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Resumen

El infarto agudo del miocardio eslaprincipa causade muerte por enfermedad cardiaca
y representamas del 25% delamortalidad global. Laafeccion tienelugar por ladisminucion
brusca del flujo sanguineo coronario secundario a la oclusién trombética de una arteria
coronariapreviamente dafiada por aterosclerosis. Se caracterizaclinicamente por lapresen-
ciadedolor retroesternal opresivo, con unaduracion superior a30 min. y se puede acompa:
flar de sudoraciones, arritmias, sincope, hipotension, insuficiencia cardiacay shock. En €l
electrocardiograma se observaelevacion o depresion del segmento ST, inversion delaonda
Ty presenciadelaondaQ patol égica(infarto con onda Q). Estaultimapuede estar ausente
y dar lugar a infarto no Q. La elevacion de enzimas tales como CK-MB, troponina T y
troponina | son esenciales para el diagnéstico. Las drogas tromboaliticas (streptoquinasa,
alteplaset-PA, reteplasey anistreplase) constituyen el tratamiento especificoy deben admi-
nistrarse enlasprimeras 3 h. Larevascularizacién (by passde arteriacoronariao angioplastia
transluminal percutanea) constituye unaopcion terapéutica. El prondstico del infarto agudo
del miocardio depende ddl grado de necrosis miocardicay el tratamiento temprano. Laestra
tificacion del riesgo permite un manejo adecuado posinfarto.

Las enfermedades del corazon repre- los desarrollados donde ocupan los prime-
sentan actualmente uno de los principales ros lugares entre todas | as causas de muer-
problemasde salud, envirtud delaelevada te, sino también en aquéllos donde alin las
carga de mortalidad y discapacidad que enfermedades infecciosas tienen un peso
imponen alamayoriadelos paises, no sélo importante.
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Dentro de estas enfermedades, las
cardiopatias isquémicas y particularmente
el infarto agudo del miocardio constituyen
las de mayor relevancia. Esta Ultima enti-
dad aporta mas del 80 % de los casos de
enfermedad cardiaca isquémicay eslade
mayor letalidad, ademas de estar asociada
a una amplia gama de complicaciones no
sblo cardiacas, sino en otros rganos o sis-
temasvitales como € cerebro, € rifiény €l
sistema vascular en general. Las personas
mayores de 60 a son el grupo con mayor
riesgo de contraer la enfermedad, aunque
también en las que sobrepasan los 45 a la
incidencia aumenta progresivamente y es
en este grupo donde se observa el mayor
riesgo de muerte prematura por esta causa.

Cada afio seregistran en e mundo va
rios millones de muertes por enfermedad
coronaria aguda, la cual se considera de
proporciones epidémicas, como responsa
bledelasdefuncionesdelatercerapartede
loshombresentre 45y 55 a, especia men-
te en los paises desarrollados. En los
EE.UU. sereportan 1,5 millones de casos
por ay latasa de mortalidad es de cerca
del 30 %. En todos los paises la mortalidad
enloshombresesmayor que enlasmujeres.

Desde hace mas de 20 a, las enferme-
dades del corazén son la primera causa de
muerte en Cuba. En particular lasdefuncio-
nes por infarto agudo del miocardio (IMA)
representan arededor del 15% detodaslas
ocurridasalolargo del pais. Enlosultimos
30 a se han incrementado las muertes por
enfermedad cardiaca isquémica, donde el
IMA tiene el peso fundamental, con casi
las dos terceras partes del total de defun-
ciones registradas.

Laenfermedad en laépocaactual

La aterosclerosis es la primera causa
de muerte y de discapacidad en |os paises
desarrolladosy € IMA es su expresion
maés frecuente. Este ocurre generalmente

por un descenso brusco del flujo sangui-
neo coronario secundario a la oclusién
tromboticade unaarteriacoronariaprevia-
mente estenosada por aterosclerosis.! La
progresion de lalesion aterosclerética en
el lugar deformacién del trombo se produ-
ce por un proceso complejo enrelacién con
el dafio vascular.*®

En la mayoria de los casos € infarto
tiene lugar cuando se produce fisura, rup-
tura o ulceracion de la placa ateros-
clerética.*® El hombre es afectado con mas
frecuenciaquelamujer (4:1); antesdelos
40 aestaproporcion es(8:1), y apartir de
los 70 aes (2:1). En el hombre el pico de
incidenciade manifestacionesclinicas esta
entrelos50y los60a y enlamujer entrelos
60y los70.5%

Factores de riesgo para la enfermedad
coronaria

Estudios epidemiol 6gicos han identi-
ficado un nimero importante de factores
paralaenfermedad

 Historiafamiliar positivade cardiopatia
isquémica (cuando el comienzo esantes
delos50a).

» Edad.

* Sexo.

» Anormalidades de los lipidos sangui-
neos.

* Hipertensién arterial.

* Sedentarismo.

» Tabaguismo.

» Diabetesmedlitus.

* Niveles elevados de homocisteina en
sangre.

 Hipoestrogenismo enlamujer.

Evidencias circunstanciales sugieren
que puede estar involucrada la infeccion
cronica. Se conoce también que las anor-
malidades del metabolismo lipidico desem-
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pefian un papel directo en lafisiopatologia
de esta condicién. El riesgo se incrementa
de modo progresivo con €l aumento de los
niveles de LDL colesterol y la declinacién
del HDL colesterol. Por tanto, el radio de
LDL aHDL colesterol constituye un marca
dor de riesgo; cuando esta por debgjo de 3
indicabajoriesgoy por encimade5indica
altoriesgo.>” Lahipertrigliceridemiaesun
factor de riesgo independiente para la en-
fermedad coronariaisquémicaque con fre-
cuencia se asociaaotras anormalidades de
los lipidos, con inclusion de bajos niveles
deHDL colesterol y concentracioneseleva
dasdelipoproteina(a).’*** Losnivelesele-
vados de homocisteina séricay los marca-
dores inespecificos de inflamacion tales
como incremento de laproteina C reactiva
(CRP), fibrindégeno y ferritina se co-
rrelacionan con la enfermedad coronaria.
Aunquelahiperhomocisteinemiapuedein-
crementar €l riesgo detrombosis, éste pue-
de ser también simplemente un marcador
delaactividad inflamatoria en laenferme-
dad coronaria. Los pacientes con manifes-
taciones de enfermedad coronaria antes de
los 50 a, presentan con frecuenciafactores
de riesgo predisponentes.’+1®

Patogenia

A pesar deexidtir familiaridad con esta
enfermedad, algunas de sus caracteristicas
fundamentales son alin poco reconocidas.
Laaterosclerosistiende aocurrir de forma
focal. Tipicamenteexisten regionescon cier-
to grado de predisposicion. Por giemplo, en
lacirculacion coronaria, laporcion proximal
delaarteriacoronariadescendente anterior
izquierdatiene una particular predileccién
parael desarrollo delaenfermedad oclusiva
aterosclerdtica. Lalesion ateroscleréticase
formacon frecuenciaen los sitios de bifur-
cacion de las arterias, a ser éstas regiones
de disturbio del flujo sanguineo, lo cual
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sugierequelosfactores dinamicos del flui-
dolocal pueden contribuir aladistribucién
focal delesiones. Laaterogénesisen el hu-
mano se desarrolla tipicamente durante
muchos afios, por lo general décadas. Sin
embargo, el crecimiento de las placas
aterosclerdticas es probablemente discon-
tinuo, caracterizado por periodos de quie-
tud interferidos por episodios de evolucion
rapida, adiferenciadel desarrollo lineal que
se pensaba. Después de un periodo gene-
ralmente prolongado o “silente”, la
aterosclerosis puede comenzar adar mani-
festaciones clinicas.® La expresion clinica
delaaterosclerosispuede ser crénica, como
ocurre con laangina a esfuerzo estable, o
aguda, como en el infarto miocérdico.

En la aterosclerosis tienen lugar 2 fe-
némenosdevital importancia: acumulacién
y modificacion de lipoproteinas y forma-
cién de células espumosas y reclutamien-
to de linfocitos.

1. Acumulacion y modificacion de
lipoproteinas. estudios experimentales
sugieren que la estria adiposa represen-
talaleséninicia delaaterosclerosis.La
formacién de estas lesiones tempranas
se produce por la acumulacion focal de
lipoproteinas a nivel de capa intima de
arteria. Las particulas de lipoproteinas
transportan lipidostales como colesterol
y triglicéridos asociados a proteinas y
fosfolipidos, 1o que los hace solublesen
sangre. Laslipoproteinas de baja densi-
dad (LDL), ricas en colesterol son un
gemplo de lipoproteinas aterogénicas.
Estas pueden agruparse en la intima de
la arteria ya que se unen a constituyen-
tes de la matriz extracelular, lo que
incrementa su permanencia en la pared
arterial. Las lipoproteinas presentes en
la intima pueden sufrir modificaciones
quimicas. Existen evidencias que apo-
yan el papel de tales modificaciones en
la patogenia de la aterogénesis. Son de



particular interés 2 tipos de alteraciones
de acuerdo con el modo en que los fac-
toresderiesgo favorecen laaterogénesis:
oxidaciony glicacion no enzimética.**
Loslipidosy proteinas de estas particu-
las pueden participar en el proceso
oxidativo. Las modificaciones de los
lipidos incluyen la formacion de
hidroperoxidos, fosfolipidos, esteroles,
etcétera.

. Formacion de células espumosas y re-
clutamiento deleucocitos: este fenéme-
no es & segundo paso en la formacién
de laestria adiposa. Las principales cé-
lulasinvolucradas en el ateromason las
mononucleares (monocitosy linfocitos).
Un niimero de moléculas de adhesion o
receptores paraleucocitos expresados en
lasuperficie de las células endotelia es,
participan probablemente en e reclu-
tamiento para la estria adiposa. Las mo-
|éculas de adhesion de mayor interésin-
cluyen: molécula de adhesion de célula
vascular 1 (VCAM-1), moléculade adhe-
sionintercelular 1 (ICAM-1) (miembrode
superfamiliadelasinmunoglobulinas) y
las P-selectinas. La modificacion de las
LDL puede aumentar la expresion de
VCAM-11*1% | a fuerza de turbulencia
laminar presente en muchas regiones de
arterias normales puede suprimir la ex-
presion de mol écul as de adhesion como
VCAM-1. Lossitiosderamificacion pre-
sentan con frecuencia disturbio del flu-
jolaminar. También laturbulencialami-
nar del flujo sanguineo normal
incrementa la sintesis de Oxido nitrico
(ON). Por tanto los disturbios
hemodinamicosinfluyen en tales meca
nismos celulares protectores contra la
aterosclerosis, lo que conllevalainicia-
ciéndelalesiony contribuye conladis-
tribucion focal delalesion. Unavez ad-
heridos a la superficie de la célula
endotelia arteria por la interaccién de
receptores tales como el VCAM-1, los

monocitos y linfocitos penetran la capa
endotelial y toman un lugar en ella

Lascitoquinas, interleuquina-1 (IL-1)
y €l factor de necrosis tumoral O (TNFQ)
inducen o aumentanlaexpresiondeVCAM-
lelCAM-1delascéulasendotelides. Las
lipoproteinas modificadas (LDL oxidada)
promueven la quimiotaxis de leucocitos.
Una vez establecidos en la intima, los
fagocitos mononucleares se convierten en
macrofagos, |os cuales se cargan delipidos
y se convierten en células espumosas. it
Esta transformacion requiere la toma de
lipoproteinas por endocitosis mediadas por
receptor. Laacumulacién delipidostiende
aformar laplacade ateroma; algunas célu-
las espumosas mueren en la lesion por
apoptosis y/u otros mecanismos.

L os fagocitos mononucleares sinteti-
zan factores de crecimiento tales como: fac-
tor de crecimiento de fibroblasto y factor
de crecimiento derivado de plaguetas y
citoquinas (IL-1y TNFQ), los que desem-
pefian un papel importante en laevolucién
y complicacién delaplaca. Lo anterior ilus-
tra cdmo la aterogénesis depende proba-
blemente del equilibrio entre mediadores
gue promueven laformacion delalesiony
otras vias que disminuyen su posibilidad
deapariciény desarrollo.

Las placas fibrosas mas avanzadas,
denominadas placas complicadas, muestran
degeneracion fibrocalcificada con lipidos
intray extracelulares, calcio, tejido fibroso,
desechos necr6ticos, sangre extravasada'y
una capa de tejido fibroso. A menudo se
encuentran en la superficie de trombos
muralesricos en plaquetas. Ladisminucion
de sintesis endotelial de activadores de la
fibrindlisiso el aumento delaliberacionde
inhibidores, pueden propiciar trombosis y
vasospasmos en segmentos vasculares
aterosclerdticos. El infarto tipico se mani-
fiesta por necrosis y coagulacion, seguida
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de fibrosis. Se presenta necrosis por ban-
das de contraccion cuando laisquemia va
seguida de perfusion o de estimulacion
adrenérgica intensa, a menudo con
miocitolisis.

Fisiopatologia

El infarto del miocardio (IMA) ocurre
por reglageneral cuando hay unadisminu-
cion abruptadel flujo sanguineo coronario
por oclusién trombética de una arteria
coronaria previamente estrechada por
aterosclerosis. El desarrollo lento de este-
Nosis en una arteria coronaria previamente
estenosada casi hunca precipitalainstala-
cién de un IMA, porque se ha podido de-
sarrollar circulacion colateral. Enlamayoria
de los casos, €l infarto ocurre cuando se
produce fisura, ruptura o ulceracion de la
placa aterosclerética.*® En pocos casos €l
infarto puedetener su origen enlaoclusion
secundaria de la arteria coronaria por
embolismo, anormalidades congénitas, es-
pasmo coronario, o unaampliavariedad de
afecciones sistémicas particularmente
inflamatorias.

Unavez comenzado el proceso sepro-
mueve la activacion plaguetaria 'y la pro-
duccién y liberacion de tromboxano A-2,
lo que trae consigo cambios conforma-
cionales en el receptor de glicoproteina
[1b/Illa Este receptor tiene gran afinidad
por la secuencia arginina-glicina-acido
aspartico delacadena O ddl fibrinégenoy
también por un decapéptido de la cadenay
del fibrindgeno. El fibrindgeno es unamo-
|éculapolivalente quetienelacapacidad de
unirse a dos plaguetas diferentes simult&
neamente, lo cual dalugar alaagregacién
plaquetaria. El endotelio dafado activa la
cascada de la coagulacion anivel del sitio
derupturadelaplaca. Laactivacion delos
factores VIl y X encabezan la conversiéon
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de protrombina en trombina, lacua trans-
formael fibrindgeno enfibrina.

Lamagnitud del dafio miocardico cau-
sado por oclusiéon coronaria depende del
territorio que suple el vaso afectado, del
tiempoy delatotalidad o no delaoclusién
del vaso, asi como defactores naturales que
pueden producir lisis esponténea tempra
nadel trombo oclusivo, presenciade vasos
colaterales que nutren al tejido afectado y
la demanda de oxigeno del miocardio en
extremo limitado deflujo sanguineo.™

Las siguientes condiciones in-
crementan e riesgo adesarrollar infarto del
miocardio:

» Anginavariantede Prinzmetal.

» Pacientes con factores de riesgo
coronario.

* Hipercoagulabilidad (menosfrecuente).

» Abuso de cocaina.

 Trombosintracardiacos 0 masaque pue-
den provocar emboliacoronaria.

Manifestaciones clinicas

Aproximadamente lamitad de los ca-
sos presentan un factor precipitante previo
al episodio agudo, como por gemplo, gjer-
ciciofisico intenso, estrés emocional o en-
fermedad médico-quirdrgica. El IMA tiene
lugar acualquier horadel dia, pero son mas
frecuentes en las primeras horas de la ma-
fiana. Este pico circadiano puede estar con-
dicionado por lacombinacion del aumento
del tono simpético y un aumento delatrom-
bosisentrelas 6:00am-12:00 meridiano. Las
manifestaciones mas relevantes de esta
entidad se expresan por:

1. Dolor premonitorio: 1 de3 pacientestie-
nen historiafamiliar de angina, comienzo
reciente de angina tipica o atipica o in-
usual indigestion.



2. Dolor en el infarto: muchosinfartosocu-
rren con episodios de angina en reposo,
con més frecuencia en horas tempranas
delamafiana. El dolor essimilar enirra-
diaciony localizacion a delaanginapero
més severo, es decir con dolor intenso
opresivo enlaregion retroesternal y con
sensacién demuerteinminenteeirradia-
cién tipicamente amiembro superior iz-
quierdo, acompafado de sudoraciones
profusas con una duracién mayor de
30 min. y unamenor respuestaalanitro-
glicerina. En estos casos los opiéaceos
pueden no diviar totalmente el dolor.

3. Sintomasy signosasociados: |os pacien-
tes pueden presentar bradicardias (co-
muanmente en infarto inferior) o
taquicardia, como resultado del incremen-
to de la actividad del sistema nervioso
simpaético, signos de bajo gasto (ciano-
sis, frialdad distal y pulsos periféricos
débiles o0 ausentes) y presencia de
arritmias. Lapresién sanguineapuede ser
alta, especialmente en hipertensos, o bgja
en pacientes con shock. El distress res-
piratorio indicacasi siempreinsuficien-
cia cardiaca. La fiebre puede aparecer
después de las 12 h y persistir varios
dias. Se puede ver ingurgitacion venosa
yugular, quereflgjahipertension atria de-
recha, lo cual puede indicar infarto de
ventriculo derecho o presion dellenado
deventriculo izquierdo elevada. Las al-
teraciones de los ruidos cardiacos pue-
den indicar disfuncién ventricular iz-
quierda. El galope atrial (S,) eslaregla,
mientras el galope (S,) es menos comdn
e indica disfuncién ventricular izquier-
da. Laregurgitacion mitral esinfrecuen-
te eindica por regla genera disfuncién
del muscul o papilar o mésraramente rup-
tura. El roce pericérdico es poco proba
bleen las primeras 24 h, pero puede apa-
recer tardiamente. Sedescriben otrossin-
tomas como sincope, disnea, ortopnesa,
nausea, vomitos o distension abdominal,

que se pueden presentar solos o combi-
nados.

4. Infarto sin dolor: tienelugar en muy po-
coscasos. Cercadel 25% delosinfartos
sedetectapor ECG derutinasin queexis-
tan sintomas de episodio agudo.

5. Muerte subita y arritmias tempranas:
aproximadamente el 20 % delos pacien-
tes con infartos mueren antes de su arri-
bo a hospital; estas muertes ocurren casi
siempre en las primeras h y son causa-
dos principalmente por fibrilacién ven-
tricular.

Diagnostico

Como complemento delaexpresiéncli-
nicaesimprescindible evidenciar lasaltera-
ciones mediante examenes enzimaticosy el
registro de cambios electrocardiogréficos.
El diagndstico de IMA incluye 3 aspectos
fundamental es: 1) manifestacionesclinicas,
2) dlteracion depruebasenziméticasy 3) alte-
raciones electrocardiograficas de isquemia
aguda reciente. La presencia de a menos 2
de ellas permite hacer el diagnostico.

* Laboratorio: leucocitosis10000- 20000/uL
entre e 2do. y el 7mo. dia. La prueba
diagnéstica de mayor valor es la deter-
minacion seriada de enzimas cardiacas,
éstasincluyen determinacion cuantitati-
vade CK-MB, troponinaCy troponinal.
Ellas son especificas de necrosis cardia-
Ca, aunque pueden estar elevadas en epi-
sodiosdeisguemiacoronaria severay en
dafio del musculo esquelético. Laisoforma
CK-MB puede ser positiva dentro de las
primeras 6 h despuésdel comienzo delos
sintomas. Las troponinas | y T son mas
especificasy permanecen elevadas por
5-7 d o més posinfarto.” Estas deben ob-
viar d uso de enzimas menos especificas
comolaisoenzimalL DH.
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* Electrocardiograma: laclésicaevolucion

de cambios electrocardiogréficos son:
presenciade pico onda T (hiperaguda),
elevacién del segmento ST, desarrollode
ondaQ, einversiéndeondaT. Esto pue-
de ocurrir en pocas h 0 hasta después
devariosd. Laevolucion de nuevaonda
Q (de30 msdeduraciény 25% deampli-
tud delaondaR) esdiagnostico, pero la
onda Q no aparece en el 30-50% de los
infartos agudos (infarto subendocérdico
0 no Q). Losinfartos se han clasificado
casi siempre como transmuraless sepro-
duce la evolucion clésica electro-
cardiograficacon elevacion del segmen-
to ST y presencia de onda Q patol 6gica
y hotransmural o subendocérdico, si hay
dolor, elevacion de enzimas cardiacasy
cambiosde ST-T enausenciadeondaQ.
Entonces una mejor clasificacién esin-
farto con ondaQversusinfartono Q. El
segundo resultageneralmente delaoclu-
sién incompleta o lisis espontanea del
trombo, que con frecuenciasignificapre-
senciaderiesgo adicional miocéardico, y
seasociacon altaincidenciadereinfarto
eisquemiarecurrente.l®

Lalocalizaciony extensonddl infarto de-
penden de la distribucién anatémicadel
vaso ocluido, la presencia de lesién
estendticaadiciona y laadecuadacircu-
lacion colateral. Latrombosisdelarama
descendente anterior de la arteria
coronariaizquierdaproduce infarto an-
terior de ventriculo izquierdo y septum
interventricular. Laoclusion delaarteria
circunfleja izquierda produce infarto
anterolateral o posterolateral. Latrombo-
sisdelacoronariaderechadalugar ain-
farto posteroinferior del ventriculo iz-
quierdo y puede involucrar miocardio
ventricular derecho y septum inter-
ventricular. La arteria que suple a los
nodos auriculoventricular y sinusal pro-
viene cominmente delacoronariadere-
cha, por lo que los blogqueos auriculo-
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ventriculares y la disfuncion del nodo
sinusal ocurren con frecuenciaen el in-
farto decarainferior.

rX detérax: pueden estar presentes sig-
nos de congestion cardiaca.
Ecocardiograma: puedeayudar end diag-
nostico y en € manegjo del infarto. El
ecocardiogramaDoppler es méas conve-
niente para el diagnéstico de regur-
gitacion mitral posinfarto o defecto
septal ventricular.1%%°

Cardiologia nuclear: un método adicio-
nal con radiontclidos define el infarto
agudo del miocardio y sus regiones de
necrosis aguda. Se lleva a cabo con
radiomarcadores “&vidos de infarto”,
gue se unen selectivamente a regiones
de infarto agudo. Los agentes de uso
actual para este procedimiento son:
pirifosfato de tecnecio 99my anticuer-
posantimiosina. Este Ultimo debe redli-
zarse de 24 a 48 h después de lainyec-
cién, lo que ha limitado su utilidad
diagnésticaen e IMA. Losinfartosagu-
dos se observan como regiones de ma-
yor captacion de radionucléotido. La
angiografia con radionucléotido de-
muestraaquinesiay disquinesiaen areas
deinfartoy midelafraccién de eyeccion,
asi como ladisfuncién ventricular dere-
cha, indicador este defallo dedichaca
mara

El impacto clinico inmediato de la
tomografia de emision de positrones
(PET) hasido demostrar quelaacumula-
cion regional de glucosa en zonas
isquémicas representa tejido viable con
una probabilidad importante de mejoria
delafuncién con larevascularizacién.?
Los estudios PET constituyen e mejor
método actual paravalorar laviabilidad
del miocardio.?%

Mediciones hemodindmicas. degranva
lor en el manejo de las complicaciones
en pacientes con IMA (tabla 1).



TABLA 1. Medidas hemodinamicas en € infarto agudo del miocardio®

Categoria IC PCWP Tratamiento Comentarios
Normal >22 <15 No Mortalidad < 5%
Hiperdindmico >30 <15 Betabloqueadores  Mortalidad < 5%

Hipovolémico <25 <10

volumen
Insuficiencia <22 > 15 Diuréticos
ventricular
izquierda
Insuficiencia <20 > 18 Diuréticos,
severa vasodilatadores
Shock <18 > 20

IABC

Expansores de

Hipotension, taquicardia, preserva funcién
ventricular, mortalidad entre 4-8 %

Disnea moderada, estertores hiumedos, pre-
sion sanguinea normal; mortalidad 10-20 %

Edema pulmonar, hipotension moderada,
agentes inotrépicos, IABC puede ser reque-
rido; mortalidad entre el 20-40 %

Agentes inotrépicos, Mortalidad > 60 %

IC= indice cardiaco; PCWP= presién en cufia del capilar pulmonar; IABC= balén de contrapulsacién

intraadrtico.

Tratamiento

El tratamiento con drogastromboliticas
reducelamortaidady el tamafio del infarto.
Se obtienen grandes beneficios si seinicia
en las primeras 1-3 h, lo cual reduce en un
50% omaéslamortalidady enun10%si se
iniciadespuésde 12 h. Se obtienen mejores
respuestas en pacientes con infartos gran-
des, infartos anteriores o con cambios
electrocardiograficos multifocales, pero
también en losinfartos inferiores. Los pa-
cientes con infartos no Q tienen general-
mente una oclusion recanalizada parcial-
mente o0 incompleta y no tiene beneficios
considerables con la trombdlisis.®>? Los
pacientes con by pass previo de la arteria
coronaria no tienen mejor prondstico con
este tratamiento. Las contraindicaciones
incluyen: didtesis hemorrégica conocida,
antecedente de enfermedad cerebro-
vascular, hipertension descontrolada o se-
vera, embarazo, trauma o cirugia reciente

decabezao médulaespina. Lascontraindi-
caciones relativas incluyen cirugia mayor
toracoabdominal reciente o biopsia,
sangramiento gastrointestinal o geni-
tourinario, retinopatia diabética, uso ac-
tual de anticoagulantes orales, re-
sucitacion cardiopulmonar prolongada.
La asociacion con la aspirina reduce la
mortalidad, por lo que se deben adminis-
trar de modo concomitante. La trom-
bélisisdeberealizarse atravésde unali-
neaintravenosa periférica. Se deben evi-
tar lapuncion arterial y otros procederes
invasivos. Se debe realizar un
coagulograma basal (tiempo de protrom-
bina, tiempo parcial de tromboplastina,
nivel de fibrin6geno y conteo de
plaquetas) y monitorizar la presién san-
guinea por métodos no invasivos prefe-
rentemente. Cuatro agentes tromboliticos
se han evaluados extensamente en el
IMA (tabla2).
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TABLA 2. Terapia trombolitica en el infarto miocardico agudo®

Estreptoquinasa  Altaplase activador Reteplase Anistreplase
tisular del plasminégeno (APSAC)
(t-PA)
Fuente Streptococcus DNA DNA Streptococcus
Grupo C recombinante recombinante  Grupo C
Tiempo 1/2 20 min. 5 min. 15 min. 90 min.
Dosis usua 1,5 mill6n uds 100 mg 20 uds 30 uds
Administracion 750 000 uds en Bolo inicial de 15 mg, 10 uds en bolo  Infusién entre
20 min. seguidas seguido por 50 mg en en 2 min., repe- 2-5 min.

Anticoagulacién
después de infusion

Selectividad
Fibrinogendlisis
Sangramiento
Hipotension

Reacciones alérgicas

Reoclusion

por 750 000 en
40 min.

ASA- 325mg / d.
No hay evidencia
que la heparina
adjunta mejore
los resultados

Baja
+++
+
+++
++

5-20 %

Costo aproximado' $ 537,50

infusién 30 min. y 35 mg
enlh

ASA- 325 mg/d
Heparina 5 000 uds en

tir alos 30 min.

ASA-325 mg/d ASA-325 mg/d
Heparina como

bolo seguida por 1 000 uds con t-PA

en infusién/por h de infu-

sién (ajustar para mante-

ner PTT 1 % -2 tiempo

control)

Alta Alta Moderada
+ + +

+ + +

+ + +

0 0 +

10-30 % - 5-20%

$ 2 750,00 $ 2 750,00 $ 2 650,08

ASA= aspirina.

! Costo. Fuente: Drug topics Red Book, March 2000;Vol.19, No 3.

La seleccion del agente trombolitico:
aungue hay muchos debates acerca del
agente a utilizar, la consideracion mas im-
portante es la administracién temprana de
uno de ellos. Tres largos estudios interna-
cionales han comparado el resultado delos
diferentes tromboliticos. El estudio ISIS-3
compar6 3 agentes (t-PA, streptoquinasay
anistreplase) en 40 000 pacientes. No hubo
diferencia en lamortalidad entre los trata-
mientos, aunque lahemorragiacerebral fue
més comun con €l t-PA. El estudio GISSI-2
no demostroé diferencias. El estudio GUS-
TO fue el Unico que utilizdé heparina
intravenosa adjuntay también confirmé lo
antes dicho.

Manegjo postrombolitico: después de
completar lainfusion del trombolitico debe
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laaspirina mantenerse. Laanticoagulacion
con heparina intravenosa es continuada al
menos 24 h después del t-PA vy reteplase,
pero esopcional en pacientes que han reci-
bido streptoquinasa. El tratamiento profi-
lactico con antiacidos y blogqueadores H,
esté indicado. La reperfusion se produce
entre el 50-80 %y esta determinadaprima-
riamente por €l interval o entre el comienzo
dd infarto y lainstauracién del tratamien-
t0.2% A(In con anticoagulacion del 10 a
20 % de los vasos reperfundidos, se
reocluiran durante la hospitalizacion. Esto
Se reconoce usualmente por la recurrencia
del dolor y laelevacion del segmento STy
es tratada con readministracion de agentes
tromboliticos o angiografia inmediata y
angioplastia coronaria transluminal



percitanea (PTCA). El manejo éptimo del

IMA después de la trombdlisis es

controversial, pero se ha aclarado consi-

derablemente por € estudio TIMI-2. Los
pacientes con dolor isquémico recurrente

deben ser sometidos a cateterismo y a

revascularizacion, s estuviese indicada

antes del egreso. A los pacientes
clinicamente estables seles debe evaluar el
estado del miocardio residual antesdel alta.

Laangioplastiacoronariatransluminal
percutanea (TPCA): un nimero de centros
maneja el IMA con PTCA primaria
(angiografia inmediata y TPCA del vaso
relacionado con €l infarto) con resultados
excelentes. El uso destentsen el tratamien-
to del IMA estatambién en fasedeinvesti-
gacion. A los pacientes con shock se les
debe realizar preferentemente cateterizacion
tempranay PTCA o CABG, porque la
trombdlisisnolosmejora.®”

Medidas generales: los pacientes de-
ben ser monitorizados en una unidad de
cuidados coronarios tan pronto como sea
posible. Laactividad debelimitarseareposo
en cama. Ladeambulacion debe comenzar en
24-72 h, s estolerada. Laoxigenoterapia
(2-4L/min) esusada. Serecomiendadietali-
quidadurantelasprimeras 24 h.

1. Analgesia nitroglicerinasublingual has-
ta3tabletas, s no responde, losopiaceos
intravenoso producen un efecto méas
répido y efectivo. Sulfato de morfina
de 4-8 mg o meperidinade 50-75 mg. Pe-
guefias dosis subsecuentes se pueden
administrar cada 15 min. hasta que
desaparezcael dolor.

2. Agentes bloqueadores betaadrenér-
gicos. algunos estudios han demostra-
do brindar unamodesta mejoriaacorto
plazo en la supervivencia con €l uso
intravenoso de betabl oqueadores, admi-
nistrados inmediatamente después del
IMA 3! Estos reducen la duracion del
dolor isquémico y la fibrilacién
ventricular. Los efectos sobre la super-
vivencia son escasos y ho deben utili-

zarse en pacientes con contraindicacion
relativa.

. Nitratos: lanitroglicerinaesel agentede

eleccion parael aivio del dolor, quedis-
minuye ademas la tension arteria y la
congestion pulmonar. Sin embargo, no
debe utilizarse deformarutinaria.

. Inhibidores de laenzimaconvertidora-

-angiotensina (ACE): una serie de estu-
dios (SAVE; AIRE, SMILE, TRACE,
GISSI-I11, e1SIS-4) han demostrado me-
joramiento de supervivenciaalargoy a
corto plazo conlosinhibidoresACE. Los
beneficios son superiores en |l os pacien-
tes con baja fraccion de eyeccion,
infartos grandes y evidencia de insufi-
ciencia cardiaca. En estos casos debe
mantenerse el tratamiento. Su uso en la
enfermedad aguda puede mejorar la su-
pervivencia, aunque esto no estd ain
claro. Los inhibidores ACE pueden ad-
ministrarse durante los primeros dias
posinfarto, s €l paciente no esta hipo-
tenso.

. Profilaxisde las arritmias; laincidencia

de fibrilacién ventricular es del 5% en
pacientes hospitalizados; el 80 % tiene
lugar en las primeras 12-24 h. La profi-
laxisseredliza coninfusién delidocaina
(1-2mg/min.), pero estaterapiano hare-
ducido la mortalidad. El uso de sulfato
de magnesio intravenoso ha sido efecti-
VO en un estudio, sin embargo, el 1SIS-4
no hareportado beneficios con laadmi-
nistracion de rutina de magnesio.

. Blogueadores de |os canales de calcio:

no tienen indicacion en el IMA, con ex-
cepciondd verapamiloy € diltiazem que
pueden prevenir laisquemiay € reinfarto
en pacientescon IMA no Q. Ladosises
de 240-360 mg/d. Estos deben reservar-
se para €l manejo de la hipertension
arterial olaisguemiacomo drogade se-
gundaoterceralineadespués del uso de
nitratos y betablogqueadores.

. Anticoagulacién: con excepcién de los

pacientes que experimentan terapia
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trombolitica y subsecuente terapia con
heparina, el uso de anticoagulantes es
controversial en lafase aguda.

Complicaciones

Las complicaciones méas frecuentes
son:

1. Extension del infarto y posinfartacién
isquémica. Larecurrenciadel infarto en
la region de infartacion (extension del
infarto) tiene lugar entre los 10-14 d del
primer evento en cercadel 10 % delos
pacientes; éste es més frecuente en el
IMA no Q. El 30 % delospacientesten-
dran anginaposinfarto; el mecanismo de
produccién es por flujo inadecuado atra-
vés del vaso reperfundido o por
reoclusion.

2. Arritmias cardiacas: arritmias ven-
triculares, especialmente la fibrilacién
ventricular esla causamasfrecuente de
muerte en pacientescon IMA enlas pri-
meras h de evolucion del cuadro. Otras
gue se pueden observar son la: bra-
dicardia sinusal, las taquiarritmias
supraventriculares y los trastornos de
conduccién.

3. Disfuncién del miocardio: la severidad
deladisfuncién esproporcional alaex-
tension de la necrosis miocardicay se
exacerba por disfuncion preexistente.

« Insuficienciaventricular izquierdaagu-
da
* Hipotensién y shock

. Infarto de ventriculo derecho

. Defectos mecanicos: larupturaparcia o
total de un musculo papilar o del septum
interventricular tiene lugar en menosdel
1 % de los pacientes con IMA. Estas
complicaciones ocurren tanto eninfartos
inferiores como anteriores, usua mente
entre los 3-7 d después del evento agu-
doy tiene mal prondstico.

[S2 ¢
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6. Rupturadel miocardio: la ruptura com-
pleta ocurre en menos del 1 % delos ca
sosy llevaalamuerte; inmediata, sepro-
duceentrelos2-7 d despuésde posinfarto.
Usuamenteinvolucralapared anterior y
esmaésfrecuenteen mujeresde edad avan-
zada. Larupturaincompletao gradual pro-
duce pseudoaneurisma.

7. Aneurisma de ventriculo izquierdo: Es
mas frecuente en infarto con ondaQ de
cara anterior y se reconoce por la per-
sistencia de elevacion del  segmento
ST (4-8sem.).

8. Pericarditis: e pericardio seinvolucraen
el 50 % de losinfartos, pero casi hunca
tienetraduccion clinica

9. Trombomural: Escominenlosinfartos
anterioresextensos. El embolismo arteria
ocurre gproximadamenteen el 2% delos
pacientes con infarto conocido dentro
delas6 primerassem.

Manejo posinfarto

El 20 % delos pacientescon IMA mue-
ren antesdellegar a hospital; lamortalidad
en los pacientes hospitalizados oscila entre
el 5-15 %y estd determinada por € tamafio
dd infarto, laedad y las condiciones genera-
les del enfermo. El prondstico después del
ataestadeterminado por 3 factores.®

» Gradodedisfunciénventricular izquierda

» Extensiéndelaisguemiamiocardicare-
sidual

» Presenciadearritmiasventriculares

Estratificacion del riesgo: varioshallaz-
gos indican incremento del riesgo de con-
traer nuevaenfermedad i squémicadespués
del infarto.* Estos incluyen:

* Angina posinfarto
e InfartonoQ



* Insuficienciacardiaca

» Fraccién de eyeccion del ventriculo iz-
quierdo por debajo del 40 %

 Isquemia inducida por ejercicio, diag-
nosticada por electrocardiografia y
escintigrafia

En la angina posinfarto se debe reali-
zar arteriografia coronaria. Muchos auto-
res difieren acerca del estudio de rutina,
pues existen muchos procederes no
invasivos que permiten valorar la funcién
del ventriculoizquierdoy laisquemiaresi-
dual, como por g emplo, laecocardiografia
y laescintigrafia. En casos con fraccion de
eyeccion por debajo del 40 %, se puederea
lizar la arteriografia con el objetivo de
revascularizar para mejorar el prondstico.
Lapruebade gjercicio submaximadeberea
lizarseantesdel altao, en sulugar unaprue-
ba méxima a las 3-6 sem. EI monitoreo
electrocardiogréfico ambulatorio para la
arritmia tiene poco valor. Sin embargo, la
isquemia detectada durante el monitoreo
puede ser un indicador de prondstico.

Terapiaprofiléctica: laidentificaciony
erradicacion defactoresderiesgo. El trata-
miento de hiperlipidemia el abandono del
hébito de fumar mejoran la supervivencia
en estos pacientes. Otros factores como el
control delapresion arterial, la pérdida de
pesoy €l gjercicio son recomendados, aun-
gue no se ha demostrado €l beneficio en
relacion con €l prondstico. Diferentes dro-
gas se han sugerido como tratamiento des-
pués de un IMA, entre las que se encuen-
tran: 1) los betabl oqueadores que mejoran
lasupervivencia, porque reducen primaria-
mente laincidenciade muerte stbita; 2) los
anti agregantes plaguetarios como laaspiri-
na son efectivos en dosis bajas -325 mg/d;
3) los anticoagulantes (warfarina) por
3 meses reduce la incidencia de embolia
arterial despuésdeinfarto anterior extenso,
4) losinhibidores delaangiotensinaen pa-
cientes con disfuncién ventricular y con

fraccion de eyeccién menor del 40 %. Se
recomiendaasimismo el uso decaptopril en
dosis de12,5mg 2 6 3 veces al d, con co-
mienzo alos 3-16 d despuésdel infarto, para
prevenir ladilatacion ventricular izquierda,
reducir lamortalidad y mejorar la supervi-
vencia; 5) los anticalcicos no han demos-
trado meorar € prondsticoy no deben usar-
se para la prevencion secundaria, excepto
el verapamiloy el diltiazem en casosde an-
gina subsecuente a hipertension arterial.
Fuera de | os betabloqueadores, otras dro-
gas antiarritmicas no han demostrado ser
efectivas excepto en | os pacientes con sin-
tomasdearritmia. Larehabilitacion cardia-
cay €l gercicio resultan Utiles en estos pa-
cientes, aungque no existen estudios que
evidencien efectos sobre la supervivencia.

Revascularizacion

L os pacientes posinfarto pueden be-
neficiarse con larevascul arizacién tempra
na especificamente;

1. Aquellos que se sometieron a terapia
trombolitica y presentan sintomas
residuales o evidencia de isquemia por
laboratorio.

2. Pacientes con disfuncién ventricular
(fraccion de eyeccidn entre 30-40 %) y
evidenciadeisquemia.

3. Pacientes con infarto no Q y evidencia
deisguemiamoderada.

4. Pacientescon ergometriamarcadamente
positiva.
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