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“El progreso de la medicina nos depara el fin de
aquella época liberal en la que el hombre aiin po-
dia morirse de lo que queria”.

Stanislaw Jerzy Lec

Introduccion

El desarrollo de biomarcadores con mayor sensibili-
dad y especificidad, asi como de nuevas técnicas de
imagen, permiten la deteccién de 4reas pequenas de
injuria y/o necrosis miocardica. Al mismo tiempo,
hemos sido testigos del progreso en el manejo de los
pacientes que padecen un infarto agudo de miocar-
dio (IAM), con la consiguiente reduccién en la mor-
bimortalidad. La complejidad en la atencién de la
principal causa de muerte en el mundo occidental
obliga a distinguir entre las maltiples condiciones
que pueden provocar un IAM, sea espontaneo o re-
lacionado a procedimientos terapéuticos. Todo ello
ha generado la necesidad de homogeneizar la termi-
nologia en torno a esta patologia a través de un
consenso internacional que culmina en la tercera
definicién universal de infarto de miocardio (IM).

Breve resefia histoérica
A comienzos del afno 2013, un hombre de mediana
edad, con factores de riesgo cardiovascular, consul-
ta por angor prolongado, con electrocardiograma
(ECG) y curva de CK MB normales, y con una eleva-
cion de troponina por encima del percentil 99 res-
pecto al valor de referencia. El equipo actuante rea-
liz6 diagnéstico de IAM tipo I, iniciando el trata-
miento especifico de prevencién secundaria. A par-
tir de ese momento, el individuo en cuestién pasé a
engrosar las estadisticas sobre la prevalencia de IM
en la poblacién a la cual pertenece.

4Cual hubiese sido la historia si este mismo esce-
nario ocurria antes de finalizar el siglo pasado? El
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resumen de egreso se habria cerrado con el diagnés-
tico de angina inestable, y entre los antecedentes
patolégicos del paciente no figuraria el de IM.

La diferencia entre estos dos enfoques histoéri-
cos no es meramente seméantica. Cuando en el afo
2000 se present6 el documento que redefinia el
IM®), se preveia, bajo este nuevo abordaje, un incre-
mento del orden de 30% en la incidencia de IAM, asi
como un descenso en la mortalidad por este concep-
to@. Por esos dias, se analizaron las implicancias de
este cambio de paradigma desde el punto de vista
patolégico, electrocardiografico, bioquimico, de los
ensayos clinicos, epidemiolégico, de los exdmenes
imagenoldgicos y de las politicas ptiblicas. Se llegé al
acuerdo general de que el término IM no debia utili-
zarse sin algunos atributos, tales como el monto de
la pérdida de miocitos (tamano del infarto), las cir-
cunstancias en las que se presenta (espontaneo o en
el contexto de una intervencién coronaria) y el
tiempo de evolucién de la necrosis en relacién con el
momento de la observacién.

En 2007 se presenta la definicién universal de
IM®, que destaca dos aspectos fundamentales: por
un lado pone énfasis en la importancia de la troponi-
na en el diagnéstico, y, por otro, define cinco tipos
deinfarto, a saber: 1) IAM espontéaneo relacionado a
un evento coronario primario (complicacién de pla-
ca aterosclerética); 2) IAM secundario a un aumen-
to de la demanda de oxigeno por el miocardio, 0 aun
déficit de oferta, no relacionados a un accidente de
placa; 3) muerte sibita vinculada a isquemia mio-
cardica (sintomas, alteraciones electrocardiografi-
cas o demostracién de trombo intracoronario); 4)
IAM en el contexto de una intervencién coronaria
percutanea, y 5) IAM en el escenario de una cirugia
de revascularizacién miocardica.

Desde el punto de vista patolégico, el IM se de-
fine como la necrosis de miocitos secundaria a is-
quemia prolongada. Durante esta situacion se de-
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tecta un aumento y/o descenso de biomarcadores
cardiacos, preferentemente troponinas, con al
menos un valor que supera el percentil 99 del limi-
te mayor de referencia, junto a la evidencia de is-
quemia miocardica, reconocida a través de alguna
de las siguientes condiciones: sintomas de isque-
mia, alteraciones electrocardiograficas compati-
bles con isquemia, desarrollo de ondas Q patoldgi-
cas, evidencias imagenolégicas de pérdida recien-
te de miocardio viable, o la presencia de nuevas al-
teraciones regionales de la contractilidad parie-
tal. En resumen, la definicién universal con cinco
tipos de infarto se basa en la elevacién de troponi-
nas asociada a sintomas isquémicos, alteraciones
electrocardiograficas tipicas, o evidencia de pérdi-
da de miocardio viable®4.

En 2012, Moscoso y colaboradores® publica-
ron un elegante trabajo que examiné el impacto
en la mortalidad a diez anos del IM diagnosticado
en base a troponina cardiaca especifica, de acuer-
do a la definicién universalmente aceptada en el
afno 2007. Para ello, compararon la mortalidad en
676 pacientes ingresados con diagnéstico de sin-
drome coronario agudo en relacién con la presen-
cia o ausencia de IM segun tres definiciones: 1)
sintomas tipicos y elevacién persistente del seg-
mento ST o bloqueo de rama izquierda (diagnésti-
co por ST); 2) sintomas tipicos mas elevacién y/o
descenso de CK MB (definicién antigua), y 3) sin-
tomas tipicos mas ascenso y/o descenso de tropo-
nina I por encima del percentil 99 (definicién uni-
versal). La mortalidad total a diez anos fue de
23,8%. La proporcién de pacientes con IAM fue de
33,6% para el grupo definido por ST; 55,8% para
el grupo de acuerdo a la definicién antigua, y
70,1% para el grupo de definicién universal. La
razén de riesgo ajustada (HR) de muerte a diez
anos entre presencia y ausencia de IAM fue 0,71
(intervalo de confianza [IC] 95%: 0,46-1,08;
p=0,11) para el grupo definido por ST; 0,84 (IC
95% 0,55-1,27; p=0,40) para la definicién anti-
gua,y 1,58 (IC 95% 1,07-2,40; p=0,03) para la de-
finicién universal. Los autores concluyeron, en
primer lugar, que la definicién universal, con su
enfoque bioquimico, identifica un mayor ntimero
de infartos, y en segundo término, que este grupo
tiene un perfil de riesgo mayor que es un predictor
independiente de muerte a diez anos.

La necesidad de actualizar la definicién univer-
sal de IM publicada en el ano 2007 surgié como con-
secuencia de la evolucién de las herramientas diag-
nésticas y el mejor entendimiento del valor y las li-
mitaciones de la definicién previa. Es asi que en el
afno 2012 se llega a la tercera definicién universal de
IM®.

Tercera definicidon universal de infarto de
miocardio
Los aspectos centrales de esta tercera versiéon 2012
de la definicién de IM son los sintomas clinicos, los
biomarcadores cardiacos y las alteraciones electro-
cardiograficas compatibles con isquemia miocérdi-
ca. Es asi que la tercera definicion universal pone
énfasis en la importancia de una historia clinica de
sintomas isquémicos de por lo menos 20 minutos de
duracion, no necesariamente constituidos por dolor
toracico tipico. También analiza los escenarios cli-
nicos en los que ocurre el IM (por ejemplo, pacientes
criticos). En este consenso, los biomarcadores si-
guen teniendo un protagonismo central en el diag-
néstico y las pruebas con iméagenes han sido mejor
ponderadas™.

Latabla 1 sintetiza los criterios para el diagnés-
tico de IAM e IM previo.

Evaluacién clinica de isquemia miocardica e
infarto

La isquemia miocardica resultante de la alteracién
del equilibrio entre oferta y demanda del aporte de
oxigeno al miocardio es el paso inicial en el desarro-
llo de un IAM. Esta isquemia miocérdica se recono-
ce a través de una minuciosa historia clinica y me-
diante la realizacién de ECG seriados. El principal
sintoma consiste en dolor toracico de los miembros
superiores, a nivel mandibular o epigastrico; en re-
poso o desencadenado por un esfuerzo fisico. Exis-
ten otros sintomas equivalentes isquémicos como
disnea y fatiga. El dolor toracico provocado por un
IAM es tipicamente prolongado (superior a 20 mi-
nutos) y suele estar acompanado de diaforesis, nau-
seas o sincope. No obstante, estos sintomas no son
especificos de isquemia miocardica y pueden con-
fundir a quienes los interpretan, conduciendo a
errores diagnésticos y terapéuticos. A su vez, existe
una gran variedad de presentaciones clinicas atipi-
cas, en particular en mujeres, ancianos, diabéticos
durante el posoperatorio y en las unidades de
medicina critica. Hay que tener especial cuidado al
interpretar una alteracién en los valores de biomar-
cadores cardiacos en estos escenarios.

El electrocardiograma en el infarto de
miocardio

E1ECG debe ser realizado e interpretado en los 10
primeros minutos luego del contacto médico con
un paciente que padece un posible sindrome coro-
nario agudo®9. El caracter dinamico de las alte-
raciones electrocardiograficas exige la realizaciéon
de multiples trazados en forma seriada (cada
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Tabla 1. Criterios para el diagndstico de infarto agudo de miocardio

1.

El término infarto agudo de miocardio (IAM) debe ser utilizado cuando existe evidencia de necrosis miocardica en
un escenario clinico consistente con isquemia miocardica aguda. Bajo estas condiciones, cualquiera de los
criterios que siguen cumple con el diagnéstico de IAM:

Deteccién de un incremento y/o caida de los niveles de biomarcadores cardiacos (preferentemente troponinas),
con al menos un valor por encima del percentil 99 del limite superior de referencia, y, al menos, una de las siguien-
tes condiciones:

— Sintomas de isquemia.

— Cambios nuevos, o presumiblemente nuevos, en el segmento ST y/o onda T; o bloqueo de rama izquierda
nuevo.

— Desarrollo de ondas Q patolégicas.

— Evidencia imagenolégica de una pérdida nueva de miocardio viable, o de una anormalidad nueva en la con-
tractilidad parietal regional.

Identificacién de trombo intracoronario mediante angiografia o autopsia.

Muerte cardiaca con sintomas sugestivos de isquemia miocardica y alteraciones electrocardiograficas isquémicas
obloqueode rama izquierda nuevo. La muerte ocurre antes de la dosificacién de biomarcadores o antes que los va-
lores de estos alcancen niveles anormales.

Elinfarto de miocardio relacionado con una intervencién coronaria percutanea es arbitrariamente definido como
una elevacién de troponinas cinco veces el valor del percentil 99 del nivel de referencia, o > 20% si los niveles basa-
les estan elevados (estables o en descenso). Adicionalmente se requiere alguna de las siguientes condiciones: a)
sintomas sugestivos de isquemia miocardica; b) nuevos cambios electrocardiograficos isquémicos; c) hallazgos
angiograficos consistentes con una complicacién del procedimiento, o d) imagenes que evidencien una pérdida
nueva de miocardio viable o alteraciones sectoriales nuevas de la contractilidad.

Trombosis del stent relacionado a infarto de miocardio, detectado por angiografia o autopsia en el contexto de is-
quemia miocardica, y con un ascenso y/o descenso de los niveles de biomarcadores cardiacos, con al menos un va-
lor por encima del percentil 99 del rango de referencia.

El infarto de miocardio relacionado con cirugia de revascularizacién miocardica es arbitrariamente definido co-
mo una elevacién superior a diez veces el percentil 99 del rango de referencia en pacientes con niveles basales nor-
males, y con al menos una de las siguientes condiciones: a) ondas Q patolégicas o bloqueo de rama izquierda nue-
vo; b) nueva oclusién de puente o arteria nativa documentada angiograficamente, o ¢) imagenes que evidencien
una pérdida nueva de miocardio viable o alteraciones sectoriales nuevas de la contractilidad.

Criterios para el diagnéstico de infarto de miocardio previo

Cualquiera de los siguientes criterios cumple con el diagndstico de infarto de miocardio previo:

1. Ondas Q patoldgicas con o sin sintomas, en ausencia de causas no isquémicas.

2. Evidencia por imagenes de un area de pérdida de miocardio viable, que es mas fina y no se contrae, en ausencia de
causas no isquémicas.

3. Hallazgos patoldgicos de infarto patolégico previo.

15-20 minutos), particularmente cuando el pri-
mero no es diagnéstico, cuando existen sintomas
recurrentes luego de un periodo asintomatico, o
antes del alta de pacientes que presentaron cam-
bios evolutivos, como referencia basal para com-
paraciones futuras. Las alteraciones agudas o
evolutivas del ST-T y de ondas Q permiten cono-
cer el tiempo de evolucion del evento, identificar
la arteria culpable, estimar el monto de miocardio
en riesgo, definir una estrategia terapéuticay es-
tablecer el pronéstico®. Las manifestaciones
electrocardiogréaficas de isquemia miocardica es-

tan condicionadas por diferentes variables: la dis-
tribucion de la arteria culpable, la existencia de
vasos colaterales, la localizacién, extensién y se-
veridad de la obstruccién coronaria, y la existen-
cia de infarto previo®?. El ECG suele ser insufi-
ciente para el diagnéstico de isquemia miocardica
o infarto en virtud de que las alteraciones del ST
pueden observarse en otras patologias, como peri-
carditis, hipertrofia ventricular izquierda, blo-
queo de rama izquierda, sindrome de Brugada,
miocardiopatia por estrés y repolarizacién pre-
coz'V, Una elevacién nueva y prolongada (20 mi-
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Tabla 2. Manifestaciones de isquemia miocérdica aguda en el ECG

Elevacion del segmento ST

Descenso del segmento ST y cambios en la onda T

Nueva elevaciéon del ST a nivel del punto J en dos derivaciones contiguas, con un punto de corte > 0,1 mV en
todas las derivaciones con excepcién de V,-Vjen las cuales se aplican los siguientes puntos de corte: 0,2 mV en
hombres > 40 anos; > 0,25 mV en hombres < 40 afnos, o > 0,15 mV en mujeres.

Nuevo descenso del ST, horizontal o descendente, > 0,05 mV en dos derivaciones contiguas y/o inversién de la
onda T > 0,1 mV, en dos derivaciones contiguas con onda R prominente, o relacién R/S > 1.

Tabla 3. Criterios para diagndstico de IAM previo en el ECG

por lo menos, a dos derivaciones contiguas).

Onda Q en derivaciones V,-V3 > 0,02 seg., o complejo QS en esas misma derivaciones.

Onda Q > 0,02 seg. y > 0,1 mV de profundidad, o complejo QS, en derivaciones I, II, aVL, aVF o V-V (afectando,

Onda R > 0,04 seg. en V-V, y R/S > 1 con onda T concordante positiva en ausencia de alteracion de la conduccién.

nutos) del ST, asociada a un descenso reciproco,
refleja una oclusién coronaria aguda que desenca-
dena una injuria miocardica con necrosis. Las on-
das Q pueden aparecer vinculadas a fibrosis mio-
cardica en miocardiopatias sin enfermedad coro-
naria. A su vez, pueden observarse ondas Q tran-
sitorias durante episodios de isquemia aguda o en
pacientes con un IAM con reperfusién exitosa.

En la tabla 2 se establecen las manifestaciones
electrocardiograficas de isquemia miocardica aguda
en ausencia de hipertrofia ventricular izquierda y
de bloqueo de rama izquierda.

Latabla 3 refiere los cambios electrocardiografi-
cos asociados a IM previo.

Deteccion de injuria miocardica mediante
biomarcadores cardiacos

La injuria miocardica se detecta mediante la eleva-
cién de los niveles de un biomarcador sensible y es-
pecifico, como las troponinas o la fraccién MB de la
creatinfosfoquinasa (CK). Las troponinas T e I son
componentes del aparato contractil de los miocitos
y tienen expresién exclusiva a nivel del corazén. A
pesar de que la elevacion de estos biomarcadores re-
fleja una injuria que conduce a necrosis miocardica,
no revela el mecanismo subyacente(!2. Se han pro-
puesto varias explicaciones para la liberacion de es-
tas proteinas estructurales desde los miocitos: re-
cambio normal de los miocitos, apoptosis, liberaciéon
celular de los productos de degradacion de troponi-
na, aumento de la permeabilidad de la pared celu-
lar, formacion y liberacién de vesiculas membrano-
sas y necrosis de los miocitos®. Nos referiremos a
IM solo ante la existencia de necrosis miocardica se-

cundaria a isquemia. En contraposicion a esto, pue-
den detectarse pequenas areas de necrosis en condi-
ciones clinicas no asociadas a injuria isquémica, co-
mo en la insuficiencia cardiaca, insuficiencia renal,
miocarditis, arritmias, embolia pulmonar, o proce-
dimientos cardiacos percutaneos o quirtrgicos li-
bres de eventos. Estas circunstancias no deben ser
catalogadas como IM ni como complicaciones de los
procedimientos terapéuticos involucrados. En estas
circunstancias es importante distinguir entre las
causas agudas de elevacion de troponinas, que se
caracterizan por un ascenso y/o descenso de sus
valores, de las alteraciones crénicas que no tienden
a sufrir cambios agudos.

La tabla 4 ilustra las condiciones clinicas que
pueden cursar con elevacién de troponinas.

Los biomarcadores preferidos son las troponi-
nas (T o I) debido a su alta especificidad por el tejido
miocardico, asi como por su alta sensibilidad clinica.
Ladeteccion de un ascenso y/o descenso de sus nive-
les séricos resulta imprescindible para el diagnosti-
co de IJAM9,

Las muestras de sangre para la medicién de tro-
ponina deben tomarse al tiempo de la primera eva-
luacién y repetirse a las 3-6 horas. Se requieren
muestras adicionales si ocurren nuevos episodios is-
quémicos, 0 en casos en que el sintoma inicial sea de
evolucién incierta?. Si bien se sugiere identificar
un ascenso y/o descenso delos valores de troponinas
para el diagnéstico de infarto agudo, esta condicién
no es absolutamente necesaria para el caso de pa-
cientes con una probabilidad pretest muy elevada
de IAM que se presentan en forma tardia luego del
inicio de los sintomas (durante la meseta de la curva
o en la fase de descenso lento), tiempo en el que re-
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sulta dificil identificar variaciones. Debemos de te-
ner presente que estos valores pueden persistir ele-
vados durante dos o mas semanas luego de iniciado
el proceso de necrosis.

La troponina de alta sensibilidad tiene un valor
predictivo negativo de 95% en una sola prueba reali-
zada al ingreso en individuos que consultan por do-
lor toracico, y casi 100% en una repeticiéon de la
muestra después de tres horas®.

Sino se dispone de troponina, la mejor alternati-
va es la CK MB medida a través de un test de masa.
Al igual que la troponina, se define un valor anor-
mal como aquel que supera el percentil 99 de un
rango normal de referencia?.

Clasificacién clinica del infarto agudo de
miocardio
En la préactica clinica habitual, y en favor de una co-
rrecta toma de decisiones terapéuticas, en particu-
lar de la reperfusién, designamos como IAM con ele-
vacién del ST a aquellos que se presentan con dolor
toracico prolongado, u otro sintoma isquémico,
acompanado de una elevacién del ST en, por lo me-
nos, dos derivaciones contiguas. Por el contrario, a
los casos que se presentan sin elevacion del segmen-
to ST los definimos como IAM sin elevacion del ST.
Muchos pacientes que padecen un IM desarrollan
ondas Q (infartos Q); en contraste, otros no las de-
sarrollan (infartos no Q). En aquellos individuos
que cursan un sindrome coronario agudo sin
alteracion de los niveles plasmaticos de biomarca-
dores realizamos diagnéstico de angina inestable.
Mas alla de estas apreciaciones de indole préacti-
ca, la definicién universal propone una clasificaciéon
en cinco tipos de infarto, basada en diferencias pa-
tolégicas, clinicas y prondsticas, en el contexto de
diferentes estrategias terapéuticas. La tabla 5
resume estas cinco variantes.

Rol de las técnicas de imagen en el
diagnodstico y caracterizacion del infarto de
miocardio
La hipoperfusién e isquemia miocardicas conducen
a una cascada de eventos fisiopatologicos que inclu-
yen: disfuncién miocardica, muerte celular y cica-
trizacion mediante fibrosis. Los estudios de imagen
aportan informacién acerca de la perfusion, viabili-
dad, espesor miocardico, engrosamiento y motili-
dad, asi como de la presenciay distribucién de fibro-
sis evaluadas por resonancia nuclear magnética
(RNM) o agentes de contraste radioopacos.

Las técnicas de imagen no invasivas utilizadas
para la evaluacion del IM agudo o crénico son la eco-

Tabla 4. Condiciones clinicas asociadas a elevacién
de troponinas

Injuria relacionada a isquemia miocardica
primaria

. Ruptura de placa.
. Formacion de trombo intraluminal coronario.

Injuria relacionada a isquemia miocardica
secundaria

. Taqui/bradiarritmias.

Diseccion adrtica o enfermedad valvular severa.

Miocardiopatia hipertroéfica.

Shock cardiogénico, hipovolémico o séptico.

Insuficiencia respiratoria severa.

Anemia severa.

Hipertensién arterial con o sin hipertrofia
ventricular izquierda.

Espasmo coronario.

Embolia coronaria o vasculitis.

Disfuncién endotelial coronaria sin obstruccién
coronaria significativa.

Injuria no relacionada con isquemia
miocardica

. Contusion cardiaca, cirugia, ablacién, marcapaseo,
o choque de desfibrilador.

. Rabdomidlisis con compromiso cardiaco.
« Miocarditis.
. Agentes cardiotéxicos (por ejemplo, antraciclicos).

Injuria relacionada a isquemia miocardica
indeterminada o multifactorial

. Insuficiencia cardiaca.

Miocardiopatia por estrés (takotsubo).

Embolia pulmonar o hipertensién pulmonar
severas.

Sepsis y enfermos criticos.

Insuficiencia renal.

Enfermedades neurolégicas agudas severas (por
ejemplo, stroke, hemorragia meningea).

Hemorragias.

Enfermedades infiltrativas (por ejemplo,
amiloidosis, sarcoidosis).

Ejercicio extenuante.

cardiografia, la ventriculografia radioisotépica, la
centellografia de perfusién miocérdica y la RNM.
La tomografia por emisién de positrones (en inglés,
PET) y la tomografia computada son menos utiliza-
das en estos escenarios®),

Todas ellas superponen su capacidad para eva-
luar perfusién, funcién y viabilidad miocardicas. La
Unica técnica que provee informacion directa acerca
de la viabilidad miocardica es aquella que utiliza ra-
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Tabla 5. Clasificacidn del infarto agudo de miocardio

Tipo 1: Infarto de miocardio espontaneo

Infarto de miocardio espontaneo relacionado a ruptura, ulceracion, fisura, erosién o diseccién de placa aterosclerética, con la
consiguiente formacién de trombo endoluminal en una o més arterias coronarias. Esto conduce a una disminucién del flujo
coronario o a embolia plaquetaria distal que provocan necrosis de miocitos. Los pacientes pueden tener una enfermedad
coronaria severa subyacente, aunque también pueden estar exentos de la misma.

Tipo 2: Infarto de miocardio secundario a un desbalance isquémico

Injuria miocardica con necrosis en el contexto de una condicién, diferente a una placa de ateroma complicada que contribuye a
un desequilibrio entre la oferta y demanda miocardicas de oxigeno (por ejemplo, disfuncién endotelial, espasmo coronario,
embolia coronaria, taqui/bradiarritmias, anemia, insuficiencia respiratoria, hipotension e hipertensién con o sin hipertrofia
ventricular izquierda).

Tipo 3: Infarto de miocardio fatal con valores de biomarcadores no disponibles

Muerte cardiaca con sintomas sugestivos de isquemia miocardica y alteraciones electrocardiograficas presumiblemente nuevas
(incluyendo bloqueo de rama izquierdo nuevo). La muerte ocurre antes de que los niveles plasmaticos de los biomarcadores
pudieran elevarse, o en casos en que no se llegé a tomar una muestra de sangre.

Tipo 4a: Infarto de miocardio relacionado a intervenciéon coronaria percutanea

Se define en forma arbitraria en presencia de niveles plasmaticos de ¢Tn > cinco veces el percentil 99 del rango de referencia, en
pacientes con valores basales normales, o en caso de que estos estén elevados, un incremento superior a 20%. A esto debe
sumarse por lo menos una de las siguientes condiciones: a) sintomas sugestivos de isquemia miocardica; b) alteraciones
electrocardiograficas nuevas; c¢) oclusién de una arteria coronaria mayor o un colateral, o flujo lento persistente, o embolizacion;
d) imégenes que evidencien una pérdida nueva de miocardio viable o alteraciones sectoriales nuevas de la contractilidad.

Tipo 4b: Infarto de miocardio provocado por trombosis del stent

Infarto de miocardio asociado a trombosis del stent detectada por angiografia o autopsia en el escenario de isquemia miocardica
y ascenso y/o descenso de los niveles plasmaticos de biomarcadores, con al menos un valor por encima del percentil 99 del rango
de referencia.

Tipo 5: Infarto de miocardio relacionado con cirugia de revascularizacién miocardica

Se define en forma arbitraria por una elevacién de los biomarcadores cardiacos a niveles mayores a diez veces el percentil 99 del

rango de referencia. A esto debe sumarse por lo menos una de las siguientes condiciones: a) nuevas ondas @ patoldgicas o
bloqueo de rama izquierda; b) nueva oclusion de puente o arteria coronaria nativa, documentada por angiografia; ¢) imagenes
que evidencien una pérdida nueva de miocardio viable o alteraciones sectoriales nuevas de la contractilidad.
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diontclidos como consecuencia de las propiedades
inherentes de estos radiotrazadores. Otras brindan
datos indirectos, como la respuesta contractil a la
dobutamina evaluada por ecocardiografia, o la
distribucion de fibrosis miocardica mediante RNM.

En el contexto de IAM, las técnicas de imagen
resultan utiles para su diagnéstico en funcién de su
capacidad para detectar anormalidades en la motili-
dad parietal o la pérdida de miocardio viable en pre-
sencia de valores elevados de biomarcadores cardia-
cos. Si por alguna razén no se han realizado medi-
ciones de biomarcadores, la demostraciéon de una
pérdida nueva de miocardio viable, en ausencia de
causas no isquémicas, alcanza para realizar diag-
néstico de IAM. La funcién contractil y viabilidad
conservadas presentan un valor predictivo negativo
muy elevado, y practicamente excluyen el diagnés-
tico de IAM19. No obstante, la obtencién de medi-
ciones normales de biomarcadores durante la ven-
tana de tiempo adecuada excluye el diagndstico de
IAM y se antepone al criterio por imagen®. Si bien

estas técnicas poseen un elevadisimo valor predicti-
vo negativo, no sucede lo mismo con su valor predic-
tivo positivo debido a las miltiples condiciones que
afectan la contractilidad parietal, a saber: IM pre-
vio, isquemia aguda, atontamiento, hibernacién, y
afecciones no isquémicas como miocardiopatias o
enfermedades inflamatorias e infiltrativas.

La ecocardiografia brinda informacién sobre
muchas de las causas no isquémicas de dolor toraci-
co, tales como miopericarditis, valvulopatias, mio-
cardiopatias, embolia pulmonar o diseccién adrti
ca®9, Asimismo, es la técnica de eleccion para la de-
teccién de complicaciones del IAM, incluyendo ro-
tura de pared libre, comunicacién interventricular,
insuficiencia mitral secundaria a isquemia o rotura
del musculo papilar.

Las imagenes con radioniclidos pueden utili-
zarse para cuantificar el monto de miocardio salva-
do luego de una revascularizacién aguda®b.

La evidencia en favor del diagnéstico de IM que
se presenta en forma tardia se obtiene comproban-
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do una anormalidad regional de la motilidad parie-
tal, afinamiento o escara, en ausencia de causas no
isquémicas. La especificidad y resolucién elevadas
de la RNM, con realce tardio de gadolinio, determi-
nan que esta técnica sea la preferida para la detec-
cion, localizacién y distribucién de la fibrosis
miocardica, diferenciando los patrones de etiologias
diversas.

Por dltimo, las técnicas de imagen contribuyen,
mas alla del diagnéstico, a evaluar el pronéstico de
individuos que padecen un IM mediante la detec-
cion de isquemia residual, viabilidad y/o disfuncién
sistdlica.

Infarto de miocardio ante intervenciones
quirdrgicas no cardiacas y en el escenario
de las unidades de medicina critica

Si bien los pacientes que presentan un IM periope-
ratorio no suelen sufrir sintomas isquémicos, esta
condicién esté asociada a un incremento de la mor-
talidad a los 30 dias?. Por esta razo6n, se recomien-
da un control sistematico de los biomarcadores car-
diacos en pacientes de alto riesgo, tanto antes como
48-72 horas después de la cirugia mayor. Existe am-
plia evidencia en favor de que la mayoria de los in-
fartos diagnosticados en este contexto se deben aun
desequilibrio prolongado entre el suministro y la
demanda de oxigeno por el miocardio (IM tipo
2)@2324 No obstante, también existe informacién
que demuestra la rotura de placa y agregacion pla-
quetaria, con la consiguiente formacién de trombo,
en aproximadamente la mitad de los pacientes con
IM perioperatorio fatal (IM tipo 1)@, Las diferen-
cias en el abordaje terapéutico de ambas situaciones
exige un andlisis exhaustivo, caso a caso, guiado por
el juicio clinico.

La elevacion de troponinas es un hallazgo fre-
cuente en los pacientes que ingresan en unidades de
cuidados intensivos y se asocian a un prondéstico ad-
verso, independientemente del estado de la enfer-
medad subyacente®6.27, Durante la atencién del pa-
ciente critico con enfermedad grave de uno o varios
6rganos, resulta un verdadero desafio la eleccién de
un plan de accién frente a valores de troponina ele-
vados. Luego de que el paciente se recupere de la en-
fermedad critica, se recomienda definir la estrate-
gia para evaluar la enfermedad coronaria subyacen-
te en base al criterio clinico®@®. Una vez maés, estos
pacientes pueden presentar IM tipo 2 en el contexto
de mayor demanda de oxigeno y enfermedad coro-
naria subyacente, IM tipo 1 por accidente de placa, o
lesién miocardica con necrosis inducida por cateco-
lamina y/o efecto tdxico directo de las toxinas
circulantes®,

Implicancias de la nueva definicién

En investigaciones realizadas durante los altimos
afos se han empleado distintas definiciones de IM,
lo que afecta la comparacion, y, por lo tanto, las con-
clusiones generales de las mismas. Los investigado-
res deberian brindar datos que permitan analizar
los distintos tipos de IM con los criterios diagnosti-
cos aqui presentados, para asi permitir tanto la ade-
cuada comparacion de los ensayos clinicos como de
los metaanalisis®.

La nueva definiciéon de IM también tiene conse-
cuencias para los pacientes y sus familias en cuanto
al estado psicolégico, seguro de vida, carrera profe-
sional, permiso de conducir y licencia de piloto. El
diagnéstico también conlleva repercusiones socia-
les respecto a la codificacién del diagnéstico, reem-
bolsos hospitalarios, estadisticas de salud publica,
bajas por enfermedad y certificados de discapaci-
dad®.

En el sistema sanitario, la definicién de IM afec-
talas decisiones terapéuticas del equipo asistencial.
En epidemiologia, los datos suelen ser retrospecti-
vos, por lo que resulta esencial una definicién ho-
mogénea para los anélisis de tendencias. Para eva-
luar estas tendencias evolutivas es importante con-
tar con definiciones concordantes y cuantificar los
ajustes reactivos a los cambios que surjan en los cri-
terios diagndsticos®?, siendo la vifieta clinica del
inicio un ejemplo de estos cambios®V.

Conclusiones
En general, el significado conceptual del término
IM no ha cambiado, aunque se han desarrollado
nuevos métodos de diagnéstico sensibles. 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 sensibles, asi como de
la informacién obtenida a través de varias técnicas
de imagen.

Para finalizar, y a modo de sintesis, enumera-
mos diez puntos para recordar:

1. Para el diagndstico de IAM se requiere una cur-
va tipica de biomarcadores asociada a la eviden-
cia de isquemia mediante sintomas, ECG y/o ha-
llazgos imagenoldgicos (troponina y su contex-
to).

2. El clinico debe conocer el arsenal de pruebas
imagenolégicas disponible para un manejo efi-
ciente (costo-efectivo) de esta enfermedad.

3. No es suficiente el diagnéstico de IAM. Debe
presentarse informacién adicional como las cir-
cunstancias en las que se presenta, el tamano
del mismo y el tiempo de evolucién de la necrosis
en relacion con el momento de la observacion.
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Es importante caracterizar el tipo de IM, la fun-
cién del ventriculo izquierdo residual y la exten-
sion y gravedad de la enfermedad coronaria
subyacente.

El IM ocurre en individuos con diferente carga
de comorbilidades que debemos identificar debi-
do alainfluencia directa que ejercen sobre la de-
cisién de la estrategia terapéutica.

El juicio clinico es fundamental para la toma de
decisiones en escenarios como el perioperatorio
o las unidades de medicina critica.

Es fundamental inferir las consecuencias pro-
nésticas frente al diagndstico de IM.

Es necesario conocer y anticipar las implican-
cias sobre el estado psicolégico y social de los pa-
cientes en quienes se realiza diagnéstico de IM,
asi como de sus familias.

Para interpretar y comparar ensayos clinicos se
debe atender el momento histérico en que se
realizaron y los criterios diagnésticos que impe-
raban por esas fechas.

10. La modificacién de los criterios diagnésticos de

IM afecta no solo a los clinicos y a sus pacientes,
sino también a investigadores, administradores
y epidemidlogos, quienes deben conocer estos
criterios universalmente aceptados asi como sus
consecuencias.
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