas: Los estudios confirman que el inicio
precoz del tratamiento con estatinas a dosis altas,
es seguro y beneficioso a corto plazo sobre la
prevencion de la isquemia recurrente y la
mortalidad. Los pacientes con SCA antes de ser
dados de alta en el hospital deben haber iniciado
tratamiento con estatinas.

Nitratos: No han demostrado influencia en la
reduccién de la mortalidad. Su indicacién actual
es para el tratamiento de los sintomas en relacién
con la isquemia y con la insuficiencia cardiaca en
fase aguda.

Control de glucemia, los pacientes diabéticos con
infarto de miocardio e hiperglucemia marcada
recibiran tratamiento intensivo para el control
adecuado de la glucemia sobre todo en las
primeras 24 horas.

Intervencion psicolégica precoz: Los pacientes
que han sufrido un IAM se benefician de una
evaluacion psicolégica precoz con el fin de
abordar creencias erréneas sobre su problema de
salud. Esta forma parte del programa de
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rehabilitacion cardiaca y debe ser un proceso
continuo en la evolucién del paciente, aportandole
a él y su familia la informaciéon que precise en
funcién de sus necesidades.

Tratamiento con reperfusion en el sindrome
coronario agudo con elevacién del ST

La angioplastia coronaria trasluminal percutanea
(ACTP o PCI), se ha demostrado que reduce la
mortalidad a corto y largo plazo, el ictus, el
reinfarto, la isquemia recurrente y la necesidad de
cirugia coronaria en los pacientes con SCA y
elevacion del ST. El mayor beneficio se consigue
si se realiza en las primeras 12 horas del
comienzo de los sintomas. No hay pruebas que
sugieran que la colocacién primaria de stent
reduzca la mortalidad comparada con la
angioplastia con balon. Tras la angioplastia se
debe continuar tratamiento con clopidogrel
durante un periodo de 3 a 6 meses combinado
con la aspirina para prevenir la trombosis y la
reestenosis, la endotelizacion del stent es un
proceso lento. Los pacientes con STEMI deben
ser tratados inmediatamente con angioplastia
coronaria percutanea e implantacion de stent. Se
ha demostrado que los inhibidores de los
receptores de la glucoproteina lIb/llla reducen la
mortalidad, el reinfarto y la necesidad de
revascularizacion urgente en 30 dias en los
pacientes con STEMI que han sido tratados con
ACTP.

La trombolisis prehospitalaria es efectiva y debe
hacerse cuando no se pueda realizar ACTP en los
primeros 90 minutos en los pacientes con STEMI.

La trombolisis se valorard en las siguientes
circunstancias [C]: Existencia de sintomas
sugestivos de IAM y alteraciones ECG, aln sin
disponer de marcadores bioquimicos. Tiempo
previsto de traslado para acceder al hospital
superior a 30 minutos. Ausencia de
contraindicaciones. Menos de 2 horas desde el
inicio de los sintomas. Disponibilidad de personal
entrenado y acuerdo previo con el centro
hospitalario de referencia.

Las contraindicaciones absolutas son:
Hemorragia reciente, traumatismo o cirugia,
coma, ictus isquémico en los seis meses previos,
diseccion adrtica, diatesis hemorragica, lesion
cerebrovascular estructural conocida incluida
neoplasia y cualquier hemorragia intracerebral.

Los pacientes con STEMI a las seis horas de la
aparicion de los sintomas y en los que ha

fracasado la trombolisis se considerara la

realizacion ACTP de rescate.

Revascularizacion quirdrgica el éxito de la

fibrinolisis y la ACTP ha supuesto una

disminucién considerable de la cirugia de

urgencia que ha quedado limitada a situaciones

en las que se puede considerar una estrategia de

reperfusion en pacientes con STEMI como son:

e Fracaso de ACTP con persistencia de los
sintomas y compromiso hemodinamico

e |nsuficiencia mitral severa por rotura de los
muasculos  papilares 0 necesidad de
reparacion de ruptura de tabique

e Pacientes que no son candidatos a
repercusion, con isquemia refractaria al
tratamiento médico

e Presencia de shock cardiogénico a las 36
horas de STEMI, con lesién del tronco
izquierdo o enfermedad coronaria severa de
los tres vasos en las primeras 18 horas del
shock.

e Pacientes con estenosis del 50% del tronco
de la coronaria izquierda

COMPLICACIONES DEL INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO.

Mecanicas: Ruptura de pared libre

Ruptura de musculo papilar

Ruptura de septum interventricular
Pseudoaneurisma

Eléctricas: Arritmias ventriculares: taquicardia
ventricular, fibrilacion  ventricular ,  ritmo
idioventricular acelerado, taquicardia de la union.
Arritmias supraventriculares: Fibrilacion auricular,
flutter auricular,

taquicardia paroxistica. Bradiarritmias: blogueos
A-V, ritmo de la union.

Hemodinamicas: edema pulmonar agudo, shock
cardiogénico.

Atencion extrahospitalaria tras el Infarto de
Miocardio

La prevencién secundaria es el conjunto de
intervenciones que se recomiendan para mejorar
la supervivencia y la calidad de vida, disminuir las
recurrencias y evitar las complicaciones en el
paciente con enfermedad coronaria.

Todos los pacientes con enfermedad coronaria se
integran en el grupo de alto riesgo de enfermedad
cardiovascular. Se les recomendara una dieta
baja en grasas saturadas con dos raciones de
pescado semanal una de ellas de pescado azul.
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Si existe hipertension deben reducir la ingesta de
sal lo maximo posible. Disminucién de sobrepeso
en el caso de que exista. Es recomendable la
realizacion de actividad fisica de intensidad
moderada, como minimo durante 30 minutos, 4
dias a la semana e idealmente de forma diaria.
Dicha actividad se puede realizar durante el
periodo laboral o en momentos de ocio.

Supresion absoluta de tabaco. La ingesta de
cantidades moderadas de alcohol tienen un efecto
protector sobre la enfermedad coronaria. Es
recomendable realizar intervenciones breves para
reducir el consumo de alcohol en los casos de
CONSUMO excesivo.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

Acido acetilsalicilico. Debe recomendarse una
dosis diaria de 75-150 mg. a todos los pacientes
con enfermedad coronaria con o sin sintomas,
siempre que no existan contraindicaciones. La
mayor proteccion con el minimo riesgo se
conseguiria con dosis de 81mg/d. El clopidogrel, a
dosis de 75 mg/d igualmente eficaz, se reservara

para los <casos en los que existan
contraindicaciones para el uso del &cido
acetilsalicilico. El efecto secundario mas

importante es el sangrado.

Beta bloqueantes. Reducen la morbilidad y la
mortalidad. Su efecto es adecuado cuando la
frecuencia cardiaca en reposo es de alrededor de
60 Ipm. Los més indicados son el carvedilol,
bisoprolol y metoprolol.

Hipolipemiantes . Las personas con enfermedad
cardiovascular establecida han de recibir
tratamiento hipolipemiante preferentemente con
estatinas. Su utilizacion esta avalada por estudios
de costo efectividad. Se valorard la relacion
riesgo/beneficio para el tratamiento con dosis
altas.

Inhibidores de la enzima conversora de la
angiotensina. Su efecto como protector vascular
la hace recomendable para todos los pacientes
que han sufrido IAM. Los IECA se pueden
sustituir por los ARA cuando hay efectos
secundarios en relacién con su uso.

Nitratos. No han demostrado su influencia en la
mortalidad. Se recomendaran como tratamiento
de base en pacientes con dolor anginoso.

Tratamiento antihipertensivo

Si las cifras de tension arterial son iguales o
superiores a 140/90 debe afadirse tratamiento
antihipertensivo. Si ademas existe diabetes o
insuficiencia renal se administrara tratamiento
antihipertensivo con valores mas bajos: 130/80.

Consejos ante sintomas de alarma

Todos los pacientes con enfermedad coronaria y
su familia seran adiestrados en la necesidad de
reconocer los sintomas de enfermedad aguda y
de las medidas a tomar, disponer de nitroglicerina
para usar en caso de presentar dolor anginoso,
con la recomendacion de tomar una dosis cuando
se inicien los sintomas, repetir si es necesario a
los cinco minutos y si no desaparecen en los
siguientes minutos (15 minutos en total) deben
pedir ayuda en un servicio de urgencias. No se
administraran nitritos si se han usado inhibidores
de la PDES5S (sildenafilo o vardenafilo) en las 24
horas previas, 48 horas en el caso de tadalafilo
(en disfuncién eréctil).

Seguimiento

Es aconsejable realizar revisiones cada tres
meses durante el primer afio y anuales
posteriormente, con la recomendacion de acudir a
consulta si se presentan sintomas. No hay
evidencias que indiquen la necesidad solicitar
pruebas complementarias con caracter rutinario
salvo que se produzcan cambios en la historia
clinica del paciente. Se deben monitorizar los
factores de riesgo cardiovascular cada 4-6 meses.
Se debe dedicar un momento de tranquilidad para
hablar con los pacientes sobre su vida tras haber
sufrido un IAM. Insistir en los habitos de vida
adecuados asi como proporcionar instrucciones
en el caso de la aparicibn de sintomas, motivar
para el abandono del hébito tabaquico, dar
consejos sobre la dieta cardioprotectora, el
cumplimiento terapéutico y la actividad fisica
adecuada y su incorporacion progresiva a una
vida activa. Las relaciones sexuales y la
incorporacion al trabajo se valorara en cada caso
individual. En situacion estable, la actividad
laboral se puede reanudar a las cuatro semanas.
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Objetivo de control

Colesterol (mgrs/dl) <200
LDL (mgrs/dl) <100
HDL (mgrs/dl) >40
Triglicéridos (mgrs/dl) <150
Tension Arterial (mgrs/dl)  <140/90
Si  diabetes,
<130/80
Consumo de tabaco No
HbA1C (%) <7
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