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INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO

En la actualidad se define la existencia de infarto agudo de miocardio (IAM) si hay
evidencia de necrosis miocardica en presencia de un cuadro clinico de isquemia.
Es decir: elevacion y posterior caida de los niveles de marcadores de necrosis
(preferiblemente troponinas, con valor superior al percentil 99 de la normalidad),
acompafnada de al menos uno de los factores que se exponen a continuacion (es
conveniente recordar que en el caso de que los pacientes presenten una clinica
caracteristica, con alguno de los otros criterios, no se debe esperar a la valoracion
de los marcadores de necrosis para iniciar todo el proceso de tratamiento del
paciente).

Las causas mas frecuentes de IAM son: Trombosis coronaria epicardica; Embolia
coronaria. Vasospasmo: por cocaina, ergotamina, estrés emocional, etc; Diseccion
de una arteria coronaria; latrogénico (cirugia cardiaca e intervencionismo
coronario): Arritmias graves; Hipoxemia grave, enfermedad del suero, anemia de
células falciformes, envenenamiento por CO, estados de hipercoagulabilidad.
Clinica. El dolor anginoso opresivo, retroesternal y con la irradiacion caracteristica
(0 sus equivalentes) suele durar mas de veinte minutos, no responde
completamente al reposo o la nitroglicerina y es mas intenso que en la angina. A
veces no esta presente o es atipico (diabéticos, ancianos o mujeres). Es frecuente
gue se acomparfie de sintomas vegetativos (sudoracion fria, nduseas, 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 simpatica y cambios circadianos en la coagulacién y actividad
plaguetaria). Acostumbra a ser habitual la historia de angina de pecho previa.
Otras formas de presentacion son disnea, debilidad, arritmias, embolias
sistémicas, hipotension, o con una de las complicaciones del IAM habiendo
pasado desapercibido el cuadro inicial.

Pruebas complementarias. Electrocardiograma: El ECG no suele ser normal
incluso ni en los primeros minutos del IAM. Se recomienda registrar derivaciones
adicionales para evaluar el IAM del ventriculo derecho (V3R y V4R) o de cara

posterior (V7, V8 y V9), sobre todo en pacientes con 1AM inferior, que se asocia a



esos dos subtipos. Es muy util comparar con los ECG previos del paciente si estan
disponibles. Los cambios pueden afectar a: La onda T (imagen de isquemia
miocardica): -T positivas picudas o isoeléctricas: isquemia subendocérdica. -T
negativas: isquemia subepicardica o transmural; El segmento ST (corriente de
lesion miocérdica): -ST descendido: lesién subendocardica. -ST elevado: lesion
subepicérdica o transmural.

Datos de laboratorio. Tradicionalmente, los marcadores utilizados en el
diagnostico del IAM han sido la creatinafosfocinasa (CPK), su fraccion CPK-MB, y
las enzimas GOT y LDH (estas dos ya no se recomiendan). En la actualidad, el
marcador de eleccion es la troponina cardioespecifica T o |. El patrén temporal de
los marcadores tiene un gran valor diagnostico.

Las principales medidas terapéuticas que han demostrado mejorar el prondstico
en el SCACEST son la monitorizaciéon del ECG para proceder a desfibrilar en caso
de FV, la antiagregacion (con acido acetilsalicilico al que se asocia clopidogrel
durante un afo), la terapia de reperfusion, los p-bloqueantes, los IECA, la
eplerenona y las estatinas.

El desfibrilador automatico implantable, la terapia de resincronizacion cardiaca y el
trasplante cardiaco también mejoran el prondstico cuando estan indicados. La
tenecteplasa (TNK) es un fibrinolitico que precisa la administracion concomitante
de heparinas para disminuir el riesgo de reinfarto. Conviene revisar la tabla de
contraindicaciones para su administracion.

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 afio), los P-
bloqueantes, los IECA (o ARA 11) 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.

Es de vital importancia la modificacion de habitos de vida y el control de los
factores de riesgo cardiovascular en pacientes que han sufrido un infarto de
miocardio. El nivel deseable de colesterol LDL en prevencion secundaria es menor

de 100 mg/dl, y menor de 70 mg/dl én pacientes de alto riesgo.



COMPLICACIONES DEL INFARTO

Las arritmias ventriculares relacionadas con el infarto de miocardio se clasifican en
primarias (primeras 24-48 horas desde el comienzo de los sintomas) y
secundarias (tardias).

La fibrilacién ventricular primaria no muestra riesgo de recurrencia tardio, salvo el
asociado a acontecer con mayor incidencia en Pacientes con infartos de mayor
extension y mayor disfuncion sistélica residual.

Las arritmias ventriculares que aparecen de forma tardia, principalmente la
taquicardia ventricular monomorfa sostenida, tienen elevado riesgo de recurrencia
y empeoran el pronéstico, por lo que en la mayoria de casos se indica el implante
de un desfibrilador automatico.

Las arritmias auriculares en la fase aguda, principalmente la fibrilacién auricular,
suelen acontecer en pacientes con infartos extensos e insuficiencia cardiaca
importante asociada.

El bloqueo auriculoventricular completo es mas frecuente en el infarto de
localizacion inferior, generalmente suprahisiano, responde a la atropina y suele ser
reversible.El shock cardiogénico, al menos inicialmente, se caracteriza por unas
resistencias vasculares elevadas y es la primera causa de mortalidad
intrahospitalaria del infarto agudo de miocardio. El tratamiento de eleccion es la
angioplastia primaria y la estabilizacién con soporte vital avanzado (incluido el
balén de contrapulsacion intraadrtico).

La rotura cardiaca es la segunda causa de mortalidad intrahospitalaria en el
infarto, siendo mas frecuente en mujeres, ancianos, hipertensos y sin historia de
infarto previo. La presentacion clinica es una parada cardiaca en disociacion
electromecanica.

La rotura cardiaca contenida por la formacion de un trombo forma el llamado
pseudoaneurisma y precisa reparacion quirargica. La rotura del musculo papilar y
la comunicacion interventricular son complicaciones mecéanicas excepcionales y
subsidiarias de tratamiento quirdrgico precoz. El infarto del ventriculo derecho se

caracteriza por la triada clinica de hipotension arterial, presién venosa yugular



elevada y auscultacidon pulmonar normal (datos compatibles con un patrén
hemodinamico Forrester 111).

El infarto del ventriculo derecho se caracteriza por la triada clinica de hipotension
arterial, presion venosa yugular elevada y auscultacion pulmonar normal (datos
compatibles con un patron hemodinamico Forrester 111).

El infarto de ventriculo derecho se sospecha en presencia de elevacion del ST en
derivaciones V3R y V4R. La ecocardiografia muestra disfuncién del ventriculo
derecho. El tratamiento es el mismo que el de los restantes pacientes con infarto,
con la salvedad de que, cuando aparece hipotension, hay que expandir la volemia

y estan contraindicados los vasodilatadores y diuréticos.
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