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partir de los sintomas y las anomalias en el ECG y las enzimas cardia-
cas. No obstante, el desarrollo de biomarcadores cardiacos especificos
del tejido miocardico cada vez mas sensibles y de técnicas de imagen
mads sensibles ahora permite detectar cantidades muy pequefias de
necrosis o lesién miocardica. Ademas, el manejo de pacientes con IM
ha mejorado significativamente y ha resultado en menos necrosis y
lesién miocardica, a pesar de una presentacion clinica similar. Por otra
parte, parece necesario distinguir los distintos trastornos que pueden
causar el IM, como por ejemplo el IM «espontaneo» y el «relacionado
con el procedimiento». Por lo tanto, los médicos, otros proveedores
sanitarios y los pacientes requieren una definicion actualizada del IM.

En 2000, el Primer Grupo de Trabajo Global sobre IM present6 una
nueva definicién del IM, que implicaba que cualquier necrosis en el
ambito de la isquemia miocardica deberia calificarse de IM". El
Segundo Grupo de Trabajo Global sobre el IM perfeccioné atin mas
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Definicion de infarto de miocardio

Criterios de IAM

El término IAM se debe utilizar cuando haya pruebas de necrosis miocardica en un contexto clinico coherente con isquemia miocérdica aguda. En esas condiciones,

cualquiera de los criterios siguientes cumple el diagnéstico de IM:

« Deteccion de un aumento o descenso de los valores de biomarcadores cardiacos (preferiblemente cTn) con al menos un valor por encima del p99 del LRS y con al menos

uno de los siguientes:
- Sintomas de isquemia

- Nuevos o supuestamente nuevos cambios significativos del segmento ST-T o nuevo BRIHH

- Aparicion de ondas Q patolégicas en el ECG

- Pruebas por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalias regionales en el movimiento de la pared

- Identificacion de un trombo intracoronario en la angiografia o la autopsia

» Muerte cardiaca con sintomas de isquemia miocardica y supuestas nuevas alteraciones isquémicas en el ECG o nuevo BRIHH, pero que se produjo antes de determinar

biomarcadores cardiacos o antes de que aumentasen los valores de estos

« Se define arbitrariamente el IM relacionado con ICP por la elevacion de cTn (>5 x p99 del LRS) en pacientes con valores basales normales (<p99 del LRS) o un aumento de
los valores de cTn >20% si los basales son elevados y estables o descienden. Ademads, se necesita: a)sintomas de isquemia miocardica; b)nuevos cambios isquémicos del
ECG; c)hallazgos angiograficos coherentes con complicacién del procedimiento, o d)demostracién por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalias

regionales en el movimiento de la pared

« La trombosis del stent asociada a IM si se detecta en la angiografia coronaria o la autopsia en el contexto de isquemia miocéardica y con un aumento o descenso de los titulos

de biomarcadores cardiacos con al menos un valor >p99 del LRS

« El IM relacionado con la CABG se define arbitrariamente por la elevacion de titulos de biomarcadores cardiacos (>10 x p99 del LRS) en pacientes con valores basales de cTn
normales (<p99 del LRS). Ademas, se debe considerar diagnéstico de IM: a) nuevas ondas Q patolégicas o nuevo BRIHH; b) nuevo injerto documentado angiograficamente
o nueva oclusion de la arteria coronaria nativa, o ¢)pruebas por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalias regionales en el movimiento de la pared

Criterios de IM previo

Cualquiera de los siguientes se ajusta al diagndstico de IM previo:

« Ondas Q patoldgicas con o sin sintomas en ausencia de causas no isquémicas

« Prueba por imagen de una regién con pérdida de miocardio viable adelgazada e incapaz de contraerse, en ausencia de una causa no isquémica

« Hallazgos patolégicos de IM previo

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; CABG: cirugia de revascularizacién aortocoronaria; cTn: troponinas cardiacas; IAM: infarto agudo de miocardio; ICP: intervencion
coronaria percutanea; IM: infarto de miocardio; LRS: limite superior de referencia; p99: percentil 99.

estos principios, lo que dio como resultado el «Documento de Con-
senso sobre la Definicién Universal del Infarto de Miocardio» en 2007,
que resaltaba los distintos trastornos que pueden desencadenar un
IM2. Ese documento, aprobado por la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC), la American College of Cardiology Foundation (ACCF), la American
Heart Association (AHA) y la World Heart Federation (WHF), ha tenido
buena acogida en la comunidad médica y ha sido adoptado por la
OMS3. No obstante, el desarrollo de pruebas (assays) todavia mas sen-
sibles para los marcadores de necrosis miocardica exige una revision
mas exhaustiva, especialmente cuando la necrosis se da en pacientes
clinicamente enfermos tras someterse a intervencién coronaria per-
cutdnea (ICP) o cirugia cardiaca. El Tercer Grupo de Trabajo Global
sobre el IM ha continuado con los esfuerzos conjuntos de ESC/ACCF/
AHA/WHF integrando estas perspectivas y nuevos datos en el docu-
mento actual, que ahora reconoce que se puede detectar cantidades
muy pequefias de necrosis o lesion miocardica mediante marcadores
bioquimicos y por técnicas de imagen.

CARACTERISTICAS P/}TOL()G]CAS DE LA ISQUEMIA
Y EL INFARTO MIOCARDICOS

El IM se define en patologia como la muerte de células miocardicas
debido a isquemia prolongada. Tras la aparicién de la isquemia mio-
cardica, la muerte celular histolégica no es inmediata, sino que tarda
algin tiempo en producirse, apenas 20 min o menos en algunos
modelos animales®. Pasan varias horas antes de que se pueda identifi-
car necrosis miocardica mediante examen macroscopico o microsco-
pico post mortem. La necrosis completa de las células miocardicas en
riesgo requiere 2-4 h o mas, dependiendo de si hay circulacién colate-
ral a la zona isquémica u oclusién arterial coronaria persistente o
intermitente, la sensibilidad de los miocitos a la isquemia, el acondi-
cionamiento previo y la demanda individual de oxigeno y nutrientes2.
Todo el proceso que resulta en un infarto curado suele tardar, como
minimo, 5-6 semanas. La reperfusién puede alterar la apariencia
macroscopica y microscopica.

DETEQCION POR BIOMARCADORES DE LA LESION
MIOCARDICA CON NECROSIS

La lesién miocardica se detecta cuando las concentraciones san-
guineas de los biomarcadores sensibles y especificos, como troponi-
nas cardiacas (cTn) o la fraccién MB de la creatincinasa (CK-MB),
aumentan? Las cTn Iy T son componentes del aparato contractil de
las células miocardicas y se expresan casi exclusivamente en el cora-
z6n. Aunque las elevaciones de estos biomarcadores en la sangre
reflejan una lesién que resulta en necrosis de las células miocardicas,
no indican el mecanismo subyacente®. Se han propuesto varias posibi-
lidades para liberar las proteinas estructurales del miocardio, incluida
la recuperacion normal de las células miocardicas, apoptosis, libera-
cién celular de productos de degradacién de la troponina, aumento de
la permeabilidad de la pared celular, formacién y liberacion de ampo-
llas membranosas y necrosis miocitica®. Independientemente de la
biopatologia, la necrosis miocardica debida a isquemia miocardica se
designa como IM.

La evidencia histolégica de la lesién miocardica con necrosis tam-
bién puede detectarse en condiciones clinicas asociadas a lesién mio-
cardica predominantemente no isquémica. Se puede detectar
pequeifias cantidades de lesién miocardica con necrosis, asociadas a
insuficiencia cardiaca (IC), insuficiencia renal, miocarditis, arritmias,
embolia pulmonar o procedimientos quirtrgicos coronarios o percu-
tdneos sin incidentes. No se debe calificar estos casos como IM o una
complicacién de los procedimientos, sino como una lesién miocar-
dica, como se ilustra en la figura 1. La complejidad de las circunstan-
cias clinicas a veces dificulta determinar dénde residen los casos
individuales en los 6valos de la figura 1. En ese contexto, es impor-
tante distinguir las causas agudas de la elevacién de la ¢cTn —que
requiere un aumento o una reduccién de los valores de cTn— de los
aumentos cronicos, que tienden a no cambiar de modo agudo. En la
tabla 1 se muestra una lista de las circunstancias clinicas asociadas a
valores elevados de cTn. Se debe describir en la historia del paciente
las contribuciones multifactoriales que resultan en lesién miocardica.
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Figura 1. Esta ilustracién muestra varias entidades clinicas: por ejemplo, insuficiencia renal, insuficiencia cardiaca, taquiarritmia o bradiarritmia, los procedimientos cardiacos o
no cardiacos que pueden estar relacionados con lesién miocardica con muerte celular marcada por la elevacién de troponinas cardiacas. No obstante, estas entidades también
pueden estar relacionadas con infarto de miocardio en caso de evidencia clinica de isquemia miocardica aguda con aumento o descenso de troponinas cardiacas.

El biomarcador preferido, en general y para cada categoria especi-
fica del IM, es la cTn (I 0 T), que tiene una elevada especificidad del
tejido miocardico y una elevada sensibilidad clinica. La deteccién de
un aumento o una reduccién de las determinaciones es esencial para
diagnosticar infarto agudo de miocardio (IAM)’. Una concentracién de
cTn aumentada se define como un valor que supera el percentil 99
de la poblacién normal de referencia (limite superior de referencia
[LRS])). Este percentil 99 discriminatorio se designa como el umbral de
decisién para el diagnéstico de IM y se debe determinar para cada
prueba especifica con el control de calidad adecuado en cada labora-
torio®?, Se puede encontrar los valores del percentil 99 del LRS defini-
dos por los fabricantes, incluidos los de muchos de los tests de alta
sensibilidad en fase de desarrollo, en las indicaciones del prospecto
de los tests o0 en publicaciones recientes'®-'2,

Los valores deben presentarse en nanogramos por litro (ng/l) o
picogramos por mililitro (pg/ml) para formar nimeros enteros. Los
criterios para el aumento de los valores de ¢Tn dependen de los tests,
pero pueden definirse a partir del perfil de precisién de cada test,
incluidos los tests de alta sensibilidad™", La precisién 6ptima, como
describe el coeficiente de variacién (C,) al percentil 99 del LRS para
cada test, debe definirse como < 10%. Una precisién mejor
(C, < 10%) permite tests mas sensibles y facilita la deteccién de valores
cambiantes®. El uso de tests que no cuentan con precisién ptima
(C, > 10% al percentil 99 del LRS) hace que sea mas dificil determinar
un cambio significativo, pero no produce falsos positivos. No se debe
utilizar tests con C, > 20% al percentil 99 del LRS™. Se reconoce que los
problemas preanaliticos y analiticos pueden inducir valores elevados
y reducidos de cTn'",

Se debe extraer muestras de sangre en la primera evaluacién para
medir la cTn y repetirlas a las 3-6 h. Se necesitan muestras posteriores
si ocurren mas episodios isquémicos o cuando el timing de los sinto-

mas iniciales no esta claro'. Para establecer el diagnéstico de IM, se
necesita un aumento o una reduccion de los valores con al menos un
valor por encima del umbral de decisién, combinado con una alta pro-
babilidad pretest. Se necesita la demostracién de un patrén que sube
o baja para distinguir las elevaciones agudas de las crénicas en las
concentraciones cTn asociadas a la cardiopatia estructural'®15-1%, Por
ejemplo, los pacientes con insuficiencia renal o IC pueden presentar
elevaciones crénicas significativas de la cTn, que pueden ser marca-
das, tal y como se observa en muchos pacientes con IM, pero no cam-
bian de modo agudo’. No obstante, no es absolutamente necesario
un patrén de subida o bajada para hacer el diagnéstico del IM si un
paciente con elevado riesgo pretest acude bastante después del inicio
de los sintomas; por ejemplo, cerca del umbral de la curva tiempo-
concentracion de cTn o de una parte de declive lento de esa curva,
cuando la deteccién de un patrén cambiante puede resultar proble-
matica. Los valores pueden mantenerse elevados durante 2 semanas o
mas tras la aparicion de la necrosis miocitica'.

Los valores dependientes del sexo se pueden recomendar para
los tests de troponina de alta sensibilidad?®?'. Un valor de cTn ele-
vado (> p99 del LRS), con o sin un patrén dinamico de valores o en
ausencia de evidencias clinicas de isquemia, debe alentar la bas-
queda de otros diagndsticos asociados a la lesién miocardica como,
por ejemplo, miocarditis, diseccion aértica, embolia pulmonar o IC.
La insuficiencia renal y otros estados de enfermedad crénica no
isquémica, que pueden estar asociados a valores de cTn elevados,
aparecen en la tabla 1101,

En caso de que no haya una prueba de la cTn disponible, la mejor
alternativa es la CK-MB (medida mediante un test de masa). Al igual que
con la troponina, un valor de CK-MB elevado se define como un indicador
> p99 del LRS, que se designa como el umbral de decision para el diag-
néstico de IM?2 Se debe utilizar valores especificos por sexo?.



Rev Esp Cardiol. 2013;66(2):132.e1-e15 e5

Tabla1
Elevaciones de los titulos de troponinas cardiacas debidas a lesién miocardica

Lesiones relacionadas con la isquemia miocdrdica primaria

Rotura de placa
Formacién de trombo intraluminal en la arteria coronaria

Lesiones por isquemia miocdrdica relacionadas con el desequilibrio entre suministro
y demanda

Taquiarritmias o bradiarritmias

Diseccién aértica o enfermedad grave de la valvula aértica
Miocardiopatia hipertréfica

Shock cardiogénico, hipovolémico o séptico

Insuficiencia respiratoria grave

Anemia grave

Hipertensi6n con o sin HVI

Espasmo coronario

Vasculitis o embolia coronaria

Disfuncion endotelial coronaria sin EAC significativa

Lesiones no relacionadas con la isquemia miocdrdica

Contusién cardiaca, cirugia, ablacién, marcapasos o choques con desfibrilador
Rabdomiolisis con deterioro cardiaco

Miocarditis

Agentes cardiotéxicos como antraciclina o herceptina

Lesion miocdrdica multifactorial o indeterminada

Insuficiencia cardiaca

Miocardiopatia por estrés (tako-tsubo)

Embolia pulmonar grave o hipertensién pulmonar

Sepsis y pacientes criticos

Insuficiencia renal

Afecciones neurolégicas graves y agudas como ACV o hemorragia subaracnoidea
Enfermedades infiltrativas como amiloidosis o sarcoidosis

Ejercicio extenuante

ACV: accidente cerebrovascular; EAC: enfermedad de las arterias coronarias; HVI:
hipertrofia ventricular izquierda.

CARACTERISTICAS CI;iNICAS DE LA ISQUEMIA
Y EL INFARTO MIOCARDICOS

La aparicién de la isquemia miocardica es el paso inicial en el desa-
rrollo del IM y resulta de un desequilibrio entre el suministro y la
demanda de oxigeno. En el ambito clinico, la isquemia miocardica
generalmente puede identificarse a partir del historial del paciente y
el ECG. Los posibles sintomas isquémicos incluyen varias combinacio-
nes de molestias tordcicas, de las extremidades superiores, mandibu-
lares o epigastricas (al hacer esfuerzos o en reposo) o un equivalente
isquémico como, por ejemplo, disnea o fatiga. La molestia asociada al
IAM generalmente dura > 20 min. A menudo, la molestia es difusa, no
localizada ni posicional ni afectada por el movimiento de la region, y
puede estar acompafiada de diaforesis, nauseas o sincope. No obs-
tante, estos sintomas no son especificos de la isquemia miocardica. En
consecuencia, se puede diagnosticar errébneamente y atribuirlos a
trastornos gastrointestinales, neurolégicos, pulmonares o reumaticos.
El IM puede ocurrir con sintomas atipicos (p. ej., palpitaciones o
parada cardiaca) o incluso sin sintomas (mujeres, ancianos, diabéticos
0 pacientes postoperatorios o criticos)?. Se aconseja una evaluacién
exhaustiva de estos pacientes, sobre todo cuando haya un patrén de
ascenso o descenso de los biomarcadores cardiacos.

CLASIFICACION CLINICA DEL INFARTO DE MIOCARDIO

Por el bien de las estrategias de tratamiento inmediatas, como la
terapia de reperfusion, es practica habitual atribuir IM a pacientes con
molestias toracicas u otros sintomas isquémicos que sufren elevacion
del ST en dos derivaciones contiguas (véase la seccién del ECG), como
un «infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST»
(IAMCEST). En cambio, cuando se atiende por primera vez a pacientes

sin elevacion del ST, se suele diagnosticarles «infarto agudo de mio-
cardio sin elevacion del segmento ST» (IAMSEST). En muchos pacien-
tes con IM aparecen ondas Q (IM con onda Q), pero otros no (IM sin
onda Q). Los pacientes sin valores altos del biomarcador pueden ser
diagnosticados de angina inestable. Ademas de estas categorias, el IM
se clasifica en varios tipos, basados en diferencias patolégicas, clinicas
y prondsticas, junto con distintas estrategias de tratamiento (tabla 2).

Infarto de miocardio espontaneo (infarto de miocardio
tipo 1)

Se trata de un episodio relacionado con rotura, ulceracion, fisura,
erosion o diseccion de una placa, con resultado de trombo intralumi-
nal en una o mas de las arterias coronarias, desencadenante de un
menor flujo sanguineo miocardico o embolia plaquetaria distal, con
posterior necrosis miocitica. Puede que el paciente tenga EAC grave
subyacente, pero en ocasiones (5-20%) se puede hallar EAC no obs-
tructiva o ninguna EAC en la angiografia, especialmente en muje-
reSZS-ZS'

Infarto de miocardio secundario a un desequilibrio
isquémico (infarto de miocardio tipo 2)

En casos de lesién miocardica con necrosis, en los que un trastorno
distinto de EAC contribuye a un desequilibrio entre el suministro y la
demanda de oxigeno miocardico, se utiliza el término «IM tipo 2»
(fig. 2). En los pacientes en estado critico o los sometidos a cirugia
(no cardiaca) mayor, pueden aparecer valores elevados de biomarca-
dores cardiacos, debido a los efectos téxicos directos de las altas con-
centraciones de catecolaminas end6genas o ex6genas circulantes.
También, el vasospasmo coronario y la disfuncién endotelial tienen el
potencial de causar IM?6-25,

Muerte cardiaca debida a infarto de miocardio
(infarto de miocardio tipo 3)

Los pacientes que sufren muerte cardiaca, con sintomas que indi-
can isquemia miocardica acompaiiados de supuestas nuevas altera-
ciones isquémicas en el ECG o nuevo bloque de rama izquierda del
haz de His (BRIHH), pero sin valores de biomarcadores disponibles,
constituyen un grupo de diagnéstico complicado. Estos individuos
pueden fallecer antes de que se pueda tomar muestras de sangre de
biomarcadores o antes de poder identificar biomarcadores cardiacos
elevados. Si los pacientes se presentan con caracteristicas clinicas de
isquemia miocardica o con supuestas nuevas alteraciones isquémicas
en el ECG, se debe clasificarlos como pacientes que han tenido IM
fatal, incluso en ausencia de evidencia del biomarcador cardiaco
de IM.

Infarto de miocardio asociado a procedimientos
de revascularizacion (infartos de miocardio tipos 4y 5)

El infarto o lesién miocardica perioperatoria puede ocurrir en
algunas fases de la instrumentacién del corazén que se requiere
durante los procedimientos de revascularizacién mecanicos, ya sea
intervencién coronaria percutanea (ICP) o cirugia de revasculariza-
cién aortocoronaria (CABG). Se puede detectar valores de cTn eleva-
dos tras estos procedimientos, puesto que pueden ocurrir varios
accidentes que resulten en lesién miocardica con necrosis?*2. Es pro-
bable que la limitacién de tal lesion sea beneficiosa para el paciente:
no obstante, no esta bien definido el umbral para un peor prondstico,
relacionado con un aumento asintomatico de los valores de los bio-
marcadores cardiacos en ausencia de complicaciones operatorias®>-®.
Las subcategorias del IM relacionado con la ICP estan relacionadas
con la reestenosis y la trombosis del stent que pueden ocurrir tras el
procedimiento primario.
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Tabla 2
Clasificacion universal del infarto de miocardio

Tipo 1: IM espontdneo

IM espontaneo relacionado con rotura de placa aterosclerética, ulceracién, fisura, erosién o diseccién que resulta en trombo intraluminal en una o mas de las arterias
coronarias y reduccion del riego sanguineo miocardico o embolia plaquetaria distal con la consiguiente necrosis miocitica. El paciente podria tener EAC grave subyacente,
pero en ocasiones hay EAC no obstructiva o no hay EAC

Tipo 2: IM secundario a desequilibrio isquémico

En caso de lesién miocardica con necrosis en que un trastorno distinto de EAC contribuye al desequilibrio entre suministro y la demanda miocardicas de oxigeno, p.ej.,
disfuncion endotelial coronaria, espasmo de la arteria coronaria, embolia coronaria, taquiarritmias o bradiarritmias, anemia, insuficiencia respiratoria, hipotensién
e hipertensién con o sin HVI

Tipo 3: IM que resulta en muerte cuando atin no se dispone de las determinaciones de biomarcadores

Muerte cardiaca con sintomas de isquemia miocardica y supuestas nuevas alteraciones isquémicas en el ECG o nuevo BRIHH, pero que ocurre antes de que se pudiera tomar
las muestras de sangre o el biomarcador cardiaco pudiese aumentar o, mds raramente, sin haber determinado los biomarcadores cardiacos

Tipo 4a: IM relacionado con ICP

El IM relacionado con la ICP se define arbitrariamente por la elevacion de los titulos de cTn >5 x p99 del LRS en pacientes con valores basales normales (<p99 del LRS) o un
aumento de cTn >20% si los valores basales eran elevados y estables o descienden. Ademas se necesita uno de los siguientes: a) sintomas de isquemia miocardica; b)nuevos
cambios isquémicos del ECG o nuevo BRIHH; ¢)pérdida angiografica de permeabilidad de la arteria coronaria principal o una rama lateral, flujo lento o ausencia de flujo
persistentes o embolizacién, o d)evidencia por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalias regionales del movimiento de la pared

Tipo 4b: IM relacionado con trombosis del stent

El IM relacionado con trombosis del stent se detecta mediante angiografia coronaria o autopsia en el contexto de isquemia miocardica y aumento o descenso de los titulos de
los biomarcadores cardiacos con al menos un valor >p99 del LRS

Tipo 5: IM relacionado con la CABG

El IM relacionado con la CABG se define arbitrariamente por la elevacion de los titulos de los biomarcadores cardiacos >10 xp99 del LRS en pacientes con valores basales
de cTn normales (<p99 del LRS). Ademas, uno de los siguientes: a) nuevas ondasQ patoldgicas o nuevo BRIHH; b) nueva oclusién de la arteria coronaria nativa o injerto
documentada angiograficamente, o c)evidencia por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalias regionales del movimiento de la pared

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His; CABG: cirugia de revascularizacién aortocoronaria; cTn: troponinas cardiacas; ICP: intervencion coronaria percutanea; IM:
infarto de miocardio; LRS: limite superior de referencia; p99: percentil 99.

DETECCION ELECTROCARDIOGRAFICA DEL INFARTO
DE MIOCARDIO

El ECG es una parte integral del estudio clinico de diagnéstico de
los pacientes con sospecha de IM y se debe realizarlo e interpretarlo
inmediatamente (es decir, lograr este objetivo en 10 min) tras la pre-
sentacion clinica® Los cambios dinamicos en las formas de onda del

ECG durante los episodios agudos de isquemia miocardica a menudo
requieren realizar mdltiples ECG, especialmente si el de la presenta-
cién inicial no es diagnéstico. Las grabaciones en serie en pacientes
sintomaticos con ECG inicial no diagndstico deben realizarse a inter-
valos de 15-30 min o, si es posible, una grabacién continua con ECG
computarizado de 12 derivaciones. La recurrencia de los sintomas tras
un intervalo asintomatico supone una indicacién para un rastreo

Rotura de placa con trombo

< IM tipo 1

Vasospasmo o disfuncién
endotelial

o=

Aterosclerosis establecida
y desequilibrio entre
demanda y aporte

< IM tipo 2
<_ IMtipo 2

Desequilibrio entre demanda

y aporte por si solo

Figura 2. Diferenciacién entre infarto de miocardio (IM) tipos 1y 2 segtin el estado de las arterias coronarias.
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repetido y, en pacientes con anomalias en el ECG en desarrollo, se
debe realizar un ECG previo al alta hospitalaria como punto de refe-
rencia para futuras comparaciones.

Los cambios agudos o en curso de las formas de onda ST-T y ondas
Q, si estan presentes, pueden permitir al facultativo cronometrar el
episodio, identificar la arteria relacionada con el infarto, estimar la
cantidad de miocardio en riesgo y el prondstico y determinar la estra-
tegia terapéutica. Un cambio mas pronunciado del segmento ST o una
inversion de la onda T con compromiso de muchas derivaciones/terri-
torios se asocia a mayor isquemia miocardica y peor prondstico. Otros
signos del ECG asociados a la isquemia miocardica aguda son arrit-
mias cardiacas, retrasos en la conduccién intraventricular y auriculo-
ventricular y pérdida de amplitud precordial de la onda R. El tamafio
de la arteria coronaria y la distribucién de los segmentos arteriales,
los vasos colaterales, la localizacién, el grado y la gravedad de la este-
nosis coronaria y los antecedentes de necrosis miocardica pueden
afectar a las manifestaciones electrocardiograficas de la isquemia
miocardica®. Por lo tanto, siempre hay que comparar el ECG de la pri-
mera asistencia médica con ECG anteriores si estan disponibles. El
ECG por si solo suele ser insuficiente para diagnosticar el infarto o la
isquemia miocardica aguda, puesto que la desviacién del ST puede
observarse en otros trastornos, como la pericarditis aguda, la hiper-
trofia ventricular izquierda (HVI), el BRIHH, el sindrome de Brugada,
la cardiomiopatia por estrés y patrones precoces de repolarizacion®’.
Una nueva elevacién prolongada del segmento ST (p. €j., > 20 min),
especialmente cuando se asocia con depresién reciproca del seg-
mento ST, generalmente refleja una oclusién coronaria aguda y
resulta en lesién miocardica con necrosis. Al igual que en la cardio-
miopatia, las ondas Q también pueden ocurrir debido a una fibrosis
miocardica en ausencia de EAC.

Las anomalias en el ECG de la isquemia o el infarto miocardicos
pueden inscribirse en el segmento PR, el complejo QRS, el segmento
ST o la onda T. Las primeras manifestaciones de la isquemia miocar-
dica suelen ser cambios en la onda T y el segmento ST. Una mayor
amplitud hiperaguda de la onda T, con prominentes ondas T simétri-
cas en al menos dos derivaciones contiguas, es una sefial precoz que
puede prenunciar la elevacién del segmento ST. Se puede observar
ondas Q transitorias durante un episodio de isquemia aguda o, rara-
mente, durante el IAM reperfundido con éxito. La tabla 3 muestra los
criterios de las ondas ST-T para el diagnéstico de la isquemia miocar-
dica aguda que puede o no resultar en IM. El punto ] se utiliza para
determinar la magnitud del cambio del segmento ST. La nueva, o
supuestamente nueva, elevacién del punto J > 0,1 mV se requiere en
todas las derivaciones menos en la V, y V,. En los varones saludables
de menos de 40 afios, la elevacion del punto J puede ser de hasta
0,25 mV en las derivaciones V, o V,, pero se reduce con la edad. Las
diferencias de sexo requieren puntos de corte distintos para las muje-
res, puesto que la elevacién del punto ] en las derivaciones V, y V, en
mujeres sanas es menor que la de los varones®. El término «derivacio-
nes contiguas» hace referencia a grupos de derivaciones como las
anteriores (V,-Vy), las inferiores (I, IlI, aVF) o las laterales/apicales
(I, aVL). Las derivaciones suplementarias como V;R y V,R reflejan la
pared libre del ventriculo derecho y V,-V,, la pared inferobasal. Los
criterios de la tabla 3 requieren que el cambio del ST esté presente en
dos o mas derivaciones contiguas. Por ejemplo, elevaciones del ST
>0,2 mV en la derivacién V, y > 0,1 mV en la derivacién V, cumplirian
los criterios de dos derivaciones contiguas anémalas en un varén de
mas de 40 afios. No obstante, elevaciones del ST > 0,1y < 0,2 mV
observadas Ginicamente en las derivaciones V,-V, de varones
(0 < 0,15 mV en mujeres) podrian ser un hallazgo normal. Hay que
tener en cuenta que, ocasionalmente, la isquemia miocardica aguda
puede crear un cambio del segmento ST suficiente para cumplir los
criterios en una derivacion pero ser ligeramente menor que el cambio
del ST requerido en una derivacion contigua. Grados menores de des-
plazamiento del ST o una inversion de la onda T no excluyen la isque-
mia miocéardica aguda o IM en curso, puesto que una tnica grabacién

Tabla 3
Manifestaciones electrocardiograficas de isquemia miocardica aguda (en ausencia de
HVI'y BRIHH)

Elevacion del ST

Nueva elevacion del ST en el punto ] en dos derivaciones contiguas con los puntos
de corte: 20,1mV en todas las derivaciones menos en V,-V;, en las que son de
aplicacién los puntos de corte siguientes: >0,2mV en varones de edad >40 afios,
>0,25 mV en varones menores de 40 afios 0 20,15 mV en mujeres

Depresion del STy cambios de la onda T

Nueva depresion del ST horizontal o descendiente >0,05mV en dos derivaciones
contiguas o inversiéon de ondaT 20,1 mV en dos derivaciones contiguas con una
ondaR prominente o cociente R/S >1

estatica puede que no capture los cambios mas dinamicos del ECG
que se detectarian s6lo con grabaciones en serie. La elevacién del ST o
las ondas Q diagnésticas en grupos de derivaciones contiguas son mas
especificas que la depresion del ST para localizar el lugar de la isque-
mia o la necrosis miocardicas?*. En pacientes cuya primera manifes-
tacion es dolor toracico isquémico con ECG inicial no diagnéstico,
siempre se debe considerar las derivaciones suplementarias, asi como
las grabaciones de ECG en serie*#2,

La evidencia electrocardiografica de la isquemia miocardica en la
distribucién de una arteria circunfleja izquierda a menudo se pasa por
alto y se captura mejor utilizando derivaciones posteriores en el
quinto espacio intercostal (V; en la linea axilar posterior izquierda, V,
en la linea medio escapular izquierda y V, en el extremo paraespinal
izquierdo). Se recomienda la grabacién de estas derivaciones en
pacientes con alta sospecha clinica de oclusién circunfleja aguda
(p. €j., ECG inicial no diagnéstico o depresién del segmento ST en las
derivaciones V,-V,)*. Se recomienda un punto de corte de 0,05 mV
elevacién del ST en las derivaciones V,-V,; la especificidad aumenta
en el punto de corte de elevacién del ST > 0,1 mV, y es el que se debe
utilizar para varones menores de 40 afios. La depresion del ST en las
derivaciones V,-V, puede indicar isquemia miocardica inferobasal
(infarto posterior), sobre todo cuando la onda T terminal es positiva
(elevacién del ST equivalente), pero esto es inespecifico*-4. En
pacientes con infarto inferior y sospecha de infarto de ventriculo
derecho, se debe grabar las derivaciones precordiales derechas V,R y
V,R, puesto que la elevacién del ST > 0,05 mV (> 0,1 mV para varones
menores de 30 afios) ofrece criterios que respaldan el diagnéstico®.

Durante un episodio de molestias toracicas agudas, la seudonor-
malizacién de las ondas T previamente invertidas puede indicar
isquemia miocardica aguda. La embolia pulmonar, los procesos intra-
craneales, las anomalias electroliticas, la hipotermia o la miocarditis y
la perimiocarditis también puede resultar en anomalias en ST-T y se
debe tenerlos en cuenta en los diagndsticos diferenciales. El diagnds-
tico del IM es mas dificil en presencia de BRIHH*4#, No obstante, la
elevacion concordante del segmento T o un ECG anterior puede ser
til para determinar si hay IAM en ese contexto. En pacientes con blo-
queo de rama derecha del haz de His (BRDHH), las anomalias en ST-T
en las derivaciones V,-V, son comunes, lo que dificulta valorar si hay
isquemia en esas derivaciones; no obstante, cuando se hallan nuevas
elevaciones del ST u ondas Q, se debe considerar isquemia o infarto
miocardicos.

INFARTO DE MIOCARDIO PREVIO

Como se muestra en la tabla 4, las ondas Q o los complejos QS en
ausencia de los factores de confusién de QRS son patognomonicos de
un IM previo en pacientes con cardiopatia isquémica, independiente-
mente de los sintomas**’, La especificidad del diagnéstico del IM por
ECG es mayor cuando las ondas Q ocurren en varias derivaciones o
agrupaciones de derivaciones. Cuando las ondas Q se asocian con las
desviaciones del ST o cambios de la onda T en las mismas derivacio-
nes, la probabilidad de sufrir un IM aumenta; por ejemplo, pequefias
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Tabla 4
Cambios del ECG relacionados con infarto de miocardio previo

Tabla 5
Escollos comunes del ECG en el diagnéstico del infarto de miocardio

Cualquier onda Q en las derivaciones V,-V, 20,02s o complejo QS en las
derivaciones V, y V,

Onda Q 20,035y 20,1 mV de profundidad o complejo QS en las derivaciones I, II,
aVL, aVF o V,-V; en cualquiera de las dos derivaciones de un grupo de derivacién
contiguo (I, aVL; V-Vg; 11, 111, aVF)*

OndaR 20,04s en V-V, y R/S 21 con ondaT concordante positiva en ausencia
de defecto de conduccién

*Se utilizan los mismos criterios para las derivaciones suplementarias V,-V,.

ondas Q 20,02 sy < 0,03 s que tienen una profundidad > 0,1 mV indi-
can IM previo si vienen acompafiadas de ondas T invertidas en el
mismo grupo de derivacién. Se han utilizado otros algoritmos codifi-
cados validados para el IM, como el Cédigo Minnesota y WHO
MONICA en estudios epidemiolégicos y ensayos clinicos3.

INFARTO DE MIOCARDIO SILENTE

Los pacientes asintomaticos en quienes aparecen nuevos criterios
patolégicos de la onda Q para IM detectados durante un ECG de segui-
miento o imagenes cardiacas que revelan evidencias de IM, no atri-
buibles directamente a un procedimiento de revascularizacién
coronario, debe denominarse «IM silente»*$-5!, En los estudios, el IM
silente con onda Q representa un 9-37% de todos los episodios de IM no
mortales y se asocian a un riesgo de muerte significativamente
mayor“4°, La mala colocacién de la derivacién o los factores de confu-
si6n del QRS pueden resultar en lo que parecen ser nuevas ondas Q o
complejos QS al comparar con un rastreo previo. Por lo tanto, el diag-
néstico de un nuevo IM silente con onda Q debe confirmarse repi-
tiendo el ECG con la derivacién colocada correctamente o mediante
un estudio por imagen y centrando las preguntas en los potenciales
sintomas isquémicos provisionales.

TRASTORNOS QUE CONFUNDEN EL DIAGNOSTICO
ELECTROCARDIOGRAFICO DEL INFARTO DE MIOCARDIO

Un complejo QS en la derivacién V, es normal. Una onda Q < 0,03 s
y < 25% de la amplitud de la onda R en la derivacién IIl es normal si el
eje QRS frontal se encuentra entre -30° y 0°. Una onda Q también
puede ser normal en aVL si el eje QRS frontal se encuentra entre 60° y
90°. Las ondas Q septales son ondas pequefias y no patolégicas
<0,03 sy <25% de la amplitud de la onda R en las derivaciones I, aVL,
aVFy V,-V,. Preexcitacién, cardiomiopatia por estrés, dilatada u obs-
tructiva, amiloidosis cardiaca, BRIHH, hemibloqueo anterior
izquierdo, HVI, hipertrofia ventricular derecha, miocarditis, cor pul-
monale agudo o hiperpotasemia puede tener relaciéon con las ondas Q
o los complejos QS en ausencia de IM. Las anomalias en el ECG que
semejan isquemia o infarto miocardicos se presentan en la tabla 5.

TECNICAS DE IMAGEN

Las técnicas de imagen no invasivas desempefian muchas funcio-
nes en pacientes con IM o sospecha de IM, pero esta seccion se centra
Gnicamente en el diagnéstico y la caracterizacién del IM. Las razones
subyacentes son que la isquemia y la hipoperfusién miocardica regio-
nal resultan en una cascada de episodios que incluyen disfuncién
miocardica, muerte celular y curacién mediante fibrosis. Por lo tanto,
algunos parametros de imagen importantes son la perfusion, la viabi-
lidad del miocito, el engrosamiento, el movimiento y el grosor mio-
cardico y los efectos de la fibrosis en la cinética de agentes de
contraste paramagnéticos o radioopacos.

Las técnicas de imagenes comtinmente utilizadas en el infarto
agudo y crénico son la ecocardiografia, la ventriculografia con radio-

Falsos positivos

* Repolarizacién temprana

* BRIHH

* Preexcitacién

« Sindromes de elevacion del punto J: p.ej., sindrome de Brugada
* Pericarditis o miocarditis

* Embolia pulmonar

» Hemorragia subaracnoidea

» Trastornos metabélicos como hiperpotasemia

* Miocardiopatia

* Transposicién de derivaciones

* Colecistitis

* Patrén juvenil persistente

* Mal posicionamiento de electrodos ECG precordiales
« Fenotiazina o antidepresivos triciclicos

Falsos negativos

« IM previo con ondas Q o elevacién persistente del ST
» Marcapasos ventricular derecho
* BRIHH

BRIHH: bloqueo de rama izquierda del haz de His.

nucleétidos, la escintigrafia de perfusién miocardica (EPM) por tomo-
grafia computarizada por emisién monofoténica (SPECT) y la
resonancia magnética (RM). La tomografia de emisién de positrones
(PET) y la tomografia computarizada (TC) por rayos X son menos
comunes®2, Hay un solapamiento considerable en sus posibilidades, y
en mayor o menor medida cada una de las técnicas puede evaluar la
viabilidad, la perfusién y la funcién miocardica. Unicamente las técni-
cas con radionucleétidos ofrecen una valoracién directa de la viabili-
dad del miocito, debido a las propiedades inherentes de los trazadores
utilizados. Otras técnicas ofrecen valoraciones indirectas de la viabili-
dad miocardica, como la respuesta contractil a la dobutamina
mediante ecocardiografia o la fibrosis miocardica mediante RM.

Ecocardiografia

El punto fuerte de la ecocardiografia es la valoracién de la funcién
y la estructura cardiacas, especialmente grosor, engrosamiento y
movimiento miocardicos. Los agentes ecocardiograficos de contraste
pueden mejorar la visualizacion del borde endocardico y pueden uti-
lizarse para evaluar la perfusién miocardica y la obstruccién micro-
vascular. Las imagenes de Doppler tisular y la elastografia permiten
cuantificar la funcién total y local®®. Se han desarrollado agentes eco-
cardiograficos de contraste intravascular que actan sobre procesos
moleculares especificos, pero estas técnicas no se aplican todavia en
el contexto del IM>4.

Imagenes con radionucleétidos

Varios trazadores con radionucleétidos permiten que los miocitos
viables se vean directamente con las técnicas de imagen, entre otros
los trazadores utilizados en SPECT con talio-201, tecnecio-99m MIBI y
tetrofosmina y los trazadores utilizados en PET F-2-fluorodesoxiglu-
cosa (FDG) y rubidio-82'®52, El punto fuerte de las técnicas con SPECT
es que son los Ginicos métodos directos habitualmente disponibles
para evaluar la viabilidad, aunque la resolucion relativamente baja de
las imagenes las sitla en desventaja para detectar pequefias areas
de IM. Los radiofarmacos para SPECT comunes son también trazado-
res de perfusién miocardica, por lo que las técnicas detectan facil-
mente las areas de IM y las anomalias de perfusién inducible. Las
imagenes mediante gated-SPECT ofrecen una evaluacion fiable de
movimiento, engrosamiento y funcién general miocardicos. Entre las
técnicas con radionucleétidos que se estan desarrollando y permiten
valorar IM estan las imagenes de inervacién simpatica con metayodo-



Rev Esp Cardiol. 2013;66(2):132.e1-e15 e9

bencilguanidina (MIBG) marcada con yodo-123°°, imdgenes de activa-
cion de la metaloproteasa de la matriz en la remodelacién
ventricular®®*” y una valoracion refinada del metabolismo miocardico.

Resonancia magnética

El alto contraste del tejido de la RM cardiovascular ofrece una eva-
luacién precisa de la funcién miocardica y cuenta con una capacidad
similar a la ecocardiografia en casos de sospecha de IAM. Se puede
utilizar agentes de contraste paramagnéticos para evaluar la perfu-
si6én miocardica y el aumento del espacio extracelular asociado a la
fibrosis de IM previos. Estas técnicas se han utilizado en el contexto
del IAM>9%, y las imagenes de fibrosis miocardica mediante la capta-
cion de contraste tardio son capaces de detectar incluso pequefias
areas de IM subendocardico. También resulta de valor para detectar
estados de enfermedad miocardica que semejen IM, como la miocar-
ditis®".

Tomeografia computarizada

El miocardio infartado es inicialmente visible como un area focal
de menor mejoria del ventriculo izquierdo (VI), si bien las imagenes
posteriores muestran hipermejoria, igual que con las imagenes tar-
dias con gadolinio mediante RM®, Este hallazgo es clinicamente rele-
vante, puesto que la TC con contraste mejorado puede realizarse en
caso de sospecha de embolia pulmonar y diseccién aértica o trastor-
nos con caracteristicas clinicas que se solapen con las del IAM, aunque
la técnica no se utiliza habitualmente. También la evaluacién por TC
de la perfusién miocérdica es técnicamente factible, pero todavia no
se ha validado por completo.

Aplicacion de las técnicas de imagen en el infarto agudo
de miocardio

Las técnicas de imagen pueden ser ttiles en el diagnéstico del IAM
gracias a su capacidad para detectar anomalias en el movimiento de la
pared o pérdida de miocardio viable en la presencia de valores de los
biomarcadores cardiacos elevados. Si, por alguna razén, no se han
medido los biomarcadores o se han normalizado, la demostracién de
nueva pérdida de viabilidad miocardica en ausencia de causas no
isquémicas cumple los criterios de IM. La funcién y la viabilidad nor-
males tienen un valor predictivo negativo muy elevado y practica-
mente excluyen el IAM®, Asi, las técnicas de imagen son (tiles para la
clasificacién temprana de los pacientes y el alta de pacientes con sos-
pecha de IM. No obstante, si los biomarcadores se han medido en los
momentos adecuados y son normales, excluyen IAM y prevalecen
sobre los criterios de las técnicas de imagen.

El engrosamiento y el movimiento regional anémalos del miocar-
dio pueden estar causados por [AM o uno o mas trastornos, como IM
previo, isquemia aguda, miocardio aturdido o hibernacién. Los tras-
tornos no isquémicos, como la miocardiopatia y las enfermedades
inflamatorias o infiltrativas, también pueden resultar en pérdida local
de miocardio viable o anomalia funcional. Por lo tanto, el valor pre-
dictivo positivo de las técnicas de imagen para detectar IAM no es
alto, excepto si se puede excluir esos trastornos y no se detecta una
nueva anomalia o se presupone que ha aparecido una anomalia en
otras caracteristicas del IAM.

La ecocardiografia ofrece una valoracién de muchas causas de
dolor toracico agudo no isquémicas, como miopericarditis, cardiopa-
tia valvular, cardiomiopatia, embolia pulmonar o diseccién adrtica®3.
Es la técnica de imagen de eleccion para detectar complicaciones de
IAM como rotura de la pared libre miocardica, defecto septal ven-
tricular agudo y regurgitacién mitral secundaria a isquemia o rotura
del musculo papilar.

Se puede utilizar imagenes con radionucledtidos para evaluar la
cantidad de miocardio salvado mediante la revascularizacién aguda®.

Se inyecta un trazador al comienzo y se aplazan las imagenes hasta
después de la revascularizacion, lo que ofrece un indicador del mio-
cardio en riesgo. Antes del alta hospitalaria, una segunda inyeccién en
reposo ofrece un indicador del tamafio final del infarto, y la diferencia
entre las dos corresponde al miocardio que se ha salvado.

Aplicacion de las técnicas de imagen en caso
de presentacion tardia del infarto de miocardio

En caso de presentacion tardia tras sospecha de IM, una anomalia
en el movimiento de la pared regional, el debilitamiento o un cica-
triz en ausencia de causas no isquémicas proveen evidencia de un
IM pasado. La alta resolucién y la especificidad de la RM mejorada
con gadolinio tardio para detectar fibrosis miocardica la han conver-
tido en una técnica muy valiosa. Especialmente la capacidad de dis-
tinguir entre fibrosis subendocérdica y otros patrones de fibrosis
ofrece una diferenciacién entre la cardiopatia isquémica y otras
anomalias miocardicas. Las técnicas de imagen también son Gtiles
para la estratificacion de riesgos tras un diagnéstico definitivo de
IM. La deteccién de isquemia residual o distal o de disfuncién ven-
tricular ofrece indicadores potentes de resultados posteriores.

CRITERIOS DIAGNf)STICOS DE INFARTO DE MIOCARDIO
CON INTERVENCION CORONARIA PERCUTANEA (INFARTO
DE MIOCARDIO TIPO 4)

El inflado del balén durante la ICP a menudo causa isquemia tran-
sitoria, esté o no acompafiada de dolor toracico o cambios del ST-T. La
lesién miocardica con necrosis puede ser consecuencia de episodios
perioperatorios reconocibles, solos 0 en combinacién, como diseccién
coronaria, oclusion de una arteria coronaria principal o una rama late-
ral, alteracion del flujo colateral, flujo lento o ausencia de reflujo,
embolizacién distal y obstruccién microvascular. Es posible que no se
pueda prevenir la embolizacién del trombo intracoronario o particu-
las de placa aterosclerética pese a estar en curso tratamiento adyu-
vante antiplaquetario y anticoagulante, dispositivos de proteccién y
aspiracion. Tales episodios inducen a la inflamacién de los islotes
miocardicos circundantes de la necrosis miocardica®. Se ha demos-
trado la presencia de nuevas areas de necrosis miocardica mediante
RM tras la ICPS.

Se puede detectar si se ha producido lesion celular miocardica con
necrosis relacionada con el procedimiento determinando biomarca-
dores cardiacos antes del procedimiento y repitiéndolo alas 3-6 hy,
opcionalmente, con otra medicién tras 12 h. Sélo se puede interpretar
el aumento de concentraciones como lesién miocardica relacionada
con el procedimiento si el valor de c¢Tn previo a la intervencion es
normal (> p99 del LRS) o las concentraciones son estables o se redu-
cen®’%8, En pacientes con valores normales previos a la intervencién,
la elevacién de los valores de los biomarcadores cardiacos por encima
del p99 del LRS tras la ICP indican lesién miocardica relacionada con
el procedimiento. En estudios previos, las cifras de biomarcadores
cardiacos (sobre todo CK-MB) aumentadas tras la intervencion se aso-
ciaron con mal resultado%®”. No obstante, cuando las concentraciones
de cTn son normales antes de la ICP y se vuelven anémalas tras la
intervencién, no esta bien definido el umbral > p99 del LRS con el que
es evidente el prondstico adverso” y es discutible que tal umbral
exista siquiera. Si esta elevado un tnico valor basal de cTn, es impo-
sible determinar si mas aumentos se deben a la intervencion o al pro-
ceso inicial que causa la elevacién. En ese caso, parece ser que el
pronéstico esta determinado en gran medida por los valores de ¢Tn
previos a la intervencién”'. Estas relaciones probablemente pasen a
ser incluso mas complejas para los nuevos tests de alta sensibilidad
de troponina”.

Se define como IM relacionado con la ICP (tipo 4a) el de pacientes
sometidos a ICP con concentraciones de cTn basales normales (< p99
del LRS), elevaciones de cTn > 5 x p99 del LRS que ocurran a las 48 h
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de la intervencién, mas: a) evidencia de isquemia prolongada
(> 20 min) como indica el dolor toracico persistente; b) cambios
isquémicos del ST o nuevas ondas Q patoldgicas; c) evidencia angio-
gréafica de una complicacién limitante del flujo, como pérdida de per-
meabilidad en una rama lateral, flujo lento persistente, ausencia de
reflujo o embolizacién, o d) evidencia por imagen de nueva pérdida
de miocardio viable o nuevas anomalias regionales en el movimiento
de la pared. Este umbral de valores de cTn > 5 x p99 del LRS se elige
arbitrariamente segtin el juicio clinico y las implicaciones sociales del
IM perioperatorio. Cuando un valor de cTn es < 5 x p99 del LRS tras la
ICP y el valor de cTn era previamente normal o cuando cTn > 5 x p99
del LRS en ausencia de hallazgos isquémicos, angiograficos o image-
nes, se debe utilizar el término «lesién miocardica».

Si los valores basales de cTn son elevados y estables o descienden,
se requiere un aumento > 20% para el diagnéstico del IM tipo 4a, como
con el reinfarto. Datos recientes indican que retrasar la ICP tras un IM
hasta que las concentraciones de biomarcadores estén cayendo o se
hayan normalizado, si después vuelve a darse una elevacién de los
valores de biomarcadores cardiacos, puede tener significacion a largo
plazo. No obstante, se necesitan datos adicionales para confirmar este
hallazgo™.

Una subcategoria del IM relacionada con la ICP es la trombosis del
stent, como documentan la angiografia o la autopsia y un aumento o
descenso de los valores de cTn > p99 del LRS (identificado como IM
tipo 4b). Para poder estratificar la ocurrencia de la trombosis del stent
en relacién con el timing de la ICP, el Academic Research Consortium
recomienda categorias temporales de «temprana» (0-30 dias), «tardia»
(31dias a1 afio) y «muy tardia» (> 1 afio) para distinguir las probables
diferencias en la contribucién de los distintos procesos fisiopatolégi-
cos durante cada uno de estos intervalos™. En ocasiones, el IM ocurre
con clinica de lo que parece ser una trombosis del stent; no obstante,
en la angiografia se observa reestenosis sin evidencia de trombos
(véase la seccibén sobre ensayos clinicos).

CRITERIOS plAGN()STICOS DE INFARTO DE MIOCARDIO
CON CIRUGIA DE REVASCULARIZACION CORONARIA
(INFARTO DE MIOCARDIO TIPO 5)

Durante la CABG, varios factores pueden resultar en lesién miocar-
dica con necrosis perioperatoria. Entre estos esta el traumatismo mio-
cardico directo a partir de: a) colocacién de las suturas o manipulacién
del corazén; b) diseccién coronaria; c¢) isquemia general o regional
relacionada con la cardioproteccién intraoperatoria inadecuada;
d) eventos microvasculares relacionados con la reperfusion; e) lesién
miocardica inducida por generacién de radicales libres de oxigeno, y
f) fracaso en la reperfusion de areas del miocardio no adyacentes a
vasos injertables’>””. Estudios por RM indican que la mayoria de las
necrosis en este ambito no son focales, sino difusas y localizadas en el
subendocardio’.

En pacientes con valores normales antes de la cirugia, cualquier
aumento de los valores de los biomarcadores cardiacos tras CABG
indica necrosis miocardica, lo que implica que es probable que una
mayor magnitud de las concentraciones de biomarcadores conlleve
mal resultado. Ello se ha demostrado en estudios clinicos con CK-MB
en los que las elevaciones 5, 10 y 20 veces el LRS tras la CABG se aso-
ciaron con peor prondstico; de modo similar, se ha descrito mal resul-
tado con valores de cTn elevados al cuartil o el quintil superior de las
determinaciones”®-$3.

A diferencia del pronéstico, hay pocos articulos sobre el uso de
biomarcadores para definir un IM relacionado con un episodio
vascular primario en un injerto o vaso nativo en el contexto de
CABG. Ademas, cuando el valor basal de cTn es elevado (> p99 del
LRS), se observan valores de biomarcadores mas altos tras la CABG.
Por lo tanto, no se puede usar aisladamente los biomarcadores para
el diagnéstico de IM en este contexto. Habida cuenta del impacto
negativo en la supervivencia observado en pacientes con elevacién

significativa de las concentraciones de biomarcadores, este Grupo
de Trabajo propone, por convencién arbitraria, que los valores de
cTn sean > 10 x p99 del LRS durante las primeras 48 h tras la CABG a
partir de un valor basal normal de cTn (< p99 del LRS). Ademas, se
debe considerar diagnéstico de IM relacionado con la CABG (IM tipo
5): a) las nuevas ondas Q patoldgicas o un nuevo BRIHH; b) la reoclu-
sién de la arteria coronaria nativa o del injerto documentada angio-
graficamente, o c¢) evidencia por imagen de nueva pérdida de
miocardio viable o nuevas anomalias en el movimiento regional
de la pared. La produccién del biomarcador cardiaco es mucho mas
alta tras la sustitucion de la valvula mediante CABG que mediante
solo cirugia de bypass, y mas con CABG con bomba que con CABG sin
ella®, El umbral arriba descrito es mas robusto para la CABG con
bomba solamente. En cuanto a la ICP, se debe aplicar los principios
provenientes de la definicion universal de IM a la definiciéon del IM
tras mas de 48 h de la cirugia.

EVALUACION DEL INFARTO DE MIOCARDIO EN PACIENTES
SOMETIDOS A OTROS PROCEDIMIENTOS CARDIACOS

Las nuevas anomalias del ST-T son comunes en los pacientes some-
tidos a cirugia cardiaca. Cuando aparecen nuevas ondas Q patoldgicas
en territorios distintos de los identificados antes de la cirugia, se debe
considerar IM (tipos 1 0 2), especialmente si se asocia con cifras eleva-
das de biomarcadores cardiacos, nuevas anomalias en el movimiento
de la pared o inestabilidad hemodindmica.

Procedimientos nuevos como implantacién transcatéter de val-
vula adrtica (TAVI) o clip mitral pueden causar lesién miocardica con
necrosis, ambas mediante traumatismo directo en el miocardio y
creando isquemia regional de la obstruccién coronaria o emboliza-
cién. Es probable que, de modo similar a la CABG, a mas marcada la
elevacion de los valores de biomarcadores peor sea el prondstico,
pero no hay datos disponibles.

Se han propuesto criterios modificados para el diagnéstico del IM
perioperatorio 72 h o menos tras la implantacion de valvula adrtica®.
No obstante, dado que hay muy pocas pruebas, parece razonable apli-
car al IM relacionado con el procedimiento los mismos criterios ya
indicados para la CABG.

La ablacién de las arritmias implica una lesién controlada con
necrosis miocardica aplicando calor o frio al tejido. El alcance de la
lesién con necrosis puede evaluarse mediante un indicador de cTn;
no obstante, una elevacién de los valores de cTn en este contexto no
debe calificarse como IM.

INFARTO DE MIOCARDIO ASOCIADO A PROCEDIMIENTOS
NO CARDIACOS

El IM perioperatorio es la principal complicacién vascular periope-
ratoria en cirugia no cardiaca mayor y tiene mal pronéstico®¢%’, La
mayoria de los pacientes con IM perioperatorio no sufren sintomas
isquémicos. Sin embargo, el IM perioperatorio asintomatico esta muy
asociado muerte a los 30 dias, iguel que el IM sintomatico®. Por lo
tanto, se recomienda el control sistematico de los biomarcadores car-
diacos en pacientes de alto riesgo, tanto antes como 48-72 h después
de la cirugia mayor. La determinacién de cTn de alta sensibilidad en
muestras postoperatorias revela que el 45% de los pacientes tienen
cifras > p99 del LRS y el 22%, elevacién y un patrén al alza de los valo-
res que indican necrosis miocardica en curso®. Estudios de pacientes
sometidos a cirugia no cardiaca mayor defienden firmemente la idea
de que muchos de los infartos diagnosticados en este contexto
se deben a un desequilibrio prolongado entre el suministro y la
demanda de oxigeno miocardicos, contra una EAC subyacentes®%,
Junto con el aumento o la reduccién de los valores de cTn, esto indica
IM tipo 2. No obstante, un estudio patolégico de pacientes con IM
perioperatorio fatal demostr6 rotura de placa y agregacién plaqueta-
ria, que resultan en formacién de trombos en aproximadamente la
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mitad de tales episodios®!, es decir, IM tipo 1. Dadas las diferencias
que probablemente haya en los abordajes terapéuticos de cada uno,
son necesarios un examen exhaustivo y el juicio clinico.

INFARTO DE MIOCARDIO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS
INTENSIVOS

Las elevaciones de ¢Tn son comunes en pacientes ingresados en
unidad de cuidados intensivos y se asocian con prondstico adverso,
independientemente del estado de la enfermedad subyacente?293,
Algunas elevaciones pueden reflejar IM tipo 2 debido a EAC subya-
cente y mayor demanda miocardica de oxigeno®. Otros pacientes
pueden tener elevados los valores de biomarcadores cardiacos por
lesién miocardica con necrosis inducida por catecolamina o efecto
téxico directo de las toxinas circulantes. Ademas, en algunos pacien-
tes, puede producirse IM de tipo 1. Para el facultativo que atiende al
paciente critico con enfermedad grave de uno o varios 6rganos,
suele ser un reto decidir un plan de accién ante valores de cTn eleva-
dos. En caso de que el paciente se recupere de la enfermedad critica,
se debe hacer uso del juicio clinico para decidir hasta qué punto esta
indicada una evaluacién mas exhaustiva de la EAC o la cardiopatia
estructural®.

INFARTO DE MIOCARDIO RECURRENTE

El «IM incidente» se define como el primer IM del sujeto. Cuando
las caracteristicas del IM ocurren en los primeros 28 dias tras un epi-
sodio incidente, no se cuenta como evento nuevo a efectos epidemio-
16gicos. Si las caracteristicas del IM ocurren en los 28 dias siguientes
al IM incidente, se considera IM recurrente?.

REINFARTO

El término «reinfarto» se utiliza para el IAM que ocurre a los
28 dias de un IM incidente o recurrente?. El diagnéstico por ECG de
sospecha de reinfarto tras un IM inicial podria confundirse por los
cambios evolutivos iniciales en el ECG. Se debe considerar reinfarto
cuando vuelve a ocurrir una elevacién del ST > 0,1 mV o aparecen nue-
vas ondas Q patognomanicas en al menos dos derivaciones contiguas,
especialmente cuando se asocia con sintomas isquémicos durante
20 min o mas. La reelevacién del segmento ST, no obstante, se puede
observar también ante amenaza de rotura miocardica, y debe motivar
un examen diagndstico adicional. La depresion del ST o el BRIHH por
si solos son hallazgos inespecificos y no se debe utilizarlos para diag-
nosticar reinfarto.

Para los pacientes en quienes se sospecha reinfarto a partir de sin-
tomas o signos clinicos tras un IM inicial, se recomienda determinar
inmediatamente la cTn. Debe obtenerse una segunda muestra a las
3-6 h. Si la concentracién de cTn es elevada pero estable o en des-
censo al momento de sospecharse el reinfarto, el diagnéstico de este
requiere un aumento > 20% del valor de cTn en la segunda muestra. Si
la concentracién inicial de cTn es normal, se aplican los criterios de
nuevo IAM.

LESION MIOCARDICA O INFARTO ASOCIADO
A INSUFICIENCIA CARDIACA

En pacientes con sindrome de IC y segtin qué prueba se utilice, se
puede hallar valores de cTn entre detectables y manifiestamente altos,
indicativos de la lesién miocdrdica con necrosis®. Utilizando tests de
cTn de alta sensibilidad, en casi todos los pacientes con IC puede haber
concentraciones de cTn mensurables, con un porcentaje significativo
que supere el p99 del LRS, especialmente aquellos con sindrome de IC
mas grave, como una IC descompensada en fase aguda®.

Mientras que el IM tipo 1 es una causa importante de IC descom-
pensada en fase aguda —y siempre debe considerarse en el contexto

de la presentacién aguda—, los valores de cTn elevados en un paciente
con sindrome de IC por si solos no establecen el diagnéstico de IM
tipo 1y, de hecho, es posible hallarlos en pacientes con IC no isqué-
mica. Mas alla del IM tipo 1, se han propuesto miltiples mecanismos
para explicar las concentraciones de cTn entre mensurables y patolé-
gicamente elevadas en pacientes con IC%’, Por ejemplo, el IM tipo 2
puede deberse a una mayor presién transmural, la obstruccién de
pequefios vasos coronarios, disfuncién endotelial, anemia o hipoten-
sién. Ademas del IM de tipos 1 o 2, se ha demostrado experimental-
mente apoptosis de los cardiomiocitos y autofagia debidas al
estiramiento de la pared. La toxicidad celular directa secundaria a la
inflamacion, las neurohormonas circulantes, los procesos infiltrativos
y tanto la miocarditis como la cardiomiopatia pueden aparecer con ICy
una cifra anémala de cTn?. Aunque es prevalente y complica el diag-
néstico de IM, la presencia, la magnitud y la persistencia de la eleva-
cién de cTn en la IC se acepta cada vez mas como un factor
independiente predictivo de resultados adversos tanto en el sindrome
de IC aguda y crénica, independientemente del mecanismo y no se
debe descartarlo como «falso positivo»"9%,

En el contexto de una IC que se presenta en descompensaciéon
aguda, siempre se debe determinar las cTn I o T inmediatamente y
grabar un ECG con el objetivo de identificar o excluir el IM tipo 1
como el factor precipitante. En esta situacion, se debe interpretar los
valores de cTn elevados con un alto nivel de sospecha de IM tipo 1 en
caso de observarse un aumento o descenso significativo del marcador
o si se acompafia de sintomas isquémicos, nuevos cambios electrocar-
diograficos de isquemia o pérdida de la funcién miocardica en las
pruebas no invasivas. La anatomia de la arteria coronaria a menudo
puede ser bien conocida; tal conocimiento se puede utilizar para
interpretar los resultados de troponina anémalos. Si las arterias coro-
narias son normales, puede tratarse de un IM tipo 2 0 un mecanismo
no coronario de liberaciéon de troponina?.

Por otro lado, cuando no se ha establecido la anatomia coronaria,
reconocer un valor de cTn > p99 del LRS por si solo no es suficiente
para diagnosticar IAM debido a EAC ni permite identificar el meca-
nismo del valor de cTn anémalo. Asi, se suele necesitar mas datos
como, por ejemplo, de estudios de perfusién miocardica, angiografia
coronaria o RM para entender mejor la causa de la determinacién de
cTn anémala. No obstante, puede ser dificil establecer la razén de las
anomalias de cTn incluso después de esas exploraciones®’,

APLICACION)DEL INFARTO DE MIOCARDIO EN LOS
ENSAYOS CLINICOS Y PROGRAMAS DE GARANTIA
DE CALIDAD

En los ensayos clinicos, el IM puede ser criterio de entrada o de
resultado. Una definicién universal de IM seria de gran beneficio para
los estudios clinicos, puesto que permitiria un enfoque estandarizado
para la interpretacion y la comparacion entre ensayos. La definicién
del IM como criterio de entrada (p. ej., «IM tipo 1» y «no IM tipo 2»)
determinarad las caracteristicas del paciente en el ensayo. En ocasio-
nes se produce IM y la Ginica explicacién angiografica es la reesteno-
sis?100_Este tipo de IM relacionado con la ICP puede denominarse «IM
tipo 4c», definido como estenosis > 50% en la angiografia coronaria o
una lesion compleja asociada a un aumento o descenso de los valores
de cTn > p99 del LRS y ninguna otra EAC obstructiva significativa de
mayor gravedad tras: a) despliegue inicialmente exitoso del stent, o b)
dilatacion de una estenosis de la arteria coronaria con angioplastia
con balén (< 50%).

En estudios recientes se han empleado distintas definiciones del
IM como criterio de resultado en el ensayo, lo que dificulta la compa-
racién y la generalizacion entre ellos. La concordancia entre investiga-
dores y autoridades reguladoras en lo que respecta a la definicion de
IM utilizada como resultado en estudios clinicos es de gran valor. La
adaptacion de la definicién a un estudio clinico concreto puede ser
adecuada en algunas circunstancias y debe tener un fundamento bien
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Tabla 6

Tabulacion de los tipos de IM por mdltiplos del limite superior de referencia del percentil 99 del biomarcador cardiaco aplicado en ensayos clinicos

Miiltiplos
del 99%

IM tipo 1
espontineo

IM tipo 2
secundario

IM tipo 33,
muerte

1-3

3-5

5-10

IM tipo 4a,

IM tipo 4b, trombosis
ICP del stent

IM tipo 4c®,
reestenosis

IM tipo 5,
CABG

>10

Total

CABG: cirugia de revascularizacion aortocoronaria; ICP: intervencion coronaria percutanea; IM: infarto de miocardio.
No estan disponibles los valores de biomarcadores, puesto que la muerte se produjo antes de tomar muestras de sangre (area azul). Las areas rojas indican valores de cTn

definidos arbitrariamente por debajo del umbral de decision de IPC o CABG para el IM.

bLa reestenosis se define como estenosis >50% en la angiografia coronaria o una lesién compleja asociada a un aumento o descenso de los valores de cTn >p99 del LRS y ninguna
otra EAC obstructiva significativa de mayor gravedad tras: a)despliegue del stent inicialmente exitoso, o b)dilatacién de una estenosis de la arteria coronaria mediante angioplastia

con balén (<50%).

articulado. Por encima de todo, los investigadores deben garantizar
que el ensayo ofrece datos exhaustivos de los distintos tipos de IM e
incluye los limites de decisién del p99 del LRS de cTn u otros biomar-
cadores utilizados. Los miiltiplos de los p99 del LRS pueden indicarse
como se muestra en la tabla 6. Esto facilitara la comparacion de los
ensayos y metaanalisis.

Puesto que se puede utilizar distintos tests, como los mas nuevos
andlisis de cTn de alta sensibilidad en ensayos clinicos multicéntricos
a gran escala, es aconsejable aplicar de forma coherente el p99 del
LRS. Esto no armonizara totalmente los valores de troponina en los
distintos tests, pero mejorara la concordancia de los resultados. En
los pacientes sometidos a procedimientos cardiacos, la incidencia de
IM se puede utilizar como medida de calidad siempre que todos los
centros que participen en el programa de garantia de la calidad apli-
quen una definicién uniforme. Para ser eficaz y evitar sesgos, hay que
elaborar para este tipo de evaluacién un paradigma que armonice los
distintos resultados de las pruebas de cTn en distintos sitios.

REPERCUSIONES POBLACIONALES DE ADAPTAR
LA DEFINICION DE INFARTO DE MIOCARDIO

La revision de la definicién de IM tiene una serie de repercusio-
nes para los individuos y para la sociedad en su conjunto. Un diag-
néstico provisional o final es la base para aconsejar al paciente sobre
mads pruebas diagnésticas, cambios en el estilo de vida, tratamiento
y pronodstico. El grupo de pacientes con un diagnéstico particular es
la base para establecer y planificar programas de asistencia sanitaria
y asignar recursos.

Uno de los objetivos de la buena practica clinica es alcanzar un
diagnéstico definitivo y especifico, respaldado por conocimientos
cientificos actuales. El enfoque de la definicién del IM resumida en
este documento alcanza este objetivo. En general, el significado con-
ceptual del término IM no ha cambiado, aunque se han desarrollado
nuevos métodos de diagndstico sensibles para diagnosticarlo. De este
modo, el diagnéstico de IAM es clinico y basado en los sintomas del
paciente, los cambios del ECG y de marcadores bioquimicos muy sen-
sibles, asi como la informacién obtenida de varias técnicas de imagen.
Es importante caracterizar el tipo de IM, asi como el alcance del
infarto, la funcién del VI residual y la gravedad de la EAC y otros facto-
res de riesgo, en lugar de simplemente hacer el diagnéstico de IM. La
informacién facilitada sobre el prondstico del paciente y su capacidad
para trabajar requiere mas que la simple declaracién de que el
paciente ha sufrido un IM. Los distintos factores adicionales que se
acaba de mencionar también son necesarios para tomar las decisio-
nes sociales, familiares y laborales adecuadas. Se ha desarrollado una
serie de escalas de riesgo para predecir el pronéstico tras un IM. La
clasificacion de las demas entidades prondsticas asociadas al IM

deberia llevar a que se reconsideren las entidades de codificacién cli-
nica actualmente utilizadas para los pacientes con el sinfin de trastor-
nos que pueden resultar en necrosis miocardica, con la consecuente
elevacién de los valores de biomarcadores.

Deberia tenerse en cuenta que la modificacion actual de la defini-
cion del IM puede conllevar consecuencias para los pacientes y sus
familias en cuanto a estado psicolégico, seguro de vida, carrera pro-
fesional, permisos de conducir y licencias de pilotos. El diagnéstico
también conlleva implicaciones sociales respecto de la codificacion
relacionada con el diagnéstico, reembolsos hospitalarios, estadisti-
cas de salud publica, bajas por enfermedad y certificados de disca-
pacidad. Para superar este reto, los médicos deben estar
adecuadamente informados de los criterios de diagnéstico modifi-
cados. Sera necesario crear materiales educativos, y las guias de tra-
tamiento deben adaptarse adecuadamente. Las sociedades
profesionales y los planificadores sanitarios deben tomar medidas
para facilitar la inmediata propagacion de la definicién revisada a
médicos, otros profesionales sanitarios, administradores y pobla-
cién general.

PERSPECTIVAS GLOBALES DE LA DEFINICION DE INFARTO
DE MIOCARDIO

La enfermedad cardiovascular es un problema sanitario global.
Comprender la carga y los efectos poblacionales de la EAC es de suma
importancia. Cambiar los biomarcadores, los criterios y las definicio-
nes clinicas afiade retos a nuestra comprensién y nuestra capacidad
para mejorar la salud de la poblacién. Para los facultativos, la defini-
cién de IM tiene implicaciones terapéuticas inmediatas e importan-
tes. Para los epidemidlogos, los datos suelen ser retrospectivos, por lo
que una definicién de casos homogénea es esencial para las compara-
ciones y los andlisis de tendencias. Los estandares descritos en este
informe son adecuados para los estudios de epidemiologia. No obs-
tante, para analizar las tendencias evolutivas es importante contar
con definiciones coincidentes y cuantificar los ajustes cuando los bio-
marcadores u otros criterios diagndsticos cambien'®’. Por ejemplo, la
determinacion de cTn aument6 drasticamente el nimero de IM diag-
nosticables para los epidemi6logos°2,

En los paises con escasos recursos econémicos, los biomarcadores
cardiacos y las técnicas de imagen pueden no estar disponibles
excepto en unos pocos centros, e incluso puede faltar la opcién de
grabar ECG. En estos entornos, la OMS indica que las pruebas con bio-
marcadores u otras pruebas diagnésticas de alto coste son inade-
cuadas para utilizarlas como criterio diagnéstico obligado®. La OMS
recomienda usar la «Definicién Universal de IM» de la ESC/ACCF/AHA/
WHF en dmbitos sin escasez de recursos, pero recomienda estandares
mas flexibles en lugares con escasez de recursos>.
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Los problemas culturales, financieros, estructurales y organizati-
vos en los distintos paises del mundo para el diagnéstico y el trata-
miento del [AM requerirdn constante estudio. Es esencial abordar la
brecha entre los avances terapéuticos y de diagndstico en este campo
cada vez mas amplio de la enfermedad cardiovascular.
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