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ABORDAJE INICIAL DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EN
ATENCION PRIMARIA DE SALUD

RESUMEN

Introduccion: El infarto agudo de miocardio es una de las principales causas de
mortalidad a nivel mundial, especialmente en naciones de ingresos bajos y medianos. Su
etiologia principal es la ruptura de una placa de ateroma en las arterias coronarias, que
provoca una trombosis y subsecuente isquemia miocardica aguda, resultando en la muerte
de cardiomiocitos. Dentro se los métodos utilizados se llevé a cabo un anélisis descriptivo
de informacidn actualizada sobre el tratamiento del infarto agudo de miocardio, de guias
y articulos cientificos de revistas del cuartil 1 y 2. Desarrollo: El Infarto agudo de
miocardio puede presentar sintomas atipicos como dolor en el cuello, espalda y estomago,
y menos comunes como malestar en el oido e hipo. Pacientes con comorbilidades
requieren una evaluacion cuidadosa, basandose el diagndéstico inicial en la presentacion
clinica, hallazgos en el electrocardiograma que deben interpretarse en menos de 10
minutos después del primer contacto con el paciente y biomarcadores cardiacos. El
manejo Atencion Primaria de Salud es la administracion de antiagregantes plaquetarios,
anticoagulantes y la estabilizacion del paciente con su posterior traslado inmediato a un
centro hospitalario para intervenciones mas avanzadas. Conclusion: El abordaje inicial
del infarto agudo de miocardio en atencion primaria de salud debe incluir estrategias
efectivas para una deteccion temprana, diagnostico preciso y manejo oportuno, como un
historial completo del paciente, reconocer sintomas atipicos, realizar un
electrocardiograma y biomarcadores cardiacos. Es esencial también el conocimiento
sobre protocolos actuales y las terapias antitrombdtica y antiembdlica que han

demostrado més beneficio en estos pacientes.

Palabras clave: Infarto agudo de miocardio, atencion primaria, diagnostico, manejo

inicial, electrocardiograma.




INITIAL APPROACH TO ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION IN
PRIMARY HEALTH CARE

ABSTRACT

Introduction: Acute myocardial infarction is one of the leading causes of mortality
worldwide, especially in low- and middle-income nations. Its main etiology is the rupture
of an atheroma plaque in the coronary arteries, which causes thrombosis and subsequent
acute myocardial ischemia, resulting in cardiomyocyte death. The methods used included
a descriptive analysis of updated information on the treatment of acute myocardial
infarction, guidelines and scientific articles from quartile 1 and 2 journals. Development:
Acute myocardial infarction may present atypical symptoms such as neck, back and
stomach pain, and less common symptoms such as ear discomfort and hiccups. Patients
with comorbidities require careful evaluation, with initial diagnosis based on clinical
presentation, electrocardiogram findings that should be interpreted within 10 minutes of
first contact with the patient, and cardiac biomarkers. Primary health care management is
the administration of antiplatelet agents, anticoagulants and stabilization of the patient
with subsequent immediate transfer to a hospital center for more advanced interventions.
Conclusion: The initial approach to acute myocardial infarction in primary health care
should include effective strategies for early detection, accurate diagnosis and timely
management, such as a complete patient history, recognition of atypical symptoms,
electrocardiogram and cardiac biomarkers. Knowledge of current protocols and the
antithrombotic and antiembolic therapies that have shown the most benefit in these

patients is also essential.

Key words: Acute myocardial infarction, primary care, diagnosis, initial management,

electrocardiogram
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ABORDAJE INICIAL DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EN

ATENCION PRIMARIA DE SALUD

1. INTRODUCCION

Las patologias provocadas por la isquemia cardiaca son unas de las primeras
causas de mortalidad a nivel global, que puede presentarse como un infarto agudo de
miocardio, debido a la rotura de una placa y ocasiona trombosis a nivel de la arteria
coronaria. Estos sucesos se traducen en una restriccion grave o un bloqueo total del
flujo sanguineo del miocardio, generando una isquemia miocardica aguda, Yy
provocando la muerte de los cardiomiocitos, con sus consiguientes manifestaciones

clinicas (1).

La Organizacion Panamericana de la Salud ha reportado que anualmente
fallecen mas individuos a nivel global debido a enfermedades cardiovasculares,
especialmente por enfermedad cardiaca isquemica. La mayoria de estos decesos se
producen en naciones de bajos pero también de medianos ingresos, donde la
incidencia de casos sigue en aumento. El ataque al corazén es una importante causa

de fallecimiento a nivel estadounidense como europeo (2).

Segln lo reportado por la Asociacién Estadounidense del Corazon los
hombres a los 65.6 afios y las mujeres a los 72 afios, es considerada la edad media
en que se presenta el primer infarto agudo de miocardio en Estados Unidos. Desde
inicios del siglo XXI las hospitalizaciones por Infarto agudo de miocardio se han
reducido en adultos mayores, sin embargo, las personas jovenes de 30 a 50 afios en el
periodo comprendido entre 2001 y 2010 representaron alrededor de un millon de

ingresos en los hospitales de Estados Unidos, cuya causa fue la enfermedad cardiaca

(3).




La encuesta STEPS realizada en 2018 por el “Ministerio de Salud Publica y
el Instituto Nacional de Estadistica y Censos, con la cooperacién técnica de la
Organizacién Panamericana de la Salud y la Organizacion Mundial de la Salud”,
reveld que en Ecuador las patologias del aparato cardiovascular representan una de

las primeras causas de mortalidad (4).

Ademas, algunos paises desarrollados, han apreciado un descenso en cuanto a
la incidencia basal de enfermedades cardiovasculares en los Ultimos tiempos. A pesar
de ello, estos cambios han coexistido notablemente mas lentos en algunas
comunidades poco favorecidas como aquellas de bajos ingresos y de inmigrantes.
Aunque los paises nordicos cuentan con sistemas de salud altamente avanzados, las
personas con bajos niveles de educacién aun enfrentan riesgos relativos de mortalidad
cardiovascular entre 1,6 y 2,1 en comparacion con aquellas con niveles educativos

mas altos (5).

La Atencion Primaria que se brinda en Salud es la base del sistema sanitario
de alta calidad. Los rectores principales de la Atencidn primaria de salud incluyen la
universalidad y equidad en cuanto a su acceso y cobertura, asi como una vigilancia
centrada en la persona, de alta calidad, continua e integral que sobre todo enfatice en
la parte preventiva, en la promocion de buenas practicas de salud, y que haga participe

a la comunidad (6)

El diagnostico se realiza principalmente mediante la combinacion de sintomas
clinicos, cambios electrocardiogréaficos y marcadores bioquimicos (7). La atencion
oportuna y las intervenciones que se implementan en cuanto a prevencion y manejo
eficaz son cruciales para que la mortalidad disminuya y que la condicion de vida de

aquellas personas que padecen esta enfermedad mejore (8).




Por consiguiente, el objetivo de este trabajo es: “analizar las estrategias
actuales para el abordaje del infarto agudo de miocardio en el &mbito de la atencién
primaria de salud, con la finalidad de mejorar la deteccién temprana, el manejo
oportuno y la coordinacion del tratamiento para optimizar los resultados clinicos y la

calidad de vida de los pacientes afectados”.

La presente investigacion fue realizada mediante una metodologia analitica
descriptiva de informacién actualizada de los Gltimos 5 afios sobre el tratamiento de
infarto agudo de miocardio, obtenida de Guias Europeas, asi como también de
diversos articulos cientificos de revistas de alto impacto, dentro del cuartil 1y 2, cuya

busqueda fue realizada a través de la base de datos PubMed.




2. DESARROLLO

2.1.  Caracteristicas generales del Infarto Agudo de Miocardio.

El infarto agudo de miocardio es uno de los factores de morbilidad y
mortalidad cardiovascular mas destacados actualmente. El Infarto generalmente
ocurre a menudo en individuos asintomaticos con enfermedad arterial coronaria
subclinica preexistente y tiene consecuencias graves para estos individuos
previamente sanos al causar dafio miocardico irreversible, y desarrollo de arritmias,

insuficiencia cardiaca, e incluso muerte stbita por problemas cardiacos (2).

El infarto de miocardio con ST elevado puede ocurrir debido a la ruptura
inestable de la placa coronaria 0 a una erosién de la misma. Sin embargo,
recientemente, que estos eventos no son fisiopatologia subyacente de todos los
Infartos agudo de miocardio. El desajuste entre el flujo y las necesidades de oxigeno
del masculo cardiaco causado por taquicardia, hipotension o hipertension es el
principal mecanismo en una cantidad considerable de infartos y se clasifica como

Infarto agudo de miocardio tipo 11 (2) (8).

Segun la investigacion de Bailey, entre los afios 2005 y 2019, se registraron
1711 hospitalizaciones por infarto agudo de miocardio definitivos o probables, un 47
% en mujeres, el 26 % en afroamericanas y en promedio a los 78 afios de edad.
Evidenciandose ademas una frecuencia méas baja de dolor tipo isquémico en personas
que tienen infarto agudo cardiaco con ST elevado en comparacion con los que no

presentaron elevacion del ST (20 % frente a 32 %) (9).

Loa factores de riesgo modificables se presentan en un 94% de los casos en
mujeres y 90% en hombres. Entre ellos destacan: hipertension arterial, diabetes,

hipercolesterolemia y el tabaquismo. En el caso de los no modificables se incluyen:




edad, sexo y patologias de las principales arterias cardiacas como antecedente
familiar. Ademas, una hiperglicemia no controlada aumenta de 2 a 4 veces en la

mortalidad en relacion con el desarrollo de enfermedades cardiovasculares (7).

Se destaca también que los factores de riesgo tradicionales son prevalentes en
adultos jovenes con Infarto de miocardio. Ademas, existen factores de riesgo no
tradicionales como: Virus inmunodeficiente humano, lupus sistémico eritematoso y
apnea obstructiva del suefio que aparentemente median el riesgo del infarto a través
de una mayor inflamacién sistémica y una mayor actividad simpatica, estrés oxidativo

y disfuncién endotelial que conducen a una aterosclerosis mas temprana (10).

De acuerdo con la Asociacion Americana del Corazon, alrededor de 805.000
pacientes padecieron un infarto agudo de miocardio y aproximadamente 170.000
pacientes no manifestaron sintomas, en donde mas del 50% experimentaron sintomas
atipicos, esta presentacion se da en la mitad de los adultos mayores, dos tercios de los
cuales retrasaron la busqueda de tratamiento. Ademas, una cantidad considerable
personas mayores con presentacion atipica fallecen antes de llegar al hospital (>50%)

(12).

El sintoma de presentacion tipico hace alusion al malestar toracico en reposo
y afecta alrededor de 74% del sexo femenino y al 79% de los varones que presentan
sindrome coronario agudo, sin embargo, aproximadamente el 40% del sexo masculino
y el 48% del sexo femenino pueden presentar sintomatologia inespecifica
principalmente la disnea, de manera aislada o, por lo general combinada con dolor en

el pecho (12).
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Los profesionales de la salud estan familiarizados con el cuadro del infarto
agudo de miocardio; sin embargo, la presentacion atipica puede ser dificil de
diagnosticar, lo que puede confundir tanto a los adultos mayores como a sus familiares
y al personal médico. Esto probablemente resulte en atrasos en las decisiones que se
deben tomar, esto a su vez podria contribuir significativamente a una mayor

morbilidad y mortalidad (11) (13).

Las presentaciones no habituales del infarto de miocardio son diversas: dolor
en el pecho que no sigue las caracteristicas tipicas de la angina de pecho, o incluso
carecer por completo de dolor, sobre todo en adultos mayores. Otras caracteristicas
clinicas atipicas, como dolor de cuello, estomago, espalda, garganta, malestar en el
oido e hipo, no eran infrecuentes. EI dolor en la regién craneofacial como Unico

sintoma en hasta el 6% de los pacientes (11) (14).

Es relevante destacar que las mujeres y los adultos mayores, con frecuencia,
presentan sintomas atipicos, lo que amerita un nivel elevado de sospecha clinica. En
pacientes con 50 afios 0 mas, con condiciones médicas preexistentes como diabetes,
hipertension, dislipidemia, antecedentes de tabaquismo o consumo de marihuana, y
gue manifiesten sintomas prodromicos como dificultad para respirar, mareos, fatiga,
desmayos, malestar gastrointestinal o dolor de cabeza/cuello, se debe considerar la

probabilidad de una presentacién atipica (11) (15).

11



Tabla 1 Tipologias de IAM

TIPOS DE IAM

| Se identifica debido a la rotura, Ulcera, grieta o deterioro de la lamina de ateroma en los conductos
de flujo cardiaco, produciendo reduccion la circulacion de sangre hacia el corazon o la creacion de
un coagulo internamente en el vaso, seguido de la posible obstruccion del flujo distal v,
eventualmente, la muerte del tejido cardiaco.

1 La muerte del tejido cardiaco ocurre como resultado de una condicion que no esta relacionada con la
arteria coronaria, donde la inconsistencia del ateroma conduce a una desproporcion entre el
suministro de O2y lo que necesita la célula cardiaca. Los factores que contribuyen a este desequilibrio
incluyen la presion arterial baja o alta, ritmos cardiacos rapidos o lentos, anemia, niveles bajos de
oxigeno en la sangre, espasmo coronario, corte espontaneo de las arterias cardiacas principales,
embolo y disfuncién cardiaca de vasos pequefios.

11 Este tipo lleva a la muerte cardiaca, con signos que indican falta de oxigeno en el tejido cardiaco,
pero sin biomarcadores disponibles, o bien cuando el infarto de miocardio se identifica solo durante
la autopsia.

v Se origina por una intervencidn quirdrgica coronaria percutanea.

\ Causado por injerto de revascularizacion coronaria

Tomado de: Tomado de Byrme, et al (16).

2.2.  Aspectos diagndsticos del Infarto Agudo de Miocardio en Atencion

Primaria de Salud.

Es crucial detectar de forma temprana y precisa el infarto agudo de miocardio
para comenzar y logar mantener un tratamiento adecuado. Consecuentemente, la
recopilacion de datos para identificar el acontecimiento de infarto de miocardio debe
incluir tantos hallazgos subjetivos como objetivos, que abarcan sintomas,
biomarcadores cardiacos y anomalias electrocardiograficas. En resumen, el
diagnostico debe considerar el cuadro clinico, las alteraciones del electrocardiograma

y la presencia de marcadores bioquimicos de dafio miocéardico (8) (17).

La herramienta de primera linea para el diagnostico de esta entidad es el
electrocardiograma de doce derivaciones en reposo, el cual se lo debe realizar
seguidamente del primer contacto, debe ser interpretado en un periodo de 10 minutos
por personal capacitado y debe repetirse de acuerdo con la necesidad de cada caso.
Conforme al primer electrocardiograma que se realice, aquellos pacientes con
sospecha de presentar esta patologia se pueden diferenciar en 2 diagnosticos de

trabajo (16).
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Primero se encuentran los pacientes que se presentan con dolor agudo a nivel
toréacico (o con un cuadro clinico semejante) y una persistente elevacion del segmento
ST. La presencia de un segmento ST elevado (tomando como referencia el punto J)
sugiere que la arteria coronaria esta sufriendo una oclusién aguda en curso, siendo los
valores de: “ >2,5 mm en varones menores de 40 afios, >2 mm en varones de 40 afios
en adelante o >1,5 mm en mujeres Sin importar la edad en las derivaciones V2-V3 o
>1 mm en cualquiera de las otras derivaciones, siempre y cuando se haya excluido un

ventriculo izquierdo hipertrofiado o un bloqueo de rama izquierda cardiaca” (16).

Segundo, en este grupo destacan los pacientes con el cuadro clinico ya
descrito, pero en los que no existe una persistente elevacion del segmento ST, es decir
pueden encontrarse otras anomalias electrocardiograficas, incluidas la onda T aislada
invertida >1 mm en 5 0 mas derivaciones, incluidas: “ I, 1, aVL y V2-V6 o la
depresion del segmento con un punto J deprimido >0,5 mm en V2 y V3 0 >1 mm en
todas las demaés derivaciones, que se sigue de un ST horizontal o descendente durante

>0,08 s en 1 0 mas derivaciones excepto aVR” (16).

Dicha clasificacion abarca la elevacion transitoria del ST en 2 0 més
derivaciones adyacentes de >2,5 mm en varones menores de 40 afios, >2 mm en
varones de 40 0 mas afios o0 >1,5 mm en mujeres Sin relacion con la edad esto en V2-

V3 y/o >1 mm en las otras derivaciones que duran menos de 20 minutos (16).

Ademas, el Patron ST-T de Winter también se incluye en dicha clasificacion
siendo relevante en este la depresion ascendente del ST de 1 a 3 milimetros en el punto
(J) en las en V1 a V6 continuandose en ondas T altas, simétricas y positivas.
Finalmente, el signo Wellens que se podria identificar en el punto J isoeléctrico o

minimamente elevado (<1 milimetro) acompafiado en VV2'y V3 de una onda T bifasica

13



(tipo A) u ondas T simétricas y profundamente invertidas por lo general en V2y V3,

y en ocasiones en V1, V4, V5y V6 (16).

Las ondas Q para realizar el diagnostico de infarto agudo de miocardio, no son
imprescindibles, y cuando estdn presentes, pueden sugerir la porcion de los
ventriculos que han sido afectadas, ya sea el derecho o el izquierdo. La pérdida de
fuerzas electromotrices debido al miocérdico infartado conduce a la pérdida de la
onda R. La conduccion retrasada a través de esta area o la conduccion a su alrededor
se manifiestan con la formacion de ondas Q en las derivaciones relevantes, ademas

estas ondas se relacionan con el tamario del infarto (18) (19).

Los hallazgos del electrocardiograma relacionados con las ondas Q pueden ser
algo diferentes en el infarto posterior o lateral del muasculo cardiaco. La presencia de
ondas R amplias en V1 y V2, es un fendmeno producido por la pérdida de la fuerza
de despolarizacion en dichas regiones del miocardio, siendo necesario recalcar que en

estos casos no se acomparian de ondas Q en ninguna derivacion (18).

Cualquiera de los siguientes tres criterios de electrocardiograma esté asociado
al infarto de miocardio anterior ante la ausencia de bloqueo de rama izquierda o de un
ventriculo izquierdo hipertrofico, siendo: “el primer criterio el que incluye la
presencia de una onda Q en V2 a V3 >0,02 segundos o complejo QS en V2 y V3, el
segundo criterio incluye una onda Q >0,03 s y >0,1 mV de profundidad o complejo
QS en I, Il, aVL, aVF; 0 V4 a V6 en 2 derivaciones cualesquiera de un grupo de
derivaciones contiguas (I, aVL; V1 a Ve6; Il, 1ll, aVF) y el tercer criterio una Onda R
>0,04 segundos en V1 a V2 y R/S >1 con una onda T efectiva concordante”

descartando la existencia de una alteracion de la conduccion (18) (20).

14



Junto con las alteraciones en el electrocardiograma, es crucial para el
diagnostico la identificacion de biomarcadores. Desde tiempos anteriores
inicialmente, la identificacion del Infarto se basd en ensayos que median las
actividades enzimaticas, incluidas troponinas, lactato deshidrogenasa y creatinina

quinasa MB (21).

La lactato deshidrogenasa se expresa en muchos 6rganos, incluido el musculo
esquelético, los pulmones, el corazén, sistema renal, el higado y los eritrocitos, posee
cinco isoenzimas. El corazon tiene lactato deshidrogenasa, pero no es muy especifica
del corazon. Aumenta dentro de las 6 a 12 horas posteriores al inicio del dolor en el
pecho, alcanza su méaxima elevacién en 1 a 3 dias, y dentro de 8- 14 dias regresando

a la normalidad (22).

Después de una lesién miocérdica, la creatinina quinasa MB se libera
rapidamente del tejido miocérdico al suero y sus niveles aumentan dentro de las 4
horas posteriores al inicio del infarto. La concentracién maxima se produjo entre las
16y 24 horas y volvié a la normalidad al cabo de 3 a 4 dias, la creatinina quinasa MB
no es especifica del corazon. También puede liberarse debido a lesiones en los

musculos esqueléticos, el higado, el estbmago y el Gtero (21).

El primer biomarcador liberado después de que se produce el dafio a las células
del musculo miocéardico es la mioglobina. Se indic6 que la mioglobina era un
biomarcador potencial para el infarto, esta proteina aumenta dentro de los 30 primeros
minutos en el periodo inicial después del inicio de un evento agudo, debido a su rapida
cinética, y por lo tanto es un biomarcador importante para la deteccién temprana y/o

exclusion de dafio cardiaco, la cantidad méxima después de la muerte de las células
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del miocardio se produce dentro de las 6 a 10 horas y alcanza su punto maximo a las

12 horas (23) (22).

Por lo anteriormente mencionado, los niveles de mioglobina en sangre
aumentan a 70-200 ng/ml, mientras que los valores normales son de 6 a 85 ng/ml, por
lo que, si se analiza la sangre del paciente después de este periodo de tiempo, la
concentracion de mioglobina ya no es relevante, ya que vuelve a su valor base, ademas
esta proteina no es especifica debido a que puede aumentar cuando ocurren otras
afecciones médicas, como inflamacion, insuficiencia renal o distrofia musculo

esquelética (23).

Las troponinas cardiacas, son un grupo de proteinas que forman parte de las
fibras del musculatura esquelética y cardiaca y que permiten que el musculo se
contraiga. La contraccion de los musculos abarca un evento muy complejo que
requiere la interaccion especifica entre la actina y miosina, que son filamentos
proteicos presentes dichas fibras. Esta interaccion estd mediada por el complejo

troponina-tropomiosina (24).

El complejo estd compuesto por tres isoformas, que cumplen funciones
especificas. La troponina denominada tipo C, que a nivel del sarcoplasma es la que
une a los iones de calcio; troponina I, es la subunidad inhibidora del complejo de
troponina que, al unirse al filamento de actina, previene la contraccion muscular; y
troponina T, se une a la tropomiosina, generando la contraccién. La troponinaly T
son especificas del musculo cardiaco mientras que la troponina C tienen una

composicion similar a la del musculo estriado (25) (26).

Asi se desarrolld la medicion de troponinas | y troponinas C séricas, que

demostraron ser superiores en sensibilidad y especificidad a las mediciones de otras
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enzimas del masculo cardiaco en el diagndstico de dafio miocardico. La concentracion
incrementada de las troponinas cardiacas estd considerada actualmente como una
prueba bioquimica estdndar para corroborar la sospecha diagnostica del infarto

cardiaco (26).

El valor total de las troponinas T y | en el miocardio es de 4.0-6.0 mg para la
troponina T, y de 10.0 a 11.0 mg por un gramo de peso de tejido humanitario de
troponina I. Por otro lado, los niveles plasmaticos aumentan alrededor de 2 y 4 horas
luego de la lesion desarrollada en el miocardio (27). Los niveles de troponina T en
sangre vuelven a los valores normales después de 10 a 14 dias con una cinética
bifasica, mientras que la troponina | es especifica del corazén con un pico maximo de
9 a 12 horas, la duracion de su elevacion es de 4 a 9 dias la sensibilidad es del 100%

y tiene una cinética de liberacion monofasica (22).

Un incremento en la concentracién de troponina ultrasensible Ty | por encima
del percentil 99 se considera un indicador de prondstico desfavorable. Esta
concentracion de troponinas, en individuos realmente sanos, es detectado en el 99%,
mientras que alrededor del 1% restante verdaderamente sanas examinadas se observa

un valor elevado. En la poblacién general, el percentil 99 es de 27 ng/l (28).

Los niveles de troponinas ultrasensibles, frente a un episodio de infarto agudo
de miocardio aumentan con rapidez generalmente dentro de 1 hora después del inicio
de la sintomatologia y el tiempo que se mantienen elevados suele ser variable
usualmente algunos dias (16). La elevacion de las troponinas ultrasensibles
generalmente ocurre dentro de 3 a 12 horas y persiste durante 5 a 14 dias después de
iniciado el cuadro clinico, por lo cual se podria tomar como una base media la

elevacion desde la 1hora hasta las 12 horas (27).
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Los ensayos de alta sensibilidad de troponinas miden niveles de concentracion
de 5 a 100 veces menores que los ensayos comunes en los cuales incluso se sugiere
que el uso de umbrales de estratificacion de riesgo para troponina ultrasensible 1
podria detectar a las personas que tengan sospecha de un sindrome cardiaco agudo y
al menos 2 horas de sintomas como de bajo riesgo cuando se presentan, en

independencia del sexo y edad (28) (29).

Tabla 2 Marcadores cardiacos

Valor normal Elevacion Duracion Diagnostico en 1
hora

Troponina l <0,2 pg/L 2-4 horas 4 a9dias
Troponina T 0,02-0,13 pg/L 2-4 horas 10 a 14 dias

Troponinas 14 ng/l. 1y 12 horas 5a 14 dias 27 ng/l
ultrasensible

Mioglobina 50-85 pg/L 30 minutos Medio dia.

Lactato 105a333 U/L 6 a 12 horas 8 a 14 dias
deshidrogenasa
Creatinina 10-25 U/L 4y 24 horas 3a4dias
quinasa MB

Fuente: Elaboracion propia

La utilizacion de biomarcadores diferentes a las troponinas es una practica no
recomendada para determinar el diagnostico de infarto del miocardio, a menos que no
estén disponibles las troponinas. En el caso del diagnostico de infarto agudo de
miocardio sin ST elevado, los estudios que pueden proporcionar informacion atil si
se los realiza en conjunto con las troponinas son: creatina quinasa, copeptina, proteina

C que se une a miosina(16).

La indagacion diagnostica por imagen también es importante, sin embargo, en
el nivel de atencion primaria no estéa disponible el ecocardiograma. Sin embargo , en
las salas de urgencias, la utilidad de este estudio diagndstico de imagen es que permite
identificar la presencia de un proceso isquémico en curso o un infarto anterior. La

realizacion de una ecografia cardiaca transtoracica también permite para sugerir
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entidades alternativas relacionadas con el dolor en la region toracica como signos de

disfuncion ventricular en la embolia pulmonar o la enfermedad adrtica aguda (30).

2.3. Manejo del Infarto Agudo de Miocardio en Atencion Primaria de Salud.

El primer contacto médico ocurre cuando el paciente es evaluado por primera
vez por un profesional de la salud, como doctor, paramédico, licenciado o cualquier
personal capacitado en atencion médica de emergencia, que puede realizar e
interpretar el electrocardiograma y dar inicio a las primeras medida de intervencion.
Esto puede tener lugar tanto en el entorno prehospitalario como cuando el paciente

Ilega al hospital, como en el departamento de urgencias (16).

El periodo de tiempo entre el diagnostico y la aplicacion del tratamiento es
critico, y los electrocardiogramas de 12 derivaciones de pacientes con Infarto de
miocardio deben recolectarse y examinarse dentro de los diez minutos que transcurren
luego del contacto médico inicial. Se recomienda iniciar realizando un
electrocardiograma, comenzar a monitorizar rapidamente a todos los pacientes con
sospecha de infarto agudo de miocardio para detectar oportunamente arritmias que
representen un peligro para la vida y si esta indicado realizar una desfibrilacién
inmediata (16) (31). La realizacion de una desfibrilacion eléctrica temprana es
considerada la terapia de eleccion para los casos de taquicardia ventricular sin pulso

y fibrilacion ventricular (32).

El espectro de infarto agudo de miocardio incluye pacientes con infarto del
musculo cardiaco con un ST elevado e infarto cardiaco agudo sin elevacion del ST
que se compone de infarto sin ST y la angina inestable propiamente. La diferencia
inicial que se manifiesta a través de la fisiopatologia y los resultados tempranos entre

ambos grupos conducen a estrategias de tratamiento temprano contrastantes (16) (33).
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La mortalidad hospitalaria tiene una tasa 50% mas alta en los pacientes con
Infarto agudo de miocardio con segmento ST elevado. Por lo tanto, para el Infarto
agudo de miocardio con segmento ST elevado la pronta reapertura del vaso arterial
obstruido es la prioridad terapéutica que limita el alcance de la lesién miocardica y
salva vidas. Por el contrario, los objetivos del tratamiento terapéuticos del infarto sin
elevacion del ST son prevenir la progresion del trombo hasta la oclusion total, la

tromboembolizacién de la placa y el infarto recurrente (16) (17).

En el manejo de la angina inestable o infarto cardiaco que no cuenta con una
elevacion del ST o, puede ser conservador o invasivo. El tratamiento conservador
consiste la terapia antitrombdtica mediante la administracion antiagregantes
plaquetarios, para lo cual se recomienda una doble terapia que consiste en un inhibidor
de laP2Y1. y acido acetilsalicilico, ademas también es necesario considerar la posible
administracion de nitroglicerina via sublingual en dosis de 0,4 miligramos cada cinco
minutos hasta un total de tres dosis para reducir los sintomas isquemicos (dolor
toracico) (34). En, tanto que el manejo invasivo comprende la realizacion de una
cirugia de revascularizacion o Intervencion coronaria percutanea (ICP), cuya

indicacion estard determinada por la estratificacion de riesgo del paciente (35).

Sin embargo, en el infarto cardiaco de inicio agudo con segmento ST elevado
es importante que en los primeros 10 minutos del contacto inicial con el paciente
realizar un electrocardiograma, ademas de una monitorizacion continua del
electrocardiograma y un acceso intravenoso adecuado. Secuencialmente se
recomienda la suplementacion con oxigeno si el paciente se presenta con hipoxemia
“saturaciones de oxigeno <90%”. El uso de Oz en pacientes con saturaciones mayores

no esté indicado, ya que no existe evidencia de sus beneficios en estos casos (16).
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El tratamiento antiagregante plaguetario es el pilar fundamental para la
disminucion de las complicaciones de origen trombotico. Por lo que, el comienzo
retardado de la accion de los inhibidores del receptor P2Y12 orales es el punto débil.
Por ende, una terapia con antiagregantes y anticoagulantes es la eleccién especifica 'y
asi como su combinacidn, inicio y duracion depende ampliamente de diversos factores
del paciente. La decision de tratamiento debe superar los beneficios de la terapia

antitrombdtica frente al riesgo de hemorragia (36) (37).

Tabla 3 Antiagregantes y anticoagulantes usados en el IAM

1. Farmacos antiplaguetarios
Aspirina Dosis inicial: 150 —300mg v.0 0 75— 250 mg i.v
Mantenimiento: 75 -100 mg v.o/QD.
Il. Inhibidores del receptor P2Y1, (oraloi.v.)
Clopidogrel Dosis inicial: 300 a 600 mg v.o.
Dosis de mantenimiento: 75 mg v.o/QD.
Prasugrel Dosis inicial: 60 mg por v.o.
Dosis de mantenimiento: 10 mg v.o/QD.
El ictus previo es una contraindicacion para el prasugrel.

Ticagrelor Dosis inicial: 180 mg v.o.
Dosis de mantenimiento: 90 mg v.o/BID.
Cangrelor Dosis inicial: bolo de 30 mcg/kg i.v. seguido de una infusion de 4 mcg/kg/min durante al menos

2 horas o la duracion del procedimiento (lo que sea mas largo).
I11. Inhibidores del receptor GP Ilb/Illa (i.v.)

Eptifibatida Doble bolo: 180 mcg/kg i.v. (en un intervalo de 10 minutos) seguido de una infusién de 2,0
mcg/kg/min durante hasta 18 horas.

Tirofiban Dosis en bolo: 25 mcg/kg i.v. durante 3 min, seguido de una infusién de 0,15 mcg/kg/min
durante hasta 18 horas.

V. Medicamentos anticoagulantes

Heparina no Dosis inicial: i.v. bolo 70-100 U/kg. La infusion se titula para lograr un tiempo activado de

fraccionada. tromboplastina parcial de 60 a 80 s.

Durante la ICP: 70-100 U/kg i.v. en bolo o segun tiempo de coagulacién activado en caso de
pretratamiento de heparina no fraccionada.

Enoxaparina  Dosis inicial: 1 mg/kg BID por v.s. durante un minimo de 2 dias y continud hasta la
estabilizacion clinica. En pacientes cuyo tasa de depuracion de creatinina es inferior a 30 ml por
minuto, debe reducirse a 1 mg por kg QD. Para mayores de 75 afios dosis: 0.75 mg/kg BID.

Bivalirudina Durante la ICP primaria: 0,75 mg/kg i.v. bolo seguido de i.v. infusién de 1,75 mg/kg/h durante
4 horas después del procedimiento.

En pacientes cuya tasa de depuracion de creatinina es inferior a 30 ml/min la infusion de
mantenimiento debe reducirse a 1 mg/kg/h.

Fondaparinux Dosis inicial: 2,5 mg v.s./QD.

Durante la ICP: se recomienda un Unico bolo. Evitar si la tasa de depuracion de creatinina <20
ml/min.

Fuente: Tomado de Byrme, et al (16).
Ademas de los anticoagulante y antiagregantes todavia se mencionan a los

analgésicos comunmente utilizados incluyen morfina, fentanilo y lidocaina. Sin




embargo, su uso puede reducir el efecto antiagregante plaquetario de los antagonistas

orales del receptor P2Y12 (38) (39).

La Sociedad Canadiense de Cardiologia indica que, aunque se ha demostrado
que los analgésicos opioides pueden provocar una alta reactividad plaquetaria
residual, todavia no esta claro como esto afecta los resultados clinicos. Sin embargo,
es aconsejable evitar el uso rutinario de opioides en casos de infarto agudo de
miocardio con ST elevado, a menos que exista una condicion especifica. La lidocaina
ofrece la ventaja de que tiene un rapido efecto analgésico sin inhibicion del efecto

antiplaquetario (38).

El alivio del dolor toracico en pacientes que se presenten con elevacion del ST
corresponde a la necesidad de vital importancia. Tradicionalmente, los opioides se
utilizan habitualmente para este fin. Sin embargo, los efectos de este grupo de
farmacos en aquellas personas con infarto agudo de miocardio no se comprenden
completamente concordando plenamente con lo mencionado por la Sociedad

Canadiense de Cardiologia (40).

El opioide de preferencia es la morfina, que produce importantes efectos
analgésicos y sedantes al estimular la accién de la sustancia enddgena contra el dolor,
que es la encefalina y activar a nivel del sistema nervioso central los receptores
opioides. Se puede administrar morfina intravenosa de 3 a 5 mg si el dolor persiste y
repetir a intervalos de 5 a 15 minutos de ser necesario hasta que el paciente esté libre

de dolor (41).

El “Colegio Estadounidense de Cardiologia/Asociacién Estadounidense del
Corazon (ACC/AHA)” recomienda un inhibidor de P2Y12 més el empleo de aspirina

por un periodo minimo de 12 meses en casos de sindrome coronario agudo. Ademas,
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existen varios estudios que han demostrado que la aspirina en combinacion con
clopidogrel reduce directamente una incidencia clara de accidentes de origen
isquémico en pacientes con infarto cardiaco de inicio agudo, pero sin presencia de ST

(16) (42).

Durante la Intervencion coronaria percutdnea, se emplean varios
anticoagulantes, entre los cuales se incluyen: heparina no fraccionada, bivalirudina y
enoxaparina. Se sugiere la utilizacion de bivalirudina durante la Intervencion
coronaria percutanea primaria en casos donde el paciente presenta trombocitopenia

inducida por heparina (16).

En pacientes con un diagnostico funcional de infarto agudo de miocardio con
segmento ST elevado, la estrategia de eleccion para lograr la reperfusion es la
angiografia coronaria percutanea, siempre y cuando pueda realizar de manera
oportuna es decir, menor a 120 minutos de haber realizado el diagnostico basado en
electrocardiograma. Sin embargo, como estrategia farmacoinvasiva, la fibrin6lisis
debe iniciarse rapidamente, cuando el paciente se ha presentado en las 12 horas

posteriores al comienzo de la presentacion clinica (16) (43).

Se ha demostrado que aquellos pacientes que se encuentra en el periodo <120
minutos tienen mejor prondstico que aquellos que sobrepasan dicho periodo, esto
debido a que la intervencidn coronaria percutanea primaria disminuye el nimero de
decesos, el accidente vascular cerebral, el infarto de miocardio, y las hemorragias
graves en comparacion con la fibrindlisis, especialmente cuando se minimizan los
retrasos en el tratamiento. Ademas, este beneficio se observa incluso entre pacientes

trasladados desde hospitales sin intervencion coronaria percutanea si los tiempos de
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traslado son razonables y el tiempo isquémico total después de la presentacién es <120

minutos (44).

En caso de ser posible el traslado a un centro de mayor nivel de atencién donde
se realice la Intervencion coronaria percutanea en 60 a 90 minutos después de la
administracion inicial del agente fibrinolitico y si el perfil del paciente se ajusta a los
criterios de reperfusion, podria realizarse una intervencién de forma rutinaria o
programar una intervencién de rescate. En caso de optar por la fibrindlisis, se debe
realizar utilizando agentes fibrinoliticos especificos como tenecteplasa, alteplasa o

reteplasa (16).

La terapia fibrinolitica, también conocida como trombolisis, es un tratamiento
utilizado con la finalidad de diluir los codgulos sanguineos. Estd demostrado que
disminuye la mortalidad diversa en determinados casos, pero también tiene
limitaciones. Segun los hallazgos de un estudio, el 10,3% de los pacientes no cumplen
los criterios para la trombdlisis debido a posibles contraindicaciones, que incluyen
afecciones como accidente cerebrovascular previo, hemorragia reciente e

hipertension (45).

El tenecteplasa es una glicoproteina que contiene 527 aminoacidos y se
produce realizando modificaciones en el "ADN complementario™ su mecanismo de
accion es en primer lugar lograr su unién con la fibrina, luego “convirtiendo el
plasmindgeno unido al trombo en plasmina” de manera selectiva, finalmente logra
degradar la matriz compuesta de fibrina del trombo. Es asi, que la dosis utilizada del

medicamento es de 0,5 mg/kg en bolo (45).

Finalmente, la alteplasa consiste proteasa serina presente en el interior de las

"células endoteliales”, el cual se producen mediante biotecnologia convierte el

24



plasmindgeno en plasmina, su uso en casos de Infarto agudo de miocardio produjo: el
doble de arterias reperfundidas en los primeros 90 minutos de tratamiento. La dosis

utilizada es de 100 mg/90 minutos (45).

La reteplasa tiene la capacidad de entrar en los trombos y unirse a la fibrina.
Se ha demostrado que la reteplasa no reduce significativamente la mortalidad en un
periodo de 30 dias en el Infarto cardiaco de inicio agudo versus la comparacién con
un régimen de infusion acelerada de alteplasa, la administracién es en bolos de 10 Ul

en 30 minutos por separado (45).
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3. CONCLUSION

El abordaje inicial Infarto agudo de miocardio en atencion primaria de los
servicios de salud es crucial para lograr obtener resultados clinicos favorables y
mejorar la calidad de vida de los pacientes afectados. Este enfoque debe incluir
estrategias efectivas para una deteccion precoz, el diagndstico correcto y el manejo
pertinente.

Es fundamental obtener un historial completo del paciente, asi como
reconocer los sintomas atipicos y utilizar herramientas como el electrocardiograma y
los biomarcadores cardiacos para confirmar el diagnostico rapidamente y poder actuar
de manera oportuna de acuerdo al tiempo, decir si es antes o después de los 120
minutos, ya que esto permite dictaminar la estrategia terapéutica a seguir para dar
resolucion al cuadro del paciente, recalcando que el prondstico mejor si se actla en
los primeros 120 minutos.

Ademads, la educacién continua y la implementacion de protocolos
actualizados son esenciales para garantizar un tratamiento eficaz que reduzca la
mortalidad y las complicaciones asociadas.

Es también necesario destacar, que los componentes del ateroma que se
encuentran formando la placa y la inflamacion son eventos fisiopatolédgicos clave para
originar el Infarto agudo de miocardio por lo que los principales pilares en el manejo
de esta entidad hasta la actualidad es la terapia antitrombotica, mediante el tratamiento
antiagregante plaquetario dual: aspirina mas un inhibidor de la P2Y12, y una terapia
anticoagulante con los inhibidores de GPIIb/Illa, siendo estos lo que méas beneficios
han demostrado en los pacientes. De manera que, todo médico en el primer nivel de
atencién debe conocer estos esquemas de tratamiento para poder aplicarlos de forma

oportuna ante la presencia de un infarto.

26



En sintesis, una atencion primaria bien estructurada y centrada en el paciente,
asi como el conocimiento integral de la informacion actualizada en el manejo de esta
entidad logra ser un aspecto fundamental en la batalla contra la cardiopatia isquémica,

mejorando asi su pronostico y la supervivencia.
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5. ANEXOS

Sintomas de infarto cardiaco

Dolor tdracico agudog

ECG < 10 minutos

A
Elevacion del

|
Sin elevacion del

Troponinas cardiacas

|
Elevadas > al

Anticoagulante:
heparina no fraccionada
DI: i.v. bolo 70-100
U/kg.

min

segmento ST segmento ST ercentil 99 Normales
[r— [\ i 2
Angina Troponlna.T:0,02—0,13 pa/L =120 =120
inestable Troponina 1:<0,2 pg/L Minutos minutos
m | Troponina Ultrasensible: 14 I
_ ng/l. Y Erra— . )
Manejo Atenmor;;lzlénarla del Realizar ICP Trombolizar
>2.5 mm hombres p . 1 - |
<40 afios . _ OXideno . . Tecneteplasa a: 0,5
>2 mm hombres Terapia dual: suplemegntario & | |Antiplaguetarios y Analgesia: mg/kg en bolo.
>40 afios ASA+ inhibidor furacion <90% anticoagulacion: Ateplasa: 100 mg/90
>1,5 mm mujeres P2Y12 ICPo S e . — min i.v.
independiente de la Analgesia: Revascularizacion Antiolaguetario: aspirina Inhibidores P2Y12: Morfina: 3a5mg Reteplasa: bolos de
edad Nitroglicerina Dl'plsqo 300 PN clopidrogel DI: 300a | |iv- persiste repetir a 10 UI 30 min por
sublingual: 0,4 mg - o0 a5l mg v.o. 600 mg v.0. intervalos de 5 a 15

separado.
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