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Infarto de miocardio
con elevacion del segmento ST

Marco Antonio Robles Rangel

. Identificar los datos electrocardiograficos de un ST.

. Ubicar la localizacién de un IMCEST en el electrocardiograma.

. Distinguir las arterias afectadas con base en los datos electrocardiograficos.
. Indicar los estudios de laboratorio y gabinete en el IMCEST.

10. Conocer el tratamiento hospitalario temprano del IMCEST.

11. Describir la terapia de reperf&

o 0 N &

12. Definir el tratamiento médi yu@
13. Aplicar el algoritmo de abordaje y manejo integral del IMCEST.
14. Reconocer las complica s de EST.
S MES CORONARIOS AGUDOS

con la consecuente formacién de un trombo intracoronario. Los SCA se clasifican en dos grupos
principales:

1. Infarto de miocardio con elevacién del segmento ST (IMCEST).
2. Sindromes coronarios agudos sin elevacion del segmento ST (SCA SEST).
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Este ultimo grupo se subdivide, a su vez, en dos entidades clinicas:

o Angina inestable (AI).
o Infarto de miocardio sin elevacion del segmento ST (IMSEST).

El electrocardiograma (ECG) es la piedra angular para establecer el diagndstico dado que es pre-
ciso evaluar los cambios o modificaciones en el segmento ST. En este capitulo se revisara-especi-
ficamente el infarto de miocardio con elevacion del segmento ST (IMCEST).

Este texto se complementa con el capitulo de “Sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST” para tener una vision integral de la enfermedad coronaria aguda.

EPIDEMIOLOGIA

Las enfermedades cardiovasculares son la primera causa de muerte en elmundo. De acuerdo con
datos de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), 17.9 millones de personas fallecieron por
enfermedad cardiovascular en el afio 2019, lo que representa 32% ‘de la mortalidad global. De
estos fallecimientos, 85% fue por infarto agudo de miocardio y por enfermedad vascular cerebral.
Tres cuartas partes de las muertes por enfermedad cardiovascularocurrieron en paises con ingre-
sos bajos y medios. En el ambito nacional, las estadisticas no son muy diferentes. En el Informe
sobre la salud de los mexicanos 2016, se consigna que, en el-afio 2013, México registrd la tasa mas
alta de mortalidad intrahospitalaria por infarto de miocardio entre los paises de la Organizacion
para la Cooperacion y el Desarrollo Econdémicos (OCDE) al consignar 28.2 defunciones por cada
100 egresos hospitalarios. Como referencia, entre los paises miembros de la OCDE, la tasa pro-
medio fue de ocho defunciones por cada 100 egresos. En este mismo documento se sefiala que en
cuatro instituciones del sector salud (Secretaria de Salud, IMSS, IMSS-PROSPERA e ISSSTE), se
registraron 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. Por ins-
titucion de salud, la tasa de mortalidad.intrahospitalaria mas baja se identific6 en las unidades del
IMSS con 23.9 defunciones por cada*100 egresos. Segin informacioén publicada por el Instituto
Nacional de Estadistica y Geografia (Inegi), durante el periodo de enero a junio de 2022, las de-
funciones por enfermedades.del'corazén fueron la primera causa de muerte a escala nacional con
105 864 casos: 57 075 hombres 48,780 a mujeres.

En el Estudio.del mundo real en México (RENASCA) (el registro nacional de sindromes
coronarios agudos mds grande hasta la fecha), se reporta que del total de pacientes estudiados
(n=21 827), 73.2% (n=15 981) correspondieron a pacientes con SCA CEST, y que la mortalidad
cardiovascularen.este grupo fue de 14.9% (n=2 380).

ETIOLOGIA

La causa mas frecuente del IMCEST es la presencia de ateroesclerosis (figuras 15-1 y 15-2), un proce-
so cronico que se caracteriza por infiltracién y acumulacion de lipidos oxidados y células inflama-
torias en la pared de los vasos arteriales. Primero afecta a la capa intima y, luego, a la tinica media
y adventicia. Provoca un estrechamiento gradual de la luz del vaso, lo que compromete la circula-
cion regional y la perfusion tisular. Este proceso evoluciona hacia la ruptura o erosién de la pro-
pia placa ateroesclerosa con la consecuente superposicién de un trombo que ocluye atin mas la luz
del vaso. A este fenémeno se le conoce como aterotrombosis (figuras 15-3 y 15-4).
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Placa de ateroma

|

O

Figura 15-1. Corte longitudinal de un vaso arterial. A la izquierda, arteria normal. A la de£arteria con ateroesclerosis. La
flecha indica la direccion y cantidad del flujo sanguineo. 6

del vaso.

Figura 15-3. Corte longitudinal de un vaso arterial. Nétese la presencia de una placa de ateroesclerosis que sufre una rotura y
da lugar a la superposicién de un trombo. La flecha indica la direccion del flujo sanguineo.
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Figura 15-4. Corte transversal de un vaso arterial. Notese la presencia de una placa de ateroesclerosis, la cual sufre una rotura
y propicia la superposicion de un trombo.

Ademas de la aterotrombosis existen otros procesos que conducen.a'un IMCEST, desde el
desequilibrio entre el suministro y la demanda miocardicos de oxigeno hasta una oclusion arterial
coronaria relacionada con procedimientos intervencionistas (intervencion coronaria percutinea
[ICP]) o quirtrgicos). En la Cuarta definicion universal del infarto.de miocardio, publicada en el aflo
2018, se clasifican y ejemplifican las diferentes etiologfas del infarto de miocardio (cuadro 15-1).

FISIOPATOLOGIA

Factores de riesgo cardiovasculary ateroesclerosis

Los factores de riesgo cardiovascular son‘promotores de ateroesclerosis y dafio endotelial (cuadro
15-2). Estos factores promueven la vasoconstriceién, suprimen la vasodilatacion e incrementan
los mecanismos trombogénicos y la expresion deimoléculas proinflamatorias. Existe, asi, una dismi-
nucion en la produccion de oxido nitrieo; prostaciclina y activador del plasmindgeno tisular y un
aumento en los niveles de endotelina, 1, angiotensina II e inhibidor del activador del plasmindgeno
tisular. Esto ocasiona la denominada disfuncién’endotelial, que no es otra cosa mas que el desequilibrio
entre las fuerzas que regulan‘la actividad fisiologica normal del endotelio. Los fenomenos que se
suceden a continuacion se resumen en las figuras 15-5y 15-6 y se muestran en la figura 15-7.

Sise quiere conocer el riesgo cardiovascular de una persona (posibilidades de muerte, infarto
de miocardio o.enfermedad vascular cerebral letal y no letal a 10 anos), se recomienda utilizar las
escalas disefiadas para.tal fin y que estn disponibles en diversas plataformas virtuales (p. €j.,
ASCVD Risk Estimator, SCORE o SCORE2 Risk Scale)

Placa vulnerablene infarto de miocardio

La placa vulnerable es ateroma susceptible de romperse y de causar un fendmeno de trombosis
arterial o aterotrombosis. Se‘conoce también como placa inestable o placa de alto riesgo y es pro-
motora del sindrome ¢oronario agudo. En términos histoldgicos es una placa de fibroateroma de
capa delgada. La placa vulnerable posee las siguientes caracteristicas:

1. Gran nucleo lipidico, rico en ésteres de colesterol. También se le conoce como nucleo necrético.
2. Proceso inflamatorio incrementado.

3. Reduccioén de la cantidad de colageno y células de musculo liso vascular.

4. Presencia de calcio.
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15-1. Clasificacion universal del infarto de miocardio

Tipo 1: aterotrombosis

Secundario a la ruptura o erosion de la placa ateroesclerética. Debe existir un aumento o descenso de los valores de
troponina por arriba del limite superior de referencia del percentil 99 y, al menos, una de las siguientes condiciones: a)
sintomas de isquemia miocardica; b) cambios electrocardiograficos consistentes con isquemia miocardica; c) evidencia
por imagen de pérdida de miocardio viable o anomalias regionales del movimiento de la pared; d) identificacion de un
trombo coronario por angiografia o por autopsia.

Tipo 2: secundario a desequilibrio entre el aporte y demanda de oxigeno

Debe existir un aumento o descenso de los valores de troponina por arriba del limite superior de referencia del percentil
99y, al menos, una de las siguientes condiciones: a) sintomas de isquemia miocardica; b) cambios electrocardiograficos
consistentes con isquemia miocardica; c) evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o anomalias regionales
del movimiento de la pared; d) un fenémeno como vasoespasmo, disfuncién coronaria microvascular, diseccién coronaria
no aterosclerética, embolismo coronario, taquiarritmias, bradiarritmias, anemia, insuficiencia respiratoria, hipovolemia,
hipotension, hipertension, miocardiopatia hipertréfica, estenosis adrtica grave, sustancias toxicas, sepsis.

Tipo 3: muerte sin posibilidad de contar con biomarcadores

Muerte en el contexto de sintomas y alteraciones electrocardiograficas consistentes con un proceso isquémico
miocardico, pero sin la posibilidad de disponer de biomarcadores cardiacos, ya sea porque no se tomaron (dada la rapida
evolucion del cuadro) o no se solicitaron, o bien, porque se tomaron, pero no estaban elevados y no hubo oportunidad
de continuar la evaluacién de su incremento. Incluye también la deteccion del infarto de miocardio por autopsia.

Tipo 4a: relacionado con intervencion coronaria percutanea

Elevacion de las troponinas >5 veces por arriba del limite superior de referencia del percentil 99 en pacientes con valores
basales normales o un aumento de las troponinas >20% si los valores basales eran elevados y estables o se encontraban
en descenso. Se requiere, ademas, uno de los siguientes criterios: a) sintomas de isquemia miocardica; b) cambios
electrocardiograficos consistentes con isquemia miocardica; c) evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o
anomalias regionales del movimiento de la pared; d) hallazgos angiograficos compatibles con una complicacion
relacionada con el procedimiento que limita el flujo sanguineo coronario, como por ejemplo, diseccién coronaria, oclusion
de una arteria epicardica mayor, oclusién o trombo de una rama lateral, alteracién del flujo colateral o embolizacién distal.

Tipo 4b: relacionado con trombosis del stent

Confirmado mediante angiografia coronaria o necropsia en el contexto clinico de isquemia miocardica y con aumento de
los titulos de biomarcadores cardiacos con, al menos, un valor por arriba del limite superior de referencia del percentil
99. Se clasifica en aguda (0-24 horas), subaguda (>24 y hasta 30 dias), tardia (>30 dias y hasta 1 afio) y muy tardia (>
1 afo) tras el implante del stent.

Tipo 4c: relacionado a reestenosis del stent

Reestenosis focal o difusa o lesion compleja del stent (sin presencia de trombo) asociada con aumento o descenso de
los valores de troponina por arriba del limite superior de referencia del percentil 99 en presencia de: a) sintomas de
isquemia miocardica; b) cambios electrocardiograficos consistentes con isquemia miocérdica; c) evidencia por imagen
de pérdida de miocardio viable o anomalias regionales del movimiento de la pared.

Tipo 5: relacionado con cirugia de derivacion arterial coronaria

Elevacion de las troponinas > 10 veces por arriba del limite superior de referencia del percentil 99 en pacientes con
valores basales normales. Se requiere, ademas, uno de los siguientes criterios: a) nuevas ondas Q patoldgicas; b) nueva
oclusion de la arteria coronaria nativa o del injerto documentada angiograficamente; c) evidencia por imagen de pérdida
de miocardio viable o nuevas anomalias regionales del movimiento de la pared.

Tipo 5: relacionado con cirugia de derivacion arterial coronaria

Elevacion de las troponinas > 10 veces por arriba del limite superior de referencia del percentil 99 en pacientes con
valores basales normales. Se requiere, ademas, uno de los siguientes criterios: a) nuevas ondas Q patoldgicas; b) nueva
oclusion de la arteria coronaria nativa o del injerto documentada angiograficamente; c) evidencia por imagen de pérdida
de miocardio viable o nuevas anomalias regionales del movimiento de la pared.
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Disfuncion Denudacion Ingreso de Movilizacion Los Los Produccién Crecimiento
endotelial endotelial C-LDL de monocitos @ monocitos se macréfagos de factores de la
alaregion al endotelio @ convierten en @ se convierten de placa de
subendotelial; lesionado macréfagos y en células crecimiento Materoesclerosis
se convierte fagocitan al cebadas o que atraen a
en C-LDL C-LDL células células de

oxidado oxidado espumosas musculo liso
vascular

Figura 15-5. Secuencia de episodios en la ateroesclerosis. El elemento inicial es la disfuncion endotelial (véase la figura
14-7). C-LDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad.

Adelgaza- Actividad Ruptura Expresion Formacioén Oclusion Infarto de
miento de la de MMP de la placa de colageno, del trombo aguda y miocardio con
capa fibrosa factor de von grave de la elevacion del
que cubre a Willebrand y luz del vaso M segmento ST

la placa factor tisular

Figura 15-6. Secuencia de sucesos en la aterotrombosis. Los elementos finales son la ruptura de la placa, la agregacion
de un trombo y el cuadro clinico de infarto de miocardio (véase la figura 15-7). MMP: metaloproteinasas.
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Figura 15-7. Evolucion de la placa ateroesclerosa. La “lesion inicial” hace referencia a la disfuncion endotelial, la
denudacion del endotelio, el ingreso de C-LDL y su transformacion en C-LDL oxidado, el ingreso de monocitos por diapédesis,
la conversion de monocitos a macréfagos y la transformacion de estos ultimos en células cebadas. Esta fase también incluye
la produccion de factores de crecimiento que agregan mas células inflamatorias y también células de musculo liso vascular. La
placa crece y llega a la etapa de “placa complicada”, en la cual existe una capa fibrosa delgada, actividad intensa de MMP y al
final ruptura con la incorporacién de un trombo intracoronario que ocluye gravemente la luz del vaso. C-LDL: colesterol unido a
lipoproteinas de baja densidad; FT: factor tisular; M-CSF: factor estimulante de las colonias de macréfagos; MCP-1: proteina
quimiotactica de monocitos; MMP: metaloproteinasas; PAI-1: inhibidor del plasminégeno activado tipo 1; PDGF: factor de
crecimiento plaquetario; UPA: activador del plasmindgeno tipo urocinasa.

© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacién es un delito.



© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Capitulo 15 Infarto de miocardio con elevacién del segmento ST 349

Cuadro 15-2. Factores de riesgo cardiovascular

Con puntuacion especifica en las valoraciones del riesgo cardiovascular

1. Género: mas frecuente en hombres que en mujeres
2. Edad: =2 40 afos
3. Raza: mayor impacto en pacientes de raza negra
4. Tabaquismo
5. Incremento en la concentracion sérica de colesterol total (hipercolesterolemia)
6. Incremento en la concentracion sérica de colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (C-LDL) (hiperbetalipoproteinemia)
7. Disminucion en la concentracion sérica de colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad (C-HDL)
(hipoalfalipoproteinemia)
8. Hipertension arterial sistémica
9. Diabetes mellitus
Sin puntuacion especifica en las valoraciones del riesgo cardiovascular,
pero en relacion con enfermedad coronaria
1. Antecedentes familiares de enfermedad arterial coronaria prematura: < 55 afios en hombres, < 65 afios en mujeres
2. Dislipidemia familiar
3. Sedentarismo
4. Obesidad abdominal: > 94 cm en hombres y > 80 cm en mujeres
5. Enfermedad renal crénica de moderada a grave: tasa de filtracion glomerular < 60 mL/min/1.73m?
6. Hipertrigliceridemia
7. Incremento en la concentracion sérica de biomarcadores inflamatorios: fibrinégeno, proteina C reactiva de alta
sensibilidad, homocisteina, fosfolipasa A2
8. Valoracion ultrasonografica del indice intima-media carotideo: > 0.9 mm es anormal
9. Factores psicosociales: ansiedad, depresion, estrés laboral o familiar, nivel socioeconémico bajo

10. Disfuncion eréctil

5. Remodelacion vascular positiva.o excéntrica.
6. Neovascularizacion o angiogénesis (desde los vasa vasorum).
7. Capa fibrosa delgada (la estructura que cubre a la placa de ateroma).

Una placa que tenga los elementos. descritos es la que promueve el desarrollo de un SCA. Mas
de 30% de las placas yulnerables se relaciona con lesiones (obstrucciones o estenosis luminal)
menores de 75%. El proceso de-ruptura de una placa vulnerable se muestra en la figura 15-8.

TROMBOSIS_ CORONARIA

El trombo se conforma de plaquetas, fibrina, eritrocitos y leucocitos (figura 15-7 y figura 14-2 del ca-
pitulo Sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST). Las plaquetas y la fibrina son los
elementos que producen de forma directa la oclusién coronaria aguda. Cuando la placa se rompe se
expresa colageno y factor de von Willebrand. La glucoproteina Ib de la superficie plaquetaria reconoce a
estos elementos y se une‘a ellos, lo produce los procesos de adhesion, activacion y agregacion plaquetaria.

Ademis del coldgeno y el factor de von Willebrand, la placa rota expresa factor tisular. Este
elemento activa la cascada de coagulacién, un proceso complejo en el cual la protrombina
(factor II) se transforma en trombina (factor Ila) gracias a la accion del factor Xa, lo que origina
que el fibrindgeno (factor I) produzca la fibrina, elemento que estabiliza el conglomerado pla-
quetario y lo hace mas consistente y organizado.

En el IMCEST el trombo produce una obstruccion coronaria total (véase figura 15-4). Este
conocimiento es importante, ya que los mecanismos fisiopatoldgicos de la aterotrombosis defi-
nen el tratamiento.
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DIAGNOSTICO DE INFARTO DE MIOCARDIO CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

El IMCEST causa muerte celular debido a isquemia prolongada, fenémeno llamado necrosis
miocardica (elinfarto de miocardio sin elevacion del segmento ST también provoca muerte celular,
pero en mucho menor grado y, en general, con un efecto menor sobre la funciéon de bomba del
corazon). Lamuerte celular histolégicano esinmediata, sino que tarda algtin tiempo en producirse,
apenas 20 minutos o menos en algunos modelos animales. Pasan varias horas antes.de que se pue-
da identificar necrosis miocardica mediante examen macroscépico o microscopico,post mortem.
La necrosis completa de las células miocardicas depende de la presencia de circulacion colateral a
la zona isquémica (arterias adicionales que “salvan” al tejido afectado), dela persistencia o intermitencia
dela oclusion arterial coronaria, de la sensibilidad de los miocitos a la isquemia, del acondiciona-
miento previo (células que se han expuesto a procesos isquémicos previos.y se han logrado “adap-
tar”) y de la demanda individual de oxigeno y nutrientes. La reperfusion (tratamiento que
permeabiliza el vaso arterial obstruido; véase mas adelante) puede alterar la apariencia macrosco-
pica y microscopica del infarto.

La definicion delinfarto de miocardio supone algo mas que la mera descripcion histopatoldgica.
Las principales sociedades de cardiologia del mundo (European Society of Cardiology, American
College of Cardiology, American Heart Association y World Heart Federation) han establecido el
concepto de infarto de miocardio en un documento de consenso denominado “Definicién univer-
sal del infarto de miocardio”, el cual ya va en su cuarta édicion y se ha publicado en las principales
revistas de la especialidad (European Heart Journal, Journal of American College of Cardiology y
Circulation). En ese texto se mencionan los criterios para establecer el diagnéstico (tanto de un
infarto agudo como de uno previo), y se destaca la elevacion de las troponinas (cuadro 15-3).
Asimismo, se definen los diferentes tipos de infarto de miocardio en funcion de la causa desenca-
denante y sus criterios diagndsticos'(véase cuadro 15-1).

La anterior representa la definicion “académica” de infarto de miocardio. Es decir, ante un
paciente aquejado por esta enfermedad, muchas veces no habra un reporte inmediato de tropo-
ninas, un ECG anormal o un estudio de imagen; habra un paciente con dolor toracico que requie-
re valoracion y atencidn, por lo que es importante seguir las reglas de la propedéutica médica
(véase mas adelante) con el fin de establecer el diagndstico correcto e implementar el tratamiento
adecuado. La utilidad de la'informacién plasmada en la “Cuarta definicién universal del infarto de
miocardio” (véase cuadro.15-3) sejaplica a pacientes en el drea de urgencias u hospitalizacion, a
quienes ya se les llevé,a cabo interrogatorio, obtencion de signos vitales, exploracion fisica, toma

Cuadro 15-3. Definicién de infarto de miocardio

El término de infarto agudo de miocardio se utiliza cuando hay pruebas de dafio miocardico agudo con evidencia
clinica de isquemia miocardica aguda y deteccién de un aumento o caida de los valores de troponina con, al menos, un
valor por encima del limite superior de referencia del percentil 99 y, al menos, una de las siguientes condiciones:

1. Sintomas de isquemia miocardica (angina o equivalentes isquémicos)

2. Cambios nuevos o presumiblemente nuevos del segmento ST, la onda T o presencia de un nuevo bloqueo de rama
izquierda del haz de His (BRIHH)

3. Aparicion de ondas Q patolégicas

4. Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable o nuevas anomalias regionales en el movimiento de la pared
siguiendo un patrén compatible con una etiologia isquémica

5. Identificacion de un trombo coronario en la angiografia o la necropsia (no en el infarto de miocardio tipo 2 o 3)

Los criterios para el diagnéstico de infarto de miocardio previo (no agudo) son los siguientes:
1. Ondas Q patoldgicas, con o sin sintomas en ausencia de causas no isquémicas

2. Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable, siguiendo un patrén compatible con una etiologia isquémica
3. Hallazgos anatomopatolégicos de infarto de miocardio previo
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de biomarcadores cardiacos y ECG, y en los que ya se han descartado (de manera definitiva) otras
afecciones que cursan con dolor toracico agudo (p. ej., diseccion de aorta, embolismo pulmonar
agudo o taponamiento), elevacion del segmento ST (p. ej., repolarizaciéon temprana, hipertrofia
ventricular izquierda) y/o elevacion de troponinas (p. ej., emergencia hipertensiva, embolismo
pulmonar agudo, insuficiencia cardiaca, miocarditis, insuficiencia renal). En consecuencia, el
diagnostico sigue un cuidadoso proceso con base en la sistematizacion y el orden.

Por dltimo, es imprescindible sefialar que, para fines del tratamiento del IMCEST, el cuadro
clinico y el ECG son los elementos mas importantes para establecer el diagnéstico. No debe re-
trasarse la atencion del paciente por esperar el resultado de los biomarcadores cardiacos, cuyo
reporte no sélo puede demorar, sino que en etapas tempranas del cuadro es posible encontrar valo-
res normales o negativos y asumir, de manera errénea, que el paciente no cursa con un infarto de
miocardio. Los biomarcadores cardiacos nunca deben ser criterio para iniciar-un tratamiento
de reperfusion en el contexto de un IMCEST.

ABORDAJE DIAGNOSTICO

Dado que se trata de una alteracion aguda, el proceso debe llevarse a cabo‘en forma rapida, pero no
por ello incompleta. No debe omitirse ningtin paso de la valoracién; ya«que no s6lo no sera posible
establecer el diagndstico, sino que ademas es posible que se pierda‘informacion relacionada con
posibles complicaciones (p. €j., insuficiencia cardiaca, arritmias). La valoracion clinica y electro-
cardiografica y la obtencion de muestras de laboratorio en‘elservicio de urgencias deben efec-
tuarse en menos de 10 minutos (de acuerdo con los lineamientos nacionales e internacionales).

En la historia clinica pueden identificarse elementos que aumentan la probabilidad de enfer-
medad arterial coronaria, o bien, confirman un problema en este contexto. Dichos elementos
incluyen a los factores de riesgo cardiovascular (véase cuadro 15-2), la existencia de ateroesclero-
sis conocida en territorios no coronarios (p. ej., antecedente de evento vascular cerebral isquémi-
co, insuficiencia arterial periférica o enfermedad arterial carotidea) o manifestaciones previas de
enfermedad arterial coronaria (p. €j., infarte.de miocardio previo, intervencion coronaria percu-
tanea [ICP] o cirugia de revascularizacién coronaria).

SINTOMAS

La manifestacion tipica y principal es.el"dolor toracico de localizacion retroesternal o precordial
(también se describe como presion.o pesadez toracica retroesternal), que es de tipo opresivo. Puede
haber irradiaciones a los brazos (a menudo al izquierdo), hombros, espalda, cuello o0 mandibula.
El dolor toracico'que retine estasicaracteristicas, y que al final se relaciona con el mecanismo fisio-
patoldgico descrito al inicio de este capitulo (disminucién del aporte de oxigeno miocardico), se
denomina’angina de.pecho, angor pectoris o simplemente angina. Es preciso distinguir entre el
concepto/de anginacomo sintoma (como en este caso) y el concepto de angina como entidad nosoldgica
(angina cronicaestable; angina inestable, angina de Prinzmetal).

El dolor retroesternal opresivo (angina como sintoma) también se encuentra en la angina crénica
estable (entidad nosoldgica), por lo que deben reunirse ciertas caracteristicas adicionales para referir-
se de manera éspecifica a un’cuadro clinico compatible con un IMCEST. Estas son las siguientes:

1. Dolor retroesternal muy intenso o incapacitante y sin fenémenos atenuantes. Se llega a expe-
rimentar la denominada sensacién de “muerte inminente”.

2. Angina prolongada (definida como aquélla que dura mas de 20 minutos).

. Angina que se presenta en reposo.

4. Sintomas acompafiantes como disnea, diaforesis, ndusea, vomito, sensacion defecatoria,
fatiga, mareo, lipotimia o sincope.

W
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Como reto adicional, cabe mencionar que en el IMCEST no todos los pacientes presentan el tipico
dolor precordial. Algunos padecen un dolor toracico no opresivo (ardoroso o quemante), o un
dolor sélo en los sitios en los que se irradia por lo general el dolor retroesternal (p. ej., dolor en el
cuello o el brazo izquierdo). O bien, no existe dolor en lo absoluto, pero si manifestaciones como
disnea o sincope. Las presentaciones atipicas incluyen las siguientes:

1. Dolor toracico de tipo punzante o con caracteristicas pleuriticas.

2. Dolor o molestia en mandibula, cuello, hombros, brazo(s) o espalda, en atsencia de dolor
toracico.

. Dolor epigastrico o pirosis.

. Disnea como sintoma tnico.

5. Debilidad, mareo, lipotimia y/o sincope como sintomas tnicos.

]

Lossintomas atipicos se observan con mas frecuencia enlos pacientesde edad avanzada (> 75 afios),
pacientes con diabetes mellitus, mujeres, personas con insuficiencia renal crénica y en aquellos
que padecen demencia. La ausencia de dolor toracico puede conducir a subestimar la enferme-
dad e instituir un tratamiento inadecuado. Un paciente diabético que ingresa al servicio de urgen-
cias con dolor epigastrico, ndusea y vomito puede recibiriel diagndstico erréneo de gastritis o
enfermedad acido péptica, cuando en realidad sufre unsinfarto de miocardio, padecimiento que
es posible diagnosticar con una adecuada valoracion elinica, electrocardiografica y bioquimica. A
estos sintomas atipicos, indicativos de enfermedad arterial coronaria, también se les ha llamado equi-
valentes isquémicos o equivalentes anginosos.

SIGNOS

Evaluacién clinica

Es necesario comenzar con los signos vitales (incluida la oximetria de pulso), continuar con el habitus
externo y concluir con la valoracion delos diferentes segmentos corporales en orden cefalocaudal, con
particular atencion en la exploracion’cardiopulmonar (auscultacion cardiaca, auscultacion pulmonar,
valoracion de los pulsosperiféricos;llenado capilar, etc.). Los datos que se obtienen en el paciente que
cursa con un IMCEST son muy.variables, desde el individuo que tiene una exploracion fisica practi-
camente normal hasta aquel.que revela datos francos de choque cardiogénico.

Signos,vitales

Lossignos vitales arrojan datos muy valiosos. Es factible que la taquicardia se deba a varias causas:
dolor o_ansiedad (porrel episodio coronario agudo), manifestacién de respuesta inflamatoria
sistémica (debida alinfarto de miocardio per se), dato de insuficiencia cardiaca (desde la con-
gestion pulmonar incipjente hasta el choque cardiogénico) o una taquiarritmia en el contexto
del IMCEST. La bradicardia puede ser una complicacion eléctrica también en el contexto del
infartoy(p. ej., bloqueo auriculo-ventricular). Es posible que un paciente con hipertensién cur-
se con incremento de la actividad simpdtica, o bien, se ubique en el contexto de una emergencia
hipertensiva cuyo érgano blanco es el miocardio; por lo tanto, las medidas para tratar el des-
control de la presién arterial se tornan tan imprescindibles como las propias para el episodio
coronario agudo. Si se presenta hipotension es probable que exista disfuncion ventricular iz-
quierda o insuficiencia ventricular derecha; también puede ser la consecuencia hemodinamica
de una taquiarritmia o bradiarritmia inestables o ser una manifestacién de una complicacién
mecanica (ruptura del tabique interventricular, ruptura de la pared libre o insuficiencia mitral
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aguda grave por disfuncion o ruptura del musculo papilar). La taquipnea puede indicar dolor,
ansiedad o insuficiencia cardiaca. La bradipnea (aunada a datos clinicos de deterioro neurold-
gico o hemodindmico) es indicativa de una alteracién muy grave que pone al paciente en riesgo
de paro respiratorio o cardiorrespiratorio. La temperatura corporal no presenta casi nunca
grandes oscilaciones. En algunos casos existe febricula o fiebre como efecto de un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica. Una oximetria de pulso >90% indica que el paciente. tiene
cierta estabilidad cardiopulmonar y no es indispensable la administracién de oxigeno suplemen-
tario. Es factible que una saturacion de oxigeno < 90% evidencie insuficiencia cardiaca (que
puede evolucionar a un edema agudo pulmonar), una complicacién mecanica delinfarto de
miocardio o una afeccién pulmonar previa (p. ej., enfermedad pulmonar obstructiva cronica o
secuelas de COVID-19). En este caso, es necesaria la administracion de oxigeno suplementario
por medio del dispositivo que permita incrementar la saturaciéon por arriba'de 90% (puntas
nasales, mascarilla con bolsa reservorio, etc.) y tratar la insuficiencia cardiacay la inestabilidad
hemodindmica. El proposito de exponer estas consideraciones es con el fin de destacar la im-
portancia de valorar las constantes vitales.

Habitus externo y exploracion fisica

El paciente con IMCEST muestra facies de dolor; puede estar angustiado o inquieto y selleva cons-
tantemente la(s) mano(s) al térax en un intento de aliviar la molestia opresiva toracica (signo de
Levine: pufio cerrado sobre la region retroesternal). También puede hiperventilar o suspirar de
modo continuo y estar palido y diaforético.

En la cabeza no se identifica algtn signo particular como manifestacién aguda. Es probable
que el cuello revele plétora o ingurgitacion yugular, lo que sefiala insuficiencia cardiaca derecha.
Asimismo, es viable que la palpacion del térax evidencie el soplo palpable o “frémito”, que indica
complicaciéon mecanica (ruptura del tabique interventricular o insuficiencia mitral aguda grave).
La auscultacion pulmonar puede revelar estertores, que son indicativos de insuficiencia cardiaca.
La acustica cardiaca puede ser normal o proporcionar la siguiente informacion:

. Ruidos cardiacos arritmicos.

. Un tercer ruido (S3), manifestacién deinsuficiencia cardiaca.

. Un cuarto ruido (S4), manifestacion de disfuncion diastdlica.

. Ritmo de galope: auscultacién de"S3'a una FC > 100x’; dato de insuficiencia cardiaca.

. Soplo, signo de complicacién.mecdnica (ruptura del tabique interventricular, insuficien-
cia mitral aguda grave por disfuncion o rotura del musculo papilar).

G s W N =

El abdomen no muestra, por lo general, manifestaciones agudas. Si el paciente tiene datos de bajo
gasto cardiaco se.observan extremidades frias, palidas, con retraso del llenado capilar y con pul-
sos débiles y de baja amplitud.

La presencia.de signos de insuficiencia cardiaca o la inestabilidad hemodindmica deben lle-
var al médico'a acelerar el diagndstico y el tratamiento. Un objetivo adicional de la valoracion fi-
sica es excluirdrastornos cardiacos no isquémicos (p. ¢j., diseccién adrtica, embolismo pulmonar
agudo, taponamiento)y causas no cardiacas del dolor toracico (p. ej., neumotorax).

ELECTROCARDIOGRAMA

El elemento esencial del diagndstico del IMCEST es el ECG. Es primordial realizarlo en los pri-
meros 10 minutos tras el primer contacto médico, debe incluir las 12 derivaciones regulares y ser
interpretado de inmediato por un médico calificado.
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Las primeras manifestaciones de laisquemia miocardica son, casi siempre, cambios en la onda
T yelsegmento ST. El punto J (unién entre el término del complejo QRS y el inicio del segmento ST)
se emplea para determinar la magnitud del cambio del segmento ST.

La anomalia caracteristica del IMCEST es, como su nombre lo indica, la elevacion del seg-
mento ST. A este patron electrocardiografico se le denomina lesion subepicardica (figuras 15-9
a 15-12). La elevacion del segmento ST debe cumplir ciertos criterios para considerar un posible
proceso coronario agudo. Dichos criterios se sefialan en el cuadro 15-4.

~ /\J\ N~ __A_A A \
— H b Egiiiay
I : i :
N N T NN i
THE] ER \ |
P 0 i 0 S o
aV/

4 1] L1/ i
laVIF A
i e 6 W D I
—J L—t— \__, _n—J A L~ —
111 10mm/mV| }
iy N\ i i T

o — ——

Figura 15-9. Electrocardiograma en el infarto de miocardio con elevacion del segmento ST. Obsérvese la notoria elevacion
del segmento ST en las derivaciones DI, Dllky aVF (flechas), lo que integra un infarto en la cara inferior. A este tipo de patrén
electrocardiografico también se le denomina lesion subepicardica.
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Figura 15-10. Electrocardiograma en el infarto de miocardio con elevacion del segmento ST. Obsérvese la gran elevacion
del segmento ST en las derivaciones V1 a V6 (flechas), lo que representa un infarto en la cara anterior. A este tipo de patrén
electrocardiografico también se le denomina lesion subepicardica.
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Figura 15-11. Electrocardiograma en el infarto.de miocardio con elevacion del segmento ST. Obsérvese la lesion
subepicardica en las derivaciones DII, DIll y aVF;lo'que integra un infarto de la region inferior. Nétese que en las derivaciones
DI, aVL, V2, V3, y de manera discreta en V4, se identifican,los llamados cambios reciprocos o “imagen en espejo” (véase la
explicacion en el texto).

Cuadro 15-4. Criterios para establecer el diagnéstico de infarto de miocardio mediante el

electrocardiograma

1. Nueva elevacion del segmento ST en, por lo menos, dos derivaciones electroanatémicas contiguas* con los
siguientes puntos de corte:
a) 20.1 mV en todas las derivaciones, excepto V2 y V3
b) 20.25 mV en hombres <40 afios en V2 y V3
c) 20.20 mV en hombres 240 afios en V2 'y V3
d) 20.15 mV en mujeres (cualquier edad) en V2'y V3
e) En las derivaciones V7, V8 y V9: 20.1 mV en hombres < 40 afios; 20.05 mV en el resto de la poblacién
f) En las derivaciones V3R y V4R: 20.1 mV en hombres < 30 afos; 20.05 mV en el resto de la poblacion
2. Bloqueo de rama izquierda del haz de His, nuevo o presumiblemente nuevo

*Véase el cuadro 14-5. IMCEST: infarto de miocardio con elevacién del segmento ST, mV: milivoltios. 0.1 mV =1 mm en el
papel del electrocardiograma; R: right (derecho).
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Figura 15-12. Electrocardiograma en el infarto de miocardio’con elevacion del segmento ST. Obsérvese la lesion
subepicardica en las derivaciones DI, aVL y de las derivaciones V1 a V5, lo cual integra un infarto de la regién anterior y lateral.
Noétese la presencia de cambios reciprocos o imagen en espejo en las derivaciones DII, DIl y aVF.

Existen variaciones relacionadas con el género y la edad, por lo que es muy importante consi-
derar los puntos de corte establecidos paralaelevacion del segmento ST. Otro aspecto importante
es que la elevacion del segmento.ST debe presentarse, al menos, en dos derivaciones electroana-
tomicas contiguas. Las derivaciones contiguas son aquellas que logran integrar una cara o region
del corazdn e identificar, asf, la parte especifica del miocardio que se encuentra lesionada por el
infarto. Esto tiene relevancia porque la afectacion de una cara en particular puede tener un signi-
ficado clinico y hemodindmico'especifico; por ejemplo, un infarto de la cara inferior es posible
que curse con bradicardia, un infarto de ventriculo derecho o una insuficiencia mitral aguda por
disfuncion del musculo papilar posteromedial. En cambio, un infarto de la cara anterior puede
presentar un-cuadro de insuficiencia cardiaca que es susceptible de evolucionar a edema agudo
pulmonar o choque cardiogénico. El ECG y el andlisis de la zona afectada pueden ir delineando un
contexto clinico particular.

Lasderivaciones electroanatémicas contiguas varian de acuerdo con la clasificacién que
se consulte. En condiciones ideales, debe existir una sola forma coherente de describirlas con
las caras reales del corazon que son sélo tres (anterior, lateral e inferior). Sin embargo, los criterios
aun no'se unifican y,/por lo tanto, hay diferentes formas de ubicar al infarto de miocardio
desde el punto de.vista electrocardiografico. La clasificacion de la escuela mexicana de elec-
trocardiografia incluye varios segmentos y destaca la subdivision de la cara anterior y lateral
en varias regiones (septal, anterior, anteroseptal, apical, anteroapical, anterior extensa, antero-
lateral, lateral alta, lateral baja). En el cuadro 15-5 se muestra la clasificacion topografica del
infarto de miocardio mas consistente con lo que generalmente es referido en la literatura na-
cional e internacional.

En términos generales, la cara anterior del corazon esta irrigada por la arteria descenden-
te anterior, la cara lateral por la arteria circunfleja y la cara inferior por la arteria coronaria
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Cuadro 15-5. Localizacién del infarto de miocardio de acuerdo con las derivaciones

electrocardiograficas

Localizacion del infarto Derivaciones electroanatémicas
Anterior V1aVv4a
Lateral V5, V6, DI, avL
Inferior Dil, DIIl, aVF
Ventriculo derecho V3R, V4R
Posterior o inferobasal V7,V8y V9

R: right (derecho).

derecha (figura 15-13). En funcién de ello es factible determinar qué arteria coronaria se encuen-
tra afectada al analizar el ECG. En el cuadro 15-6 se muestra esta correlacion.

Al vaso responsable del infarto de miocardio se le denomina arteria relacionada con infarto (ARI).
Independientemente de la cara o region afectada, la terapéutica final es la misma: el tratamiento de
reperfusion. Un reto adicional en la interpretacion clinico-electrocardiografica es que otros trastor-
nos distintos del IMCEST también cursan con alteraciones del segmento ST yla onda T, lo cual es
primordial tomar en cuenta al emitir un diagndstico (cuadro 15-7).

Es importante sefialar que cuando una determinada cara del'corazon muestra un desnivel posi-
tivo del segmento ST (lesion subepicardica), existe, por lo general, el fendmeno inverso en la region
mas alejada de esa zona, es decir, un desnivel negativo del segmento ST (lesion subendocardica). En
consecuencia, si hay un desnivel positivo del segmento ST en la cara anterior se observa un desnivel
negativo en la cara inferior y viceversa. En la figura 15-11 se identifica una elevacion del segmento ST
en la cara inferior (DII, DII y aVF) y al mismo tiempo un desnivel negativo del segmento ST en la
cara anterior (de V1 a V4) y también en la cara lateral (DI y aVL). Es factible suponer, de forma erré-
nea, que el paciente cursa con dos sindromes coronarios agudos a la vez (con y sin elevacion del
segmento ST). No obstante, no hay que conftmdirse; si.el segmento ST se encuentra elevado (y al margen de
que haya un desnivel negativo del segmento ST en otras regiones), el cuadro es el de un infarto de miocardio
con elevacion del segmento ST (IMCEST). A los'cambios consistentes en desnivel negativo del segmento ST en
presencia de desnivel positivo del segmento ST se-les denomina cambios reciprocos o “imagen en espejo”.

El IMCEST se puede presentar como bloqueo de rama derecha del haz de His (BRDHH),
el cual es resultado de la isquemia sobre esta parte especifica del sistema de conduccién. Si hay
elevacion del segmento ST concomitante no hay dudas en el diagndstico (figura 15-14). El pro-
blema surge cuando séloise tiene la'imagen de BRDHH y no hay elevacion del segmento ST. En

Cuadro 15-6. Localizacion del infarto y correlacion con la arteria afectada

Localizacion del infarto Derivaciones electroanatémicas Arteria afectada

Anterior V1aV4 Descendente anterior

Lateral V5, V6, DI, avVL Circunfleja

Inferior DI, DIIl, aVF Coronaria derecha (85% de los casos) Circunfleja
(7% de los casos)

Ventriculo derecho V3R, V4R Coronaria derecha

Posterior o inferobasal V7,V8y V9 Coronaria derecha (cuando también hay afeccién

en la cara inferior) o circunfleja (cuando también
esta involucrada la cara lateral o exclusivamente
la cara posterior)

R: right (derecho).
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estos casos habra que hacer un cuidadoso analisis clinico-electrocardiografico y apoyarse en la
opinién del experto para definir el tipo de sindrome coronario agudo que presenta el paciente.

También es posible que el IMCEST se presente como un bloqueo de rama izquierda del haz
de His (BRIHH). Es, de igual manera, resultado de la isquemia sobre el sistema de conduccién (fi-
gura 15-15). La arteria que esta obstruida es, por lo general, la descendente anterior.

Cuadro 15-7. Diagnéstico diferencial del sindrome coronario agudo en el electrocardiograma

Alteraciones que modifican el segmento ST uonda T

Repolarizacién temprana Individuos sanos, sexo masculino. Elevacion del ST de 0.1 a 0.3 mV, céncavo, de
V2 aV4

Hipertrofia ventricular izquierda Elevacion del ST de V1 a V3. Desnivel del segmento ST en V5, V6, DI y aVL
(sobrecarga sistolica ventricular izquierda). Hay otros datos de hipertrofia
izquierda

Bloqueo de rama izquierda del Elevacion del ST de V1 a V3. Desviacion del segmento ST discordante del QRS.

haz de His (BRIHH)

Miocarditis Elevacion difusa del segmento ST. Trastornos del ritmo y la conduccién
auriculoventricular

Pericarditis Elevacion difusa del segmento ST. Concava. Se observa en todas la derivaciones,
excepto en aVRy V1

Miocardiopatias Ondas T negativas en derivaciones precordiales

Tromboembolia pulmonar Ondas T invertidas de V1 a V4. BRDHH

Marcapaso Elevacion del ST de V1 a V3. Conduccién como BRIHH

Sindrome de Brugada BRDHH y elevacion del ST en V1y V2

Cardioversion Elevacion transitoria del ST después de la descarga (dura unos minutos)

Hemorragia subaracnoidea Desnivel negativo del segmento ST u ondas T negativas en derivaciones

precordiales
Hiperpotasemia Ondas T acuminadas

BRDHH: bloqueo de rama derecha-del haz de His; BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; mV: milivoltios.

Aorta

Arteria pulmonar

Tronco coronario izquierdo

Circunfleja

Descendente anterior
Coronaria derecha

Figura 15-13. La cara anterior del corazén muestra dos de los grandes vasos (aorta y arteria pulmonar) y los tres vasos
arteriales epicardicos mayores: descendente anterior, circunfleja y coronaria derecha. Obsérvese cémo la descendente anterior
y sus ramas discurren por la cara anterior; la circunfleja se distribuye por la cara lateral e inferior (esta tltima no visible) y como
la coronaria derecha se dirige hacia la cara inferior tras emitir ramas hacia el ventriculo derecho
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El BRIHH es un reto y puede tornar dudoso el diagnostico. Primero porque el BRIHH cursa,
por si mismo, con elevacién del segmento ST (véase cuadro 15-7) y segundo porque es posible
que el paciente ya tuviera, de manera habitual, este patron electrocardiografico. Si se dispone de
ECG previos y se reconoce con claridad que el BRIHH es de nueva aparicion, es indudable que el
paciente sufre un IMCEST (sin olvidar el proceso diagndstico completo). Si se cuenta sélo con
ECG que muestra el BRIHH es posible recurrir a algunos criterios para sustentar la naturaleza
isquémica del problema (cuadro 15-8). Los criterios de Sgarbossa son los mas utilizados.en este
contexto, ya que tienen una buena correlacion con la presencia de IMCEST (figura 15-16)..Por lo
tanto, un contexto clinico de dolor tipico de angina y un BRIHH nuevo o en apariencia nuevo
establecen el diagnostico de IMCEST.

BIOMARCADORES

La muerte celular implica la elevacion plasmatica de sustancias especificas’denominadas marca-
dores o biomarcadores cardiacos. Los biomarcadores de interés en el IMCEST son la creatina ci-
nasa con su isoenzima la fraccion MB (CK-MB) vy las troponinas (I yT).

La creatina cinasa (CK), también conocida como creatina fosfocinasa (CPK) o fosfocreatina
cinasa, es una enzima que cataliza a la fosfocreatina para la produccion de ATP. Es parte de un sis-
tema de reserva energético del musculo cardiaco (fraccion MB). Se comienza a elevar de 6 a 12
horas tras el inicio del cuadro de IMCEST. Su punto maximo-de'elevacion lo alcanza alas 24 h y
desciende hasta llegar a la normalidad en 48 a 72 h. Aunque la CK-MB es un marcador importante,
hoy dia se pondera mas la elevacion de las troponinas dada su mayor sensibilidad y especificidad,
ademas de tener un mayor valor prondstico. Ejemplo de ello es la Cuarta definicion universal del
infarto de miocardio, en la cual el diagnostico bioquimico de esta entidad se efecttia con troponinas.

Las troponinas son proteinas que conforman parte del aparato contractil del corazon (ubica-
das en los filamentos delgados de actina).'Se integran con tres subunidades: troponina I (TnI),
troponina T (TnT) y troponina C (TnC). En conjunto se denominan troponinas cardiacas (cTn)
y en la practica clinica habitual s6lo se cuantifican y analizan las subunidades Tnl y TnT. Su con-
centracion se incrementa en las primeras tres horas tras el inicio del cuadro (aunque pueden re-
trasarse un poco mas) y permanecen elevadas hasta dos semanas. No existe una diferencia
fundamental entre la troponina I'y la T. Unyvalor por encima del limite superior de referencia del

Cuadro 15-8. Criterios electrocardiograficos de infarto de miocardio en presencia de bloqueo de

rama izquierda del haz de His

Criterios de Sgarbossa (figura 15-11) Desnivel positivo del segmento ST = 1 mm concordante
*La puntuacion total de los tres criterios tiene una con la polaridad del complejo QRS (5 puntos)
e o L -
especificidad = 90% y un valor predictivo positivo del Desnivel negativo del segmento ST 2 1 mm en V1, V2 o
88%
V3 (3 puntos)
Desnivel positivo del segmento ST = 5 mm discordante
con la polaridad del complejo QRS (2 puntos)
Signo de Cabrera Muescas de 0.05 seg de duracién en la rama ascendente
*Sensibilidad, 47%; especificidad, 87% de laonda S en V2,V3 o V4
Signo de Chapman Muescas en la rama ascendente de la onda R en DI, aVL o
*Sensibilidad, 23%; especificidad, 91% V6
Signo de Dressler Muesca inicial de 0.04 seg (o complejo QRS en forma de
*Sensibilidad, 12%; especificidad, 88% “W”) en derivaciones anteriores o inferiores
Andlisisde laonda T Onda T positiva concordante con la deflexion mayor del

*Sensibilidad, 8%; especificidad, 76% complejo QRS
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Figura 15-16. Criterios de Sgarbossa. |zquierda, desnivel positivo del segmento. ST = 1 mm concordante con la polaridad
del complejo QRS. Al centro, desnivel positivo del segmento ST =5 mm discordanteicon,la polaridad del complejo QRS. Derecha,
desnivel negativo del segmento ST = 1 mm en V1, V2 o V3. Debe complementarse.con la explicacion del cuadro 15-8.

percentil 99 es el punto de corte para considerar la presencia de necrosis miocardica y, por lo tanto, el diagnos-
tico de infarto de miocardio.

Es importante saber que diferentes circunstaneias ¢linicas, distintas del infarto de miocardio,
también pueden elevar las troponinas, por lo que es necesario tener esto en mente a la hora de inter-
pretarlas (ver cuadro 14-3 del capitulo Sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST).

La investigacion actual se ha centrado en desarrollar biomarcadores que permitan la
deteccion del episodio coronario agudo con mayor certeza y en una fase mas temprana; ejemplo
de ello son las troponinas de alta sensibilidad (hs-cTn), tanto I (hs-cTnI) como T (hs-cTnT), que
han mostrado en multiples estudioswuna gran correlacion con la deteccion del infarto de miocar-
dio en etapas iniciales.

Si bien el diagnostico integral del IMCEST implica la elevacion de biomarcadores (en espe-
cial troponinas), basta con.tener el/cuadro clinico y los datos electrocardiograficos para iniciar un
tratamiento de reperfusion. Esperar a que el laboratorio notifique el valor de CK-MB o troponi-
nas o tener estos valores.normales en presencia de un cuadro tipico de IMCEST, tanto clinico
como electrocardiografico;y no/indicar la reperfusion, es poner al paciente en un riesgo muy alto de
muerte y de complicaciones.cardiovasculares. Los biomarcadores cardiacos nunca deben ser criterio
para iniciar un tratamiento.de reperfusion en el contexto de un IMCEST.

OTROSLESTURIOS

La radiogratia deitorax portatil corrobora la presencia de congestion pulmonar y ayuda a identi-
ficar procesos diferentes al IMCEST (p. ¢j., ensanchamiento mediastinico como dato de diseccién
de aorta), por lo que‘debe solicitarse en todo paciente con sospecha de IMCEST y debe interpre-
tarse en los primeros 30 minutos luego del ingreso del paciente al hospital.

La ecocardiografia (ultrasonografia del corazén) es la modalidad mas relevante en el contex-
to agudo debido a su especificidad, sensibilidad, rapidez y disponibilidad. Es posible determinar
la funcidn sistdlica ventricular izquierda (que tiene una implicacién prondstica) y detectar tras-
tornos de la movilidad para asi definir con mayor precision las regiones afectadas por la isquemia
miocardica. En la Cuarta definicion universal del infarto de miocardio se contempla que las ano-
malias regionales en el movimiento de la pared miocardica (detectadas en la gran mayoria de los
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casos mediante el ecocardiograma) forman parte de los elementos que ayudan a establecer el
diagnéstico de infarto de miocardio. Lo anterior destaca la importancia de una valoracién eco-
cardiografica cuando el ECG es inespecifico o no diagnostico. Ademas, hace posible identificar
complicaciones del infarto (ruptura del tabique interventricular, insuficiencia mitral aguda gra-
ve) y descartar otros trastornos graves que cursan con dolor toracico intenso como la disecciéon
adrtica, el embolismo pulmonar agudo, el taponamiento cardiaco o la estenosis aértica. Por lo
tanto, y en condiciones ideales, la ecocardiografia debe realizarse en todos los pacientes con IM-
CEST, sin que esto implique retrasar la terapia de reperfusion.

La perfusién miocardica, la resonancia magnética y la tomografia computarizada eon multide-
tector se realizan cuando los métodos convencionales (clinico, electrocardiograficoy bioquimico y
ecocardiografico) no logran establecer el diagnostico, o bien, se sospecha un problema no relacio-
nado con enfermedad arterial coronaria (sindrome aértico agudo, embolia pulmonar, miocarditis).

TRATAMIENTO

El tratamiento del infarto de miocardio con elevacion del segmento ST (IMCEST) esta encaminado a per-
meabilizar o abrir la arteria ocluida. Este proceso se lleva a cabo mediante el tratamiento de reperfusion (véase
mds adelante). Por lo tanto, el tratamiento de reperfusion es la intervencion terapéutica mas importante en el
contexto del IMCEST. La obstruccion coronaria pone en inminente peligro la vida del paciente, o bien, si éste
sobrevive, es posible que padezca una insuficiencia cardiaca secundaria al dano producido por la necrosis mio-
cardica. Sin olvidar la sistematizacion ni el hecho de que el paciente debe reperfundirse lo antes posible, los pasos
terapéuticos a seguir son los siguientes: a) diagnostico de IMCEST, b) tratamiento hospitalario temprano, c) tra-
tamiento de reperfusion y d) tratamiento médico coadyuvante.

DIAGNOSTICO DE IMCEST

El diagnostico oportuno del IMCEST es la clave para eléxito terapéutico. Se sustenta en la exposicion del
apartado sobre el diagndstico del IMCEST y se resume de la siguiente manera: la presencia de
dolor toracico tipico de angina o equivalentes isquémicos, mas alteraciones electrocardiograficas
caracteristicas (lesion subepicardica.o BRIHH.nuevo o en apariencia nuevo), mas biomarcadores
cardiacos elevados es igual a IMCEST:

Un aspecto importante es saber que la determinacion de los biomarcadores cardiacos mu-
chas veces no es tan inmediata y es preciso esperar a que la notifique el laboratorio, o bien, dado el
comportamiento dindmico de la prueba, pueden encontrarse valores normales al inicio. Por lo
tanto, es viable que-el diagnéstico de IMCEST se establezca solo con los datos clinicos y
electrocardiograficos, y el tratamiento de reperfusion debe instituirse sin demora.

TRATAMIEN TO, HOSRITALARIO TEMPRANO

Una vez hecho el'diagnéstico de IMCEST, el médico debe elegir el tratamiento de reperfusion y,
de manera simultanea, administrar un tratamiento inicial que tiene como objetivo reducir la
demanda miocardica de oxigeno, contrarrestar el fendmeno trombotico y controlar el dolor. Las
medidas incluyen las siguientes:

1. Medidas generales.

2. Manejo farmacoldgico:
a) Oxigeno.
b) Acido acetilsalicilico.
¢) Tratamiento analgésico.
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Medidas generales

El paciente debe hallarse en reposo absoluto y en ayuno. Debe vigilarse, canalizarse con una via
intravenosa periférica y valorar de forma continua sus constantes vitales y cualquier cambio de su
condicion clinica o electrocardiografica.

Manejo farmacolégico

1. Oxigeno. Esta indicado cuando la saturacién arterial de oxigeno es <90%; existen datos de
dificultad respiratoria o hay cianosis. Fuera de ello, no se recomienda la administracion ruti-
naria del oxigeno.

2. Acido acetilsalicilico. La formacién del trombo es el fenémeno desencadenante del IM-
CEST, por lo que se requiere una pronta intervencion para contrarrestar dicho proceso. Esta
accion recae, inicialmente, en la administracion de acido acetilsalieilico, el cual es un antia-
gregante plaquetario que inactiva de forma irreversible a la enzima ciclooxigenasa con lo que
se suprime la produccion de tromboxano A, elemento esencial para la activacion y, luego, la
agregacion plaquetaria. En diversos estudios se ha demostrado que este firmaco disminuye
la incidencia de muerte e infarto recurrente. La posologia recomendada incluye una dosis
de carga de 150 a 300 mg por via oral (VO), presentacién en tabletas (sin capa entérica), para
posibilitar una rapida absorcion. Después se administra una dosis de mantenimiento de 75 a
100 mg al dia VO. El acido acetilsalicilico debe continuarse después del alta hospitalaria
de manera indefinida. Las contraindicaciones para este firmaco son alergia y hemorragia
gastrointestinal reciente o activa.

3. Tratamiento analgésico. Se instituye con narcéticos opidceos y la morfina es el mas estudia-
do. Este farmaco tiene potentes efectos analgésicos y ansioliticos, asi como acciones he-
modindmicas que pueden ser benéficas en el contexto del IMCEST ya que causa
venodilatacidn y reduccién discreta de la frecuencia cardiaca y la presion arterial sistélica.
La hipotension y la depresion respiratoria son las complicaciones mas graves con el sumi-
nistro excesivo de la morfina: La'dosis depende de la edad, el peso y del estado hemodi-
namico del paciente.

La posologiarecomendada-es de 2,a 8 mg por via IV, con la posibilidad de repetir la dosis cada 5
a 15 min hasta liberar al'paciente’de dolor y mantenerlo confortable. De no contar con morfina
pueden utilizarse otros naredticos como nalbufina, buprenorfina o fentanilo, pero es preciso aca-
tar las recomendaciones del proveedor del medicamento, apegarse a los protocolos instituciona-
les y asesorarse convel personal médico familiarizado con la administracién de estos farmacos.
Las/contraindicaciones para los analgésicos opiaceos son hipotension, bradicardia, datos de de-
presion respiratoria y letargia.

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE), como diclofenaco, naproxeno, ibuprofeno, ketopro-
feno, piroxicam, meloxicam, indometacina, entre otros, estan completamente contraindicados, dado
que suuso se acompana‘de efectos cardiovasculares adversos y complicaciones mecanicas.

Consideraciones sobre la nitroglicerina. Si bien la nitroglicerina es parte importante del mane-
jo inicial del' SICA SEST, en el IMCEST no juega un papel tan determinante. Aunque puede ate-
nuar los sintomas y signos de la isquemia miocardica mediante la reduccion de la precarga y del
aumento del flujo sanguineo coronario, en general no disminuye el dafio miocardico relacionado
con la oclusién arterial coronaria del vaso epicardico afectado (a menos que un fenémeno de
vasoespasmo ejerza una accion significativa). Llama la atencién que en las guias terapéuticas del
IMCEST, tanto de EUA como de Europa, la nitroglicerina no esta consignada de manera especi-
fica en el manejo inicial de esta entidad, lo cual se opone a la idea difundida del “MONA", regla
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nemotécnica obsoleta que hace referencia al manejo inicial del paciente con infarto de miocardio
y que significa morfina, oxigeno, nitroglicerina y 4cido acetilsalicilico. La regla “MONA” debe
abandonarse porque aspira a ser mas una “receta de cocina” que un intento racional por imple-
mentar un tratamiento. La administracion de los medicamentos no sélo no debe seguir el orden
que propone dicha nemotecnia, sino que, ademas, no todos los pacientes necesitan oxigeno ni
todos reciben nitroglicerina e, incluso, algunos tampoco recibiran acido acetilsalicilico o narcé-
ticos opiaceos si es que hay contraindicaciones. En el contexto del IMCEST, la nitroglicerina es
util en los casos en que exista hipertension arterial o datos de insuficiencia cardiaca.

TRATAMIENTO DE REPERFUSION

La reperfusion es la reanudacién o restauracion del riego sanguineo coronariosposterior a una
oclusion arterial total aguda por un fendmeno de aterotrombosis en el escenario de un IMCEST.
Persigue ser un proceso sostenido que limite la accién nociva de la isquemia sobre el miocardio.
Sus objetivos primordiales son aumentar la sobrevida, limitar las complicaciones cardiovascula-
res y rescatar la mayor parte de tejido para evitar la disfuncién mioeardica que, a la postre, se
puede traducir en insuficiencia cardiaca. Se debe instituir sin demora una vez que se establece el
diagndstico de IMCEST, dado que cuanto mas tiempo transcurra mayor sera la progresion de la
onda isquémica y su conversion a necrosis, con el natural efectonegativo sobre la funcién cardia-
ca. De ahi se desprende la famosa expresion: “tiempo es musculo”

Hoy dia existen dos métodos para otorgar el tratamiento de reperfusion: farmacolégico y meca-
nico. El farmacoldgico hace referencia al uso de agentes fibrinoliticos o tromboliticos (estrepto-
cinasa, alteplasa, reteplasa, tenecteplasa) y el mecanico al empleo de la tecnologia disponible en una
sala de hemodindmica para realizar una intervencion coronaria percutanea o ICP.

El tratamiento inicial (medidas generales, oxigeno, acido acetilsalicilico, morfina) se indica
de manera simultanea con la eleccion de las medidas de reperfusion, la cual depende de las po-
sibilidades técnicas del hospital, centro o institucion a donde llegue el paciente, segun se describe
mas adelante. Las recomendaciones para-el tratamiento de reperfusion se describen en el cua-
dro 15-9. El tiempo que se tiene para implementar una terapia de reperfusion son las primeras 12
horas desde el inicio de los sintomas.

ICP primaria

La ICP realizada sin que se administren farmacos fibrinoliticos se llama ICP primaria, es decir, un
intervencionismo-levado a cabo como primera linea de tratamiento. Desde el punto de vista de
la medicina basada en la evidencia, la ICP primaria es la mejor estrategia de reperfusion en el

Cuadro 15-9. Recomendaciones generales para indicar tratamiento de reperfusion

El tratamiento de reperfusion esté indicado en todos los pacientes con datos clinicos y electrocardiograficos de
IMCEST y cuyo inicio de los sintomas se encuentre dentro de las primeras 12 horas

La forma de reperfusién preferida es la ICP, cuando ésta puede realizarla de modo oportuno un equipo experimentado

Si han transcurrido > 12 h luego del inicio de los sintomas, el tratamiento de reperfusién se reserva para los pacientes
que tengan evidencia de isquemia en curso o cuando el dolor o los cambios en el ECG sean intermitentes. En este
caso, la medida de reperfusion preferida es la ICP

No esta recomendado instituir una tratamiento de reperfusiéon en pacientes con > 24 h de iniciado el cuadro y cuya
condicion clinica sea estable

IMCEST: infarto del miocardio con elevacién del segmento ST, ICP: intervenciéon coronaria percutanea; ECG:
electrocardiograma.
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paciente con IMCEST, por lo que debe elegirse esta modalidad de tratamiento cuando se disponga
de un equipo experimentado para efectuarla.

Las recomendaciones nacionales e internacionales seflalan un tiempo especifico para reali-
zar esta intervencion. Este tiempo (que es en realidad un parametro de calidad en la atencién
hospitalaria) se ha denominado puerta-balén o primer contacto médico-balén y se cuenta desde
que el paciente con IMCEST llega al hospital que puede efectuar ICP hasta el momento en que el
balén del catéter de angioplastia se encuentra ubicado en la arteria obstruida ysse insufla. Las
recomendaciones norteamericanas establecen este tiempo en menos de 90 min: La.escuela euro-
pea, por otra parte, es mas exigente y recomienda que el tiempo sea menor de 60 min, en un
tiempo que es posible denominar “Diagndstico-Guia”. Desde luego, cuanto mas pronto mejor.
Una ICP llevada a cabo con una demora que supere los 90 minutos implicajmayor riesgo para el
paciente (dado que el IMCEST sigue su curso si no se adopta alguna medida resolutiva) e indica
que el hospital debe trabajar mds para alcanzar los estandares de calidad recomendados por los
organismos nacionales e internacionales (recordar que “tiempo es mtsculo”).

Comparada con el tratamiento fibrinolitico, la ICP primaria otorga un mayor indice de per-
meabilidad del vaso afectado, un flujo coronario mas adecuado.y menores episodios de isquemia,
reinfarto, hemorragia intracraneal y muerte. Una ICP efectuada de manera oportuna disminuye
las complicaciones del infarto, posibilita un egreso hospitalario mds temprano y logra incorporar
al paciente a sus actividades cotidianas en un corto tiempo (figura 15-17). Las complicaciones
potenciales del ICP incluyen problemas con el sitio de.aceeso (radial o femoral), efectos colatera-
les con el medio de contraste (como la nefropatia);arritmias y episodios relacionados con la cir-
culacion coronaria (p. ej., el fendmeno de “no reflujo’, que es la pérdida del flujo coronario y la
dificultad subsecuente para restaurarlo aun cuando el vaso coronario se haya tratado con los
métodos intervencionistas adecuados).

Durante una angiografia coronaria es muy frecuente encontrar que el paciente tenga obs-
truccion (de ahora en adelante denominada lesién), no s6lo en la ARI, sino también en otros vasos

Figura 15-17. Intervencién coronaria percutanea primaria a la arteria coronaria derecha. La flecha indica el sitio de
obstruccion con colocacion de un stent o endoproétesis y el restablecimiento del flujo.
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coronarios. Esta alteracion se conoce como enfermedad de miltiples vasos. Hasta 50% de los pa-
cientes con IMCEST tiene enfermedad de miltiples vasos. No obstante, las lesiones no relaciona-
das con el infarto se encuentran, en la gran mayoria de los casos, “estables’, es decir, en la fase de
ateroesclerosis, pero no de aterotrombosis. Antes se consideraba que la ICP debia estar limitada
unica y exclusivamente al vaso coronario afectado. No obstante, en las recomendaciones actuales
de intervencionismo se senala que es factible tratar otros vasos, ademds de la ARI en pacientes
seleccionados con estabilidad hemodindmica. Dicho procedimiento se puede efectuar en.el'mis-
mo momento en que se trate la ARI, o bien, ya en la fase de recuperacion hospitalaria..Delo que
no debe quedar duda es de tratar siempre y en primera instancia la AR y después valorar si se tratan o no
otras lesiones criticas o significativas (una lesion significativa es aquella que tiene'una obstruc-
cioén luminal > 70%), y siempre y cuando la ARI haya quedado con un adecuado flujo corona-
rio posterior a la ICP. Si la enfermedad de multiples vasos no es adecuada para tratarse por ICP
se evalda el caso con el equipo médico y quirtrgico y se decide si el pacienteres elegible para la
denominada cirugia de derivacion arterial coronaria (CABG, coronary drtery bypass grafting),
cirugfa de revascularizacion coronaria o “bypass” coronario, que consiste en implantar vasos arteria-
les 0 venosos hacia las arterias coronarias para salvar la obstruccion aterotrombotica y restablecer
el flujo sanguineo coronario. En el episodio agudo, la cirugia de derivacion arterial coronaria se
reserva para los casos en los que la anatomia coronaria no es apta para el manejo por ICP o ésta
ha fallado y existe, ademas, isquemia en curso o recurrente, datos de insuficiencia cardiaca o
choque cardiogénico. Se indica, también, a los pacientes que presentan complicaciones mecani-
cas (ruptura del tabique interventricular, ruptura de la pared libre o insuficiencia mitral aguda
grave por ruptura o disfunciéon del musculo papilar).

De acuerdo con la secuencia del algoritmo de abordaje y manejo integral del IMCEST de la
figura 15-16 se concluye lo siguiente: si el paciente con IMCEST llega a un hospital con capacidad
para efectuar la ICP primaria, no habra duda de que ésta debe practicarse con un tiempo puerta-
balén < 90 min.

Hospital sin capacidad para realizar ICP primaria

Si un enfermo aquejado por un IMCEST' llega, en primera instancia, a un hospital sin capacidad
de realizar ICP, ya sea porque no se cuente con sala de hemodinamia ni personal calificado o
porque no sea un hospital que proporeione esta atencion las 24 horas del dia, entonces es preciso
formularse la siguiente preguntas;es posible trasladar al enfermo a un centro que lleve a cabo este
procedimiento en un tiempo, total no-mayor a 120 minutos? El tiempo total se refiere al lapso que
transcurre desde que el pacientellega-al hospital, se establece el diagndstico, se enlaza al centro
hospitalario receptor, se traslada, ingresa a sala de hemodinamia, se efectua la angiografia coro-
naria y, por ultimo, se introduce una guia intracoronaria en la arteria responsable del infarto. Si
es viable efectuar todas estas acciones en menos de 120 min (dos horas), entonces el paciente
debe trasladarse:

Estoimplica unalogistica compleja: el hospital que recibe al paciente debe determinar su diag-
ndstico con rapidez (< 10 min); es preciso llamar al centro a donde se quiere enviar y debe ser
aceptado sin demora; se debe/contar con una ambulancia equipada y personal calificado para el
traslado y atencion de este tipo de enfermos y el trayecto no debe ser prolongado; el tiempo puerta-
ingreso y puerta-egreso (door in-door out), es decir, desde que el paciente llega al primer hospital
ydespués sale en la ambulancia, no debe ser mayor de 30 min; el hospital receptor ya debe esperar
al paciente y, por ultimo, la sala de hemodinamia ya esta preparada para efectuar de inmediato
una angiografia coronaria y una ICP.

Con base a la secuencia del algoritmo de abordaje y manejo integral del IMCEST de la fi-
gura 15-18, se concluye lo siguiente: si el paciente con IMCEST llega a un hospital sin capaci-
dad para realizar ICP primaria, es necesario definir si esta modalidad terapéutica puede

© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacién es un delito.



© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Capitulo 15 Infarto de miocardio con elevacién del segmento ST 369

Diagnéstico
de IMCEST

Hospital sin capacidad
para realizar ICP
primaria

Hospital con capacidad
para realizar ICP
primaria

¢ Es posible
realizar la
ICP en <120 min?2

Cirugia, si no
es apto para ICP

ICP primaria

Traslado a un centro
para ICP primaria

Tratamiento
fibrinolitico
inmediato

¢ Fibrindlisis efectiva?

Angiografia coronaria
para medidas invasivas
en las primeras 2 a 24 h

ICP de rescate

Figura 15-18. Algoritmo de abordaje y manejo integral del IMCEST. Véase la explicacion en el texto. IMCEST: infarto de
miocardio con elevacion del segmento'ST; ICP: intervencion coronaria percutanea.

llevarse a cabo en <120 min‘mediante el traslado a otro hospital. Si la respuesta es afirmativa es
preciso trasladar al paciente,

Si el paciente con IMEGEST no puede trasladarse (por no contar con ambulancia, no disponer
del personal calificado parael traslado, imposibilidad de contactar al hospital receptor, entre otros
muchos factores), ordichoutraslado demora mas de 120 minutos (porque el hospital receptor se
encuentra a una distancia considerable y el trayecto es prolongado, porque el centro para ICP aun
notendralistalasala dehemodinamia, etc.), entonces al paciente se le debe realizar reperfusion de
manera farmacologica, para lo cual se prescriben farmacos fibrinoliticos o tromboliticos.

Agentes fibrinoliticos

Hoy en.dfa, la fibrinélisis (o trombdlisis) se reserva para las situaciones en las que la ICP primaria
no puede realizarse dentro de los plazos de tiempo recomendados. Estd bien establecido y docu-
mentado el beneficio del tratamiento fibrinolitico en pacientes con IMCEST. Los farmacos fibrino-
liticos son proteasas que actiian como activadores directos o indirectos del plasmindgeno y propician
la conversion de este elemento en su forma activa que es la plasmina, la cual degrada a la fibrina y
lleva a la disolucion del coagulo. Estos farmacos se dividen en especificos y no especificos de fibrina.

Del mismo modo que existe un tiempo puerta-balon, en el caso del tratamiento fibrinolitico
hay un tiempo puerta-aguja o primer contacto médico-aguja, que también es un pardmetro de
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calidad en la atencién hospitalaria y que hace referencia al tiempo que transcurre desde que el
paciente con IMCEST llega al hospital hasta el momento en que se administra el firmaco fibrino-
litico. Las recomendaciones nacionales e internacionales establecen que este tiempo sea menor
de 30 minutos. La escuela europea, por otra parte, es mas exigente y sugiere que el tiempo sea
menor de 10 min desde el diagndstico del infarto de miocardio (tiempo que podemos denomi-
nar “diagnoéstico-fibrinolitico”). Desde luego, cuanto mas pronto se instaure el tratamiento, me-
jor. Una trombodlisis llevada a cabo con una demora > 30 min implica mayor riesgo-para el
paciente (dado que el IMCEST sigue su curso si no se adopta alguna medida resolutiva), e:indica
que el hospital debe trabajar mas para alcanzar los estandares de calidad recomendados por los
organismos nacionales e internacionales (de nueva cuenta: “tiempo es musculo”).

El tratamiento fibrinolitico se relaciona con un aumento pequefio, pero significativo, del riesgo de san-
grado. La hemorragia intracerebral es uno de los sucesos mas preocupantes en este contexto. Por esta razon
hay que considerar las contraindicaciones absolutas y relativas antes de indicar el tratamiento fibrinolitico
(cuadro 15-10). Si el paciente tiene una contraindicacion absoluta para el tratamiento fibrinolitico, debe tras-
ladarse a un centro con capacidad para efectuar una ICP. Los fibrinoliticos o tromboliticos mas estudiados y
utilizados hoy en dia son: tenecteplasa, reteplasa, alteplasa y estreptocinasa. Las caracteristicas de estos
farmacos se detallan en el cuadro 15-11.

En las guias se recomienda la administracion de un farmaco especifico de fibrina (tenecteplasa, rete-
plasa, alteplasa), antes que farmacos no especificos de fibrina.

El objetivo de dar tratamiento fibrinolitico es, desde luego,restaurar el flujo sanguineo coronario.
Para confirmarlo es necesario evaluar los llamados criterios indirectos de reperfusion: reduccion
notoria o desaparicion del dolor y disminucion de la elevacién del segmento ST > 50% a los 60 0 90
minutos tras el inicio del fibrinolitico (figuras 15-19 a 15-22). También pueden presentarse las deno-
minadas arritmias por reperfusion, de las cuales el ritmo idioventricular acelerado (también conocido
como taquicardia ventricular lenta) es la mas representativa (figura 15-23). Si el paciente presenta es-
tos criterios (sobre todo la disminucién >50% del segmento ST), significa que el fibrinolitico logré

Cuadro 15-10. Con dicaciones absolutas y relativas para el tratamiento fibrinolitico

Contraindicaciones absolutas

Hemorragia intracraneal previa o accidente cerebrovascular de origen desconocido en cualquier momento
Episodio cerebrovascular isquémico en los seis meses anteriores

Dafio en el sistema nervioso central, neoplasia o malformacion arteriovenosa

Traumatismo, cirugia o lesion craneal graves recientes en los tres meses previos

Cirugia intracraneal o intraespinal en los dos meses anteriores

Sangrado activo o trastorno hemorragico conocido (excepto la menstruacion)

Diseccion aértica

Punciones no vasculares, no compresibles en las Ultimas 24 h (p. ej., biopsia hepatica, puncién lumbar)

Contraindicaciones relativas

Hemorragia gastrointestinal en el ultimo mes

Accidente isquémico transitorio en los seis meses previos

Tratamiento anticoagulante oral

Gestacion o primera semana posparto

Hipertension arterial sistémica descontrolada (presion arterial sistélica > 180 mm Hg o presién arterial diastélica
> 110 mm Hg)

Enfermedad hepatica avanzada

Endocarditis infecciosa

Ulcera péptica activa

Cirugia mayor en las ultimas tres semanas

Punciones vasculares no compresibles

RCP prolongada (> 10 min) o traumatica

RCP: reanimacion cardiopulmonar.
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permeabilizar el vaso y que el flujo sanguineo circula otra vez por el miocardio. Se considera, en-
tonces, que la fibrindlisis ha sido efectiva. Se llaman criterios indirectos porque no se visualiza de forma
directa la permeabilidad del vaso; eso se consigue solo con la angiografia coronaria, en cuyo caso
reciben el nombre de criterios directos de reperfusion.

El obtener criterios indirectos de reperfusion no es el final en la atencién del paciente con un
IMCEST. El fibrinolitico sélo le ha dado “un respiro” al corazén y aunque el trombo ya.no ocluye la
totalidad del vaso, atin se encuentra presente, las mas de las veces con obstrucciones importantes (70,
80 0 90% de estenosis luminal). La placa de ateroesclerosis y su intenso proceso inflamaterio (el origen
del problema) también siguen ahi. Por lo tanto, el paciente aun no esta fuera de peligro'y la posibilidad
de que el vaso se reocluya es alta. En diversos estudios se ha demostrado el clarosbeneficio que tienen
estos enfermos cuando después de recibir un tratamiento fibrinolitico se les lleva a ICP para tratar la
lesion residual. Se ha advertido que hay reduccion notoria de muerte y reinfarto. El traslado del pa-
ciente no es urgente en todos los casos, pero si debe efectuarse en las 24 horas siguientes tras la instau-
racién del tratamiento fibrinolitico. No se recomienda la ICP en‘las primeras dos horas de la
trombolisis por los riesgos inherentes de sangrado que la actividad residual del trombolitico puede
ocasionar. Las guias nacionales e internacionales marcan como tiempo 6ptimo para la ICP de 2 a 24
horas después de la fibrinolisis. A esta modalidad de tratamiento,también se la conoce como ICP farma-
coinvasiva sistematica precoz (concepto derivado de la conjuncién fibrinolitico-ICP).

Por otro lado, si el paciente se lleva a terapia fibrinelitica, y, desafortunadamente, no presen-
ta criterios indirectos de reperfusiéon (continta con angina y no hay una disminucion > 50% del
segmento ST), es muy probable que la arteria siga ocluida y que la fibrinélisis no haya sido efec-
tiva. En estos casos no hay otra opcion sino trasladar inmediatamente al paciente a un hospital
que tenga la capacidad para realizar ICP. A este tipo de intervencion se le conoce como ICP farma-
coinvasiva de rescate. También existe la posibilidad de que el paciente haya tenido inicialmente
criterios indirectos de reperfusion y que luego de un tiempo comience de nueva cuenta con dolor
y reelevacion del segmento ST. Esta'circunstancia indica reoclusion de la arteria y debe conside-
rarse como una fibrindlisis fallida que exige traslado e ICP de rescate.

En consecuencia, y de acuerdo con el.algoritmo de abordaje y manejo integral del IMCEST
dela figura 15-18, si el paciente.con IMCEST se le otorga tratamiento fibrinolitico y tiene criterios
indirectos de reperfusion (indicativos de una fibrindlisis efectiva), debe enviarse a un hospital
con capacidad para realizar unaICP farmacoinvasiva sistematica precoz, la cual debe realizarse
de 2 a 24 horas despuéside administrar el farmaco fibrinolitico. Si el paciente con IMCEST se
tromboliza y no tiene criterios.indirectos de reperfusion (que traducen una fibrinoélisis fallida),
entonces debera enviarse lo.mas pronto posible al hospital para realizar una ICP farmacoinvasi-
va de rescate.

De acuerdo con lo que se acaba de senalar y considerando el principio de “tiempo es muscu-
107} las guias de manejo (tanto nacionales como internacionales) han establecido metas especificas
de tiempo para no retrasar mas el diagndstico y tratamiento de los pacientes aquejados por un
IMCEST: Estas se.resumen en el cuadro 15-12.

TRATAMIENTO IMEDICO COADYUVANTE

El tratamiento de reperfusion requiere el apoyo de diversas intervenciones farmacoldgicas para
asegurar los mejores resultados en términos de sobrevida y calidad de vida en los enfermos afecta-
dos por el IMCEST. Los antiagregantes plaquetarios y los anticoagulantes se constituyen en los
farmacos clave para evitar la reoclusion del vaso, tanto en el episodio agudo como a largo plazo.
Los bloqueadores B adrenérgicos buscan disminuir el consumo miocardico de oxigeno. El objeti-
vo de las estatinas y los inhibidores de la PCSK9 es detener el proceso inflamatorio de la ateroes-
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Cuadro 15-12. Indicadores de calidad de los servicios de salud para la atencién del infarto de

miocardio con elevacion del segmento ST en funcién del tiempo destinado para su diagnéstico
y tratamiento

Etapas Objetivos de
tiempo
Tiempo maximo desde el PMC hasta la toma del ECG vy el diagnostico < 10 minutos

Maxima demora desde la llegada del paciente al hospital o primer contacto médico hasta la
realizacion de ICP primaria ("tiempo puerta-balén" o "PMC-balén”; referido en las guias de < 90 minutos
EUAYy en el protocolo "Cédigo Infarto" del IMSS).

Maxima demora entre el diagndstico de IMCEST y la ICP primaria (paso de guia) en pacientes

. . < 60 minutos
que se presentan en un centro con capacidad para realizar ICP

Maxima demora desde el diagndstico de IMCEST y la ICP primaria (paso de guia) en

< 120 minutos
pacientes que se presentan en un centro sin capacidad para realizar ICP y que se trasladan

Maxima demora desde la llegada del paciente al hospital o primer contacto médico hasta la
administracion del tratamiento fibrinolitico ("tiempo puerta-aguja" o "PMC-aguja"; referido en < 30 minutos
las guias de EUAy en el protocolo "Cédigo Infarto" del IMSS).

Maxima demora desde el diagndstico de IMCEST hasta la administracion de un bolo o infusién

de fibrinolitico en pacientes que no pueden cumplir los plazos indicados para realizar la ICP < 10 minutos
primaria
Maxima demora desde el inicio de la fibrindlisis hasta la evaluacion de su efecto 60-90 minutos

Maxima demora desde el inicio de la fibrindlisis hasta la angiografia coronaria (si es

2-24 h
tratamiento fibrinolitico fue eficaz) oras

ECG: Electrocardiograma; EUA: Estados Unidos de América; ICP: intervencién coronaria percutanea; IMCEST: infarto de
miocardio con elevacion del segmento ST; IMSS: Instituto Mexicano del Seguro Social; PMC: Primer contacto médico.

clerosis. Los inhibidores de la enzima convertidorade angiotensina (IECA), los antagonistas delos
receptores de angiotensina (ARA) ylos antagonistas.de la aldosterona evitan (o limitan) el fenéme-
no de remodelacion (dilatacién cardiaca) y de'ese' modo modulan los embates clinicos y hemodi-
namicos de la insuficiencia cardiaca.

TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE RLAQUETARIO

Acido acetilsalicilico

El acido acetilsalicilico debe administrarse y continuarse de acuerdo con lo sefialado previamente.
Inhibidofes de los recéptores P2Y12

Clopidogrel

Es un antiagregante plaquetario del grupo de las tienopiridinas. Inhibe la unién del ADP (difosfa-
to de adenosina) a su receptor/de membrana. El metabolito activo del firmaco se fija e inactiva de
forma irreversible a la subunidad P2Y12, de tal manera que bloquea los mecanismos de activacién
y agregacion plaquetaria.

Prasugrel

Posee las mismas caracteristicas farmacoldgicas que el clopidogrel, aunque produce una mas
rapida y consistente inhibicién plaquetaria. El prasugrel ha demostrado reduccién en el pun-
to combinado de muerte, infarto de miocardio y enfermedad vascular cerebral en compara-
cién con el clopidogrel (datos observados en el estudio TRITON-TIMI 38). No obstante, hay
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que tener en cuenta varias consideraciones con el empleo de este farmaco. Estd contraindi-
cado en pacientes con antecedente de enfermedad vascular cerebral y se ha observado que
carece de beneficio clinico en personas >75 afios y pacientes con peso <60 kg. El prasugrel
solo debe administrarse a pacientes en quienes se conozca la anatomia coronaria y progra-
mados para ICP.

Ticagrelor

Tiene caracteristicas farmacoldgicas similares a las del clopidogrel y el prasugrel y; al igual que este
ultimo farmaco, posee una mas rapida y consistente inhibicion plaquetaria, ademas de un mas ra-
pido inicio de accién. Una diferencia con los antiagregantes de la misma familia.es que el bloqueo
ala subunidad P2Y12 es reversible, por lo que existe una mayor recuperaciéonde la funcion plaque-
taria una vez que se suspende. Cuando se compar6 con el clopidogrel, el ticagrelor redujo no sélo
el punto combinado de muerte por causa vascular, infarto de miocardio y enfermedad vascular
cerebral, sino también la muerte cardiovascular y muerte por todas las.causas (datos derivados del
estudio PLATO). Los efectos colaterales del farmaco son disnea y bradicardia.

Los inhibidores de los receptores P2Y12 deben siempre agregarse al tratamiento con acido
acetilsalicilico, en lo que se denomina doble tratamiento antiagregante plaquetario (DTAP o DAPT, por
sus siglas en inglés); la duracion del tratamiento es de, pordo menos, 12 meses. No debe olvidarse
que la administracion del acido acetilsalicilico es de manera indefinida. La DTAP es, hasta el dia
de hoy, la intervencién farmacoldgica mas efectiva para disminuir la reoclusion del vaso y los nue-
vos episodios isquémicos miocardicos.

Inhibidores de la glucoproteina Ilb/llla (GP Ilb/llla)
Estos farmacos son potentes antiagregantes plaquetarios, ya que bloquean de manera directa el recep-
tor de glucoproteina IIb/IIla. De acuerdo con su mecanismo de accién se dividen en dos grupos: los
que inhiben de forma competitiva y.reversible al receptor (tirofiban y eptifibatide) y el que bloquea en
forma permanente los receptores plaquetarios (abciximab). Se emplean en particular en la ICP pri-
maria y siempre de acuerdo con la consideracion del cardidlogo intervencionista. La carga o canti-
dad de trombo identificada en Ja-angiografia coronaria es, casi siempre, el determinante principal para
iniciarlos. La principal complicacién-con el empleo de estos farmacos es la hemorragia. Su adminis-
tracion es por via intravenosa:

En el cuadro 15-13 se sefialan las dosis de los antiagregantes plaquetarios de acuerdo con la
estrategia especifica dereperfusion.

TRATAMIENTORANTICOAGULANTE

El tratamiento anticoagulante es parte esencial en el manejo del IMCEST. El objetivo es bloquear
ciertos/pasos de la'cascada de la coagulacion para evitar la formacion de la fibrina, parte consti-
tutiva del.trombo intracoronario. Al igual que los antiagregantes plaquetarios, la principal com-
plicacion con los anticoagulantes es el sangrado.

Hepafina no fraccionada

Ejerce su accion anticoagulante mediante la estimulacion de la antitrombina III (molécula que
inactiva diversas enzimas que participan en el proceso de la coagulacién). Tiene un perfil farma-
cocinético con una gran variabilidad interindividual, por lo que requiere vigilancia estrecha
del tiempo de tromboplastina parcialmente activado (T'TPa), el cual debe encontrarse entre 1.5
y 2.5 veces en relacion con el limite superior de la normalidad, lo que corresponde a un valor
de 50 a 75 seg.
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Cuadro 15-13. Dosis de antiagregantes plaquetarios de acuerdo con la estrategia de reperfusion

Antiagregante
plaquetario

Acido acetilsalicilico

ICP primaria

C: 150 a 300 mg VO

M: 75 a 100 mg VO
al dia; indefinida

Fibrindlisis

C: 150 a 300 mg VO
M: 75 a 100 mg VO
al dia; indefinida

Medida
farmacoinvasiva

C: 150 a 300 mg VO
M: 75 a 100 mg VO
al dia; indefinida

Sin medida de
reperfusion

C: 150 a 300 mg VO
M: 75 a 100 mg VO al
dia; indefinida

Clopidogrel C: 600 mg VO C: 300 mg VO C: 300 mg VO No hay dosis de carga
M: 75 mg VO al dia; M: 75 mg VO al dia; M: 75 mg VO al dia; M: 75 mg VO al dia
12 meses 14 dias a 12 12 meses
meses
75 afios: se elimina
dosis de carga y
se administra sélo
la dosis de
mantenimiento
Prasugrel C: 60 mg VO Sin indicacién Sin indicacién Sin indicacion
M: 10 mg VO al dia;
12 meses
Ticagrelor C: 180 mg VO Sin indicacién Sin indicacién Sin indicacién
M: 90 mg VO dos
veces al dia;
12 meses

Inhibidores de la Bolo e infusion IV Sin indicacién Sin indicacién

glucoproteina lib/llla

Se pueden usar
pero con gran

Abciximab cautela; alto riesgo
Tirofiban de complicaciones
Eptifibatida hemorragicas

ICP: intervencion coronaria percutanea; C: dosis de carga; M: dosis de mantenimiento; mg: miligramos;
VO: via oral; IV: via intravenosa.

Heparina de bajo peso molecular

Esta heparina tiene un tercio del'peso,deda’heparina no fraccionada y actta al inactivar a los
factores Xa y Ila. Tiene un/efecto terapéutico mds predecible y no requiere vigilancia por
medio de las pruebas de coagulacion:El compuesto mas utilizado es la enoxaparina. No se reco-
mienda el cambio de enoxaparina“a heparina no fraccionada durante el ICP por el riesgo
incrementado de sangrado.

Fondaparinux

Es un polisacarido sintético que inhibe de forma exclusiva al factor Xa. No requiere vigilancia de la
coagulacionsEl fondaparinux tiene la misma efectividad que la enoxaparina en términos de re-
duccion del riesgo de muerte einfarto de miocardio, ademas de que disminuye la mortalidad y la
tasa de sangrado,(datos observados en el estudio OASIS-5). Dado que su excrecion es renal, esta
contraindicadoen,pacientes con una depuracién de creatinina < 30 mL/min. Una limitante es
que se ha observado trombosis del catéter cuando el medicamento se emplea en el contexto de
una ICP.

Bivalirudina

Es un inhibidor directo de la trombina. La bivalirudina por si sola es igual de efectiva que la he-
parina no fraccionada o heparina de bajo peso molecular mas la adicion de inhibidores de la GP
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I1b/11Ia (datos derivados del estudio ACUITY). Se puede vigilar su efecto anticoagulante en la sala
de hemodinamia mediante una prueba denominada tiempo de coagulacion activado (TCA).

En el cuadro 15-14 se sefalan las dosis de los anticoagulantes de acuerdo con la estrategia
especifica de reperfusion.

FARMACOS ADJUNTOS
Bloqueadores 8 adrenérgicos

Inhiben la actividad de las catecolaminas circulantes y reducen el consumo miocardico de oxige-
no por medio de la disminucién de la frecuencia cardiaca, la presion arterialy la contractilidad
miocardica. Estos farmacos disminuyen también la isquemia cardiaca, el'reinfarto y la frecuencia
de arritmias ventriculares complejas, con lo cual aumentan la sobrevida a largo plazo. No obstan-
te, es importante evitar la administracion temprana de los  bloqueadores en pacientes en quie-
nes no se conoce la funcién ventricular o existen factores de riesgo para la aparicion de choque
cardiogénico (edad >70 afos; FC, 110 latidos por minuto; presion sistélica < 100 mm Hg). Las
contraindicaciones son: a) insuficiencia cardiaca aguda; b) choque cardiogénico; c) factores de
riesgo para choque cardiogénico; d) hipotensiéon < 100 mm, Hg; e) bradiarritmias: bradicardia
sinusal, bloqueo auriculoventricular (BAV) de primer, segundo o tercer grado; f) ritmo idioven-
tricular acelerado; g) asma activo o enfermedad reactiva de la via aérea. El metoprolol ha sido el
B bloqueador mis estudiado y usado en la practica clinica (en sus presentaciones de tartrato y
succinato). El carvedilol es el segundo mds empleado en este escenario.

Estatinas

Los inhibidores de la 3-hidroxi-3-metilglutaril-coenzima A reductasa (HMG-CoA), o estatinas,
bloquean la sintesis hepatica de ¢olesterol, razén por la cual se emplean, por lo regular, como
hipolipemiantes. Ademas de sus aceiones/sobre el perfil lipidico, las estatinas tienen otros efectos
benéficos, ya que mejoran la funcién endotelial (al incrementar la biodisponibilidad del éxido
nitrico), modulan la respuesta.inflamatoria (al disminuir la actividad de citocinas proinflamato-
rias) y estabilizan la placa deateroma (al reducir la migracion de macréfagos e inhibir la produc-
cioén de metaloproteinasas)/Estosefectos se denominan pleiotrépicos. El tratamiento con este grupo
de farmacos reduce lamertalidad.cardiovascular y la frecuencia de infarto recurrente. Las estati-
nas estudiadas en el escenario del IMCEST son la pravastatina (a dosis de 40 mg una vez al dia
VO), la atorvastatina (a.desis'de 80 mg una vez al dia VO), rosuvastatina (20 o 40 mg una vez al
dia VO).yla combinacion de simvastatina (40 mg) y ezetimiba (10 mg), ambos fairmacos una vez
al dia por via oral: Cabe sélo aclarar que la ezetimiba no es un medicamento que pertenezca al
grupo de las estatinasi(es un inhibidor de la absorcién intestinal de colesterol). La atorvastatina
es'el farmaco principalmente utilizado por la mayoria de los clinicos.

Inhibidores deMa proproteina convertasa subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9)

Un tema interesante’y actual en el escenario del sindrome coronario agudo es el empleo de los
inhibidores deTa PCSKO9. Estos farmacos fueron sintetizados para reducir las concentraciones de
colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad (C-LDL) cuando el tratamiento convencional
con ejercicio, dieta, estatinas y/o ezetimiba es insuficiente para lograr este objetivo. Se desarrolla-
ron a partir de las investigaciones en relacién con la hipercolesterolemia familiar y se basan en la
accion especifica de anticuerpos monoclonales que actiian contra la PCSKO.

En el hepatocito se producen receptores especificos de C-LDL que son liberados a la superficie
celular. Estos receptores capturan el LDL circulante y lo internalizan en el hepatocito mediante un



382 Cardiologia

uoioe|nBeod sp odwsl YOI ‘OINUIW UIW ‘Ol

"O}[9P UN S3 UQIDEZIIOINE UIS 12]d010}04 OUISPOW |eNUBA |3 |eLo)p3 ©

‘opeAljoe

w w ‘oaueinogns :OS ‘opunbas :6as ‘opeaijoe |eosed eunsejdoquiol) ap odwsal iedl | {(s)eloy :y ‘sowelbijiw 6w ‘eujgjoidoon|b

:do ‘owelboly By ‘sepepiun’in ‘esousAeiul BIA (A ‘eaugnolad BLBUOIOD UQIOUBAIBUI (dD| “Bas 00 B 0GZ Op SO e||I/dll 4O €| 9P S2IopIqiyul 9P OSN [@ UlS OPEPUBWO0daI YD |3,

ugIoEDIPUI UIS

e}[e |9 0 Sejp 0yoo ejsey ejp
|e zaA eun Bw G’z ap OS sisop
ap opinbas Bw g'Z ap Al ojog

y
¢ eped asleljsiujwpe uagap OS
SISOp SB| ‘UlW/|Ww Qg > BUlU}EaID

ap ugroeindap uod sajusioed ug
(sisop sop sesswind
se| esed Bw G/ owixew) y
21 epeo Os By/6w G20 op sisop
uo9 Iejolul ‘| 0j0q BljSIulWpe
9S OU :pepa ap SOUe G/ <
(sisop sop sesawd se|
eled 6w Q| owixew) sejp oyoo
P OWIXBeW un djueinp o eje
|9 BIsey ‘Y g1 eped OS By/buw
| @p ‘ulw G| so| e ‘opinbas Bw
0€ 8P Al 0|0q :peps 8p soue G/ >
|043u00
JOJeA |9 S299A sop e G'|, 0 Bes 0/
B (G ‘Bed L1 ®p OARIGO 'Y 8¥ B
¢ 8jueinp y/n 000 | op owixew
un uod B%/N 21 8p Al UgIsnjul
ap opinbas ‘N 000 ¥ dp owiIxew
un uod B3/ 09 8p Al ojog

uoisnyiadal ap epipaw uig

ugIoBDIPUY UIS

epusiWooal 8s ON

ojog us A Bx/Bw ¢ op
SISOp BuN JeJjSIulWNS :0deulLe)
|© opeJjsiuiwpe ap Y 8 <
|euoIoIpe sisop
w._w_jcm._ 9S OU sajue seioy
Q > 0odeuw.ej |9 oJsiulwpe 8s IS

<El11/91l 4O €| dp satopiqiyul
9p 0SN |9 UOD OpJIBNJE Bp
A owndo v ] un opusiusjuew
‘OlIES928U BSS OWO0D

Ojue} 49| e| djueinp Al sojog

BAISEAUlOOBWLIEY BPIPSIN

ojuajwipasold [ap sendsap seloy
0J}end ap owixew un ejsey
u/6x/6w G2°L 8p Al uoisnjul

ap opinbas Bx/6w G/°0 8p Al 0log eulpniieAlg

uogloedIpul UIS
(eseuinbojdausa uod 0|os)
ele |o ejsey o sejp g eisey elp
|e zaA eun Bw G'g ap DS sisop

ap opinbas Bw g'Z ap Al ojog xnuuedepuo

epusIWOooal 8S ON

4y v eped
as.eljs|ulwpe usgap OS sIsop
SB| ‘UlW/ W Qg > BUIUNBaID
ap uoloeindap uod sejusioed ug
(sisop sop sesawid
se| eled Bw G/ owixew) y g}
eped O3 6Y/Bw G/°0 op sisop
uoo Jeplul ‘Al 0joq essiuiwpe
9S OU :pepd 8p Soue G/ <
(s1sop sop sesawd se| esed
Bw 00| owixew) seip g owixew
‘e}|e [ 0 UQ|oezZIIe|NdSeAS)
e| ejsey ‘Y z| eped S By/bw |
ap ‘ulw G| so| e ‘opinBas Bw og
ap Al 0|0q :pepa ap soue G/ >

Bx/6w g0
ap Al ojog

elli/all
d9 saiopiqiyul uod Bx/N 0.
€ 0 8p Al olog
elll/gl do
Jopigiyul un ap uogloeqisiuiwpe
e| ejsinaid 9)se ou opuend
B%/N 001 & 0L 3P Al 0log

euledexouq

10Jju09 JojeA

|loseoanze gl obesgse

0G ‘BdL1 ®p OABRIAO 'Y 8¥ B 12
2jueINp Y/N 000 | OP owixew
un uod Bx/N Z| 8p Al ugIsnjul
ap opinBss ‘N 000 ¥ P owixew

un uod BY/N 09 8p Al ojog epeuoiooel) ou euledsH

sisijounqi4 euewnd 49| ajuenbeoosnyuy

uoisnyiadal ap eibajes3ss e| uod opisnae ap sajue|nbeosnue ap sisoq ‘-Gl oipens




© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Capitulo 15 Infarto de miocardio con elevacién del segmento ST 383

proceso de endocitosis. El LDL se destruye en los lisosomas, liberando el receptor de LDL que se
recicla y vuelve a desplazarse hacia la superficie del hepatocito donde puede capturar otra molécula
de LDL. Como mecanismo contrarregulador de este proceso, el hepatocito produce también la
PCSKO9, que se secreta al medio extracelular y también se une al receptor de LDL. El complejo for-
mado por el receptor de LDL y la PCSKO9 sufre el mismo proceso de endocitosis, pero se degrada en
su conjunto en el interior de los lisosomas sin que se lleve a cabo el reciclado del receptor de LDL
hacia la superficie del hepatocito. La mayor o menor produccién de proteina PCSK9 esta determi-
nada por varios factores, especialmente mutaciones genéticas, y puede estar aumentada o dismi-
nuida. Cuando esta aumentada, como en el caso de la hipercolesterolemia familiar, se reduce el
naimero de receptores de LDL en la membrana del hepatocito, por lo que aumentan la concentra-
cion plasmatica de LDL y las manifestaciones clinicas de ateroesclerosis..Cuando la expresion de
la proteina PCSK9 esta disminuida, como sucede en personas con mutaciones en los genes regu-
ladores de la PCSK9 (142X y 679X), los receptores del LDL no se destruyen, sino que se reciclan
después de transportar una molécula de LDL y vuelven a la superficie del hepatocito para captu-
rar otra molécula de LDL. Este proceso disminuye la concentracién plasmética de cLDL y las
manifestaciones clinicas de ateroesclerosis.

Por lo tanto, la inhibicién de la PCSK9 por medio de anticuerpos monoclonales especificos
permite el reciclaje continuo de los receptores de LDL y la disminuciéon concomitante de C-LDL
plasmatico.

Se estudiaron inicialmente en el contexto de la hipercolesterolemia primaria y en la enferme-
dad cardiovascular aterosclerdtica (historia de infarto de miocardio, evento vascular cerebral is-
quémico, enfermedad vascular periférica y pacientes con alto riesgo cardiovascular) v,
posteriormente, se exploraron en el sindrome coronario agudo. El alirocumab y el evolocumab
son los farmacos mayormente utilizados en este contexto, se reportan claros beneficios clinicos
(cuadro 15-15). No obstante las ventajas reportadas, aun falta por demostrar su seguridad a largo
plazo, por lo que habra que tener cautela al momento de indicarlos.

Farmacos inhibidores del sistemf@wenina-angiotensina-aldosterona

Este tipo de medicamentos atentianlos-episodios cardiovasculares adversos (p. ej., muerte, infar-
to de miocardio) y retrasa o limita el'fenémeno de remodelacion cardiaca. Los inhibidores de la

Cuadro 15-15. Inhibidores de la PCSK9 indicados en el sindrome coronario agudo (tanto

IMCEST como SCA SEST)

Farmaco Estudio Resultados
Alirocumab ODYSSEY: Disminucion en la recurrencia de
18 924 pacientes eventos isquémicos cardiovasculares
Sindrome coronario agudo 1 a 12 meses posterior
al evento
Evolocumab EVOPACS: Reduccion de los niveles de C-LDL
308 pacientes plasmatico

SCA sin elevacion del segmento ST <72 horas
Infarto de miocardio con elevacion del segmento
ST <24 horas
EVACS:

272 pacientes
Infarto de miocardio sin elevacion del segmento
ST <24 horas

C-LDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; IMCEST: infarto de miocardio con elevacion del segmento ST;
PCSKO9: proproteina convertasa subtilisina/kexina tipo 9; SCA SEST: sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST.
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enzima convertidora de angiotensina o IECA (p. ej., captoprilo, enalaprilo, ramiprilo, lisinoprilo, tran-
dolaprilo) deben considerarse en todos los pacientes con IMCEST, son particularmente benéficos
en los pacientes con infarto anterior, datos de insuficiencia cardiaca o fracciéon de expulsion del
ventriculo izquierdo (FEVI) < 40%. Los antagonistas de los receptores de angiotensina o ARA (p.
ej., valsartan, candesartan) se administran cuando hay intolerancia a los IECA. Los antagonistas
de la aldosterona (p. ej., espironolactona, eplerenona) se indican si el paciente tiene una FEVI<40%
o datos de insuficiencia cardiaca y ya se encuentra bajo manejo con IECA (o ARA) y  bloqueado-
res. Para todos estos fairmacos es preciso estar alerta para las contraindicaciones (hipotension,
signos de choque cardiogénico, insuficiencia renal o hiperkalemia).

COMPLICACIONES DEL IMCEST

EIIMCEST puede complicarse debido a una serie de fenomenos (muchas veces combinados) que
incrementan en grado sustancial la mortalidad del enfermo. Para el médico, el manejo de las com-
plicaciones es un reto agregado que requiere la aplicacion de conocimientos y destrezas especifi-
cas, asi como el trabajo conjunto con el equipo multidisciplinario cardiovascular (cardiologia
intensiva, cardiologia intervencionista, cirugia cardiovascular),

Las complicaciones que puede presentar un paciente con IMCEST se enumeran en el cuadro
15-16. El tema es muy extenso, por lo que s6lo se emiten algunas,consideraciones generales sobre
las complicaciones eléctricas, hemodindmicas y mecanicas:

COMPLICACIONES ELECTRICAS

Son, junto con los trastornos hemodinamicos, las complicaciones mds frecuentes en el IMCEST. Las
anomalias del ritmo cardiaco ocurren en 72.a 95% de los pacientes. Cada afo cerca de 70% de las
muertes por enfermedad arterial coronariasen EUA ocurre fuera del hospital y, por lo regular, se
presentan en el contexto de muerte stibita debida‘a-arritmias letales, entre las que destaca la fibrilacion
ventricular (figura 15-24). En consecueneia, esta.arritmia constituiria la principal causa de muerte extra-
hospitalaria en pacientes con infarto'de miocardio. De ahi la importancia de aplicar programas de
capacitacién en reanimacion cardiopulmonar (RCP) y uso del desfibrilador externo automatico (DEA),
ya que esto no sélo salva la vida del paciente’sino que le ofrece la oportunidad de llegar al hospital para
recibir un tratamiento de reperfusién. Enlas guias de manejo del IMCEST, tanto de EUA como de Eu-
ropa, se especifica que en la fase de:manejo prehospitalario (llevada a cabo muy a menudo en aquellas
naciones bajo estrictos protocolos de calidad), el personal debe tener acceso a un desfibrilador y contar
con entrenamiento en técnicas de soporte vital cardiovascular basico y avanzado. Un paciente que pre-
senta paro/cardiaco y que es reanimado con éxito (es decir, que presenta retorno dela circulacion espon-
tanea), debe ser incluido enun protocolo de cuidados posparo que considere la angiografia coronaria
urgente antela sospecha (clinica y/o electrocardiografica) del IMCEST. Todo lo anterior con la finalidad
de destacar laimportancia de reconocer y tratar las arritmias en este contexto.

Es necesariotestar familiarizado con los ritmos de paro cardiaco, tanto desfibrilables (fibrila-
cion ventricular y'taquicardia ventricular sin pulso), como no desfibrilables (asistolia y actividad
eléctrica sin pulso), y en donde se deben aplicar los algoritmos de soporte vital cardiovascular
bésico y avanzado. De igual manera, hay que conocer la ruta de accién ante una taquiarritmia o
bradiarritmia inestables. En el primer caso, el tratamiento indicado es la cardioversion eléctrica 'y
en el segundo caso la instalaciéon de un marcapasos transcutaneo o, en condiciones ideales, un
marcapaso transvenoso. También hay que conocer el tratamiento de las taquiarritmias estables en
las que, mediante la correcta identificacién del ritmo, es posible instituir tratamiento farmacolé-
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Cuadro 15-16. Complicaciones del IMCEST

Eléctricas

-

. Taquiarritmias
a) Supraventriculares
- Taquicardia supraventricular por reentrada
- Fibrilacién auricular
- Aleteo o fluter auricular
b) Ventriculares
- Complejos ventriculares prematuros (extrasistoles ventriculares)
- Taquicardia ventricular monomorfica
« Estable
* Inestable
« Sin pulso
- Taquicardia ventricular polimoérfica
- Fibrilacién ventricular
2. Bradiarritmias
- Bradicardia sinusal
- Ritmo de la unién
- Bloqueos auriculoventriculares (primer, segundo y tercer grados)
- Ritmo idioventricular (practicamente escenario de AESP)
- Asistolia

Hemodinamicas

- Insuficiencia cardiaca aguda
- Edema agudo pulmonar

- Choque cardiogénico

- Infarto del ventriculo derecho

Mecanicas

- Rotura del tabique interventricular

- Rotura de la pared libre del ventriculo izquierdo

- Insuficiencia mitral aguda grave por disfuncion o rotura del musculo papilar
- Aneurisma ventricular izquierdo

- Seudoaneurisma

Isquémicas
- Angina posinfarto
- Reinfarto

Embodlicas

- Episodio vascular cerebral isquémico
- Infarto renal

- Isquemia intestinal

- Insuficiencia arterial periférica

Inflamatorias

- Pericarditis temprana
- Pericarditis tardia (sindrome de Dressler)

Extracardiacas

- Hiperglucemia

- Insuficiencia renal aguda (sindrome cardiorrenal tipo 1)
- Insuficiencia hepatica aguda (isquemia hepatica)

- Delirium

Cronicas
- Insuficiencia cardiaca

IMCEST: infarto del miocardio con elevacion del segmento ST; AESP: actividad eléctrica sin pulso
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gico especifico. Por tltimo, deben considerarse todas las arritmias que no inestabilizan al pacien-
te, pero que exigen vigilancia para evitar que evolucionen hacia alguna condicion de riesgo (figura
15-25). En conclusion, el mejor abordaje para tratar los trastornos del ritmo en el contexto del IM-
CEST no son s6lo la RCP, la terapia eléctrica o los antiarritmicos, sino en esencia el tratamiento de
reperfusion que permita el restablecimiento del flujo coronario hacia el miocardio.

COMPLICACIONES HEMODINAMICAS

La necrosis miocardica implica la pérdida de tejido contractil, lo que afecta de.forma negativa la
funcién de bomba del corazén. Cuando este dafo es considerable se desarrolla’el cuadro clinico
de insuficiencia cardiaca. Esta puede manifestarse de modo sutil (tendencia ala taquicardia, ester-
tores discretos), o bien, ser un cuadro florido que cursa con congestiéon pulmonar notoria, datos de
dificultad respiratoria e hipoxemia, o llegar, incluso, a su manifestacion mas extrema, que es el
choque cardiogénico (en el cual se identifican hipotension y signos.de hipoperfusion periférica).
Una forma de estratificar la insuficiencia cardiaca posterior a un IMCEST es la clasificacién de
Killip y Kimball elaborada en la década de 1960 y en la que se definen cuatro clases, cada una con
un valor pronéstico en relacion con la mortalidad. El paciente con insuficiencia cardiaca se inclu-
ye en las clases I, IIT'y IV. La mortalidad mas alta se registra en los pacientes con choque cardio-
génico (81%). La clasificacion fue ajustada en la década de'1990 por los investigadores del estudio
GUSTO I (cuadro 15-17). Enla década de 1970, Forrester. estudi6 el comportamiento hemodina-
mico de los pacientes con IMCEST mediante el uso del catéter de flotaciéon de arteria pulmonar
(catéter de Swan-Ganz) y, de igual manera, establecié-tin prondstico basado en la clase del pacien-
te. También se distinguieron cuatro clases. Al igual que en la clasificaciéon de Killip y Kimball, la
insuficiencia cardiaca se halla en las clases IL, III y IV y, de nueva cuenta, la mortalidad mas alta
se observa en los pacientes que desarrollaron choque cardiogénico (51%). Es a partir de estas ob-
servaciones, y de otros muchos registros y estudios, que el choque cardiogénico se ha constituido
como la primera causa de muertehospitalaria en pacientes con infarto de miocardio.

Una forma mas integral de‘determinarel riesgo de muerte es la escala del grupo TIMI para
IMCEST, en la que se consideran.diversas variables, incluida la clase de Killip. Predice el riesgo de
muerte a 30 dias y guarda relacion directa proporcional con la puntuacién obtenida (cuadro 15-18).

La escala GRACE (cuadro 14-6'del capitulo de Sindrome Coronario Agudo sin Elevacion del
Segmento ST) también, permite conocer el riesgo de muerte a corto, mediano y largo plazos en
pacientes con IMCEST,

El manejo de la insuficiencia cardiaca incluye desde medidas generales, diuréticos y vasodila-
tadores hastarelempleo'de inotropicos, vasopresores y dispositivos de asistencia ventricular. Como
se menciono en el apartado de arritmias, la medida mds importante es el tratamiento de reperfu-
sién. En las guias de manejo se pondera la ICP sobre la fibrindlisis, ya que es la que ha demostrado
mejoresresultados. Si un paciente desarrolla insuficiencia cardiaca aguda grave o choque cardio-
génico, debe llevarse a ICP independientemente del tiempo que haya transcurrido desde el
inicio de los sintomas.

Elinfarto del ventriculo derecho se presenta en casi un tercio de los pacientes con IMCEST de
localizacion inferior: Es resultado, por lo general, de la oclusion proximal de la arteria coronaria
derecha y se acompana de una mayor mortalidad. En clinica se caracteriza por hipotension, drea
pulmonar limpia (sin estertores) y elevacion de la presion venosa yugular. El ECG muestra eleva-
cion del segmento ST en las precordiales derechas, sobre todo V4R (véanse cuadros 15-5y 15-6),
y brinda informaciéon muy importante, ya que revela datos de disfuncion ventricular derecha. El
tratamiento incluye mantener la precarga del ventriculo derecho con el uso de liquidos e inotré-
picos (dobutamina como el farmaco de eleccidn) y, desde luego, instituir tratamiento de reperfu-
sién. En este contexto deben evitarse los nitratos y los diuréticos.
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Cuadro 15-17. Subgrupos clinicos y hemodinamicos en el IMCEST

Killip-Kimball

Killip-Kimball (modificada de
acuerdo con el estudio GUSTO 1)

|

1l

LI}

1\

Forrester

|

I

LI}

vV

Caracteristicas clinicas
Sin signos de insuficiencia cardiaca
S3, estertores basales
Edema agudo pulmonar
Choque cardiogénico

Caracteristicas clinicas

Sin signos de insuficiencia cardiaca
S3, estertores basales

Edema agudo pulmonar

Choque cardiogénico
Caracteristicas hemodinamicas*
PCP<18,1C>2.2
PCP>18,1C>2.2
PCP<18,1C<2.2

PCP>18,1C <22

Mortalidad hospitalaria
6%
17%
38%
81%
Mortalidad hospitalaria

5.1%
13.6%
32.2%

57.8%
Mortalidad hospitalaria
3%

9%

23%

51%

*PCP: presién capilar pulmonar en mm Hg; IC: indice cardiaco en L/min/m? area de superficie corporal; S3: tercer ruido
cardiaco; GUSTO: Global Utilization of Streptokinase and Tissue Plasminogen Activator for Occluded Coronary Arteries.

Cuadro 15-18. Escala del riesgo del grupo TIMI para el IMCEST

Variable de prediccion Valor de puntuacion de la variable

Edad = 75 afios/56 a 74 afios 3/2
DM, HAS o antecedente de angina 1
Presion arterial sistoélica < 100 mm Hg 3
Frecuencia cardiaca > 100 Ipm 2
Killip-Kimball Il a IV 2
Peso < 67 kg 1
Elevacién del segmento ST anterior o BRIHH 1
Tiempo de reperfusion > 4 h 1
0 0.8%
1 1.6%
2 2.2%
3 4.4%
4 7.3%
5 12.4%
6 16.1%
7 23.4%
8 26.8%
>8 35.9%

TIMI: Thrombolysis in myocardial infarction; IMCEST: infarto del miocardio con elevacion del segmento ST, DM: Diabetes
mellitus; HAS: hipertension arterial sistémica; mm Hg: milimetros de mercurio; kg: kilogramos; Ipm: latidos por minuto;
BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His.
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COMPLICACIONES MECANICAS

Su incidencia es baja, aunque constituyen las alteraciones mas letales en el escenario del IMCEST.
Las tres principales complicaciones mecanicas son ruptura del tabique interventricular, ruptura
de la pared libre del ventriculo izquierdo e insuficiencia mitral aguda grave por disfuncién o rup-
tura del musculo papilar.

La ruptura del tabique interventricular ha disminuido con el advenimiento del tratamiento
de reperfusion, con una incidencia actual de 0.2%; no obstante, y de una manera'un tanto paradé-
jica, se ha identificado su relacion con el tratamiento fibrinolitico. Algunos factores de riesgo para
el desarrollo de esta patologia son: localizacion del infarto en la cara anterior; primer episodio de
infarto, hipertension arterial sistémica y edad avanzada. Clinicamente se,reconoce por un soplo
holosistdlico de nueva apariciéon denominado en barra (dado que su intensidad no sufre modifi-
caciones cuando se ausculta) y que se irradia desde el foco mitral hasta el foco tricuspideo. Es
probable que el paciente presente datos de insuficiencia cardiaca.o choque cardiogénico, o bien,
encontrarse asintomatico, lo cual no implica que la situacién sea menos grave. El ecocardiograma
confirma el diagndstico al observar (por Doppler) el paso de sangre del ventriculo izquierdo al
ventriculo derecho (lo que se denomina cortocircuito de izquierda a derecha; se establece esa di-
reccion, ya que el ventriculo izquierdo maneja mas presionique el derecho). El ecocardiograma
también determina la localizacion y extension de la ruptura. Si se cuenta con un catéter de flota-
cion de arteria pulmonar o catéter de Swan-Ganz es posible obtener muestras para gasometria (o
gases sanguineos) y determinar el denominado salfo oximétrico, que no es otra cosa mas que la
presencia de sangre altamente oxigenada en cavidades derechas (que en condiciones normales
manejan una presion y saturacion de oxigeno mas bajas comparadas con las de la circulacién ar-
terial sistémica), lo que revela la presencia de un defecto en el tabique interventricular. La ventricu-
lografia hace evidente la ruptura al observarse el paso de medio de contraste del ventriculo izquierdo
al ventriculo derecho. El manejo definitivo de este trastorno es la reparacion quirtrgica, ya que es facti-
ble que el sitio de ruptura se expanda‘de forma stbita y ocasionar un colapso hemodindamico y un
peor prondstico para el enfermo. De manera ideal, debe practicarse cirugia de derivacion arterial
coronaria alos vasos afectados. Las medidas temporales (en espera de la cirugfa) incluyen el uso
de vasodilatadores, inotrépicos, y la /instalacion de un balén intraadrtico de contrapulsacion
(BIAC).

La ruptura de la pared libre del ventriculo izquierdo es una alteracion critica con alta morta-
lidad. Es probable que se/presente desde las primeras 48 horas y hasta el quinto dia del inicio
del infarto.Los factores de'riesgo relacionados con ella son sexo femenino, edad avanzada, des-
control hipertensivo en el episodio agudo, primer infarto sin antecedente de angina, infarto
de localizacién anterior, consumo de corticosteroides o antiinflamatorios no esteroideos y trata-
miento fibrinolitico a mas de 14 horas del inicio de los sintomas. Las manifestaciones clinicas
dependen deltiempo de presentacion. Si es aguda, el paciente sufre dolor toracico, cambios en
el segmento ST, rapida progresion al colapso hemodinamico (por el hemopericardio masivo re-
sultante), actividad eléctrica sin pulso v, al final, la muerte (lo que, en general, corresponde a una
rupturaide tipo 1 02; cuadro 15-19). Si es subaguda hay dolor toracico, signos de descarga adre-

Cuadro 15-19. Clasificacion de la ruptura de la pared libre del ventriculo izquierdo

Tipo 1 Trayecto directo o lineal (ruptura simple)

Tipo 2 Trayecto serpiginoso, con inicio y fin en sitios distintos (ruptura compleja)
Tipo 3 Ruptura contenida por el pericardio o por un trombo (seudoaneurisma)
Tipo 4 Ruptura incompleta de la pared
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nérgica, hipotension o sincope (que corresponde a una ruptura de tipo 3 o 4). El tratamiento
inicial es pericardiocentesis evacuadora, manejo inotrdpico y vasopresor y baldn intraadrtico de
contrapulsacion (BIAC). El tratamiento definitivo es el cierre quirtrgico de la ruptura junto con la

cirugia de derivacion arterial coronaria.
La insuficiencia mitral aguda grave es la que tiene mayor incidencia dentro de las compli-

caciones mecdnicas (74%) y muestra una notoria reduccion con la implementacién de tratamien-
to de reperfusion. Los mecanismos por los cuales se produce son a) desplazamiento, de los
musculos papilares por remodelacién aguda del ventriculo izquierdo (se conoce como disfun-
cion del misculo papilar); b) dilatacion del anillo mitral, también por remodelacion aguda, y c)
ruptura de cuerdas tendinosas o del musculo papilar. Esta tltima alteracion se presenta en los
primeros 14 dias del infarto. Los factores de riesgo son los ya mencionados para las otras dos
complicaciones mecanicas. Afecta mas al musculo papilar posteromedial que,al anterolateral.
El musculo papilar anterolateral se irriga por medio de la descendente anterior y la circunfleja,
mientras que el misculo papilar posteromedial s6lo recibe irrigacion por parte de la arteria
coronaria derecha. Por lo tanto, esta complicacion se observa mas en el éscenario del IMCEST de
localizacion inferior. Clinicamente se manifiesta con datos de edema,agudo pulmonar o su evo-
lucién al choque cardiogénico. También es posible hallar un soplo,holosistélico mitral de nueva
aparicion (de diversos grados de intensidad). El ecocardiograma.transtoricico, y sobre todo el
transesofagico, es la piedra angular para el diagnostico (figura 14-26). El tratamiento es quirtrgico,
al igual que el de las complicaciones mecanicas previas, mediante la sustitucion valvular mitral
con protesis mecanicas o bioldgicas y la cirugia de derivacién arterial coronaria. En tanto se lleva
a cabo el procedimiento quirdrgico, el tratamiento de apoyo debe incluir el manejo con diuréti-
cos, vasodilatadores, inotropicos y BIAC.

CUIDADOS POSTERIORES AL ALTA HOSPITALARIA

El objetivo de realizar todas las intervenciones-descritas es incorporar al paciente a sus activida-
des habituales. Sin embargo, se requieren cambios en el estilo de vida con el fin de reducir la
presencia de nuevos eventos. El control despeso y medidas dietéticas, un programa de actividad
fisica, la suspension completa del tabaquismo (en caso de existir este factor de riesgo), el control
estricto de las patologias de base (p. ¢j., diabetes mellitus, hipertension arterial, dislipidemias), la
revision médica regular, el apego al tratamiento médico (con especial énfasis en la doble terapia
antiagregante plaquetaria) y la incorporaciéon a un programa de rehabilitacion cardiaca, son la
base para preservar el estado deisalud y mejorar la calidad de vida.

Figura 15-26. Ecocardiograma transesofagico que muestra ruptura del musculo papilar posteromedial (izquierda) e
insuficiencia mitral aguda grave resultante (derecha).

© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacién es un delito.



© Editorial El Manual Moderno Fotocopiar sin autorizacion es un delito.

Capitulo 15 Infarto de miocardio con elevacién del segmento ST 393

CONSIDERACIONES FINALES

El IMCEST es una enfermedad con una elevada mortalidad y un considerable indice de compli-
caciones cardiovasculares, por lo que exige un diagndstico temprano y una pronta intervencioén
terapéutica enfocada en el tratamiento de reperfusion (ya sea por intervencion coronaria percu-
tanea o por tratamiento fibrinolitico). El conocimiento del IMCEST es extenso. Pot esta razon, y
para quien desea profundizar ain mds en el tema, se anexa una bibliografia quesirvi6 de base y
complementa lo expuesto en este capitulo.
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