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RESUMEN 

El infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST comporta altísimos 
índices de mortalidad. En la bibliografía al respecto se hace especial énfasis en las 
circunstancias que rodean a la fase aguda del evento y se le resta importancia a la 
conducta posterior o a largo plazo, período en el cual se documenta un considerable 
porcentaje de muertes por complicaciones derivadas del infarto. En la presente 
revisión se analiza la conducta ulterior que se debe tener en cuenta para el 
seguimiento correcto del paciente con infarto agudo del miocardio con elevación del 
segmento ST. 

Palabras clave: infarto agudo de miocardio, factores de riesgo, estilo de vida, 
tratamiento farmacológico. 

 



ABSTRACT 

Acute myocardial infarction with ST-segment elevation has an extremely high mortality 
rate. The literature about the subject makes special emphasis on the circumstances 
surrounding the acute stage of the event, and not much importance is awarded to the 
subsequent long-term behavior, a period when a considerable number of deaths have 
been reported due to complications deriving from the infarction. In the present review 
a description is provided of the appropriate follow-up management of patients with ST-
segment elevation acute myocardial infarction. 
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INTRODUCCIÓN 

El manejo del infarto agudo de miocardio (IAM) experimenta cambios de manera 
continua y dinámica atendiendo a la frecuencia con que se presentan los casos en los 
servicios de urgencias de las diferentes unidades del sistema nacional de salud. Sin 
lugar a duda, las buenas prácticas deben tener un sustento en las investigaciones 
mejor realizadas y de mayor fundamento científico, de manera que se presenta la 
oportunidad de realizar una actualización de los elementos de la conducta que se debe 
asumir a largo plazo en el paciente afectado por esta entidad. El surgimiento de 
pruebas diagnósticas sofisticadas y métodos especiales de seguimiento al enfermo una 
vez egresado de la atención secundaria impone nuevos retos a la comunidad científica 
cubana. 

Más de 7 millones de personas mueren cada año como consecuencia de una 
cardiopatía isquémica, lo que corresponde a un 12,8 % de todas las muertes.1 Uno de 
cada 6 varones y una de cada 7 mujeres en Europa morirán de infarto de miocardio. La 
incidencia de ingresos hospitalarios por IAM con elevación del segmento ST (IAMCEST) 
varía entre los países que pertenecen a la Sociedad Europea de Cardiología (ESC).2 El 
registro más exhaustivo de IAMCEST es probablemente el que se ha realizado en 
Suecia, donde la incidencia de IAMCEST es de 66 por 100 000 personas al año.2 

  

ASPECTOS RELACIONADOS CON LA DEFINICIÓN, EXPERIENCIA 
INTERNACIONAL Y PERSPECTIVAS EN CUBA 

La definición de consenso internacional actual plantea que el término infarto agudo de 
miocardio (IAM) debe usarse cuando haya evidencia de necrosis miocárdica en un 
contexto clínico consistente con isquemia miocárdica.3 

Definición universal de infarto de miocardio (IM):4 



–  Detección de un aumento o descenso de los valores de biomarcadores cardíacos 
(preferiblemente troponina), con al menos uno de los valores por encima del percentil 
99 del límite de referencia superior, y al menos uno de los siguientes parámetros: 

 Síntomas de isquemia. 
 Nuevos o supuestamente nuevos cambios significativos del segmento ST-T o 

nuevo bloqueo de rama izquierda del haz de His (BRIHH). 
 Aparición de ondas Q patológicas en el electrocardiograma (ECG). 
 Pruebas por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas anomalías 

regionales en el movimiento de la pared. 
 Identificación de un trombo intracoronario en la angiografía o la autopsia. 

–  Muerte cardíaca con síntomas de isquemia miocárdica y supuestas nuevas 
alteraciones isquémicas en el ECG o nuevo BRIHH, pero que se produjo antes de 
determinar biomarcadores cardíacos o antes de que aumentasen los valores de estos. 

–  Se define arbitrariamente el IM relacionado con intervención coronaria percutánea 
(ICP) por la elevación de troponinas cardíacas (cTn) (> 5 × percentil 99 [p99] del 
límite superior de referencia [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. Además, se necesitan síntomas de isquemia miocárdica, nuevos 
cambios isquémicos del ECG, hallazgos angiográficos coherentes con complicación del 
procedimiento, o la  demostración por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o 
nuevas anomalías regionales en el movimiento de la pared. 

–  La trombosis del stent asociada a IM, si se detecta en la angiografía coronaria o la 
autopsia en el contexto de isquemia miocárdica y con un aumento o descenso de los 
títulos de biomarcadores cardíacos con al menos un valor > p99 del LRS. 

–  El IM relacionado con la cirugía de revascularización aortocoronaria (CABG) se 
define arbitrariamente por la elevación de títulos de biomarcadores cardíacos (> 10 × 
p99 del LRS) en pacientes con valores basales de cTn normales (≤ p99 del LRS). 
Además, se debe considerar el diagnóstico de IM ante nuevas ondas Q patológicas o 
nuevo BRIHH, nuevo injerto documentado angiográficamente o nueva oclusión de la 
arteria coronaria nativa, o pruebas por imagen de nueva pérdida de miocardio viable o 
nuevas anomalías regionales en el movimiento de la pared. 

 
Criterios de IM previo. Cualquiera de los siguientes se ajusta al diagnóstico: 

–  Ondas Q patológicas con síntomas, o sin ellos, en ausencia de causas no isquémicas. 

–  Prueba por imagen de una región con pérdida de miocardio viable adelgazada e 
incapaz de contraerse, en ausencia de una causa no isquémica. 

–  Hallazgos patológicos de IM previo. 

 
Cifrar el eje diagnóstico en los biomarcadores moleculares crea ciertas controversias 
en el contexto de la salud pública cubana, pues ciertamente no existe la disponibilidad 
de estos recursos en las áreas de atención primaria e incluso en los servicios de 



urgencias de los centros de atención secundaria. En consecuencia, cuando se cuente 
con el recurso, debe aplicarse la definición de manera vehemente con las nuevas 
tendencias abundantemente avaladas, pero cuando no sucede de esta manera, la 
estructura central del pensamiento diagnóstico debe ser la expresión clínica y el apoyo 
en el resto de las técnicas recomendadas. 

  

TRATAMIENTOS A LARGO PLAZO PARA EL INFARTO DE 
MIOCARDIO CON ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST 

Los pacientes con antecedente de cardiopatía isquémica y aquellos que se han 
recuperado de un IAMCEST presentan un riesgo elevado de recurrencia del evento e 
incluso de muerte súbita. Las mejores series de estudios internacionales refrendan que 
la mayoría de las muertes que se producen entre los pacientes con IAMCEST acontece 
después del alta. 5 

Con la preconización del alta precoz a los pacientes con IAMCEST, la línea divisoria 
entre los elementos agudos y a largo plazo no se divisa coherentemente, en tanto 
existen elementos de la fase posterior al evento que se deben iniciar en la atención 
hospitalaria, justo antes del alta; a saber, los cambios necesarios en el estilo de vida y 
la intervención definitiva en los factores de riesgo. 

 
Intervenciones sobre el estilo de vida y control de los factores de riesgo 

La cesación del tabaquismo es la medida más efectiva dentro de las estrategias de 
prevención secundaria. Los estudios observacionales demuestran que los pacientes que 
dejan de fumar reducen su mortalidad en los años siguientes en relación con los que 
continúan fumando. Los pacientes con síndrome coronario agudo no seleccionados que 
son fumadores tienen el doble de probabilidad de desarrollar un IAMCEST que los no 
fumadores, lo que sugiere que el tabaco tiene un efecto protrombótico importante.6 Es 
un hecho que durante la fase aguda del infarto los pacientes no fuman, pero una vez 
incorporados a su vida cotidiana muchos retoman el tabaquismo, lo cual produce un 
efecto deletreo para la convalecencia. Por tanto, se impone recomendar que, de 
conjunto con los protocolos de actuación frente al IAM, se incluya un programa 
efectivo para el apoyo a la cesación del hábito tabáquico. 

Igualmente resulta fundamental incidir en los aspectos relacionados con la dieta, el 
control del peso corporal y la actividad física recomendada. Al respecto las guías 
actuales sobre prevención siguieren asegurar una variedad adecuada en la dieta, 
realizar los aportes calóricos adecuados para evitar la obesidad, aumentar el consumo 
de frutas, verduras, pescado (especialmente de plataforma), carne magra, sustituir de 
manera absoluta las grasas saturadas y otras por grasas mono- o poliinsaturadas de 
origen vegetal, reducir el consumo de sal si la presión arterial está elevada, y 
especialmente los alimentos enlatados y procesados. 7 

El ejercicio físico reduce la ansiedad asociada a una enfermedad que pone en riesgo la 
vida y mejora la autoconfianza del paciente. Hay cuatro mecanismos responsables que 
se consideran mediadores importantes en la reducción de los episodios cardíacos: 



–  Mejoría de la función endotelial. 

–  Reducción de la progresión de las lesiones coronarias. 

–  Reducción del riesgo trombogénico. 

–  Mejoría de la colateralización. 

En un gran metaanálisis, el entrenamiento físico como parte de los programas de 
rehabilitación coronaria se asoció a una reducción del 26 % en la tasa de mortalidad 
cardíaca en pacientes con enfermedad coronaria. Se recomienda realizar 30 min de 
ejercicio aeróbico de intensidad moderada, por lo menos cinco veces por semana7. 

La hipertensión arterial constituye un factor de riesgo independiente para todo el 
espectro de enfermedades cardiovasculares, de ahí la importancia de mantener un 
estricto control en el paciente que además ha sufrido un IAMCEST. El estudio PROVE 
IT-TIMI (Pravastatin or atorVastatin Evaluation and Infection Therapy-Thrombolysis In 
Myocardial Infarction)8 reconoce que después de un síndrome coronario agudo la 
presión arterial sistólica no debe ser superior a 140 mmHg ni inferior a 110 
mmHg.9 Para ello el médico de asistencia no debe solamente apoyarse en la utilización 
de la farmacoterapia recomendada, sino que debe hacer especial hincapié en el control 
de los factores de riesgo y la modificación efectivas de los estilos de vida no 
cardiosaludables. 

El advenimiento de la era posmoderna ha traído asociado una condición -a decir de 
muchos "enfermedad"- que resulta nefasta para el paciente víctima de un síndrome 
coronario agudo: el estrés. Hay evidencias que indican que el manejo del estrés es útil 
en este contexto. En un estudio clínico reciente, 362 pacientes de 75 años de edad o 
más jóvenes, con IAM, angioplastia o cirugía coronaria en los últimos 12 meses, fueron 
aleatorizados para recibir una atención tradicional o una atención tradicional junto con 
un programa de terapia cognitivo- conductual centrada en el manejo del estrés. 
Durante una media de 94 meses de seguimiento, el grupo que recibió la intervención 
presentó un 41 % menos de primeros episodios cardiovasculares recurrentes, fatales y 
no fatales (un 45 % menos de IAM), y un 28 % menos, que no fue significativo, de 
mortalidad de cualquier causa, en comparación con el grupo de referencia, después de 
ajustar por otras variables que afectaban al resultado clínico. También se produjo un 
fuerte efecto dosis-respuesta entre el grado de asistencia a la terapia en el grupo que 
recibió las sesiones y los resultados clínicos.10 

Un elemento consustancial a la disminución de la mortalidad por IAM y de mejoría 
ostensible de la calidad de vida del paciente lo constituye la terapia de rehabilitación 
basada en el ejercicio físico.11,12 Un estudio aleatorizado con intervención a largo plazo 
multifactorial, educacional y conductual ha demostrado ser factible y sostenible 
durante un largo período después del IAM y ha sido capaz de reducir algunos episodios 
clínicos —sobre todo, reinfarto—, así como el riesgo cardiovascular global.13 Es justo 
decir que en este sentido nuestros servicios de salud tienen un reto por delante, 
puesto que la realización de ejercicios físicos no forma parte de la cultura cotidiana del 
cubano, incluso del enfermo, y constituye, pues, una responsabilidad de los médicos 
que asisten al paciente con IAM comenzar -desde la atención en fase aguda- con el 
trabajo de concientización al respecto. Este elemento debe materializarse en las áreas 
de salud donde el estado ha puesto a disposición de la población modernas salas de 



rehabilitación en las que difícilmente se puede ver a un paciente realizando terapias de 
rehabilitación cardiovascular. 

  

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Antitrombóticos 

El uso de aspirina se presenta como una evidencia irrefutable cuando se aborda el 
aspecto de la prevención secundaria, de manera que su utilización de forma indefinida 
en el paciente con IAMCEST está indicada. Las controversias surgen al referirse a la 
dosificación que debe utilizarse. El estudio CURRENT/OASIS14 no ha podido demostrar 
una diferencia en las principales variables clínicas cuando se compararon dosis bajas de 
aspirina (75-100 mg/día) con dosis relativamente altas de 300-325 mg/dí.15 Sí hubo una 
menor tasa de hemorragias gastrointestinales con las dosis bajas. Para el tratamiento a 
largo plazo se suelen utilizar las dosis bajas (70-100 mg). 

Los pacientes que son verdaderamente intolerantes a la aspirina, pueden recibir en su 
lugar clopidogrel (75 mg/día) como prevención secundaria a largo plazo.16 

Doble antiagregación plaquetaria y tratamientos antitrombóticos combinados después 
de un infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST. Se recomienda la 
combinación de aspirina con un inhibidor del receptor del adenosin-disfosfato (ADP) del 
tipo clopidogrel, prasugrel o ticagrelor. En Cuba está disponible solo el clopidogrel, que 
se emplea en pacientes con IAMCEST que se sometan a angioplastia primaria (hasta 
12 meses), fibrinólisis (hasta 12 meses, aunque los datos disponibles corresponden 
solo a 1 mes de doble antiagregación plaquetaria) y en pacientes que no hayan 
recibido tratamiento de reperfusión (durante por los menos 1 mes y hasta 12 meses). 

Aunque no hay datos procedentes de estudios clínicos que apoyen el uso de la doble 
antiagregación plaquetaria durante períodos prolongados, el tratamiento durante 12 
meses tras colocar un stent y durante 9-12 meses después de un IAMCEST se ha 
recomendado tradicionalmente por consenso, independientemente del tipo 
destent utilizado (convencional o SFA).17,18,19 Se debe considerar la utilización de 
protectores gástricos, preferiblemente inhibidores de la bomba de protones, en los 
pacientes con antecedentes de hemorragia gastrointestinal y en pacientes con 
múltiples factores de riesgo de hemorragia, como la edad avanzada, uso concomitante 
de anticoagulantes, fármacos antiinflamatorios esteroideos o no esteroideos -incluida 
la aspirina en altas dosis-, y la infección por Helicobacter pylori.20 

No hay interacción farmacocinética entre los inhibidores de la bomba de protones y los 
nuevos y potentes inhibidores del receptor P2Y12, ni tampoco hay evidencias claras de 
que la interacción farmacocinética entre el clopidogrel con algunos inhibidores de la 
bomba de protones tenga consecuencias clínicas significativas.21,22 En cualquier caso, 
los beneficios de evitar o minimizar la hemorragia en pacientes de alto riesgo superan 
los problemas derivados de esta interacción farmacocinética. Estudios relativos al 
rivaroxabán (antagonista del factor Xa) no serán tratados en esta revisión por no 
contar con este medicamento en el cuadro básico de medicamentos del Ministerio de 
Salud Pública. 

 
bloqueadores 



El beneficio del tratamiento a largo plazo con β-bloqueadores tras un IAMCEST está 
bien establecido, aunque la mayor parte de los datos proceden de estudios previos a la 
era moderna del tratamiento de reperfusión y la farmacoterapia. La administración oral 
de β-bloqueadores parece ser beneficiosa, pero la administración precoz de una dosis 
intravenosa (i.v.) elevada se ha asociado, en el estudio clínico COMMIT, a un riesgo 
temprano de aumento en la mortalidad.23 

El uso precoz puede asociarse a un beneficio modesto en pacientes de bajo riesgo que 
están hemodinámicamente estables. Sin embargo, en la mayoría de los casos es 
prudente esperar a que el paciente se estabilice antes de iniciar un tratamiento con β-
bloqueadores y administrarlos por vía oral en lugar de i.v. En los estudios 
contemporáneos que utilizan angioplastia primaria, todavía no se han investigado los 
β-bloqueadores, aunque parece razonable extrapolar sus beneficios a este contexto. 

 
Tratamiento hipolipemiante 

Los beneficios de las estatinas en la prevención secundaria se han demostrado de 
forma inequívoca.24 Varios estudios clínicos específicos han establecido el beneficio de 
iniciar un tratamiento con estatinas de forma precoz e intensiva.25,26 

Un metaanálisis reciente de varios estudios que comparaban una estrategia intensiva 
de reducción de colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (LDL) con estatinas 
frente a una estrategia menos intensiva ha indicado que el régimen intensivo producía 
una mayor reducción en el riesgo de muerte cardiovascular, infarto de miocardio no 
fatal, accidente cerebrovascular y revascularización coronaria, comparado con el 
régimen menos intensivo. Por cada reducción de 1,0 mmol/L en el colesterol unido a 
LDL, las reducciones adicionales en el riesgo fueron similares a las reducciones 
proporcionales de los estudios clínicos de estatinas frente a control. Por lo tanto, las 
estatinas deben administrarse a todos los pacientes con IAM, independientemente de 
la concentración de colesterol. 

Este tratamiento debe iniciarse de forma precoz durante el ingreso, ya que así se 
aumenta la adherencia del paciente después del alta, y debe administrarse en altas 
dosis, ya que ello se asocia a beneficios clínicos precoces y sostenidos.27 El objetivo del 
tratamiento es alcanzar una concentración de LDL < 1,8 mmol/L (< 70 mg/dL). 

Se debe considerar un tratamiento con estatinas de menor intensidad en los pacientes 
con riesgo elevado de efectos secundarios (ej., ancianos, pacientes con alteraciones 
hepáticas o renales, con efectos secundarios previos derivados del uso de estatinas o 
en los que haya riesgo de interacción potencial con otros tratamientos concomitantes 
esenciales).27 Los lípidos deben revaluarse a las 4-6 semanas después del síndrome 
coronario agudo (SCA) para determinar si la concentración diana se ha alcanzado y 
para valorar aspectos relacionados con su seguridad. 

Las dosis de estatinas pueden ajustarse de acuerdo con los resultados obtenidos en la 
analítica. Teniendo en cuenta los resultados de los estudios clínicos con dosis elevadas 
de atorvastatina y simvastatina, y los riesgos asociados a la simvastatina administrada 
en altas dosis,28 los resultados más sólidos disponibles hasta la fecha procedentes de 
los estudios clínicos favorecen la administración de atorvastatina en dosis de 80 mg 
diarios, excepto cuando el paciente haya tenido problemas previos de tolerancia a altas 



dosis de estatinas. En los pacientes que se sabe que son intolerantes a cualquier dosis 
de estatinas se debe considerar el tratamiento con ezetimiba. 

En un estudio previo, el consumo de ácidos grasos poliinsaturados n-3 redujo la 
mortalidad en supervivientes de un infarto de miocardio,29 aunque no tuvo efecto 
sobre los resultados clínicos en dos estudios más recientes que utilizaban tratamientos 
de prevención más modernos y basados en la evidencia. Por lo tanto, no puede 
recomendarse en la práctica de rutina.30,31 

 
Nitratos 

El uso rutinario de nitratos en el IAMCEST ha demostrado no ser útil y, por lo tanto, no 
está recomendado. Los nitratos i.v. pueden ser útiles durante la fase aguda en 
pacientes con hipertensión o insuficiencia cardíaca, siempre que no haya hipotensión, 
infarto del ventrículo derecho o que no se hayan usado inhibidores de la 
fosfodiesterasa de tipo 5 en las 48 h previas. En la fase aguda y estable, los nitratos 
siguen siendo fármacos valiosos para el control de los síntomas anginosos.4 

 
Antagonistas del calcio 

Un metaanálisis de varios estudios clínicos con antagonistas del calcio administrados 
precozmente en el curso de un IAMCEST ha demostrado una tendencia hacia un efecto 
perjudicial.32 No está justificado el uso de antagonistas del calcio de forma profiláctica 
en la fase aguda. En la fase crónica, el verapamilo puede ser útil para prevenir el 
reinfarto y la muerte.33,34 Por lo tanto, en pacientes con contraindicaciones para el 
tratamiento con b-bloqueadores, sobre todo en presencia de una enfermedad 
respiratoria obstructiva, los antagonistas del calcio son una opción razonable si no hay 
insuficiencia cardíaca, aunque hay que tener precaución en los pacientes con 
disfunción del ventrículo izquierdo. 

Por otra parte, el uso rutinario de dihidropiridinas no ha demostrado tener ningún 
beneficio después de un IAMCEST, y solo debe prescribirse para indicaciones claras, 
como la hipertensión o la angina.35 

 
Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA) y 
antagonistas del receptor de angiotensina (ARA) 

Está bien establecido que los IECA deben administrarse a pacientes con fracción de 
eyección deprimida (< 40 %) o a los que han tenido insuficiencia cardíaca en la fase 
inicial. Una revisión sistemática de los estudios que han utilizado IECA de forma precoz 
en pacientes con IAMCEST ha indicado que este tratamiento es seguro, bien tolerado y 
se asocia a una reducción pequeña pero significativa de la mortalidad a los 30 días, 
produciéndose la mayor parte del beneficio en la primera semana.36 Las opiniones 
siguen siendo divergentes sobre si hay que administrar IECA a todos los pacientes o 
solo a los de alto riesgo. Los pacientes que no toleran el tratamiento con IECA deben 
tomar un ARA.37 

Se debe considerar el uso de IECA en todos los pacientes con aterosclerosis, pero, 
teniendo en cuenta el efecto relativamente modesto que tienen, su uso a largo plazo 



no puede considerarse obligatorio en pacientes pos-IAMCEST normotensos, sin 
insuficiencia cardíaca o que no tengan disfunción del ventrículo izquierdo o diabetes. 

Dos estudios clínicos han evaluado los ARA en el contexto del IAMCEST como 
alternativa a los IECA. El estudio OPTIMAAL no ha podido demostrar ni la superioridad 
ni la no inferioridad del losartán (50 mg) cuando se comparó con captopril (50 mg 3 
veces al día).37 El estudio VALIANT ha comparado el efecto del valsartán solo (160 mg 
dos veces al día), la dosis completa de captopril (50 mg 3 veces al día) o ambos (80 
mg dos veces al día y 50 mg 3 veces al día).38 Los resultados indican que la mortalidad 
fue similar en los 3 grupos, pero la interrupción del tratamiento fue más frecuente en 
los grupos que recibieron captopril. Por tanto, el valsartán, en las dosis usadas en el 
estudio, representa una alternativa a los IECA en los pacientes con signos clínicos de 
insuficiencia cardíaca o fracción de eyección ≤ 40 %, especialmente en los que no 
toleran los IECA. 

 
Antagonistas de la aldosterona 

El estudio EPHESUS ha aleatorizado a 6642 pacientes post-IAMCEST con disfunción del 
ventrículo izquierdo (fracción de eyección < 40 %) e insuficiencia cardíaca o diabetes, 
para recibir eplerenona, antagonista selectivo de la aldosterona, o un placebo.39 Tras 
un seguimiento medio de 16 meses hubo una reducción relativa del 15 % en la 
mortalidad total y una reducción del 13 % en la variable combinada de muerte y 
hospitalización por episodios cardiovasculares. La hiperpotasemia importante fue más 
frecuente en el grupo que recibió eplerenona. Los resultados sugieren que la inhibición 
de la aldosterona puede considerarse en pacientes con IAMCEST que tengan una 
fracción de eyección ≤ 40 % e insuficiencia cardíaca o diabetes, siempre que la 
concentración de creatinina sea < 221 mmol/L (2,5 mg/dL) en los varones y < 177 
mmol/L (2,0 mg/dL) en las mujeres, y que el potasio sea < 5,0 mEq/L. Es necesario 
realizar una monitorización de rutina del potasio sérico. 

 
Magnesio, glucosa-insulina-potasio, lidocaína 

No hay beneficios asociados a la administración rutinaria de magnesio, glucosa-
insulina-potasio o lidocaína en pacientes con IAMCEST. 
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