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2. RESUMEN

El infarto agudo de miocardio sigue siendo la principal causa de muerte en nuestro pais con un total
de 4420 muertes en 2014, 2015 y 2016, asi mismo ocupa, junto a otras patologias, los eslabones mas
altos en causa de muertes a nivel mundial, representando un importante problema para la salud
publica. Por esta razon es necesario un adecuado tratamiento durante su instauracion y luego de esta,
para reducir el nimero de recidivas del mismo, para del mismo modo garantizar un buen estilo de vida
de pacientes que sufrieron esta patologia disminuyendo sus complicaciones a través del uso de
farmacos adecuados. Objetivos: El presente estudio tiene como objetivo el andlisis de la terapia
actualizada para prevencion secundaria de pacientes con infarto agudo de miocardio. Materiales y
métodos: Para la realizacion de este escrito se hizo la busqueda de articulos en bases de datos
cientificas y paginas oficiales del Ministerio de Salud del Ecuador y la Organizacion Mundial de la
Salud, obteniéndose un total de 15 articulos cientificos actualizados de todo el mundo, los mismo que
contienen informacion sobre epidemiologia, diagnostico y tratamiento de la patologia mencionada.
Conclusiones: Los articulos citados en este escrito presentan gran similitud en datos epidemioldgicos
y clinicos, demostrando la gran prevalencia de esta patologia, ademas del consenso del no beneficio
de uso de antiarritmicos tipo I en el tratamiento secundario en pacientes que sufrieron un infarto
agudo de miocardio.

Palabras Claves: Infarto de Miocardio, Tratamiento Secundario, Antiarritmicos, Prevencion, Estilos

de Vida.



3. ABSTRACT

Acute myocardial infarction keeps been the main cause of death in our country with a total of 4420
deaths in 2014, 2015 and 2016, it also get, along with other pathologies, the highest links in the cause
of deaths worldwide, representing an important problem for public health. For this reason, it is
necessary an adequate treatment for its appearance and its impacts, to reduce the number of cases of
recurrences, in the same way guarantee a good lifestyle of the patients who suffered this pathology,
reduce its complications through the use of a suitable medicines. Objectives: The present study has as
objective the analysis of the actualized therapy for the prevention of patients with acute myocardial
infarction. Materials and methods: for the execution of this writing, the search of articles in
scientific databases and official pages of the Ministry of Health and the World Health Organization
was made, obtaining a total of 15. The same ones containing information on epidemiology, diagnosis
and treatment of the aforementioned pathology. Conclusions: The articles cited in this paper present
great similarity in epidemiological and clinical data, demonstrating the high prevalence of this
pathology, in addition to the consensus of non-benefits of the use of type I antiarrhythmics in
secondary treatment in patients who suffered an acute myocardial infarction.

Key Words: Myocardial Infarction, Secondary Treatment, Antiarrhythmics, Prevention, Lifestyles.
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4. INTRODUCCION

El infarto agudo de miocardio es una patologia que causa una gran morbimortalidad en los pacientes
que lo sufren. Su causa, por lo general, es por una placa de ateroma que se desprende de la pared de
alguna arteria y viaja hacia un vaso coronario de menor calibre y la ocluye, produciendo una zona de
isquemia en el musculo cardiaco que varia dependiendo del tamafio de arteria coronaria que fue
ocluida. También puede ser causado por una disfuncion sistolica o un problema debido al remodelado
fibrético que sufre la pared cardiaca por infartos previos.(1)

Los pacientes que sufren un infarto agudo de miocardio, por lo general, tienen una gran lista de
factores predisponentes para este, dentro de los cuales cabe recalcar la hipertension arterial, y la
dislipidemia.(1,2)

La clinica puede variar dependiendo a la cantidad de territorio cardiaco que se vea afectado,
produciendo sintomas leves como nduseas y leve dolor retroesternal, a una sintomatologia mas florida
como disnea, astenia, dolor tipo opresivo retroesternal que se irradia a cara interna de brazo izquierdo
y mandibula izquierda.(1)

El tratamiento para el IAM debe realizarse de manera inmediata, para evitar que la pared muscular
cardiaca sufra una zona de isquemia, y su posterior remodelacion. Asi mismo es oportuno un
tratamiento secundario, para la prevencion de las complicaciones que esta tiene, como la mencionada

remodelacion fibrética y nuevas zonas de infartos.(1)



5. DESARROLLO

5.1 Infarto Agudo de Miocardio

Las enfermedades cardiovasculares son unas de las principales patologias que han presentado un
incremento de frecuencia en el mundo, llegando a presentar una alta tasa de mortalidad por esta tanto
en paises primer y tercermundista, y en todo tipo de poblacion.(1)

El infarto agudo de miocardio, en cualquiera de sus presentaciones, se produce como resultado de un
complicado proceso fisiopatologico que tiene como punto final el desarrollo de zonas de isquemia en
el musculo cardiaco. Estas zonas isquémicas son producidas por una oclusion de la luz de una arteria
coronaria en cualquiera de sus segmentos, que conlleva a una inadecuado aporte de sangre a la zona
que esta irriga, esto produce en un principio una zona de isquemia, que si no es tratada de manera
oportuna y rapida, produce necrosis del miocardio, esto con el tiempo produce que la parte que se vio
afectada sea reemplazada por tejido necrético, lo que se conoce como remodelacion fibrética.(1,2)
Aunque la principal causa del infarto agudo de miocardio es la oclusion de la luz arterial, no es el
Unico causante, ya que también puede ser producido por otros factores que analizaremos mas

adelante.(1)

5.2 Epidemiologia

Segliin datos de la OMS, la enfermedad isquémica cardiaca se encuentra como la principal causa de
muerte desde el afio 2000 hasta el 2015 a nivel mundial con una cifra, en el Gltimo afio mencionado,
de 8.756 muertes, representando el 15,5 % de muertes en el mundo, lo que significa que, por cada
100.000 muertes, 119 son producidas por IAM. Segin la misma OMS, la muerte con IAM afecta mas
a hombre que mujeres.(3)

En América, las patologias cardiacas produjeron un total de 1.848 muertes, de las cuales 1046 fueron
producidas por enfermedad isquémica cardiaca.(3)

Segun datos publicados en la pagina oficial del Ministerio de Salud Publica del Ecuador, en el afio
2014 se registraron 4420 muertes producidas por enfermedad isquémica cardiaca, convirtiéndose esta
en la principal causa de muerte en nuestro pais, seguida de diabetes mellitus y enfermedades cerebro
vasculares. Este cuadro estadistico muestra también que esta patologia afecta en mayor nimero a la
poblacién que se encuentra entre la sexta y octava década de vida. En la provincia de El Oro se

registraron un total de 140 muertes por IAM en el mismo afio.(4)



5.3 Factores de Riesgo

Existe un gran namero de factores de riesgos para el desarrollo de un infarto miocardico, los cuales
son enumerados por varios estudios a nivel mundial, por lo que a continuacion se detallara una lista
con los mas importantes.(5,6)

Factores Socio-Demograficos: las personas de sexo masculino se ven mas afectados por esta
patologia que los de sexo femenino, asi mismo se ve un aumento en la frecuencia de esta en
personas mayores de 65 afios.(5,6) 10-11
Alcoholismo: entre mayor ingesta de alcohol es mayor el riesgo de desarrollar un IAM.(5)
Sedentarismo y obesidad: la inactividad fisica y el consiguiente aumento de peso predisponen a la
aparicion de una patoldgica coronaria.(5)

Hipercolesterolemia: uno de los pilares para el tratamiento preventivo de un infarto es la
disminucion del LDL, triglicéridos y colesterol total, lo que se consigue con una dieta y
tratamiento hipolipemiante.(5)

Tabaquismo: segin un estudio, el solo hecho de consumir tabaco, independientemente de la
cantidad de consumo, predispone al desarrollo de coronariopatia.(5)

Diabetes Mellitus: segun las guias ESC, la diabetes es uno de los principales factores para el
desarrollo de un evento isquémico miocardico. 7-10

Hipertension Arterial: es el factor de riesgo mas importante para su desarrollo y futuras

complicaciones.(5,7)

5.4 Fisiopatologia

Para entender la fisiopatologia del Infarto agudo de miocardio se debe tener en claro que este es
producido por una serie de factores, que pueden o no asociarse al momento de la presentacion del
cuadro. Estos factores tienen como resultado la falta de irrigacion por parte de las arterias coronarias a
la musculatura cardiaca.(1)

Los mecanismos que estan involucrados en la oclusion de la luz de arterias coronarias son la placa
ateroesclerdtica (que incluyen el dafio, tamafio y situacion que posee esta), siendo este el principal
factor, al cual también puede asociarse diferentes estadios de vasoconstriccion, el estado de la sangre
circulante (entre los cuales cabe recalcar el estado de pro coagulacion) y el estado en que se encuentra
la pared cardiaca.(1)

La aterosclerosis (atero: acumulacion de lipidos en el endotelio vascular, esclerosis: cicatrizacién con
endurecimiento de la pared vascular) es el factor desencadenante para el desarrollo de un IAM, la cual
tiene un desarrollo lento y comienza desde edades muy tempranas.(1,7)

Fisiologicamente en el endotelio vascular ocurre un intercambio de lipoproteinas con la sangre, que es

donde estas circulan normalmente, dicho intercambio esta regulado por el HDL. Cuando el endotelio



sufre de algtn tipo de disfuncion existe un desorden en este intercambio, dafiando la permeabilidad de
dichas células, lo que da como resultado en un aumento en la penetracion del LDL de la sangre
circulante hacia el espacio intracelular del vaso sanguineo. Cuando este LDL aumenta en dicho
espacio, se disminuye la capacidad de expulsar el colesterol hacia la sangre. Existen factores de riesgo
que disminuyen las HDL y aumentan las LDL, acelerando asi la produccion de esta placa
ateroesclerdtica.(1,7)

Una vez dentro, las lipoproteinas son sometidas a un proceso de estrés oxidativo, el que las transforma
a LDL minimamente modificadas (MM-LDL) que, junto al mismo estrés oxidativo y otros factores,
son capaces de activar el factor nuclear kappa-B (NF-«B), factor de transcripcién para captacion y
entrada de monocitos.(1)

Los monocitos se transforman en macréfagos quienes oxidan las MM-LDL en ox-LDL, estos mismos
macréfagos contribuyen en la produccion de enzima convertidora de angiotensina y angiotensina-II, lo
que complica atin mas la placa en una especie de retroalimentacion positiva.(1)

Por tultimo, los macréfagos se transforman en células espumosas que contribuyen a la reduccion del
Oxido nitrico, produciendo asi proteinas de matriz, que cubren los componentes mencionados
anteriormente con una capa dura, que da como resultado la placa ateroesclerdtica. Dicha placa es muy
inestable, por lo que se puede desprender de su sitio de origen gracias a varios factores de riesgo. Una
vez desprendida la placa viaja hacia un vaso coronario y lo puede obstruir de forma parcial o total, si
la obstruccion es total y prolongada el miocardio sufre necrosis seguida de remodelacion fibrética lo

que lo convierte en tejido no funcionante.(1)

5.5 Diagnéstico del IAM
Existen varios métodos diagnostico para la confirmacion un infarto miocardico, aunque la principal
forma diagnoéstica o la que instaura la sospecha del mismo es el cuadro clinico representativo que
describen varios autores y entre los sintomas mas comunes esta el dolor toracico tipo opresivo que se
irradia a miembro superior izquierdo y mandibula izquierda, ademas la sensacion de muerte subita,
disnea entre otros, aunque siempre se debe recordar que la sintomatologia depende del territorio
miocardico que se vea afectado por la isquemia. Conocida la clinica del paciente con IAM se debe
realizar los siguientes examenes diagnosticos.(1,7,8)
EKG. El Electrocardiograma es un registro de los diferentes impulsos eléctricos que se generan en
el nodulo sinusal del corazon y se transmiten a través de las fibras nerviosas especializadas a las
auriculas y ventriculos cardiacos. Este EKG puede mostrar diferentes tipos de alteraciones
dependiendo del lugar y extension de la zona isquémica. Este estd indicado lo antes posible en
todos los pacientes con sospecha de infarto de miocardio para dar asi un tratamiento oportuno. Las

alteraciones mas alarmantes en este son:



o Elevacion del segmento ST en 0.25 en hombre y 0.15 en mujeres con respecto a la
linea isoeléctrica, esta elevacion debe buscarse principalmente en las derivaciones
precordiales V2, V3 'y V4.(7)

o Depresion del segmento ST, el cual se registra principalmente en las derivaciones
precordiales V1 y V2 las cuales indican una zona de isquémica miocardica, esta
suele estar asociada a onda T positiva en las ultimas derivaciones precordiales
como V6, V7 y V9 (en caso de contar con estas 2 ultimas).(7)

La troponina T es el marcador bioquimico de eleccion para la determinacion del Infarto Agudo de
miocardio. Existen diferentes consensos sobre un valor base para el diagnéstico de IAM. Un
estudio realizado en 2015 determinada que un valor mayor a 20 ng/dl en un examen realizado

antes de las 2 horas de instaurados los sintomas tiene un valor diagnodstico del 98 %.(8)

5.6 Clasificacion del IAM
El infarto de miocardio se lo puede clasificar segun su presentacion en un EKG como infarto agudo de
miocardio con elevacion de ST o sin esta. También puede ser clasificado segin su etiologia de la

siguiente manera.(2,9)

Tabla 1. Clasificacion etiologica del Infarto Agudo de Miocardio

Clasificacion etiolégica del Infarto Agudo de Miocardio

Tipo 1 infarto debido a aterotrombosis coronaria

Tipo 2 infarto debido a desequilibrio entre el aporte y la demanda de sangre, que

no es causado por aterotrombosis aguda

Tipo 3 infarto que causa muerte subita sin la oportunidad de confirmacion por un

biomarcador o el EKG

Tipo 4 4A infarto debido a angioplastia intraluminal coronaria
4B infarto relacionado con trombosis de un stent coronario
Tipo 5 infarto relacionado con una derivacion aortocoronaria

Realizado: Cristopher Tinoco Montero



5.7 Tratamiento del IAM

Disnea y dolor: El alivio del dolor es uno de los pilares para el tratamiento del AIM, ya que este
estd asociado a vasoconstriccidon por activacion simpatica lo que se ve reflejado en
vasoconstriccion y aumento del gasto cardiaco. Para esto se puede administrar opiaceos o alguno
de sus derivados en una o varias dosis, segun cada paciente. La administracion de oxigeno se
puede realizar por mascarilla o canula nasal, a dosis que depende del grado de disnea y la
saturacion de oxigeno, la cual debe ser medida por un método no invasiva.(7,10)

Inhibicién Plaquetaria: la administracién de Acido acetilsalicilico, debe ser a razén de 300 mg
para inhibicién de agregacion plaquetaria. También se puede usar clopidogrel.(7,10)

Fibrinolisis: la fibrinolisis es uno de los tratamientos mas efectivos, y se lo debe realizar a los
primeros 60 minutos luego de la instauracion del diagndstico, aunque estudias revelan que puede
ser util hasta en las primeras 12 horas.(7,10)

Reperfusion y angioplastia: se puede realizar una reperfusion de emergencia entre los primeros
120 minutos luego de la presentacion de los sintomas. La angioplastia puede realizarse hasta en

las primeras 12 horas, y una secundaria debe ser evaluada por el profesional.(7,10)

5.8 Tratamiento secundario del IAM

El tratamiento para los pacientes con un antecedente de infarto de miocardio debe ser adecuado para

el tipo de infarto que sufrid el paciente. El esquema para la profilaxis o secundario del IAM tendria

diferentes farmacos que actuarian en varios niveles y, que con su accion conjunta busca prevenir las

complicaciones del IAM y un nuevo evento.(11)

L.

Terapia Antitrombdtica: El medicamento de eleccion para este tipo de terapia es el uso de acido
acetilsalicilico a dosis de 100 mg diario. Varios estudias demuestran que el uso de dosis altas (300
mg) no trae un mayor beneficio al paciente. Las Guias ESC mencionan que, en caso de
hipersensibilidad a la ASA, se puede suspender este medicamento eh iniciar terapia con
Clopidogrel a dosis de 75 mg diario.(7)

Betabloqueantes: El uso de los bloqueantes beta es beneficioso para el paciente que ha sufrido un
infarto agudo de miocardio, aunque varias guias hacen hincapié en que el uso precoz de los
mismo o su uso intravenoso no beneficia en nadie, incluso estd contraindicado en pacientes con
Insuficiencia cardiaca congestiva ¢ hipotension. Por lo tanto, solo se deben administrar
betabloqueantes en pacientes ya estabilizados y, de ser posible, el tratamiento debe ser
administrado via oral.(7)

Terapia hipolipemiante: segiin un estudio publicado en 2017, la simvastatina, medicamento
hipoglucemiante, es el segundo medicamento més usado en los pacientes que sobreviven a un

IAM, superado solo por la aspirina. Se a demostrado asi mismo, que la disminucién de los niveles



séricos de LDL, producen beneficio en estos pacientes, disminuyendo el riesgo de un nuevo
Infarto agudo de miocardio.(7,11)

4. IECA o ARA II: se deben administrar de forma temprana, ya que muchos estudias han
demostrado que disminuye la mortalidad a 30 dias y son ayudantes en pacientes que sufren de

insuficiencia cardiaca como complicacion del infarto.(7)

5.9 Caso Clinico

Paciente de 52 afios que se encuentra en la tercera semana de evolucion de un infarto agudo de
miocardio de localizacion anterior, no complicado. La ergometria previa al alta hospitalaria es de buen
prondstico y en el ecocardiograma se demuestra la existencia de disfuncion ventricular izquierda leve
residual. Sefale el grupo farmacologico que NO prescribiria para realizar la prevencion secundaria de
reinfarto, angina post infarto, muerte subita e insuficiencia cardiaca:

1) 1IECA.

2) Hipocolesterolemiantes.

3) Antiagregantes plaquetarios.

4) Betabloqueantes.

5) Antiarritmicos de clase 1.

Respuesta 5. Después de pasar la fase aguda de un infarto de miocardio, hay que plantearse una serie
de medidas que previenen complicaciones futuras (arritmias, muerte subita, nuevos eventos
isquémicos, insuficiencia cardiaca). En primer lugar, a los 5-7 dias hay que hacer una ergometria para
valorar si queda isquemia residual (si se hizo angioplastia primaria y no quedo6 ninguna lesion grave,
no es necesario hacer ergometria).

Se debe instaurar tratamiento con los farmacos que se indican en las respuestas 1 a 4. Por el contrario,
los antiarritmicos de clase I usados de forma mantenida después de un infarto, no s6lo no mejoran el
prondstico, sino que aumentan la mortalidad. Para prevenir la muerte subita, ademas de usar

betabloqueantes, habré que indicar la implantacion de un desfibrilador (DAI).

Contraindicacion del tratamiento secundario del infarto agudo de miocardio con farmacos
antiarritmicos clase 1.

Aunque en el tratamiento secundario del Infarto Agudo de Miocardio esta indicado el uso de
antiarritmicos, el subgrupo de Clase I entra en una excepcion. Son varios los estudios cientificos que
demuestran que no tienen ningn beneficio para este tratamiento, y asi mismo varios los vinculan a un
aumento de mortalidad en pacientes con secuelas de un accidente coronario isquémico.(12,13)

Una de las secuelas del IAM es la taquicardia, y por el mecanismo de accion de los antiarritmicos

clase I (inhibir la entrada rapida del sodio a las células del sistema de conduccién, produciendo

10



enlentecimiento en la trasmision del impulso) se produce una normalizacion de la frecuencia cardiaca.
La taquicardia producida como secuela del IAM es de tipo ventricular, en la cual esta contraindicado
en su tratamiento antiarritmicos tipo uno como la lidocaina. Esta misma es un medicamento que se
asocia a un gran nimero de mortalidad a corto plazo en estos pacientes, en comparacion con estudios
realizados en los cuales se administra otro tipo de antiarritmicos y el indice de mortalidad es

baja.(12-14)
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6. OBJETIVOS

El presente estudio tiene como objetivo el andlisis de la terapia actualizada para prevencion

secundaria de pacientes con infarto agudo de miocardio previo.

7. MATERIALES Y METODOS

Para la realizacion de este escrito se hizo la busqueda de articulos en bases de datos cientificas y
paginas oficiales del Ministerio de Salud del Ecuador y la Organizacion Mundial de la Salud,
obteniéndose un total de 15 articulos cientificos actualizados de todo el mundo, los mismos que

contienen informacion sobre epidemiologia, diagnostico y tratamiento de la patologia mencionada.
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8. CONCLUSIONES

Los articulos citados en este escrito presentan gran similitud en datos epidemioldgicos a nivel mundial
y de nuestro pais, ademas de datos clinicos en los que se repiten demuestra igualdad en factores de
riesgos, datos diagnosticos y sintomatologia clasica, demostrando la gran prevalencia de esta

patologia.

Del mismo modo, varios estudias demostraron el consenso del no beneficio de uso de antiarritmicos
tipo I en el tratamiento secundario en pacientes que sufrieron un infarto agudo de miocardio, del

mismo modo queda asociado una mayor tasa de mortalidad al uso de estos farmacos.

Con respecto a la pregunta que fue planteada para la realizacion de este analisis, los farmacos
mencionados, IECA, Hipocolesterolemiantes, Antiagregantes plaquetarios y Betabloqueantes, son
fundamentales para el tratamiento secundario de esta patologia y se asocian a una buena sobrevida en

estos pacientes.
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