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Infarto agudo de miocardio (1AM) cuando hay evidencia de necrosis
miocérdica en presencia de un cuadro clinico de isquemia acompafiada de

uno o mas delos siguientes factores

e Sintomas compatibles con isquemia.

e Cambios en el ECG compatibles con isquemia aguda (cambios en
el ST u onda To bloqueo de rama izquierda de nueva aparicion).

e Desarrollo de nuevas ondas Q patolégicas.

e Aparicion de nuevas anomalias en la contractilidad segmentaria o
pérdida de tejido viable en las pruebas de imagen.

e Muerte subita de origen cardiaco, habitualmente precedida de
sintomas compatibles con infarto, asociada a cambios en el ECG
(ascenso del segmento ST o bloqueo de rama izquierda
presumiblemente nuevos) o de imagen de un trombo reciente en la
coronariografia o la autopsia.

¢ Elevacion de marcadores de necrosis en relacion con terapia de

reperfusién/revascularizacion
La trombosis coronaria epicardica es la causa mas frecuente.

Clinica: dolor opresivo retroesternal y con la irradiacion caracteristica
suele durar mas de 20 minutos no responde completamente al reposo o la

nitroglicerina y es mas intenso que en la angina.

Es frecuente que se acompafie de sintomas vegetativos (sudoracion fria,
nauseas, vomitos, ansiedad y sensacion de muerte inminente). Suele
aparecer en reposo (a veces durante o después del ejercicio); es mas
frecuente a primera hora de la mafiana (por la activacion simpética y

cambios circadianos en la coagulacién y actividad plaquetaria).

Exploracion fisica/ Ningun signo fisico es patognomonica del infarto de

miocardio. Pueden aparecer:
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Hiperactividad simpatica

Signos de disfuncién ventricular

Soplo sistolico en el apex de insuficiencia mitral

Roce pericéardico por pericarditis metainfarto

Febricula en la primera semana

La clasificacion de Killip al ingreso hace referencia al grado de
compromiso hemodinamico del paciente definido clinicamente, y la
de Forrester estd relacionada con medidas hemodinamicas

invasivas, y ambas tienen influencia pronéstica.

Evolucion electrocardiografica del infarto agudo de miocardio (realizarlo de

inmediato)

En el 1AM por oclusibn completa de una arteria coronaria
epicardica se producen alteraciones evolutivas que siguen un
patrén caracteristico:

Inicialmente se producen ondas T altas y picudas (isquemia
hiperaguda)

Cuando va completandose la necrosis, el segmento ST tiende a
volver a la linea isoeléctrica.

La inversién de la onda T suele persistir o a veces normalizarse tras
varias semanas 0 meses.

Las alteraciones de la onda T generalmente ocupan mas
derivaciones que las del ST, y estas mas que las de la onda Q.

En las zonas opuestas a donde se localiza el 1AM se aprecian
alteraciones electrocardiograficas que son reciprocas (opuestas) a

las que aparecen en las derivaciones que localizan el 1AM

Datos de laboratorio

Creatinafosfocinasa (CPK), su fraccion CPK-MB, y las enzimas GOT vy

LDH (estas dos ya no se recomiendan). En la actualidad, el marcador de

eleccion es la troponina cardioespecifica T o 1.
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Actuacion inicial
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Todos los pacientes sometidos a fibrindlisis eficaz entre las tres y las 24
horas tras el tratamiento, realizando ACTP o indicacién de cirugia de

revascularizacion segun sean los hallazgos.

La rehabilitacion cardiaca esta definida por la Organizacion Mundial de la
Salud, en el Informe 2007, como un conjunto de actividades necesarias
para asegurar a los cardidépatas una condicion fisica, mental y social
Optima que les permita ocupar, por sus propios medios, un lugar tan

normal como les sea posible en la sociedad.

Son farmacos que mejoran la supervivencia tras un infarto y que, por
tanto, los pacientes deben recibir o justificar por qué no se les administran:
el acido acetilsalicilico (al que se suele asociar clopidogrel durante un
afo), los P-bloqueantes, los IECA (0 ARA Il) y las estatinas. Si el infarto se
complicé con insuficiencia cardiaca, o en pacientes diabéticos sin

disfuncion renal importante, la eplerenona también mejora el prondstico.
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Complicaciones del infarto

Arritmias ventriculares

Los mecanismos que producen arritmias ventriculares en la fase aguda del

infarto (arritmias primarias) son diferentes de las que aparecen en la fase

cronica de la enfermedad.

e Fibrilacion ventricular
e Taquicardia en torsion de puntas

e Taquicardia ventricular monomorfa sostenida

e Extrasistoles ventriculares y taquicardia ventricular no sostenida

(TVNS).

e RIVA (ritmo idioventricular acelerado).

Arritmias supraventriculares

taquicardia
sinusal

Fibrilacion Bradicardia

aurcular

Sinusal

Alteracion de la conducciéon

e Bloqueo auriculoventricular completo

e Bloqueos en rama
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Insuficiencia cardiaca por fallo del ventriculo izquierdo

Las clasificaciones de Killip y Forrester se utilizan para categorizar la
situacion clinica. Shock cardiogénico. Es el grado més avanzado de

insuficiencia cardiaca en la fase aguda del infarto (Killip 1V).

Complicaciones médicas: rotura cardiaca, rotura del tabique intervetricular,
insuficiencia mitral postinfarto, aneurisma ventricular, pseudoaneurisma,

pseudopseudo aneurisma, infarto del ventriculo derecho.

Isquemia postinfarto: Es mas frecuente en los infartos sin onda Q y en los
sometidos a fibrindlisis que a ACTP primaria; la triada clinica
caracteristica, es la presencia de hipotensién, ingurgitacion yugular y
auscultacion pulmonar llamativamente normal. Puede aparecer signo de

Kussmaul o pulso paradadjico.

La rotura cardiaca contenida por la formacién de un trombo forma el

llamado pseudoaneurisma y precisa reparacion quirdrgica.

La rotura del muasculo papilar y la comunicacion interventricular son
complicaciones mecanicas excepcionales y subsidiarias de tratamiento
quirargico precoz. El infarto del ventriculo derecho se caracteriza por la
triada clinica de hipotension arterial, presién venosa yugular elevada y
auscultacion pulmonar normal (datos compatibles con un patrén

hemodinamico Fo-rrester lIl.

El infarto del ventriculo derecho se caracteriza por la triada clinica de
hipotensién arterial, presion venosa yugular elevada y auscultacién
pulmonar normal (datos compatibles con un patrén hemodinamico
Forrester I11). El infarto de ventriculo derecho se sospecha en presencia de

elevacion del ST en derivaciones V3R y V4R.
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