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INTRODUCCION.

Definicion.
El termino de infarto agudo al miocardio se refiere a la evidencia de dafio miocardico

con elevacion de troponinas cardiacas mayor al percentil 99 del limite superior de

referencia, en un contexto clinico compatible con isquemia miocérdica.

Se considera infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST (IAM
CEST) en pacientes con dolor toracico persistente u otros sintomas que indiquen
isquemia y elevacion del segmento ST en al menos 2 derivaciones electro

anatdmicas contiguas.

El infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST (IAMCEST), es un
proceso que pone en peligro la vida y que demanda una atencion médica urgente,
forma parte de las Enfermedades Cardiovasculares (ECV) que representan un

importante problema de salud publica.
Epidemiologia.

El infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST, es un problema de
salud publica en los paises desarrollados y en paises en vias de desarrollo, afecta
a cualquier persona. Estadisticas del afio 2019 de la Organizacibn Mundial de la
Salud (OMS), sefalé que 17.9 millones de personas fallecen anualmente a causa
de un padecimiento cardiovascular, lo cual, representa el 31% de la mortalidad
global. La mortalidad del afio 2016, para la misma institucion ubica a la enfermedad
isquémica del corazén, principalmente debido a IAM CEST como la primera causa

de muerte en el mundo con un total de 9.5 millones de fallecimientos.

En México, se sefiala a la cardiopatia isquémica como la primera causa de muerte
en los hombres con 42,070 defunciones; representando el 12.6% de mortalidad total
y segunda causa de muerte en mujeres con 33,054 defunciones; representando,
también, el 12.6% de mortalidad total. En el afio 2013, México registro la tasa mas

alta de mortalidad intrahospitalaria por infarto agudo de miocardio entre los paises




de la OCDE (Organizacion para la Cooperacion y el Desarrollo Econdmicos),
registrando 27.5 defunciones por cada 100 egresos hospitalarios. Como referencia,
entre los paises miembros de la OCDE, la tasa promedio fue de 7 defunciones por
cada 100 egresos. Se registraron un total de 16,293 casos de infarto de miocardio,
58% de los cuales se atendieron en el IMSS, 29.9% en la Secretaria de Salud,
11.3% en el ISSSTE y s6lo 0.83% en IMSS-PROSPERA.

Etiologia.

La causa principal, en la mayoria de los casos, es una obstruccion coronaria por
aterosclerosis (enfermedad cronica caracterizada por la infiltracion de lipidos y
células inflamatorias a nivel subendotelial), que sufre un cambio en su estructura
(rotura o erosion) y permite la formacion de un trombo intracoronario, conociendo a
este proceso como aterotrombosis. Se debe a la convergencia de multiples factores
de riesgo cardiovascular que lesionan progresivamente al endotelio favoreciendo la
formacion de placas aterosclerdticas que alteran la dinamica del flujo coronario,

creando un desbalance en el equilibrio hemostatico y fibrinolitico.

Otros mecanismos menos frecuentes que conducen a un IAM CEST, se deben a un
desequilibrio entre el suministro y la demanda miocardica de oxigeno y en algunos

casos después de procedimientos intervencionistas percutaneos o quirirgicos.
Factores de riesgo cardiovascular.

e Género: mas frecuente en hombres que en mujeres.

e Edad: 240 anos.

e Raza: mayor impacto en pacientes de raza negra.

¢ Incremento en los niveles séricos de colesterol total (hipercolesterolemia): =
200 mg/dl.

e Incremento en los niveles séricos de colesterol de baja densidad
(hiperbetalipoproteinemia): = 100 mg/dI.

e Disminucion en los niveles séricos de colesterol unido a lipoproteinas de alta
densidad -HDL- (hipoalfalipoproteinemia): < 40 mg/dI.

e Diabetes Mellitus: glucosa en ayuno =126 mg/dI.




e Hipertensién Arterial Sistémica: = 140 mm Hg de presion arterial sistdlica y/o
= 90 mm Hg de presion arterial diastélica. En las escalas de riesgo se
empieza a considerar a partir 120 mmHg de presion arterial sistolica.

e Tabaquismo.

e Enfermedad renal crénica moderada a severa: tasa de filtracion glomerular <
55 afios en hombres, 94 cm en hombres y >80 cm en mujeres.

e Dislipidemia familiar.

e Historia familiar de enfermedad arterial coronaria prematura: < 55 afios en
hombres, <65 afios en mujeres.

e Obesidad abdominal: >94cm en hombres y >80cm en mujeres.

e Sedentarismo.

e Incremento en los niveles séricos de biomarcadores inflamatorios:
fibrinbgeno, proteina C reactiva de alta sensibilidad, homocisteina,
fosfolipasa A2.

e Evaluacién ultrasonografica del indice intima-media carotideo: >0.9 mm es
anormal.

e Factores psicosociales: ansiedad, depresion, estrés laboral y/o familiar.

DESARROLLO
Fisiopatologia.

Ocurre cuando disminuye el flujo de sangre por las coronarias tras la formacion de
un trombo que ocluye alguna de las arterias, previamente afectada por una

aterosclerosis.

En el infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST, en el sitio de la
lesion vascular se forma un trombo dentro de la arteria coronaria con rapidez. La
lesion se produce o es facilitada por factores como el tabaquismo, hipertension y
acumulacion de lipidos, factores de riesgo cardiovascular ya mencionados

anteriormente.




Se rompe la superficie de la placa aterosclerdtica y facilita la trombogénesis. En el
sitio de rotura de la placa forma se forma un trombo mural y se ocluye la arteria
coronaria afectada. Las placas coronarias con mayor tendencia a la rotura sin las

que tienen un centro rico de lipidos y una cubierta fibrosa delgada.

Se inicia una mono capa de plaquetas en el sitio de la placa rota, algunos agonistas
promueven la activacion plaquetaria y se produce y libera tromboxano A2, el cual
perpetda la activacion plaquetaria y desarrolla un potencial de resistencia a la
fibrindlisis.

En casos raros de Infarto Agudo al Miocardio con Elevacion del Segmento ST,
puede originarse de una oclusién de arteria coronaria causada por un émbolo en su
interior, anomalias congénitas, vasoespasmo coronario y trastornos generalizados
de muy diverso tipo. El dafio del miocardio causado por la oclusion coronaria

depende de:

La zona que irriga el vaso afectado.

Haya o no oclusién total de dicho vaso.

Duracion de la oclusion coronaria.

Cantidad de sangre que aportan los vasos colaterales al tejido afectado.

Demanda de oxigeno por parte del miocardio.

S

Insuficiencia del riesgo al miocardio.

Con el apoyo de esta imagen, nos podemos guiar para entender la fisiopatologia.
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Manifestaciones clinicas.

Los sintomas clinicos son indispensables para realizar la estratificacion del riesgo
en los servicios emergencias de los pacientes con sospecha de Infarto agudo al

miocardio.

Los sintomas predominantes son: sensacion de opresion, malestar y dolor en el
pecho. Otros que se mencionan son dolor en el hombro y brazo, dificultad para

respirar.

Es importante reconocer que no todos los pacientes con IAM CEST presentan dolor
toracico. Los sintomas atipicos como dolor en cuello, térax posterior, maxilar inferior,
asi como nausea, debilidad y fatiga, son mas frecuentes en mujeres que en

hombres.

Se debe sospechar infarto agudo de miocardio en todo paciente que presente dolor
toracico retroesternal, que se acompafie o no de otros sintomas como disnea,
nausea, vomito, fatiga, diaforesis, sensacion de evacuar, lipotimia y/o sincope.
Ademas, se deben tener en cuenta los factores de riesgo cardiovascular. En
mujeres sospechar infarto agudo de miocardio con o sin dolor precordial que

presenta dolor de hombro y brazo.
Diagnodstico y datos de laboratorio.

El Infarto agudo al miocardio con elevacién del segmento ST, evoluciona de forma

cronoldgica por etapas.

1. Aguda: primeras horas a siete dias.
2. Cicatrizacion: siete a 28 dias.

3. Cicatrizacién completa: 229 dias.

Los métodos de laboratorio Utiles para confirmar el diagnostico se divide en cuatro
grupos: Electrocardiograma (ECG), marcadores cardiacos seéricos, estudios de

imagenes del corazén (ecocardiograma), indices de necrosis e inflamacién histica.

Electrocardiograma: Se debe sospechar infarto agudo de miocardio en todo

paciente que presente dolor toracico retroesternal, que se acomparfie 0 no de otros

6




sintomas como disnea, nausea, vomito, fatiga, diaforesis, sensacion de evacuar,
lipotimia y/o sincope. Ademas, se deben tener en cuenta los factores de riesgo. En
mujeres sospechar infarto agudo de miocardio con o sin dolor precordial que

presentan dolor de hombro y brazo.

En la fase inicial, la oclusion total de una arteria epicardica produce elevacion del

segmento ST, la cual evoluciona y se presenta ondas Q en el ECG.

La guia de préactica clinica europea del afio 2017 define que el diagnostico de
IAMCEST se basa en la presencia de sintomas (dolor toracico persistente) y signos
(datos en el electrocardiograma de 12 derivaciones), que indiquen isquemia

miocardica.

En el concenso de la AHA se establecio que la calibracién estandar del ECG es 10
mm/mV. Por lo tanto, 0.1 mV equivale a 1 mm en el eje vertical y que los hallazgos

en el ECG que indican desarrollo de una oclusién coronaria aguda son:

e Elevaciéon del segmento ST =1 en al menos 2 derivaciones electroanatdmicas
contiguas, medida en el punto J, en ausencia de hipertrofia del ventriculo
izquierdo.

e Blogueo de la rama izquierda del haz de His [BRIHH]).

e Elevacién del segmento ST en las derivaciones V2 y V3, en hombres
menores de 40 aios 22.5 mm, en hombres de 40 o mas =2 mm y en mujeres

>1.5 mm.

Biomarcadores cardiacos en suero: El tejido miocéardico ya necroético después del
Infarto agudo al miocardio con elevacion del segmento ST libera a la sangre grandes
cantidades de proteinas llamadas biomarcadores cardiacos. La troponina T
cardioespecifica (cTnT) y la troponina | cardioespecifica (cTnl) muestran secuencias
de amonoacidos diferentes de las propias de musculo estriado de tales proteinas.
La medicién de cTnT y cTnl tienen la utilidad diagnostica considerable y actualmente

son los marcadores bioquimicos preferidos para el infarto de miocardio.

Estudios de imagen del corazon (ecocardiograma): Una de las técnicas mejor

validadas y mas utilizadas es la ecocardiografia de estrés para deteccién de
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isquemia residual después de un IAM, aunque es compleja debido a las alteraciones

en la movilidad de la pared. Realizar ecocardiograma en las siguientes condiciones:

e Dolor toracico agudo con sospecha de IAM CEST y electrocardiograma no
diagnéstico.

e Evaluacién de un paciente sin dolor torécico, pero con sospecha de
equivalente isquémico y/o marcadores de laboratorio indicativos de infarto de
miocardio en curso.

e Presencia de complicaciones hemodinamicas o mecanicas.

e Evaluacion de la funcion ventricular tanto sistolica como diastolica.

e En pacientes en shock carcinogénico o con inestabilidad hemodinamica o
sospecha de complicaciones mecanicas sin que por ello se retrase la
angiografia. | ACC/AHA/ESC Ibanez B, 2017.

¢ En pacientes termodinAmicamente inestables pude hacerse de urgencia.

¢ Realiza ecocardiografia a todos los pacientes para evaluar la funcion del VI
y el VD en reposo, detectar complicaciones mecanicas post-IAM y excluir la
presencia de trombos en el VI.

e En pacientes con FEVI < 40% antes del alta.

e Repetir la ecocardiografia a las 6-12 semanas tras el IAM y después de la
revascularizacion completa y el tratamiento médico 6ptimo para evaluar la

necesidad de implantar un DAI.

CONCLUSION.

Tratamiento.

El prondstico en casos de Infarto agudo al miocardio depende de la aparicién de

dos tipos de complicaciones:

1. Alteraciones de la conduccion eléctrica cardiaca (arritmias).
2. Tipo mecanico (fallo de bomba).




Oxigeno suplementario: Se recomienda la administracion de oxigeno Unicamente a
pacientes con hipoxemia (Sa02 < 90% o PaO2 < 60 mmHg). Si el paciente no tiene
hipoxia, la utilizacion de oxigeno suplementario puede incrementar el dafio
miocardico temprano y se asocia con un tamafo de infarto mayor a la evaluacion a

los 6 meses.

Terapia antiagregante: Esta recomendado la administracion acido acetilsalicilico en
pacientes con sospecha de infarto, con antecedentes de infarto o enfermedad
vascular cerebral aterotrombética aguda, para reducir los desenlaces de muerte y
reinfarto. El uso de acido acetilsalicilico 100-150 mg al dia después de intervencion
coronaria percutanea. Se debe administrar cido acetilsalicilico 162-325 mg antes
de la intervencién coronaria primaria percutadnea. Debe ser administrado de 150 a
300 mg, de preferencia 300 mg, a todos los pacientes con IAMCEST a quienes se

les administra tratamiento fibrinolitico.

Esta indicado el tratamiento antiplaquetario con aspirina en dosis bajas (75—-100
mg). La terapia antiplaquetaria dual con aspirina mas ticagrelor o prasugrel (o
clopidogrel, si ticagrelor o prasugrel no estan disponibles o estan contraindicados),
estd recomendado que durante 12 meses después de la ICP, a menos que haya
contraindicaciones como un riesgo excesivo de sangrado. Se recomienda
administrar Clopidogrel a los pacientes con IAM dentro de las primeras 12 a 24 hr;

esto contribuye a reducir mortalidad, reinfarto o accidente cerebrovascular.

Terapia fibrinolitica: La fibrindlisis estd recomendada en las primeras 12 hrs del
inicio de los sintomas cuando la ICP primaria no se pueda realizar en los primeros
120 min desde el diagnostico de IAMCEST, siempre que no haya
contraindicaciones. Se recomienda iniciar este tratamiento lo antes posible tras el
diagnéstico de IAMCEST preferentemente con farmacos especificos para fibrina. La
administracion de terapia fibrinolitica debe realizarse lo mas pronto posible de tal
forma que hay mejores resultados cuando se administra en las primeras dos horas
del inicio de los sintomas con resultados similares en cuanto a mortalidad,

comparada a la ICP. En el IAMCEST, se recomienda la intervencién coronaria




percutanea primaria en aquellos pacientes con contraindicaciones para la terapia

fibrinolitica.

Anticoagulacion en fibrindlisis: Administrar enoxaparina sobre heparina no

fraccionada:

e En pacientes < 75 afos: Dar bolo de 30 mg I.V. seguido a los 15 minutos con
1 mg/kg s.c. cada 12 horas hasta la revascularizacion o al darse de alta el
paciente, maximo 8 dias. Las siguientes dosis no deben pasar de 100 mg por
inyeccion.

e En pacientes > 75 afios: No se recomienda dar bolo. Empezar la primera
dosis s.c. de 0.75 mg/kg con una maxima de 75 mg por dosis cada 12 h s.c.

-En pacientes con filtrado glomerular.

Administrar Heparina No Fraccionada: 60 Ul/kg, en bolo intravenoso con un maximo
de 4,000 Ul, seguido de una infusion de 12 Ul/kg/h con un maximo de 1,000 Ul por
48hrs. Tomando tiempo de coagulacion el TTPa: 50-70 segundos o0 1.5 a 2.0 veces,

el monitoreo de control debe ser a las 3, 6, 12 y 24 horas.

Anticoagulacion en ICP: El uso de heparina no fraccionada o enoxaparina en
pacientes con IAMCEST que seran llevados a tratamiento con angioplastia primaria,
de rescate o farmacoinvasiva, para la reduccion de mortalidad de origen
cardiovascular. Heparina No Fraccionada: La dosis que se recomienda de forma
estandar para la angioplastia: un bolo de 70-100Ul/kg, posteriormente, una infusiéon
de 12-15 Ul/kg/h hasta un maximo de 1,000 Ul/h durante 48 hrs. Durante la
angioplastia primaria se pueden usar bolos HNF I.V. guiados por TCA (tiempo de
coagulacion activado) con el objetivo de alcanzar un rango de 200 a 250 segundos.
La Enoxaparina se recomienda administrar en bolo de 0.5mg/kg 1.V, antes del

procedimiento, no requiere ajuste de dosis por la edad ni funcién renal.

Tratamiento con estatinas: Uso de atorvastatina a dosis altas ( =280 mg) en el
tratamiento del IAMCEST para la reduccion de nuevos eventos cardiovasculares a
corto plazo. Comenzar, tan pronto sea posible, con un régimen intensivo de estatina

(80 mg) para la reduccién del riesgo de “No reflow” si no hay contraindicaciones.
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Con el objetivo de c-LDL < 55 mg/dl o una reduccion = 50% si la determinacién basal

de c-LDL es de 70 135 mg/dl en pacientes de alto riesgo cardiovascular.

Actualmente existen diversas fuentes de referencia en las cuales no podemos guiar
y adaptar el mejor tratamiento para el Infarto agudo al miocardio con elevacion del
segmento ST, sin embargo no todo es confiables por ende veridicos.

Las guias de actualizacion nos proporcionan una herramienta valiosa para
seleccionar los tratamientos mas apropiados segun la evidencia disponible. Al
aplicarlas en la vida real, es necesario individualizar al paciente y la situacién en

que nos encontramos.

Por otra parte, tenemos que considerar que el IAMCEST continda siendo una
enfermedad con una alta morbimortalidad. Es importante tomar en cuenta los
diversos factores de riesgo cardiovasculares que pueden poner en riesgo a nuestros
pacientes, muchos de ellos desconocen que estos factores pueden desencadenar

dafios irreversibles y hasta mortales.
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