EL MEDICO EN LAS SITUACIONES URGENTES

Cardiopatia isquémica aguda:

¢, dénde estamos?

La atencion a los sintomas del paciente
y la observacion son el punto de partida
hacia el diagnéstico. Un paciente con
dolor opresivo restrosternal, irradiado

0 no, acompanado de cortejo vegetativo
es una orientacion de hacia dénde se
dirigira nuestra investigacion, sin olvidar
la atipia del dolor e incluso su ausencia
en los enfermos graves, mayores

o diabéticos que pueden presentar como
Unica manifestacion dolor epigastrico

0 vomitos.

Es importante recordar la presentacion
del infarto como un sincope, mareos

0 una inquietud no explicable e incluso
como estado psicotico. El siguiente paso
que se debe realizar, una vez en el
centro hospitalario, es repetir el ECG

y observar los cambios producidos

con el registro realizado en el centro

de atencion primaria. Hay que tener en
cuenta que los marcadores enzimaticos
se deben solicitar en funcién del tiempo
que ha transcurrido.

En cuanto al tratamiento
extrahospitalario es preferible empezarlo
cuanto antes. Si se tienen los

medios adecuados y un personal
adecuadamente entrenado, se debe
iniciar tratamiento trombolitico
inmediatamente después de haber
confirmado el diagnoéstico. Si no es asi,
se debe facilitar el transporte lo mas
pronto posible hacia el centro
hospitalario.

A. Abu-Suboh? y M. Abu-Suboh Abadia®
aMedicina Familiar y Comunitaria. ABS Almenar-
Alfarras. Lleida.

"Hospital Vall d'Hebron. Barcelona.

Los términos de hipoxia, anoxia e isquemia pueden lle-
var a alguna confusién. La hipoxia es el estado de re-
duccién del oxigeno en un tejido con una adecuada
perfusion. La anoxia es la ausencia de oxigeno con una
adecuada perfusion también. La isquemia es la depriva-
cién de oxigeno acompanada de una reduccién de la
perfusién en los tejidos.

Un infarto es una entidad morfolégica que describe un
area de tejido necrético como resultado de una isque-
mia. De todos modos es evidente que el grado de is-
quemia tisular estd determinado por un nimero de va-
riables interacciones, como la adecuada circulacion
colateral suplente, las necesidades metabdlicas del teji-
do perfusionado, o la existencia y la rapidez de una
obstruccion. La interaccion de estas variables es la ra-
z6n que lleva a la isquemia miocdrdica a presentarse de
varias maneras: ) isquemia cardfaca crénica: angina es-
table, angina inestable (angina preinfarto) y angina
variante (angina de Prinzmetal), y b) isquemia cardiaca
aguda: infarto subendocdrdico (sin ondas Q), transmu-
ral (con ondas Q) y muerte subita.

En el campo del diagndstico de esta enfermedad, sobre
todo de la forma aguda, la medicina ha experimentado
unas modificaciones recientes a las que el médico de
asistencia primaria no puede ni debe ser ajeno, por lo
que en esta revision se va a hacer hincapié en los mar-
cadores bioquimicos diagndsticos de esta patologia.

Fisiopatologia del infarto de miocardio

El infarto de miocardio suele ocurrir cuando disminuye
bruscamente el flujo coronario después de una oclusién
trombética de una arteria ya estrechada por aterosclero-
sis. La estenosis de alto grado de las arterias coronarias
de desarrollo lento no suelen precipitar un infarto agu-
do de miocardio, ya que con el tiempo se establece una
generosa red colateral. En cambio, el infarto ocurre
cuando se produce rdpidamente un trombo en una arte-
ria coronaria en una zona de lesion vascular (fisura). La
lesion es producida o facilitada por factores tales como
el tabaco, la hipertension y el depésito de lipidos. Ge-
neralmente, el infarto sucede cuando la fisura rompe o
ulcera la placa de ateroma y cuando las circunstancias
(locales o sistémicas) favorecen la trombogénesis, de
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tal modo que se establece un trombo mural en el lugar
de la rotura que ocluye la arteria coronaria. Una vez se
establece la mucocapa inicial de plaquetas en la zona
de rotura de la placa, diversos agonistas (coldgeno,
ADP, adrenalina, serotonina) inician la activacién pla-
quetaria. Después de la estimulacién por los agonistas,
se observa una produccion y liberacion de tromboxano
A2 (compuesto que induce vasoconstriccion), continda
la activacion plaquetaria y se establece una resistencia
potencial a la trombdlisis. La activacion plaquetaria in-
duce también un cambio en la conformacién del recep-
tor de la glucoproteina IIb-IIla; este receptor tiene una
gran afinidad con la cadena alfa del fibrindgeno al fa-
vorecer su entrecruzamiento y agregacioén. Asimismo,
se activa la cascada de coagulacion y los factores VII y
X determinan, en dltima instancia, la conversion de la
protrombina en trombina, la cual a su vez convierte el
fibrindgeno en fibrina, y la arteria coronaria lesionada
acaba obstruyéndose por un trombo que contiene agre-
gados de plaquetas y bandas de fibrina (fig. 1).

Los enfermos con mayor riesgo de infarto de miocardio
son los que tienen angina inestable o angina variante de
Prinzmetal o bien varios factores de riesgo coronario.
Algunas enfermedades menos comunes que predispo-
nen al infarto son la hipercoagulabilidad, la colagenosis,
el abuso de cocaina y los trombos o masas intracardia-
cas que provocan émbolos coronarios (fig. 2).

Manifestaciones clinicas

En torno a la mitad de los pacientes que sufren infarto
de miocardio se da algin factor desencadenante, como
el estrés emocional grave, un ejercicio inusualmente in-
tenso o una enfermedad grave. El dolor tordcico es el
sintoma prodromico, que se prolonga mas de 30 min,
referido como opresivo, aplastante, constrictivo o como
una tenaza, descrito por los enfermos como un puiio ce-
rrado contra el esterndn, tipicamente de localizacion re-
trosternal, que se extiende a la parte exterior del térax,
con frecuencia al lado izquierdo, y que a menudo irra-
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Fig. 1. Formacién del trombo coronario.
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Extremo proximal de la
arteria coronaria

Progresion rapida no oclusiva Adventicia
Disrupcion B
de la placa de la placa
Trombo rojo
-2 | Enlaestenosis Mural = Oclusivo
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£ ) Trombo blanco
s Postestenosis Plaquetas
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Fig. 2. Patogenia de la tromhosls coronarla La mayona de los trombos coronarios (75%) son mlclados por la abertura plaquetaria. Expo-

niendo material tr ala cir

siendo la pailla ater

El trombo tiene abundantes

plaquetas y es de color gris claro en el punto de rotura. Si existe estenosis grave, se incrementa la trambosls por activacién de las plaquetas
inducida por el aumento del flujo. La fibrina, entonces, une las plaquetas establllzando el trombo. La formacién del tromlm es dinamica:

trombosis recurrente, trombolisis y embolizacién periférica ocurren
obstruccion intermitente del flujo. La trombosis no oclusiva puede

COl'l o sin una

se y si el trombo es rico en plaquetas puede

ocluir el vaso, en este caso la sangre proximal y distal a la

se 'y se, en sentido proximal o distal formando un

trombo rojo de fibrina, parecido a una tr is venosa. La pr

dia distalmente por los brazos, sobre todo el lado cubi-
tal del brazo izquierdo, a los hombros, las extremidades
superiores, la mandibula, el cuello y las regiones inte-
rescapulares y el epigastrio. Las nduseas, los vomitos y
el dolor epigdstrico son sintomas comunes que pueden
llevar a confusion con trastornos gastrointestinales,
sobre todo en ancianos y diabéticos. Este tltimo grupo
de pacientes puede no sufrir dolor tordcico, y aparecen
sintomas atipicos como mareo, palpitaciones, fatiga,
sincope, aprensién, confusién o comienzo brusco de es-
tado psicético. Sorprendentemente, este tipo de pacien-
tes puede tener un prondstico grave igual que en la pre-
sentacién convencional.

ECG

A menudo el primer signo electrocardiogrifico de is-
quemia transmural aguda es el desarrollo de ondas T
transitorias, gigantes, llamadas «hiperagudas», sobre el
miocardio afectado. También se observa una elevacion
del segmento ST en las derivaciones que se encuentran
sobre la isquemia cuando ésta afecta al epicardio, mien-

del trombo dlstal no ocluye las ramas principales.

tras que se produce depresién del segmento ST en pre-
sencia de isquemia subendocdrdica. A los cambios hipe-
ragudos de la onda T y las desviaciones del segmento
ST le siguen inversiones de la onda T y a veces una pér-
dida de la altura de las ondas R y el desarrollo de ondas
Q. Por el contrario, los infartos sin onda Q a menudo se
acompaiian de depresiones del segmento ST e inversio-
nes de la onda T; este tltimo sucede precozmente en el
curso de un infarto y puede persistir después de que los
segmentos ST deprimidos hayan regresado a la linea
isoeléctrica en los pacientes que no reciben tratamiento
de reperfusion; las elevaciones del segmento ST tipica-
mente persisten durante 6-18 h, después del inicio del
dolor tordcico, y a medida que los segmentos ST se
vuelven isoeléctricos las ondas T se invierten y se desa-
rrollan ondas Q en las mismas derivaciones (figs. 3-8).

Durante muchos afios los infartos con ondas Q se llama-
ron infartos transmurales y los infartos sin ondas Q infar-
tos no transmurales. Sin embargo, la correlacién anato-
mopatolégica-ECG no apoya esta terminologia y las
denominaciones que se prefieren en la actualidad son
simplemente infartos con onda Q e infartos sin onda Q.
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Fig. 3. Evolucién del ECG de un infarto inferior. Inicialmente, el
registro revela una onda T invertida en aVL, sin otra alteracién
significativa, mas tarde, a las 2 h de inicio de los sintomas, se
aprecia una elevacion del ST en las derivaci corres-
pondientes a esta localizacion, es decir, II, IIl y AVF. A las 24 h
se evidencian las ondas T invertidas con gran claridad. A partir
de este momento, y hasta las 48 h, se aprecian las ondas Q. A las
72 h, el segmento ST se vuelve a la linea isoeléctrica.

El infarto puede estar localizado en la regién septal
anterior del ventriculo izquierdo si los cambios del
ECG mencionados anteriormente se producen en las
derivaciones V1 a V3, en el dpex del ventriculo iz-
quierdo si se producen en las derivaciones V4 a V6,
en la pared lateral con cambios en las derivaciones
V5, V6 y aVL, y en la pared inferior con cambios en
las derivaciones II, IIT y aVF. El infarto de la pared
posterior puede causar una depresién reciproca del
segmento ST y una elevacién paraddjica de la onda R
en las derivaciones V1 a V4. El infarto del ventriculo
derecho produce una desviacion del segmento ST y un
patrén QS en las derivaciones de la derecha (V1, V3R
y V4R) y, generalmente, se acompaiian de infarto de
la pared inferior.

En una minoria de pacientes con infarto de miocardio
el ECG es completamente normal o presenta s6lo pe-
quefios cambios en el segmento ST y la onda T, de ahi
la importancia de los marcadores bioquimicos en la car-
diopatia isquémica aguda (figs. 9y 10).

Fig. 4. Infarto sin onda Q. La ausencia de la onda Q, pero la pre-
sencia de ondas T invertidas en I, aVL y V2-V6 se deben a un in-
farto anterolateral sin ondas Q.

Marcadores bioquimicos
Lactato deshidrogenasa (LDH)

En los tltimos afios ha perdido protagonismo como
marcador seroldgico del infarto de miocardio, ya que
ha sido desplazado por otros mds fiables y operativos.
Pero como todavia persiste en muchos libros de texto
actuales y dado el papel fundamental que desempefié
en épocas pasadas, hemos creido conveniente recor-
darlo. Realmente, el gran interés actual en isoenzimo-
logia deriva de las observaciones de las multiples for-
mas moleculares de la LDH. Las isoenzimas de la
LDH se designan en la préctica de acuerdo con su mo-
vilidad electroforética. La fraccién con mayor movili-
dad se denomina LDH |, la que tiene menos movilidad
se conoce como LDH; y las otras tres se designan
como LDH,, LDH, y LDH,, respectivamente. La LDH
del miocardio, de los hematies y del riiion contienen
gran parte de isoenzima de movilidad rdpida (LDH, y
LDH,). Después del infarto de miocardio, la actividad
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Fig. 5. Infarto de cara inferior. Cuando la pared inferior del ven-
triculo izquierdo esta afectada, las alteraciones electrocardiogra-
ficas se observaran en las derivaciones inferiores, III, aVF y algu-
na vez en D II. Observa las ondas Q con segmento ST elevado y T
invertida en las derivaciones I, IIT y aVF.

sérica de la LDH aumenta entre 2 y 4 veces y persiste
dicha elevacién durante un tiempo considerable (entre
10 y 14 dias); la determinacién de las isoenzimas de
LDH proporciona una mayor fiabilidad. Sin embargo,
la «LDH invertida» (LDH, > LDH,) es un fenémeno
mads variable que puede resultar evidente a las 12 h y
detectarse dentro de las primeras 48 h aproximada-
mente en el 20% de los pacientes con infarto de mio-
cardio.

La utilizacién simultdnea de las determinaciones de las
isoenzimas de la CPK y la LDH combina el alto grado
de sensibilidad derivado de la CPK con el alto grado de
especificidad de las isoenzimas de LDH.

Los criterios combinados se cumplen en los especime-
nes obtenidos durante las primeras 48 h después de un
episodio agudo de posible ataque al miocardio. Se ob-
serva en los pacientes con CK, (MB) un patrén propio
de LDH invertida (LDH, > LDH,).

Fig. 6. Infarto posterior. El infarto posterior, algunos autores lo
denominan «verdadero posterior», porque en la antigua termino-
logia, lo que ahora se denomina inferior, se referia al infarto pos-
terior. La onda R dominante del «verdadero» posterior, causa un
ECG de apariencia similar a la hipertrofia ventricular derecha,
pero no se acompaiia en este caso con desviacién del eje. Aqui es
la sintomatologia del paciente, la falta de hipertrofia en el exa-
men fisico y, sobre todo, los marcadores serolégicos lo que deter-
mina el diagnéstico.

Mioglobina

Aumenta rapidamente 1-2 h después de la lesion mus-
cular, y es secretada fuera de la sangre antes de 12-24 h
por el rifién. Por tanto, es un buen marcador temprano
en caso de una buena funcién renal y en ausencia de
traumatismo del musculosqueleto, inyecciones intra-
musculares, ejercicio fisico intenso y ausencia de toxi-
nas o farmacos.

El valor plasmatico normal de la mioglobina en el sue-
ro es inferior a 90 pg/l. Es una molécula relativamente
pequeiia que se excreta de forma rdpida por la orina y,
por tanto, la duracién de su evolucion tras el infarto es
menor de 24 h. Aunque la mioglobina es un marcador
muy sensible de necrosis tisular, es inespecifica porque
es un constituyente del musculosqueleto y puede libe-
rarse de este tejido incluso con una ligera lesion. No
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E

Fig. 7. Infarto de cara anterior. El registro es normal en las deri-
vaciones de los miembros, sélo llama la atencién una onda T pla-
na en aVL. Hay ondas Q en V1-V3 y sélo una R inadecuada en
V4. El ST esta elevado en V2-V5. La T esti invertida en V4-V6.
La elevacion del segmento ST sugiere un infarto agudo, pero la
presencia de ondas Q indica que ha ocurrido al menos hace una
hora o dos.

tiene estructura cardioespecifica. Asi, muchos autores
no la recomiendan como un marcador diagndstico. Sin
embargo, otros estudios han confirmado que la mioglo-
bina es mejor marcador que la CPK-MB vy la troponina
T para excluir el infarto de miocardio en las primeras
6 h de su presentacion debido a su rdpida liberacion,
casi en la primera hora de la lesién muscular; asi pues,
en ausencia de lesién del musculosqueleto o de fallo re-
nal, el test de la mioglobina es una gran ayuda en el
diagnéstico o la exclusién del infarto agudo de miocar-
dio en su fase mas temprana. En un estudio prospectivo
de la mioglobina en la evolucién temprana del dolor
agudo precordial, ésta tenfa una sensibilidad del 100%
en el diagnéstico de infarto de miocardio en las prime-
ras 2 h, mejor que la CPK-MB debida a los falsos posi-
tivos de esta dltima’. La mioglobina ha sido también
propuesta como un indice util para medir la perfusién
satisfactoria y poder evaluar el tamaifio del infarto.

Fig. 8. Infarto de cara inferior. Un registro de un paciente con los
primeros sintomas de dolor precordial, que demuestra un infarto
agudo de miocardio de cara inferior con ondas Q y segmento ST
elevado en las derivaciones correspondi a esta localizaci6

Se observa la depresién del segmento ST en las derivaciones pre-
cordiales V2-V5, Este hallazgo se denomina alguna vez depresién
reciproca, y se presenta en la isquemia en el territorio afectado
por el infarto. La evidencia de la enfermedad en dos territorios,
en este caso el inferior y el anterior, es signo de mal pronéstico.

Creatinfosfocinasa (CPK)

Esta enzima se concentra de forma elevada en el mus-
culosqueleto y en el miocardio. Se encuentra también
en el cerebro en cantidades apreciables, mientras que
en otros 6rganos sélo hay pequefias cantidades y estd
ausente en el higado. Se eleva en las siguientes situa-
ciones: infarto de miocardio, dafio en el musculosquele-
to, ejercicio fisico intenso, inyecciones intramusculares,
reacciones psicoticas agudas, infarto pulmonar y edema
pulmonar (en estudios recientes).

Isoenzimas de la creatincinasa

Las propiedades fisioquimicas de la creatincinasa de-
tectadas en los extractos de corazdn, cerebro y muscu-

Med Integral 2002;39(3):92-105 97



Abu-Suboh A, et al. Cardiopatia isquémica aguda: ¢ dénde estamos?

Fig. 9. Registro de paciente de
60 aiios de edad que hace 3 afios su-
frié un IAM de cara inferior tras

una angina después de exposicién

al frio; fue derivado al hospital con

dolor precordial después de una

hora al no responder a nitratos su-

Obsérvese las ondas Q

L] en las derivaciones II, Il y aVF, asi

como los complejos QRS en las de-

rivaciones anteriores, con una ele-

i T vacién del segmento ST en V1 a V6.

Este registro evidencia un infarto

antiguo de cara inferior con infar-

. _-.-l..r

to agudo de miocardio de cara an-

terior.

losqueleto humano son diferentes: la enzima cerebral
(CK)) y la enzima del musculosqueleto (CK;).

La enzima CPK-MB es la isoenzima que se encuentra
en gran concentracion en el musculo cardfaco, pero no

Fig. 10. Infarto anterolateral. Elevacién del segmento ST en I,
aVL, V1 a V6. Obsérvense las ondas Q en V2 a V4.

es exclusiva ya que una proporcién se encuentra en el
musculosqueleto. Esta proporcién no estd bien definida
en la bibliografia médica actual, mientras que unos au-
tores indican que el 60% pertenece al miocardio y el
40% al musculosqueleto y otros sefialan un 70% frente
al 30%, de todos modos y como «minimo comuin multi-
plo» es aceptado por todos la gran proporcién del mio-
cardio frente al musculosqueleto. Asi la relacién (indice
relativo) entre la CPK-MB y la CPK total > 2,5 sugiere
una elevacién miocdrdica mds que esquelética de la
CPK-MB pero no es diagndstica. Incluso esta relacién
queda totalmente en entredicho y es intil cuando los
valores de la CPK total aumentan a causa de una lesién
del musculosqueleto o cuando los valores de la CPK to-
tal son normales pero se eleva la CPK-MB. La inquie-
tud del clinico respecto al hallazgo de un marcador mds
fiable que la CPK-MB llevé a perseguir la forma mio-
cardica de la CPK-MB, y se constaté que esta enzima
(CPK-MB,) es atacada en la circulacién por la enzi-
ma carboxipeptidasa, que escinde un residuo lisina del
extremo carboxidico para dar una isoforma (CPK-MB,)
con movilidad electroforética distinta. Una relacién
CPK-MB,/CPK-MB, > 1,5 indica un infarto de miocar-
dio con gran sensibilidad, sobre todo si han transcurri-
do 4-6 h desde la obstruccion coronaria.

Elc lej

de las trop

Este complejo contiene tres moléculas: troponina C
(p.m.: 18KDa), troponina I (p.m.: 26KDa) y troponina
T (p.m.: 39KDa) (fig. 11).

Este complejo estd situado en los filamentos finos del
musculo estriado contréctil. Cada una de estas molécu-
las estd codificada por un gen diferente. La troponina C
interviene en la contracciéon muscular dependiendo de
la concentracién del calcio. Esta troponina no tiene una
estructura cardfaca especifica; asi, el ascenso de la con-
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Fig. 11. Pr ion en del lejo de las tr donde se aprecia la tropomiosina, una proteina alargada parecida a una
varilla que se enrosca alrededor del filamento de la actina, dotidndolo de estabilidad y rigidez. La tropomiosina no tiene utilidad clinica. El
complejo de las troponinas es el encargado de la fijacién de la actina a la miosina. Esta estructura se encuentra fijada a la molécula de la tro-
pomiosina y esta formada por tres polipéptidos distintos d inados T, I 'y C. La troponina T une el lejo a la molécula de la tropo-
miosina situado en el complejo en el punto del filamento de la actina donde se producira la interaccién con la miosina. La troponina I impide
fisicamente la unién de la miosina a la actina. La troponina C fija iones de calcio que inducen el cambio conformacional en el complejo de
troponinas permitiendo que la miosina pueda estar en contacto con el filamento de la actina.

La troponina detecta el dafio miocardico con mis sensibilidad que la CPK-MB y permite el diagnéstico de «microinfartos» que ocurren a
veces en la angina i ble. Ademis, la troponina T y la troponina I cardi ifica se i elevadas, sobre todo la primera, durante
mas de una semana, lo que permite el diagnéstico de infarto, incluso si éste ha sucedido con un intervalo mayor a 48 h desde el episodio has-
ta que el paciente acude a la 5 La troponina I y la troponina T constituyen la prueba de eleccién y han sustituido a la LDH y sus iso-

enzimas utilizadas en otra época.

centracién sanguinea de troponina C puede estar tanto
en la lesion muscular esquelética como en la cardfaca,
por lo que no tiene interés como marcador en la cardio-
patia isquémica.

La troponina I cardioespecifica demuestra un 40% de dife-
rencia con la troponina I musculosquelética y, ademds,
contiene 31 aminodcidos residuales en su N-terminal no
presentes en la forma esquelética. Estas diferencias han
permitido el desarrollo de anticuerpos monoclonales para
los ensayos de troponina I cardioespecifica. La troponina T
presenta diferencias en la forma musculosquelética y car-
diaca en unos 6-11 aminodcidos residuales, que permitié
su distincion por anticuerpos monoclonales.

La concentracién de la troponina T e I cardioespecificas
en el suero es de 0-0,1 y 1-3 pg/l, respectivamente. La
concentracién de ambas empieza a incrementarse a las 4-
8 h después de la lesion miocérdica y llega a su pico ma-
ximo a las 12-24 h. La troponina T puede permanecer
elevada mds alld de las 2 semanas y la troponina I perma-
nece elevada mds de 5-7 dias, lo cual ha permitido esco-
gerlas como marcadores excelentes en el diagnéstico se-
rolégico del infarto de miocardio. Tenemos que tener en
cuenta que éstas pueden elevarse en enfermedades mus-
culares, pero la rdpida determinacién de estas troponinas
a la cabecera del paciente les confiere un lugar prioritario
en el diagndstico seroldgico de la cardiopatia isquémica;
incluso se han detectado microinfartos en las anginas
inestables donde no puede elevarse la CPK-MB.

La troponina T se eleva mucho més que la troponina I
en pacientes con enfermedad renal crénica y hemodiali-
zados, y en ausencia de enfermedad isquémica miocar-
dica, diabetes mellitus o enfermedad muscular. McLau-
ren et al lo demostraron en un grupo de 24 pacientes en
didlisis y sin cardiopatia isquémica. De este grupo, un
71% presentaba una elevacién de la troponina T, frente
al 4% que presentaba una elevacién de la troponina I.
Otros trabajos han ido reforzando este hecho, pues es
evidente que en este grupo de pacientes la troponina I
es mds fiable como marcador en caso de cardiopatia is-
quémica aguda; no obstante, este tema es de debate ac-
tual. Por dltimo, la relacién no es especifica entre el
dafio miocdrdico del infarto y la leucocitosis polimorfo-
nuclear que aparece pocas horas después de los prime-
ros sintomas y persiste entre 3 y 7 dias, llegando a las
cifras de 12.000-15.000 leucocitos/pl. La VSG aumenta
mads lentamente de lo que cabria esperar para la cifra de
leucocitos, se eleva a lo largo de la primera semana y
persiste durante una o dos semanas.

Diagnostico diferencial del infarto agudo
de miocardio

Una historia clinica, un ECG tipico y la liberacion en el
suero de un marcador macromolecular como la CPK-
Mb o la troponina T son los tres pilares para establecer
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el diagndstico de IAM. La OMS requiere la presencia
de dos de estos tres hallazgos para su diagndstico. Aun-
que los pacientes con angina inestable pueden tener sin-
tomas y cambios del segmento ST y la onda T en el
ECG similares a los del IAM, se pueden distinguir a
posteriori por la ausencia de desarrollo de nuevas on-
das Q y la falta de liberacion de marcadores macro-
moleculares en el suero. La diferenciacion del IAM
de la pericarditis aguda puede ser dificil porque el dolor
y las elevaciones del segmento ST pueden ser simila-
res y los marcadores séricos a veces se elevan ligera-
mente en la pericarditis, el dolor a menudo persiste du-
rante varios dfas, las elevaciones del segmento ST son
tipicamente mds persistentes y extensas que en el JAM
(generalmente, mds de 6 de las 12 derivaciones), acom-
panadas muchas veces con depresion del segmento PR;
ademds, los segmentos ST permanecen elevados duran-
te dias después de que las ondas T se hayan invertido y
no se desarrollan ondas Q. La caracteristica del dolor
difiere por ligero alivio al inclinar al paciente hacia de-
lante en la pericarditis (figs. 12-14).

Otros diagnosticos y procedimientos
que pueden cursar con elevacion
de enzimas miocardicas

Cardioversion

La mayorfa de los estudios estdn de acuerdo en que la
cardioversién eleva la actividad de la CPK total y
la CPK-MB. O’Neill et al demostraron que el 50% de es-
tos pacientes sufre una alteracién de esas enzimas hasta
100 veces el valor de referencia después de administrar
6 o mds aplicaciones. Aunque la mayoria pertenece al
musculosqueleto, en pocos pacientes también aumenta-
rdn las enzimas cardfacas. La conclusion de estos traba-
jos es que la alteracion enzimadtica después de una sesion
de cardioversion puede minimizar los cambios encontra-
dos en el infarto de miocardio, aunque éstos son de natu-
raleza transitoria y usualmente vuelven a la linea de base
antes de los 15 min desde la dltima administracion.

Inyecciones intramusculares

La CPK total puede aumentar hasta 15 veces su activi-
dad en las 6 h después de una inyeccién intramuscular.
La CPK-MB no experimenta aumento. Este hecho tiene
que tenerse en cuenta en pacientes con dolor precordial,
para no administrar analgesia por via intramuscular a
fin de no alterar los marcadores enzimaticos.

Tromboembolismo pulmonar

El embolismo pulmonar es la tercera causa mds comuin
de las enfermedades cardiovasculares. A pesar de que

Fig. 12. Embolia pulmonar multiple. Nétese la desviacion del eje
a la derecha, el dominio de la onda R en V1, la presencia de onda
S en V6. T invertida en V1-V4.

la analitica enzimdtica determina la isquemia aguda
miocdrdica, ésta aporta muy poca ayuda en el embolis-
mo pulmonar excepto para excluir otras entidades. Esta
enfermedad se denomina The great masquerade («La
gran enmascarada»), porque el diagndstico diferencial
incluye el infarto de miocardio, la neumonia, la insufi-
ciencia cardiaca congestiva, la fractura de costilla, el
neumotdrax y otras enfermedades graves en las que es-
tan presentes dolor tordcico, pleuritico y fatiga. Cuando
el infarto de miocardio, la neumonia o el fallo cardiaco
congestivo no responden al tratamiento, la coexistencia
de un tromboembolismo pulmonar debe ser tenido en
cuenta. El embolismo pulmonar tiene como patrén la
relativa tardanza de la elevacién de la CPK total en
comparacién con la precocidad de los signos de la mio-
globina y la CPK-MB.

Abuso de cocaina

Hay que tener presentes las complicaciones cardiacas
del abuso de la cocaina u otras drogas sintéticas nuevas.
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Fig. 13. En este registro hay una elevacién del ST en DI, aVL y de
V2 a V5. El paciente presentaba un cuadro clinico de infarto
de miocardio, y éste debe ser también el diagnéstico. No hay, sin
embargo, ondas Q, por lo que a partir del ECG, exclusivamente,
no se puede hacer un diagnéstico de certeza. En este caso, la de-
terminacion de los marcadores bioquimicos seran de gran ayuda.

La cocaina, en concreto, bloquea los receptores de la
adrenalina y la noradrenalina, aumenta la reserva de no-
radrenalina y puede estimular el aumento de las cateco-
laminas desde la glandula adrenal. Como resultado de
ello, la cocaina causa taquicardia, hipertension y vaso-
constriccién (espasmo de las arterias coronarias epicar-
dicas) llevando a la isquemia, el infarto o la muerte stibi-
ta. Estos efectos pueden ser potencialmente exagerados
en pacientes con cardiopatia coronaria previa, aunque
sea estable; asimismo, este efecto vasoconstrictor puede
ser exagerado con el uso concomitante del tabaco o del
alcohol. Como la cocaina puede inducir isquemia mio-
cdrdica, infarto o diseccién adrtica, el dolor tordcico de
los consumidores de esta droga debe ser estudiado en
profundidad, investigando los metabolitos urinarios de
la cocaina, a modo de test, ante la sospecha de su consu-
mo en pacientes con esta sintomatologia precordidlgica.
La totalidad de la CPK y la CPK-MB estdn elevadas por
la rabdiomi6lisis, causada por esta sustancia, aunque a
veces encontramos que la CPK-MB permanece invaria-
ble. De hecho, muchos autores constatan esta controver-
sia de la CPK-MB, es decir, entre los pacientes consu-
midores de cocaina y con dolor tordcico miocérdico,
unos presentan una elevacion de esta enzima mientras
otros no lo hacen. En estos casos el diagndstico electro-
cardiogréfico y las troponinas son suficientes para clasi-
ficar el cuadro de infarto agudo de miocardio.

Infarto sin
ondas Q
Segmento ST

155 Isquemia
I"1 subendocardica
(angina clasica)

No infarto. deprimido con
Depresion del . ~ondas T
segmento ST invertidas pero

sin ondas Q

Lesion
" Isquemia

Necrosis

Isquémica Infarto con
subepicardica (no ondas Q
infarto). Angina de Nuevas

" ondas Q
Prinzmetal hiperagudas

Elevacion del con elevacion
segmento ST, a del segmento
veces con ondas T ST seguidas
© paraddjicamente deonda T

normales, otras invertida
veces seguido de
ondas T invertidas

Fig. 14. Diferentes aspectos electrocardiogrificos de la cardiopa-
tia isquémica.

Miocarditis

La miocarditis puede ser aguda o crénica. Es un proce-
so inflamatorio que afecta al corazén. Puede ser debido
a una amplia gama de infecciones (sobre todo virales),
cuadros téxicos o dafio inmunoldgicos o hipersensibili-
dad medicamentosa. Como cualquier proceso inflama-
torio, la miocarditis puede presentar una gama amplia,
desde un estado asintomadtico, un estado de infeccién
aguda hasta un estado fulminante, incluso con fatal de-
senlace. Una pequefa proporcién de los pacientes pue-
de presentar una figura mimica de un infarto de miocar-
dio. La CPK total puede incrementarse hasta 10 veces
el limite de referencia con la CPK-MB, excediendo en
ocasiones los valores limite hasta el 40%. Estos casos
presentan un desafio diagndstico considerable, que mu-
chas veces requiere investigaciones serolégicas minu-
ciosas inmunoldgicas, y a menudo precisan biopsia. In-
vestigaciones recientes han sugerido que la troponina T
cardioespecifica es una ayuda estimable para la valora-
cién de la implicacién cardiaca.
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Pericarditis

Es un sindrome inflamatorio caracterizado por un dolor
pericdrdico y caracteristicas especificas en el ECG (ele-
vacién del segmento ST en mas de 6 de las 12 deriva-
ciones y depresién del segmento PR en dichas deriva-
ciones, que objetivan una elevacién del segmento ST).
El sindrome puede ser causado por una amplia gama de
condiciones, como en la miocarditis, y puede ocurrir
después del infarto de miocardio. Es aceptado, general-
mente, que la mayoria de los pacientes con una infec-
cién aguda que presentan los cambios tipicos de la peri-
carditis aguda pueden tener alteraciones de la CPK y la
CPK-MB. La caracteristica principal de este patrén es
la rapida normalizacion de estas enzimas, coincidiendo
con la normalizacién del ECG. Estos hallazgos han su-
gerido una lesion de corta duracién de las células mio-
cdrdicas.

Polimiositis

Es una inflamacién difusa que afecta al musculosquele-
to proximal. Cuando la enfermedad afecta también la
piel se denomina dermatomiositis. Hay un interés cre-
ciente de la afeccion cardfaca de esta enfermedad. Por
causa de la afeccion muscular esquelética hay un incre-
mento de la CPK total, pero la involucracién del mus-
culo cardiaco ha sugerido que la CPK-MB es superior
al 5% de la CPK total. El creciente uso de la troponina
T ha demostrado un dafio inequivoco del misculo car-
diaco en esta enfermedad. El aumento de la troponina T
hasta 100 veces el limite de referencia se encontré en el
27% de los pacientes con polimiositis/dermomiositis.

Estrategia a seguir en la investigacion
del infarto agudo de miocardio

A. Ralph Henderson, del Royal Hospital de Londres,
sugiere el siguiente protocolo en la investigacion de pa-
cientes con sospecha de infarto de miocardio, que ha
sido seguido por varios hospitales de tercer nivel en Es-
tados Unidos y Europa, incluido nuestro pafs. Asf, se ha
agrupado a los pacientes en cuatro categorias con res-
pecto a los primeros sintomas a su llegada al hospital:
a) los que llegan antes de 6 h; b) los que llegan en el
periodo de 6-12 h; ¢) los que llegan en el periodo de
12-24 h, y d) los que llegan pasadas las 24 h.

Pacientes que llegan antes de 6 h

Pacientes que llegan antes de 3 h

ECG diagndstico de infarto de miocardio. El diagnésti-
co es clinico, no requiere pruebas analiticas. Si la cli-
nica no es convincente, se debe realizar el test de mio-

globina al llegar. Si la mioglobina es positiva, hay que
realizar el test de CPK-MB en el periodo de 3-6 h. Si la
mioglobina es negativa, hay que volver a realizar el mis-
mo test 2-4 h mds tarde y confirmarlo con la CPK-MB.

ECG dudoso. Realizar la mioglobina al llegar. Si la
mioglobina es positiva realizar CPK-MB en el periodo
de 3-6 h. Si la mioglobina es negativa volver a hacer el
test y confirmarlo con la CPK-MB.

Pacientes que llegan entre 3y 6 h antes

ECG diagndstico de infarto de miocardio. El diagndstico
es clinico y no precisa pruebas. Si hay dudas hay que
practicar analitica: mioglobina y CPK-MB al llegar:

— Confirmar los resultados positivos con troponina T (o
I), determinacion que debe realizarse en el perfodo de
6-9 h.

— Si la mioglobina y la CPK son negativas, hay que
volver a hacer las pruebas 2-4 h més tarde, confirmén-
dolo con la troponina T o L.

ECG no diagndstico de infarto. Practicar mioglobina y
CPK-MB, al llegar, confirmar los resultados positivos
con troponina T o I en 6-9 h, si la mioglobina y la
CPK-MB son negativas volver a repetir 2-4 h mds tar-
de, y confirmarlo con la troponina T o la troponina I.

Pacientes que llegan entre 6 y 12 h antes

ECG diagndstico de infarto

No precisa mas pruebas. Si existen dudas: practicar CPK-
MB al llegar y confirmar los resultados positivos con la
troponina T ola L.

ECG no diagnéstico

— Practicar CPK-MB al llegar, y si es negativo repetir
en las proximas 2-4 h.

— Confirmar los resultados positivos con troponina T o
con troponina I.

Pacientes que llegan en el periodo de 12-24 h

ECG diagndstico

Diagnéstico clinico, no precisa mds pruebas. Si existen
dudas practicar CPK-MB al llegar, y si es negativo re-
petir pasadas 2-4 h.

Confirmar la CPK-MB positiva con la determinacién
de la troponina T o la troponina L.

ECG no diagnéstico

Determinar las CPK-MB al llegar, y repetir a las 2-4 h
si es negativa, confirmar las CPK-MB positivas con la
troponina T o la troponina I.
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Pacientes que llegan mas tarde de las 24 h

Tanto si el ECG es diagndstico como si no, hay que de-
terminar la troponina T o la troponina I al llegar y 4-8 h
mds tarde repetir la determinacion para confirmar el ha-
llazgo inicial.

Tratamiento prehospitalario

El mayor riesgo para la vida se produce durante las pri-
meras horas después de la oclusion coronaria y dismi-
nuye progresivamente en el tiempo posterior. En efec-
to, aproximadamente la mitad de las muertes asociadas
con el infarto agudo de miocardio se producen durante
las primeras horas después del inicio y son debidas, ge-
neralmente, a una fibrilacién ventricular. Por tanto, el
principio fundamental en la actuacién ante el infarto es
acortar el tiempo entre el inicio de los sintomas y el tra-
tamiento a un minimo absoluto. Los tres componentes
de la demora en el inicio del tratamiento son: a) demora
del paciente en buscar atencion médica; b) evaluacion
prehospitalaria y traslado, y ¢) evaluacién e inicio del
tratamiento en el hospital. Se debe dirigir la atencién a
la reduccion de cada uno de estos componentes.

Se debe informar a la poblacién general, especialmente
a los pacientes con riesgo elevado de infarto o reinfarto,
sobre los sintomas prodrémicos del infarto. Es til para
los que tienen un riesgo elevado, como los que han su-
frido previamente un sindrome coronario agudo (IAM
o angina inestable), llevar siempre con ellos una copia
de su ECG en reposo para servir de base a futuras com-
paraciones. Es deseable que los servicios médicos de ur-
gencia capacitados apliquen la desfibrilacion ventricu-
lar, ya que si los pacientes con IAM son desfibrilados
inmediatamente, su supervivencia y recuperacion son
excelentes. Los cuidados prehospitalarios deben incluir
el establecimiento de un acceso venoso, calmar ense-
guida el dolor con 5 mg de sulfato de morfina cada
5 min 3 veces si es necesario, la administracién de ni-
troglicerina y el tratamiento de la taquicardia ventricu-
lar con lidocaina (un bolo de 75-100 mg seguido de una
perfusién de 1-2 mg/min).

Trombodlisis prehospitalaria

Dado que es de gran importancia el restablecimiento de
la reperfusion coronaria lo mds precozmente posible, el
tratamiento trombolitico debe comenzar cuanto antes
en los pacientes que lo necesitan. Cuando el tratamien-
to prehospitalario permite iniciar el tratamiento trombo-
litico mds de una hora antes que en el hospital, dicho
tratamiento iniciado prehospitalariamente puede reducir
la mortalidad relativa en un 15-20% por debajo de la
que se alcanza con el tratamiento estdndar iniciado en
el hospital. El tratamiento trombolitico prehospitalario

puede ser especialmente util en comunidades en las que
la demora por transporte es de 90 min o mds. Para la
realizacion de la trombdlisis prehospitalaria, no obstan-
te, se requieren médicos, o0 mds cominmente técnicos
en urgencias médicas, muy bien formados y con expe-
riencia en las ambulancias, asi como medios técnicos
para transmitir el ECG electrénicamente al hospital re-
ceptor. Si no, es mejor potenciar el transporte rdpido y
el acortamiento del tiempo de instauracion del trata-
miento ya en urgencias.

Eleccién del agente trombolitico

Ha habido un considerable debate acerca de la eleccién
del agente trombolitico. Actualmente, han sido aproba-
dos la estreptocinasa, la t-PA (activasa), la r-PA (rete-
plasa) y el complejo activador del plasminégeno de la
estriptocinasa anisoilado (APSAC).

A los pacientes tratados con t-PA o r-PA se les debe
administrar heparina intravenosa (1 bolo de 60-70 U/
kg/h) durante aproximadamente 48 h. El tiempo de
tromboplastina parcial activado (TTPa) se debe medir
inicialmente 6 h después del inicio de la trombdlisis, y
después al menos cada 24 h, haciendo ajustes para
mantener un TTPa de 50-75 s. A los pacientes que reci-
ben estreptocinasa se les debe agregar heparina si hay
un gran infarto de pared anterior, insuficiencia cardiaca
o un trombo mural visible en la ecocardiografia.

Observaciones sobre el tratamiento médico
del infarto de miocardio

El mayor beneficio en cuanto a mortalidad del trata-
miento crénico con bloqueadores beta se observa en pa-
cientes con deterioro de la funcién auricular y arritmias
ventriculares. Los bloqueadores beta se deben adminis-
trar indefinidamente en pacientes con IAM confirmado.
La aspirina, a dosis de 160 o 325 mg/dia, se debe admi-
nistrar indefinidamente. El tratamiento con un inhibidor
de la ECA durante un periodo indefinido se recomienda
en pacientes con indicios de insuficiencia cardfaca con-
gestiva, una fraccién de eyeccién por debajo del 40% o
una gran anomalfa regional del movimiento de la pared.
Se debe considerar la restitucién de estrgenos en las
mujeres posmenopdusicas, con postinfarto sin riesgos
mayores que los usuales de cancer de mama (una histo-
ria familiar de cdancer de mama). Este tratamiento mejo-
ra el perfil lipidico; hay estudios de observacién epide-
miolégica que han demostrado una reduccién en los
episodios coronarios con este tratamiento. Las mujeres
posmenopdusicas a las que se les ha practicado una his-
terectomia, generalmente, se tratan con 0,625 mg de es-
trégenos conjugados orales/dfa. En las que tienen titero,
se emplea una combinacién de estrégenos y progeste-
rona.
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Los farmacos antiarritmicos no deben utilizarse como
profilaxis de rutina en el paciente postinfarto. Los que
tienen taquiarritmias ventriculares graves sintomaticas
se deben tratar con bloqueadores beta, se deben some-
ter a deteccion de isquemia provocable y considerar la
posibilidad de aplicaciones especializadas.

Bases del tratamiento farmacologico
del infarto de miocardio

Bloqueadores betaadrenérgicos

Estos farmacos disminuyen el consumo miocérdico de
oxigeno, reduciendo la frecuencia cardiaca, la presion
arterial y la contractibilidad miocardica. Diversos ensa-
yos multicéntricos han demostrado los beneficios del
tratamiento precoz, es decir, menos de 4 h después
del inicio del dolor, con bloqueadores beta intravenosos
seguidos de tratamiento oral. Los pacientes que acuden
mads tarde pueden iniciar el tratamiento oral, que gene-
ralmente se continda durante un periodo indefinido.
Cuando se administra de forma i.v. en la etapa aguda,
el tratamiento bloqueador beta ha demostrado reducir el
desarrollo del IAM definitivo, disminuir el tamafo del
infarto y la incidencia de taquiarritmias, muerte stbita
y mortalidad total. Cuando se administran crénicamen-
te, estos farmacos reducen la incidencia de reinfarto,
muerte stbita y mortalidad total. Si se desarrollan com-
plicaciones como insuficiencia cardiaca, bloqueo cardi-
aco o broncospasmo, los bloqueadores beta se deben
retirar o disminuir las dosis hasta que se resuelven las
complicaciones.

Contraindicaciones al bloqueo betaadrenérgico agudo.
Frecuencia cardiaca menor de 60 lat/min, presion arte-
rial sist6lica menor de 100 mmHg, insuficiencia ventri-
cular izquierda moderada o grave, signos de hipoperfu-
sién periférica, intervalo PR mayor de 0,24 s, bloqueo
AV de segundo o tercer grado, enfermedad pulmonar
obstructiva grave, historia de asma, enfermedad vascu-
lar periférica grave, diabetes mellitus tipo 1.

Dos regimenes ttiles de esta familia son: atenolol i.v.
de 5 a 10 seguido de atenolol oral, 100 mg/dfa, o meto-
prolol 15 mg i.v. divididos en tres dosis, seguidos de
100 mg orales dos veces por dia.

Inhibidores de la ECA

Por medio de la disminucién de la poscarga y la precar-
ga ventricular, los inhibidores de la ECA reducen la in-
cidencia de la insuficiencia cardfaca congestiva, la dila-
tacion ventricular y la remodelacion. Estos farmacos
parecen ser utiles cuando se administran durante un
mes, comenzando pronto, un dfa después del infarto.

Cuando se contindan durante varios afios, mejoran el
resultado clinico en pacientes con disfuncién ventricu-
lar e insuficiencia cardiaca. En ausencia de complica-
ciones (hipotension, hipersensibilidad conocida, esteno-
sis bilateral de las arterias renales y posible embarazo),
se debe administrar un inhibidor de la ECA oral a todos
los pacientes con IAM hemodindmicamente estables
con elevacién del segmento ST.

El tratamiento con IECA se debe empezar en las prime-
ra 24 h, después de que se haya completado un trata-
miento de perfusién y la presion arterial se haya estabi-
lizado.

Se debe evaluar la funcién ventricular izquierda antes
del alta hospitalaria, y la inhibicién de la ECA se debe
continuar durante un periodo indefinido en pacientes
con insuficiencia cardiaca, con infarto previo, con indi-
cios de fraccion de eyeccion reducida (< 40%) o con
anomalias extensas del movimiento regional de la pa-
red. En pacientes sin ninguno de estos rasgos en el mo-
mento del alta hospitalaria, se puede interrumpir el
IECA. Se pueden emplear varios regimenes, como lisi-
nopril 5 mg/dia durante 2 dfas, y después 10 mg/dia,
o trandolapril 2 mg/dia durante 2 difas, seguidos de
4 mg/dia.

Nitroglicerina

Este farmaco ejerce acciones farmacoldgicas favorables
porque reduce la precarga y la poscarga de los ventricu-
los derecho e izquierdo y produce vasodilatacion coro-
naria. No hay indicios claros de que la administracion
sistemadtica de la nitroglicerina sea beneficiosa en pa-
cientes con IAM no complicado que reciben tratamien-
to trombdlico. Sin embargo, la nitroglicerina i.v. (de
5-10 pg/min a 150 pug/min hasta la estabilidad hemodi-
namica) es el fairmaco de eleccion en la recurrencia de
la angina. Es especialmente {itil en pacientes no hipo-
tensos con insuficiencia ventricular izquierda, y se pue-
de utilizar durante 24-48 h en pacientes con IAM ex-
tenso de la pared anterior con onda Q para reducir la
remodelacién y la dilatacion ventriculares. Después se
puede continuar de forma oral o tépica durante 4-6 dias
en estos pacientes.

Antagonistas del calcio

No se ha demostrado que estos farmacos reduzcan la
mortalidad en el IAM. De hecho, dado que se ha indi-
cado que el nifedipino de liberacién inmediata se asocia
con un riesgo de mortalidad intrahospitalaria que au-
menta en relacién con la dosis, este farmaco no se debe
utilizar en pacientes con TAM. El verapamilo (240-
480 mg/dia en dosis divididas, o una vez al dfa con li-
beracién sostenida) o el diltiazem (120-360 mg/dia en
tres o cuatro dosis o una vez al dia con liberacién soste-
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nida) pueden ser utiles para controlar los ataques de is-
quemia recurrente o fibrilacién auricular en pacientes
sin insuficiencia cardiaca ni bloqueo AV.

Cuidados después del alta

El médico de atencién primaria desempefia un papel
fundamental en los cuidados después del alta y en la
prevencién del reinfarto. Quizd lo mds importante sea
la educacion respecto a la naturaleza de la enfermedad
arterial coronaria y los factores de riesgo del infarto re-
currente. Las modificaciones del estilo de vida tienen
una importancia fundamental. Entre ellos cabe destacar
el abandono del tabaco; se debe remarcar al paciente
que 2 afos después de dejar de fumar, el riesgo de un
infarto recurrente no mortal disminuye al limite obser-
vado en los que nunca fumaron. El médico de atencién
primaria debe programar al paciente postinfarto para la
rehabilitacion cardiaca, se deben llevar a cabo progra-
mas de adiestramiento fisico; caminar en terreno llano,
ir en bicicleta y realizar técnicas de calentamiento sua-
ve que se deben incrementar progresivamente. Una
prueba de esfuerzo limitada por sintomas negativos a
las 3-6 semanas después del alta se debe tomar como
sefial para aumentar la actividad fisica e incluir nata-
cién, marcha rdpida y jogging. Es til que el ejercicio
se lleve a cabo como parte de un programa organizado
de rehabilitacion, que incluya instrucciones dietéticas,
conseguir un peso 6ptimo y el abandono del tabaco. A
los pacientes con una prueba de esfuerzo limitada por
sintomas ligeramente anormales a las 3-6 semanas, se
les debe animar a hacer ejercicio fisico pero no a un rit-
mo que provoque regularmente sintomas de isquemia.
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