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Actualizacion

*P. Casanegra P.

El infarto del miocardio es el cuadro clinico
producido por la necrosis miocardica de origen
isquémico. Su etiologia mas frecuente es la arte-
rioesclerosis coronaria que se acompana, en un
alto porcentaje de casos, de trombosis corona-
ria. Existen otras etiologias menos frecuentes:
arteritis inespecifica, poliarteritis nodosa, arse-
nicismo crénico, diseccién coronaria, embolia
coronaria, etc: El espasmo coronario, factor re-
conocido como causa de angina, probablemen-
' te juega un papel importante en pacientes en

quienes no se demuestra lesiones coronarias y
en aquellos con estenosis poco significativas.
Desde un punto de vista anatomo-patologi-
co, el infarto del miocardio puede dividirse en
dos grupos: infartos transmurales, donde la ne-
crosis abarca todo el grosor de la pared ventri-
-¢cular comprometida, e infartos no transmura-
les, localizados principalmente en las zonas
subendocardiacas.

. El.diagnéstico de infarto agudo del miocar-
dio, se realiza fundamentalmente basado en
tres elementos:

— Anamnesis, siendo €l dolor el sintoma mas
importante. "’

*Departamento Enfermedades Cardiovasculares, Es-
cuela de Medicina, Pontificia Universidad Catélica de
Chile. .

Infarto del miocardio

y su diagnoéstico diferencial

— Alteraciones del electrocardiograma.
— Cambios enzimaticos.

Dolor: es el sintoma mas frecuente. Habitual-
mente es de gran intensidad, retroesternal,
irradiado a cuello y brazos y de més de 20 minu-
tos de duracién. Se acompana, frecuentemen-
te, de palidez, sudoracién, sensacién de fatiga,
nauseas o vomitos. En el 15 a 20% de los pa-
cientes el infarto es indoloro, o a veces se pre-
senta con sintomas no caracteristicos como sin-
cope, disnea subita, edema pulmonar agudo,
crisis de palpitaciones o manifestaciones gas-
trointestinales (dolor abdominal, nduseas o vo-
mitos).

Electrocardiograma: en la mayoria de los pa-
cientes con un infarto del miocardio es posible
detectar cambios electrocardiograficos. Las li-
mitaciones mads frecuentes para su diagndstico
son la presencia de bloqueos de rama o de se-
cuelas de infartos antiguos, su caracter de no
transmural o su tamafo reducido.
Tradicionalmente se ha descrito alteraciones
en el complejo QRS, segmento ST y enonda T.
En la primera etapa del infarto se puede obser-
var elevacion del segmento ST (injuria), segui-
da de aparicion de onda Q (necrosis) y de inver-

- si6bn de la onda T (isquemia).

El momento de aparicion y duracién de estos
cambios es variable, y en general, el conjunto se
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presenta sélo en los pacientes con infartos mio-
cardicos transmurales.

En los casos de necrosis no transmurales los
cambios consisten especialmente en depresio-
nes del segmento ST, inversiéon de laonda T o
disminucion de la magnitud del complejo QRS.

En algunos pacientes sélo se observa la insta-
laciéon de bloqueos de la conduccién intraven-
tricular.

Para la deteccién de estos cambios descritos
es fundamental el estudio electrocardiografico
seriado, ya que algunos de ellos son transito-
Tios.

Estudio enzimatico: la necrosis miocardica se
acompana de la liberacién de enzimas de las
células miocardicas, que pueden ser detectadas
en la sangre periférica. La fraccion MB de la
creatinfosfokinasa (CPK-MB) y la isoenzima 1
de la lactico dehidrogenasa (LDH1) son las dos
mads utilizadas, por su alta especificidad.

La CPK-MB se eleva a las pocas horas de
iniciado el cuadro clinico, alcanza su méximo a
las 24-48 horas, y se normaliza a partir de las 72
horas del infarto.

La LDHI se eleva en las primeras 24-48 ho-
ras, alcanza su nivel maximo entre el tercer y
quinto dia y se normaliza después del octavo a
décimo dia del infarto. El uso combinado de la
CPK-MB y la LDH1 tiene menos del 10% de
falsos negativos y una cifra despreciable de fal-
SOs positivos.

Otra enzima ttil es la transaminasa glutami-
co oxalacética (SGOT), que tiene una curva de
elevacion similar a la CPK-MB. Es de alta sensi-
bilidad, pero de menor especificidad.

* Si bien las enzimas son un elemento valioso
en la confirmacién del diagnoéstico de infarto y
permiten evaluar la extensién y evolucién, no
resultan imprescindibles sino en una minoria
de los casos. En el 95% de los infartos es posible
llegar al diagnostico con la sola clinica y el elec-
trocardiograma.

OTROS EXAMENES: ademas de los elementos
clasicos para el diagnéstico del infarto del mio-
cardio, disponemos hoy dia de algunos exdme-
nes complementarios, que pueden ser de gran
utilidad en circunstancias especiales.

Ecocardlografia bidimensional: permite una

evaluacién no invasiva de la magnitud del com-
promiso ventricular y ayuda en el diagndstico
de algunas complicaciones como ruptura de la
valvula mitral, comunicacién interventricular y
trombosis intracoronaria.

Examenes radiolsotépicos: la cintigrafia con pi-
rofosfato de tecnesio se basa en que éste se fija
al miocardio necrético del primero al sexto dia
de evolucién. La radioventriculografia isotopi-
ca sirve para evaluar el compromiso de la fun-
cién ventricular derecha e izquierda.

Clnecoronarigrafia: esta técnica de diagnoéstico
invasivo es bien tolerado durante la fase aguda
del infarto. Se indica en pacientes con un infar-
to de pocas horas de evolucién, como estudio
previo a una trombolisis 0 en pacientes con
angor postinfarto.

Durante el proceso de diagnéstico es impor-
tante valorar en cada caso el riesgo de presentar
una complicaciéon o de fallecer, siendo factores
de mal pronéstico los siguientes hechos clini-
cos: edad avanzada, dolor prolongado, antece-
dentes de infartos previos, signos de vasocons-
triccion periférica, galope ventricular, aparicién
de bloqueo de rama, alteraciones electrocardio-
graficas intensas, enzimas muy elevadas, arrit-
mias mayores.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Angina Inestable: uno de los progresos mas
importantes de la cardiologia en los ultimos
anos, ha sido el reconocimiento del cuadro cli-
nico de angina inestable, que traduce una situa-
cion de isquemia miocdrdica grave sin necrosis
0 que a veces se acompana de necrosis relativa-
mente pequena en relacion a la zona amenaza-
da. Estos pacientes tienen habitualmente un
curso clinico tormentoso, con dolor persistente,
alteraciones fluctuantes o progresivas del elec-
trocardiograma y elevaciéon enzimaética discre-
ta. Muchos de ellos evolucionan hacia un infar-
to, a corto o mediano plazo.

La identificacion de estos pacientes es impor-
tante ya que en ellos es posible efectuar técnicas
de revascularizacién miocardica, incluso en el
periodo agudo, lograndose evitar el proceso de
Necrosis.
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Aneurisma disecante de la aorta: es una com-
plicacién que se presenta en pacientes de edad
y con antecedentes similares a los afectados por
el infarto del miocardio. Su forma de presenta-
cion también puede ser similar: dolor retroes-
ternal irradiado al cuello y dorso, acompanado
de compromiso hemodinamico. El electrocar-
diograma puede presentar alteraciones debido
a compromiso pericardico o coronario, secun-
dario a la diseccién. La irradiacién dorsal y lum-
bar del dolor, asimetria de los pulsos y ensan-
chamiento del medistino, son elementos que
apuntan hacia el diagnéstico de aneurisma di-
secante, lo que se hace aiin mds claro cuando
aparece insuficiencia adrtica.

Embolia pulmonar: la embolia pulmonar masi-
va puede presentarse clinicamente en forma
similar a un infarto del miocardio: dolor retroes-
ternal, compromiso hemodindmico, insuficien-
cia cardiaca derecha, galope, etc. Los cambios
electrocardiogréaficos son poco frecuentes y
pueden ser similares a lo que se presenta en el
infarto del miocardio (inversién delaonda Ty
depresion o elevacién del segmento ST). Son
utiles para el diagnéstico diferencial, la norma-
lidad de la CPK-MB, la elevaciéon de las LDH, la
PO, baja en sangre arterial y la aparicion de
manifestaciones clinicas y radiolégicas de infar-
to pulmonar. Sin embargo, en casos mas graves
y urgentes puede ser necesario realizar estu-
dios radioisotépicos pulmonares o incluso an-

giografia pulmonar. En los casos en que no se
Ccuente con estos recursos y persista la duda,
debe iniciarse tratamiento anticoagulante con
heparina, siempre que se haya descartado feha-
cientemente un aneurisma disecante.

Cuadros abdominales agudos: con frecuencia
cuadros abdominales agudos tales como cole-
cistitis aguda o la pancreatitis aguda, isquemia
intestinal, etc., se acompanan de dolor retroes-
ternal y epigastrico intenso, compromiso del
estado general y en muchos casos, alteraciones
electrocardiograficas de tipo inespecifico. Un
examen abdominal cuidadoso y la evolucion
clinica del paciente habitualmente dan el diag-
nostico definitivo.

Neumotorax espontaneo: la presentacion agu-
da, el dolor, la disnea y el compromiso hemodi-
namico de esta situacion plantea su diagnoéstico
diferencial con el infarto. Su diagnostico se sos-
pecha en el examen fisico-pulmonar y se confir-
ma con la radiografia de térax.

Existen otras patologias que deben ser consi-
deradas en el diagnoéstico diferencial del infarto
del miocardio, siendo prudente mantener el
diagnostico de infarto como primera posibili-
dad mientras no se demuestre lo contrario: pe-
ricarditis, neumopatia aguda, dolor esofagico,
patologia de columna, herpes zoster, neurosis
de angustia.o



