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INTRODUCCION

La cardiopatia coronaria constituye una de las causas de muerte mds frecuentes en los
paises industrializados. A pesar de que en Espaiia la frecuencia de la cardiopatia isquémica
es menor que en los paises del norte y centro de Europa, la tasa de mortalidad en 1985 para
varones de 30 a 69 afios fue de 104 por 100.000. Datos recogidos por el Ministerio de Sani-
dad y Consumo, coincidentes con los correspondientes a un estudio multicéntrico realizado
1990, permiten aproximar la cifra de 40.000 ingresos por infarto agudo de miocardio al afio
en todo el Estado Espaniol.

Esta cifra podria ser mayor al considerar que no todos los infartos de miocardio son
atendido en los hospitales. Por ello, el nimero real de infartos de miocardio que se producen
cada afo en Espafa es desconocido en la actualidad. La mortalidad global no es bien cono-
cida y la hospitalaria se sittia entre el 12 y el 16%.

Por todo ello, el infarto de miocardio constituye un verdadero problema sanitario, agra-
vado ademas por el hecho de que ocurre en personas en edad activa, en las que produce,
en el mejor de los casos, cambios profundos en su calidad de vida.

La magnitud del problema, junto al desarrollo en los Ultimos afios de estrategias activas
para reducir la extension del dafio miocdrdico y cuya eficacia disminuye con el tiempo desde
la aparicion de los sintomas, hacen aconsejable la elaboracion de estas recomendaciones
en un intento de mejorar la calidad de la atencion prestada a este tipo de pacientes.






1. RECOMENDACIONES PARA LA ATENCION PREHOSPITALARIA DEL IN-
FARTO AGUDO DE MIOCARDIO

1.1. RECOMENDAC|ONES SOBRE EDUCACION/INFORMACION SANITARIA
A LA POBLACION CON RIESGO PARA PADECER IAM.

La instauracién de tratamientos como la fibrinolisis o el control de complicacio-
nes como la fibrilacién ventricular, lo mas precézmente posible tras la aparicién de
los sintomas, reducen la morbimortalidad del IAM. Por eilo, es necesario que los
pacientes con cardiopatia isquémica conocida reconozcan los sintomas del ataque
cardiaco para demandar atencién médica lo antes posible.

Las autoridades sanitarias a través de campanas informativas, el médico
de cabecera, o el cardidlogo deberian educar en este sentido a los pacientes
con enfermedades o habitos que aumenten el riesgo de padecer IAM (hiper-
tension, diabetes, hipercolesterolemia, tabaquismo y arteriopatia periférica).

1.2. RECOMENDACIONES SOBRE LA ACTUACION INMEDIATA DEL PERSO-
NAL SANITARIO Y PARA-SANITARIO ANTE LA SOSPECHA DE INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO.

El personal de los Servicios de Urgencia, Cruz Roja, Policia, Bomberos, Pro-
teccion Civil y los familiares o convivientes de pacientes con cardiopatia isquémica
deberian estar formados en el reconocimiento de las formas de presentacion clini-
ca mas frecuentes del IAM: Dolor toracico de 30 minutos o méas de duracién, con
irradiacion posible a miembros superiores, regién cervical o escapular y, frecuente-
mente, acompaiado de sintomas vegetativos (sudoracion fria, nauseas o vémitos).
Otra sintomatologia como el sincope, la hipotension o el shock, deberian hacer
pensar en la posibilidad de IAM, mientras el ECG no sea asequible.

A nivel extrahospitalario, los pacientes con cardiopatia isquémica conocida que
presenten dolor toracico prolongado que no cede después de 3 comprimidos de ni-
tritos, via sublingual, deben ser manejados como portadores de IAM.

Por tanto, el establecimiento de la sospecha de IAM en el medio extrahospita-
lario, debe realizarse sobre bases clinicas.
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Manejo del Infarto Agudo de Miocardio

Establecida la sospecha de 1AM, la actuacién inmediata debe encaminarse
esencialmente a agilizar al maximo el traslado del paciente a un lugar en donde sea
posible la monitorizacién electrocardiografica, el tratamiento de la fibrilacion ventri-
cular y la puesta en marcha del tratamiento fibrinolitico. En nuestro medio dicho lu-
gar generalmente coincide con un centro hospitalario. El traslado deber ser lo mas
seguro posible pero, en todo caso, ha de primar la rapidez sobre la idoneidad del
medio de transporte.

El personal referido deberia estar entrenado en la técnica de reanimacién car-
diopulmonar.

1.3. RECOMENDACIONES SOBRE LA ATENCION PRIMARIA A LOS PACIEN-
TES CON SOSPECHA DE INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO.

A los pacientes con sospecha de IAM se les deberia realizar una anamnesis
orientada y concisa, junto a una exploracion fisica que permita valorar la situacién
de gravedad. No debe perderse tiempo en lograr datos irrelevantes de la anamne-
sis 0 exploracion fisica, ni, menos adn, en obtener datos diagndsticos innecesarios.

Es imprescindible realizar un electrocardiograma si se dispone del equipo y los
conocimientos basicos para su registro e interpretacién.

Debe administrarse un comprimido de nitroglicerina sublingual, que se repetira
si la presién arterial sistélica es igual o superior a 90 mmHg. Dicha dosificacién de
nitroglicerina sublingual debera repetirse tantas veces como sea necesario siempre
que persista el dolor y se mantenga la presion arterial.

Se deberia canular una via periférica y si persiste el dolor, administrar 3-5 mg
de morfina iv (1 amp = 1 ml = 10 mg.- dosis repetible, ver pagina 31).

Deben administrarse 200-300 mg de aspirina, via oral.

En caso de bradicardia sintomatica la medicacion de eleccion es ia Atropina
(0.6 a2 mg iv).

De forma paralela y simultanea debe organizarse el traslado del paciente a un
lugar en donde sea posible la monitorizacion electrocardiografica, el tratamiento de
la fibrilacién ventricular y la puesta en marcha del tratamiento fibrinolitico, valoran-
do las opciones disponibles con criterios de maxima rapidez y seguridad.

En ningin caso deberian administrarse analgésicos o cualquier otro far-
maco por via intramuscular, dado que ello puede dar lugar a complicaciones
tras la trombolisis e interferir con el diagndstico enzimatico.

Tampoco deben utilizarse de forma profitgctica antiarritmicos en la atencion ex-
trahospitalaria de pacientes con sospecha de IAM.
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1.4. RECOMENDACIONES SOBRE EL TRATAMIENTO FIBRINOLITICO EX-
TRAHOSPITALARIO.

Considerando que es poco frecuente que en nuestro medio se den las condi-
ciones necesarias, no resulta de momento recomendable |a realizacién de fibrinoli-
sis extrahospitalaria.

Sdlo seria recomendable la terapéutica fibrinolitica fuera del medio hospitala-
rio, en el caso de que existan protocolos establecidos de comun acuerdo entre el
hospital receptor y algun sistema de atencion a urgencias, suficientemente profe-
sionalizado y dotado con medios de locomocién medicalizados.
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2. RECOMENDACIONES PARA LA ATENCION DEL INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO EN EL AREA HOSPITALARIA DE URGENCIAS.

2.1. RECOMENDACIONES PARA EL DIAGNOSTICO, CONTROL Y MANEJO
INICIAL DE PACIENTES CON SOSPECHA DE IAM EN EL AREA DE UR-
GENCIA HOSPITALARIA.

Como norma general, los pacientes que lleguen al area de urgencias del hos-
pital aquejados de dolor toracico deberian ser valorados con caracter prioritario,
siendo evaluados inmediatamente por un médico. Incluso el personal no sanitario

de ese area debe recibir la formacién basica que le permita sospechar la presencia
de IAM.

La anamnesis deberia ser concisa, e ir enfocada al diagnéstico diferencial del
cuadro.

La exploracion fisica deberia ser breve, encaminada a evaluar rapidamente la
situacioén circulatoria y obviar la bisqueda durante la misma de hallazgos poco re-
levantes.

La atencién del paciente con sospecha de IAM en el Area de Urgencias, debe
orientarse a confirmar el diagnostico, aliviar el dolor y proporcionar medidas de so-
porte vital hasta su ingreso en la Unidad de Cuidados Coronarios. Para ello, se ha-
cen las siguientes recomendaciones:

1. Monitorizar una derivacion electrocardiografica, obtener un trazado
de 12 derivaciones, y colocar un monitor desfibrilador en la proximi-
dad del paciente.

2. Contactar con el especialista responsable de la Unidad de Cuidados
Coronarios, sin esperar a la confirmacion analitica del diagndstico, ni
arealizacion de otras exploraciones complementarias que retrasen la
llegada del paciente a la Unidad Coronaria.

3. Canalizar una via venosa periférica, que pueda comprimirse si fuera
necesario.

Administrar oxigenoterapia.
Tratar el dolor:

15
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Administrar nitritos via sublingual. La dosis puede repetirse siem-
pre que la presion arterial sistolica sea superior a 90 mm Hg.

Administrar 3-5 mg via iv. de morfina, lentamente. En el IAM de lo-
calizacién inferior con sintomatologia vagal, podria ser mas util la
administracion de 30-50 mg iv. de meperidina (dosis repetibles, ver
pagina 31).

6. Extraer sangre para las siguientes determinaciones analiticas: hemo-
grama, iones, creatinina, glucosa, coagulacién y CK. No deben reali-
zarse punciones arteriales para gasometrias.

En un porcentaje significativo de casos no es posible establecer el diagnéstico
de certeza mediante la valoracién inicial del paciente. En dichos casos se reco-
mienda:

1. Pacientes que presentan registro electrocardiografico normal y per-
sistencia de la clinica sugestiva de IAM: Deberia repetirse el registro
electrocardiografico y la determinacion enzimatica a las 6 horas. Es-
tos pacientes deberian quedar mientras tanto en observacion, mante-
niéndose las medidas de monitorizacion anteriormente descritas.

2. Pacientes con electrocardiograma anormal, pero no diagnéstico, y cli-
nica sugestiva de IAM: Deben ingresar en el hospital, dependiendo de
la disponibilidad de recursos existente su ingreso en la Unidad de
Cuidados Coronarios.

3. Pacientes que presenten electrocardiograma normal y clinica no su-
gestiva: Puede descartarse la cardiopatia isquémica.

2.2. RECOMENDACIONES PARA EL TRASLADO INTRAHOSPITALARIO DE
PACIENTES CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO NO COMPLICADO.

El traslado del paciente diagnosticado de IAM no complicado desde el Area de
Urgencias a la Unidad Coronaria, se deberia realizar lo antes posible.

El paciente debe ser acompafado por un médico entrenado. El traslado se debe
realizar manteniendo la monitorizacion electrocardiografica y la disponibilidad para
practicar desfibrilacién eléctrica. Durante el mismo es recomendable continuar la oxi-
genoterapia y disponer de material de aislamiento de la via aérea y ventilaciéon manual.

2.3. RECOMENDACIONES SOBRE EL TRATAMIENTO TROMBOLITICO EN EL
AREA HOSPITALARIA DE URGENCIAS.

El inicio del tratamiento trombolitico en el area de urgencias, es recomendable
cuando se prevea una demora significativa para el ingreso en la Unidad de Cuida-
dos Coronarios, dado que ésta podria reducir los beneficios potenciales de la trom-
bolisis.
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3. RECOMENDACIONES PARA LA ATENCION DEL INFARTO AGUDO DE
MIOCARDIO EN LA UNIDAD DE CUIDADOS CORONARIOS.

3.1. RECOMENDACIONES SOBRE EL TRATAMIENTO TROMBOLITICO EN EL
INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO NO COMPLICADO

Bases cientificas para la utilizacién de fibrinoliticos en el infarto de miocar-
dio.

La trombosis coronaria con caracter oclusivo y persistente constituye la causa
predominate del infarto de miocardio. Una vez ocluida la arteria, la necrosis se ex-
tiende de endocardio a epicardio y se completa en un periodo de tiempo que oscila
entre 4 y 12 horas dependiendo de diferentes circustancias como la presencia de
colaterales, el consumo de oxigeno y la eventual desobstruccién intermitente de la
arteria ocluida. Este concepto dindmico de la patogenia del infarto ha sustituido las
ideas previas sobre el caracter inexorable e irreversible de la necrosis miocardica
ya iniciada y ha permitido formular la hipétesis de que, dentro de un deteminado
margen de tiempo, la repemeabilizacién de la arteria ocluida puede interrumpir y li-
mitar el proceso necrdético, reduciendo la extension final de infarto, principal factor
determinate de la funcién ventricular residual y del prondstico inicial y tardio de es-
tos pacientes.

Eficacia de los fibrinoliticos en el IAM. Efecto sobre la mortalidad.

La veracidad de esta hipotesis ha podido ser comprobada en diferentes mode-
los experimentales de oclusién-reperfusion, asi como en individuos con infarto agu-
do de miocardio en los que se ha conseguido la repermebilizacidn arterial precoz
con diversos metodos, como la cirugia de derivacion, la angioplastia y la adminis-
tracion intracoronaria o sistémica de fibrinoliticos; en la clinica, esta dltima opcidn
es la mas facil y universalmente aplicable.

El mecanismo principal del beneficio de los fibrinoliticos en el infarto agudo de
miocardio consistiria en la desobstruccién de la arteria por disolucién parcial o total
del trombo. Como consecuencia, se reduciria la zona necrética, lo que evitaria el
deterioro de la funcién ventricular. En la actualidad, todos estos extremos pueden
considerarse demostrados. Los estudios angiograficos precoces han demostrado
que tras la administracién intravenosa de estreptocinasa se consigue la recanaliza-
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cién de la arteria coronaria responsable del infarto en el 43-64% de los casos, sien-
do esta cifra algo superior para el activador tisular del plasminégeno recombinante
(rt-PA)(63-79%) y el complejo estreptocinasa-plasminégeno acilado (APSAC)(55-
73%). Estudios multicéntricos controlados, han demostrado que el tratamiento con
fibrinoliticos por via endovenosa reduce la mortalidad entre un 20 y un 50% depen-
diendo de la precocidad de su administracion, la pauta de tratamiento utilizada y el
tipo de pacientes estudiado. En el estudio GISSI 1 la mortalidad en el grupo que
recibié placebo fue del 13% en comparacién con el 11% de los pacientes tratados;
en el ensayo ISIS 2, estas cifras fueron de 12 y 9% respectivamente. A través del
metanalisis de la evolucidon de mas de 50.000 pacientes tratados con fibrinoliticos
se ha calculado una reduccién global de la mortalidad del 23%. Algunos de estos
ensayos, cuyo seguimiento se ha prolongado un afio o mas, han comprobado ade-
mas que la disminucién inicial de 1a mortalidad se mantiene a largo plazo.

Tres grandes ensayos han comparado la eficacia de los diferentes fibrinoliticos.
En los dos primeros, GISSI-2 e ISIS-3 no se observaron diferencias en la mortali-
dad a corto plazo entre los pacientes tratados con estreptocinasa y n-PA, y entre
estreptocinasa, rt-PA y APSAC respectivamente. Algunos autores sugieren que el
tratamiento antitrombético coadyuvante fue inadecuado en ambos estudios, espe-
cialmente para los pacientes tratados con rt-PA, lo que podria explicar la ausencia
de diferencias entre los distintos fArmacos.

El mas reciente de los ensayos, el GUSTO, ha demostrado una reducciéon mo-
desta pero significativa de la mortalidad en los pacientes tratados con una pauta ra-
pida de rt-PA junto a heparina por via intravenosa, en comparacioén con los que
recibieron estreptocinasa o una combinacién de estreptocinasa y rt-PA (6,3%, 7,3%
y 7% respectivamente). Aunque el riesgo de ictus cerebral fue superior con la pau-
ta acelerada de rt-PA, el beneficio clinico neto subsiste y se ha cifrado en 9 vidas
salvadas por 1.000 enfermos tratados. Puesto que la superioridad del rt-PA podria
depender de una eficaz anticoagulacion, es posible que el beneficio se pierda en
aquellas circunstancias en que el control del tratamiento con heparina sea deficien-
te.

Influencia del Factor Tiempo.

La disminucién de la mortalidad por el tratamiento fibrinolitico esta relacionada
con el tiempo transcurrido desde el comienzo de los sintomas a su administracion.
El beneficio obtenido en la primera hora es, en cuanto a mortalidad, mucho mayor.
Después el beneficio disminuye de forma progresiva para desaparecer tras las 12
horas.

Dos grandes ensayos controlados con placebo han analizado la eficacia del
tratamiento fibrinolitico cuando se administra entre las 6 y las 24 horas del infarto.
En ambos estudios, LATE (rt-PA) y EMERAS (estreptocinasa), la mortalidad fue si-
milar en el grupo tratado con fibrinolitico y en el grupo placebo; no obstante, en el
primero de estos estudios, se observé una discreta pero significativa reduccion de
la mortalidad en el grupo de pacientes que fueron tratados entre 6 y 12 horas del
comienzo de los sintomas.
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Para explicar el beneficio de la administracién tardia de fibrinoliticos, se ha su-
gerido que la reperfusién después de las primeras horas, aunque es posible que no
determine una reduccién de la zona de necrosis, podria evitar la expansion y el re-
modelado ventricular, asi como mejorar la cicatrizacién. Ademas es posible que
pueda mejorar la contraccion segmentaria si existe miocardio hibernado.

Reoclusioén.

Al igual que sucede con la lisis espontanea de la trombosis arterial, el trata-
miento fibrinolitico cuando es eficaz, deja expuesta una superficie muy trombogéni-
cay, en consecuencia, la formacién de un nuevo trombo y la reoclusién de la arteria
son fenémenos frecuentes tras la trombolisis. La frecuencia de la reoclusién no es
del todo conocida, pero probablemente oscila entre el 5 y el 15 % de los pacientes,
y depende del fibrinolitico administrado y de la utilizacién o no de tratamiento anti-
trombdético coadyuvante. La mayor parte ocurre en las primeras 24 horas.

La reoclusion esta relacionada con factores tales como el grado de estenosis
residual, la efectividad de la medicacién anticoagulante y antiagregante, etc.

Con la reoclusion pueden perderse los beneficios de la reperfusion. La reoclu-
sién puede ser asintomatica, pero algunas series la han asociado a un aumento re-
lativo de la mortalidad hospitalaria y de la tasa de reinfarto precoz.

COMPLICACIONES. DIFERENCIAS ENTRE LOS DISTINTOS FIBRINOLITICOS

Complicaciones Hemorragicas.

La complicaciones hemorragicas constituyen la Gnica causa significativa de
morbimortalidad atribuible a este tipo de tratamiento, habiéndose llegado a descri-
bir hasta en el 40% de los pacientes. Sin embargo esta complicacion sélo alcanza
una magnitud importante en el 1% de los casos. La complicacién mas grave es la
hemorragia cerebral, que ocurre en alrededor del 0,5% al 0,9 % de los pacientes,
siendo letal en la mitad de los casos. Existen subgrupos con mayor riesgo hemorra-
gico cerebral, tales como ancianos, hipertensos y pacientes con escasa superficie
corporal (estos Ultimos por desproporcion de la dosificacion). Cuando se utiliza rt-
PA la hemorragia cerebral se presenta como una complicacién dosis-dependiente,
ya que su incidencia es mayor con dosis superiores a 100 mg. No parece existir
una diferencia importante entre los distintos farmacos fibrinoliticos en rela-
cién con la incidencia de hemorragia sistémica.

Otras complicaciones.

La estreptocinasa y el APSAC tienen capacidad antigénica, aungue las reaccio-
nes alérgicas graves son raras. Por ello no parece justificado el empleo de corticoi-
des o antihistaminicos profilacticos de manera sistematica.
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La hipotension es una observacion relativamente frecuente durante el trata-
miento con estreptocinasa y APSAC, pero de poca relevancia clinica.

E! tratamiento fibrinolitico no aumenta la incidencia de arritmias ventriculares
malignas. Un ritmo idioventricular acelerado, sin consecuencias hemodinamicas,
se observa en algunas ocasiones en el momento de la reperfusién coronaria.

Indicaciones Generales.

El tratamiento fibrinolitico debe considerarse en todos los enfermos con signos
clinicos y electrocardiogradficos de IAM, que no tengan contraindicaciones.

Especificamente esta indicado en enfermos con dolor precordial sugestivo de
isquemia miocardica de mas de 30 minutos de duracidn, iniciado dentro de las 6-12
horas previas, acompanado de elevacién del ST en dos o mas derivaciones, que no
revierte con la administracion de nitroglicerina. Durante las primeras 6 horas la in-
dicacién es absoluta; datos recientes derivados del estudio LATE sugieren la reduc-
cion de la mortalidad hasta las 12 horas.

Subgrupos Especiales.

A) Pacientes Ancianos.
Los protocolos iniciales de fibrinolisis excluian a los enfermos mayores de 70
afos por la presuncién de que un mayor riesgo hemorragico podria anular el bene-

ficio. Posteriormente se ha demostrado que estos enfermos son los que obfienen
mayor beneficio dado que tienen una mortalidad mas alta.

B) Blogueo de Rama lzquierda y Descenso del ST.

Los enfermos con defectos de la conduccidn intraventricular no deben excluirse.
Los enfermos con descenso del ST no se benefician de este tratamiento.

C) Shock Cardiogénico.
El efecto del tratamiento fibrinolitico en esta circunstancia no ha sido especifi-
camente estudiado en series amplias. Aunque en el shock cardiogénico no se ha

demostrado que la fibrinolisis modifique la mortalidad, no debe considerarse como
un contraindicacion.

Contraindicaciones.

A) Contraindicaciones absolutas:

— Hemorragia activa de cualquier localizacién.

— Antecedentes de hemorragia intracraneal, cualquier otra afectacién
orgéanica intracraneal o cirugia.
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— Accidente cerebrovascular agudo no hemorragico de menos de 6 me-
ses.

— Cirugia mayor o traumatismo importante en los tltimos 3 meses.
— Puncién reciente de un vaso no compresible.

— Diseccion adrtica.

— Retinopatia diabética proliferativa.

— Embarazo y menstruacion.

B) Contraindicaciones relativas:

— Accidente cerebrovascular agudo no hemorragico de mas de 6 meses.
— Hipertensién arterial no controlada.
— Maniobras de resucitacién cardiopulmonar prolongada.

— Cirugia menor, extracciéon dentaria o inyeccién intramuscular en los 7
dias previos.

— Insuficiencia hepatica o renal grave.
— Trastorno de la coagulacién conocido.
— Ulcus activo sintomatico.

— Pericarditis.

Aspectos economicos de la Trombolisis en el IAM.

En un entorno de recursos necesariamente limitados como es el sanitario, es
imprescindible plantear el uso més efectivo y eficiente de cualquier intervencion
médica.

Dada la elevada prevalencia de cardiopatia isquémica y en concreto de IAM, el
tratamiento con fibrinoliticos supone un impacto econémico importante.

Existen diferencias importantes en el precio de los cuatro fibrinoliticos comer-
cializados en la actualidad (tabla 2). Finalmente, el manejo post-trombolisis, espe-
cialmente la estrategia de evaluacion del riesgo que se utilice y el nimero de
intervenciones que de ella se derivan, tiene una incidencia importante en el coste.

Los estudios de evaluacién econdmica han probado la eficiencia frente a place-
bo tanto de la trombolisis intracoronaria, como de la intravenosa, utilizando para
ello modelos de evaluacion coste-utilidad y coste-efectividad respectivamente.
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Los resultados del estudio GUSTO obligan a realizar nuevas evaluaciones eco-
ndmicas que determinen si la combinacién de rt-PA y heparina intravenosa tiene un
cociente coste/efectividad que aconseje su utilizacion sistematica.

TABLA 2 Precios del tratamiento con tromboliticos segun farmacia

hospitalaria - INSALUD 1993

PRECIO
SK  1.500.000UI 12.236 pts
rt-PA 100 mg 169.000 pts
UK  2.000.000 UI 157.000 pts
APSAC 30 U1 96.200 pts

Conclusiones y Recomendaciones para el uso de los Tromboliticos en el IAM.
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1.

El tratamiento fibrinolitico, junto al tratamiento antitrombético consti-
tuye el medio mas eficaz para reducir la mortalidad en la fase aguda
del infarto de miocardio del que disponemos en la actualidad. La mor-
talidad durante el primer mes del infarto en los pacientes asi tratados
se sitia alrededor del 7-9%.

A pesar de la amplia evidencia en favor de su uso, solo el 20-30% de los
enfermos ingresados con el diagnostico de infarto reciben tratamiento
fibrinolitico. Las causas mas frecuentes para excluir del tratamiento a un
paciente son la edad avanzada y el retraso en su llegada al hospital.

Si se desea reducir la elevada tasa de mortalidad secundaria al infarto
de miocardio, es muy importante extender el uso de los fibrinoliticos
a todos aquellos pacientes en los que esta indicado. Para ello son
aconsejables las siguientes medidas:

*

La edad no debe considerarse una contraindicacion absoluta y la deci-
sion de administrar fibrinolitico por encima de los 70 anos debe tomar-
se en funcion de la edad bioldgica y la situaciéon general del enfermo.

Es esencial reducir el retraso con el que los pacientes reciben
atencion en el infarto de miocardio. Aunque la trombolisis prehos-
pitalaria se ha mostrado segura y reduce en mas de 1 hora el retra-
so, no parece hoy aconsejable desarrollar servicios de urgencias
extrahospitalarias sélo con este fin, dada su baja rentabilidad. Por
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el contrario, si en un area determinada existen tales servicios, con
la dotacion de personal e infraestructura adecuada, la trombolisis
prehospitalaria debe efectuarse.

Mucho mas importante y rentable es analizar e intentar corregir las
causas del retraso con el que llegan estos pacientes al hospital.
Particularmente, es necesario insistir en la necesidad de coordinar
los Servicios de Urgencias, Admisién de Enfermos, Cuidados In-
tensivos y Unidades Coronarias, con el fin de agilizar el diagnésti-
co e ingreso de estos enfermos. Es importante que la Unidad
Coronaria disponga en todo momento de una cama libre, con el fin
de que los pacientes puedan ingresar sin demora. Ello sélo es po-
sible, naturalmente, si la Unidad tiene un tamafo adecuado a las
necesidades del hospital en que est4 ubicada.

Una parte importante del retraso se debe al propio paciente por lo
que debe cuidarse la educacion de los individuos en riesgo de pade-
cer un infarto para que acudan rapidamente al hospital. Las campa-
nas de educacién general a toda la poblacion no han dado los
resultados deseados ya que han generado angustia en los individuos
sanos, provocando consultas injustificadas, sin modificar el compor-
tamiento de los pacientes. Asi pues la educacion debe realizarla el
personal sanitario exclusivamente en los pacientes con alto riesgo
de infarto. La administracion sanitaria debe arbitrar las medidas que
faciliten a este tipo de pacientes un acceso rapido al hospital.

El otro componente del retraso (y también importante) en la adminis-
tracion del tratamiento se produce una vez el paciente ha llegado al
hospital, situacién que es claramente inaceptable. Deben tomarse en
cada hospital todas las medidas organizativas destinadas a evitar
esta demora.

La eleccion de la mejor pauta de tratamiento ha generado una gran
controversia. Aunque todos los fibrinoliticos parecen reducir la
mortalidad, dos pautas han alcanzado mayor aceptacion: la admi-
nistracion de estreptocinasa (1,5 MU) con o sin heparina subcuta-
neay rt-PA 100 mg (pauta acelerada) mas heparina por via
intravenosa. Solo el estudio GUSTO ha demostrado una ligera su-
perioridad de esta ultima pauta.

No debe olvidarse que la administracién precoz de acido acetil sa-
licilico es tan eficaz como el propio fibrinolitico y debe considerar-
se parte esencial del tratamiento actual del infarto.

No se ha demostrado que el tratamiento fibrinolitico exija un ma-
nejo posterior agresivo, incluyendo coronariografia o angioplastia
coronaria; por lo tanto la trombolisis puede y debe realizarse en
cualquier hospital independientemente de su nivel y dotacién. La
evaluacion postinfarto del paciente debe realizarse de la forma
convencional.
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Hasta la actualidad, existen cuatro estudios que demuestra sin lugar a du-
das el beneficio de la fibrinolisis sobre la mortalidad de los pacientes con IAM
en evolucidn; dos para la estreptocinasa, y uno para rt-PA y APSAC respecti-
vamente.

Dosificacion de los fibrinoliticos.

1) Pautas de administracion de las diferentes sustancias existentes.

*

Estreptoquinasa: Dosis 1.5 millones de ui. en 60 minutos.
*  APSAC: 30 unidades iv en 5 minutos.

*

rt-PA (acelerado): 15 mg en 2 minutos, 50 mg en siguientes 30 minutos
y 35 mg en la hora siguiente.

*  UK: 2.0 millones de ui. en bolo iv.

2) Pautas de tratamiento coadyuvante.

*  Sélo es necesario el empleo rutinario de heparina en el caso de que el trom-
bolitico empleado sea rt-PA (50 mg al inicio y, a continuacion, 1.000 ui/hora).

*  Esimprescindible asociar acido acetil salicilico (200-300 mg/24 horas) a
la fibrinolisis, con independencia del trombolitico empleado.

3.2. RECOMENDACIONES SOBRE LA POSIBLE INDICACION DE MANIO-
BRAS MECANICAS PRECOCES DE REPERMEABILIZACION ARTERIAL
COMO ALTERNATIVA O COMPLEMENTO A LA TROMBOLISIS SISTEMI-
CA, O POR FRACASO O CONTRAINDICACION DE LA MISMA.

En el contexto del IAM no complicado, podria plantearse la necesidad de revas-
cularizacién mecéanica, mediante angioplastia o cirugia de derivacién coronaria. Po-
drian considerarse, en este sentido, los supuestos siguientes:

3.2.1. Revascularizacion Coronaria Mecanica Primaria o Directa.

La trombolisis sistémica precoz no permite la repermeabilizacién de la arteria
responsable del infarto en todos los casos, y, cuando tiene éxito, se sigue de una
incidencia no despreciable de reoclusién. Por otra parte, los riesgos hemorragicos
inherentes a este tratamiento limitan su aplicacién. Estos hechos, constituyen la
base racional que ha propiciado el uso de la repermeabilizacién mecanica inmedia-
ta con angioplastia coronaria, como estrategia de reperfusion potencialmente mas
eficaz que la trombolisis sistémica.
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Diversos estudios aleatorizados recientes, en los que se ha comparado la utili-
dad clinica de ambos métodos de reperfusion, demuestran que la realizacién de
ACTP directa precoz se sigue de una tasa de éxito inicial muy alta, y, en compara-
cién con la trombolisis, supone cierto beneficio en términos de funcién ventricular
izquierda residual, complicaciones hemorragicas, incidencia de isquemia residual o
reinfarto, estancia hospitalaria, tasa de reoclusidn y estenosis residual tardia. Sin
embargo, la proporcién de miocardio salvado es similar en ambos grupos de trata-
miento. Aunque no se han encontrado diferencias globales significativas entre
ACTP y fibrinolisis en cuanto a mortalidad hospitalaria y tardia, los subgrupos de
pacientes de mayor riesgo presentan una mortalidad significativamente inferior en
el grupo tratado con angioplastia.

La ausencia de evidencias sélidas sobre los beneficios a largo plazo de la re-
perfusion mediante angioplastia, junto con las implicaciones logisticas, organizati-
vas, de infraestructura y de accesibilidad, que plantea este tratamiento, impiden
recomendar su aplicacién rutinaria en el contexto del infarto no complicado.

No obstante, esta estrategia podria plantearse en subgrupos especificos de pa-
cientes con contraindicacién para la trombolisis sistémica o con elevado riesgo de
muerte (edad superior a 75 afos, infarto anterior, o taquicardia sinusal al ingreso),
siempre que las circunstancias hospitalarias particulares permitan su aplicacion
precoz: disponibilidad de recursos en cirugia cardiaca y cardiologia intervencionis-
ta, junto con personal experto en intervencionismo sobre pacientes criticos, 0, en
su defecto, posibilidad de trasporte inmediato y seguro.

La reperfusién precoz mediante cirugia de derivacién coronaria, quedaria limi-
tada a aquellos casos de infarto no complicado en los que, una vez decidida la re-
permeabilizacion mecanica de la arteria responsable, no es posible técnicamente la
realizacion de una angioplastia. En estos casos, se podria plantear el tratamiento
quirdrgico siempre y cuando éste pudiera hacerse efectivo en un periodo inferior a
6 horas desde el comienzo de los sintomas.

3.2.2. Revascularizacion coronaria mecanica como complemento a la trom-
bolisis sistémica.

Es un hecho conocido que, tras la administracién intravenosa de diferentes
sustancias tromboliticas, la arteria coronaria responsable del infarto, cuando se re-
permeabiliza, presenta generalmente una estenosis residual significativa (70-85%),
en cuya composicién jugaria un papel predominante el contenido trombético re-
ciente de la placa. Este hecho tendria un importante impacto sobre la morbimorta-
lidad, al justificar las tasas de reoclusion coronaria y de recidiva isquémica
observadas después del tratamiento trombolitico del infarto agudo de miocardio.
Por otra parte, la estenosis residual postangioplastia, directa o postrombolisis, es
siempre leve (20-50%), habiéndose demostrado ademas, en estudios clinicos y ex-
perimentales, que la ausencia de estenosis residual significativa en la arteria res-
ponsable del infarto supone un beneficio tardio, en términos de proporcion de
miocardio salvado y funcién ventricular izquierda residual.
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Sobre esta base, se ha formulado la atractiva hipétesis de que la realizacién,
secuencial (inmediatamente después) o diferida, de angioplastia coronaria sobre la
arteria responsable del infarto, podria complementar eficazmente el efecto de la
trombolisis reduciendo la probabilidad de reoclusién y, por tanto, la morbimortalidad
consecuente. Sin embargo, diversos estudios aleatorizados han demostrado que
esta estrategia produce un efecto contrario al inicialmente esperado, en el sentido
de que, en comparacion con el tratamiento conservador postrombolisis, se sigue de
una alta incidencia de complicaciones hemorragicas locales, mayor tasa de reoclu-
sion coronaria y ningun beneficio sobre la morbimortalidad. Estos resultados se po-
drian justificar por el microambiente histolégico desfavorable sobre el que se aplica
la dilatacidn después del uso de tromboliticos.

Por todo ello, en el seno del IAM no complicado, no es recomendable la reali-
zacion de angioplastia coronaria como complemento al tratamiento trombolitico.
Esta actuacién quedaria limitada a los casos de recidiva isquémica postrombolisis
y deberia diferirse el mayor tiempo posible respecto a la aplicacién del trombolitico.

La cirugia coronaria de derivacién como complemento de la trombolisis sistémi-
ca mereceria consideraciones diferentes a las de la angioplastia, ya que su aplica-
cion no supone la manipulacién directa de la lesién coronaria responsable del
infarto. Sin embargo, no existen estudios que permitan realizar ningun tipo de reco-
mendacidn sobre su uso en el contexto del infarto no complicado.

3.2.3. Revascularizacion coronaria mecanica "de rescate", por fracaso de la
reperfusion farmacoldgica.

Desde un punto de vista tedrico, es indudable la utilidad potencial de la reper-
meabilizacion mecanica precoz de la arteria responsable del infarto, cuando la
trombolisis no ha tenido éxito. El principal problema practico con el que choca esta
estrategia consiste en la imposibilidad real de identificar por procedimientos in-
cruentos a los pacientes en los que el fibrinolitico no ha conseguido la repermeabi-
lizacién arterial, lo que supondria la necesidad de realizar coronariografia
inmediata a todos los pacientes con infarto que han recibido tromboliticos. Por otra
parte, los estudios disponibles hasta la fecha no aportan conclusiones firmes en
este sentido.

Por todo ello, no es posible en el momento actual establecer recomendaciones
generales sobre la indicacién de la angioplastia "de rescate" en el contexto del in-
farto agudo de miocardio no complicado. Las mismas consideraciones son aplica-
bles a la cirugia de derivacién coronaria. Como Unica excepcién, podria plantearse
la realizacion de ACTP en pacientes en los que, por evidencias clinicas y electro-
cardiograficas, se establece la sospecha de no recanalizacién arterial con amplia
masa de miocardio en riesgo isquémico.
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3.3. RECOMENDACIONES SOBRE LA MONITORIZACION.

3.3.1. Monitorizacidn electrocardiografica.

La monitorizacion electrocardiografica continua de una derivacién, con clara
identificacién positiva de la actividad auricular y ventricular, es un requisito de apli-
cacién inmediata imprescindible ante la sospecha de infarto agudo de miocardio.
Una vez establecido el diagnéstico, la monitorizacién electrocardiografica debe
mantenerse de manera ininterrumpida durante la fase de inestabilidad.

Dentro del contexto del infarto agudo no complicado, no existe ningin motivo
que justifique prolongar la monitorizacién electrocardiografica durante un periodo
superior a 48-72 horas postingreso.

3.3.2. Monitorizacion hemodinamica.

Cuando no existe sospecha de complicaciones o de enfermedades concomi-
tantes, no esta justificada la monitorizacién cruenta de parametros hemodina-
micos (p.ej.: cateter arterial pulmonar o linea arterial), en pacientes con IAM.

3.4. RECOMENDACIONES SOBRE EXAMENES COMPLEMENTARIOS.

3.4.1. Determinaciones Generales de Laboratorio.

Coincidiendo con el ingreso del paciente, es recomendable disponer de deter-
minaciones urgentes que incluyan: hemograma, glucemia, creatinina plasmatica e
ionograma. No es recomendable la gasometria arterial rutinaria. Una vez esta-
blecido el diagnéstico o la sospecha de IAM, la realizacién de dichas determinacio-
nes no debe suponer ningun retraso en la aplicacion del tratamiento trombolitico
ni en el traslado del paciente a la Unidad Coronaria.

En ausencia de complicaciones, no existe ninguna razén que justifique la re-
peticion rutinaria periédica de ninguna de dichas determinaciones, exceptuando
las necesarias para monitorizar el uso de los farmacos anticoagulantes y la evo-
lucion enzimatica. La fibrinolisis sistémica no justifica, por si misma, la necesi-
dad de realizar controles periddicos de parametros de coagulacion.

3.4.2. Estudio Radioldgico de Térax.

Es recomendable disponer, lo antes posible, de una placa de térax en proyec-
cion frontal. Ante la sospecha o diagnéstico de 1AM, la realizacién de este estudio
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debe hacerse sin movilizar al enfermo, y no debe suponer ningtn retraso en la
aplicacion del tratamiento trombolitico o en el ingreso del paciente en la Uni-
dad Coronaria.

Puede ser util para la deteccion de insuficiencia cardiaca la repeticién del
estudio radiolégico durante los 2-3 primeros dias.

3.4.3. Electrocardiograma.

En el contexto del 1AM, la utilidad del electrocardiograma de superficie deriva
basicamente de su capacidad para diagnosticar la existencia del mismo, y estable-
cer su localizacién topografica. Otras utilidades potenciales de este estudio son: la
prediccion de la arteria responsable del infarto y la estimacidn aproximada de su ta-
mafo y la valoracién de cambios sugerentes de isquemia miocardica.

Ante la sospecha de infarto de miocardio, la realizacién inmediata de un
ECG es imprescindible, y debe incluir el trazado correspondiente a: las deriva-
ciones monopolares y bipolares de los miembros, las derivaciones precordia-
les clasicas y las derivaciones precordiales derechas V3R y V4R.

Durante las 48-72 horas postingreso y en ausencia de complicaciones, es reco-
mendable repetir el ECG cada 24 horas. No es recomendable realizar rutinariamen-
te dicho estudio con una frecuencia mayor durante las primeras 24 horas de
ingreso. No es necesario madificar rutinariamente esta periodicidad en pacientes
que han recibido tratamiento trombolitico, dadas las limitaciones del ECG en ia va-
loracién de la eficacia de este tratamiento.

3.4.4. Estudio Enzimatico Convencional. Utilidad en el diagnéstico de infar-
to, en la estimacion de su tamafo y en la valoracién de la eficacia de
las maniobras de reperfusion,

En el IAM, la necrosis celular produce un incremento de la actividad plasmatica
de determinadas enzimas, cuyo estudio seriado es de extrema utilidad desde el
punto de vista diagndstico. Otras utilidades potenciales de esta practica son la es-
timacion del tamafo de la masa infartada y la valoracién de la eficacia de los trata-
mientos de reperfusion precoz.

Las determinaciones de uso comun en el diagndstico de IAM, son las corres-
pondientes a las enzimas: creatinquinasa (CK), su isoenzima MB (CK-MB), Transa-
minasa-Glutamico-Oxalacética (GOT), y Lactato-Deshidrogenasa (LDH). De todas
ellas, la CK-MB es la mas "cardioespecifica”, permitiendo la deteccién de necrosis
inferiores a 0.1 g de miocardio.

Durante el 1AM, la actividad plasmatica de CK y CK-MB comienza a elevarse
4-6 horas después del comienzo de los sintomas y desarrolla después un ascenso
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progresivo y lineal, hasta alcanzar su valor maximo hacia las 20-24 horas, decre-
ciendo después exponencialmente, hasta su completa normalizacién a las 48-72
horas del comienzo del cuadro. La actividad de LDH comienza a elevarse unas 12
horas después del comienzo de los sintomas y alcanza su valor maximo entre el 22
y 32 dia, y se mantiene elevada durante 7-10 dias.

Para establecer el diagndstico de IAM, se requiere detectar una elevacién de la
actividad enzimatica del suero a niveles superiores al doble de los valores de refer-
encia del laboratorio, junto al patrén de liberacién caracteristico de cada enzima
particular. Desde el punto de vista exclusivamente diagndstico, y de acuerdo con la
cinética de liberacidn enzimatica, se recomienda el siguiente plan de determinacio-
nes:

CK, CK-MB: una determinacion al ingreso, seqguida de una determina-
cién cada 8 horas durante las primeras 24 horas, y de una
determinacion cada 24 horas, hasta cumplir 48-72 horas
desde el ingreso. No existen motivos sdélidos para recomen-
dar una modificacion rutinaria de esta pauta en pacientes
que han recibido algun tratamiento de reperfusion precoz.

LDH: una determinacién al ingreso, seqguida de una determina-
cion a las 48 horas y 72 horas. La elevacién de LDH total,
asociada a un incremento de la relacién de isoenzimas
LDH1/LDH2 mayor que 1, tiene utilidad en el diagndstico de
infarto agudo de miocardio de pacientes ingresados tardia-
mente. No existen motivos sodlidos para recomendar una
modificacion rutinaria de esta pauta en pacientes que han
recibido algin tratamiento de reperfusion precoz.

El analisis minucioso del movimiento enzimatico permite establecer una curva
de elevacién enzimatica que guarda correlacion con el tamafio anatémico real del
infarto. Sin embargo, este método exige la realizacién de multiples determinacio-
nes, lo que invalida su aplicabilidad en la préctica. Por otra parte, la CK maxima es
un marcador poco exacto del tamafio del infarto y su precisién puede afectarse sig-
nificativamente por el uso de tratamientos de reperfusién precoz. Por todo ello, no
puede considerarse recomendable Ia utilizacion rutinaria del estudio enzim4-
tico como método estimativo del tamano del infarto de miocardio.

Durante el IAM, la repermeabilizacién espontanea, o conseguida por manio-
bras farmacoldgicas o mecanicas, de la arteria responsable del mismo, provoca un
incremento en la intensidad y en la velocidad de liberacién de enzimas al suero,
que resulta en un acortamiento significativo de la aparicién de su actividad sérica
maxima. De acuerdo con las correlaciones observadas entre el patrén de liberacién
y la permeabilidad anatémica real, la deteccién del pico maximo de CK y CK-MB
dentro de un periodo inferior a las 10-20 horas desde el comienzo de los sintomas,
podria interpretarse como un indicador indirecto de repermeabilizacion. En la prac-
tica cotidiana, esta observacion choca con el inconveniente de exigir la realizacién
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de determinaciones enzimaticas cada 3 horas, al menos durante el primer dia del
JAM. A este inconveniente, se afiade la escasa trascendencia estratégica de la ob-
tencion aislada de este dato. Por todo ello, no puede considerarse recomenda-
ble la seriacién rutinaria frecuente de determinaciones enzimaticas, como
método estimativo del resultado de los diferentes métodos de reperfusién, en
el IAM no complicado.

3.4.5. Marcadores bioquimicos no convencionales.

Los parametros enzimaticos "convencionales" presentan algunos inconvenien-
tes que podrian obstaculizar el manejo cotidiano de algunos subgrupos de pacien-
tes con sospecha o evidencia de IAM.

El retraso relativo del incremento de la actividad de CK y CK-MB (4-6 horas),
limita el diagnéstico inmediato de infarto en casos clinicamente dudosos. Por otra
parte, la precocidad de la normalizacién de estos parametros (48-72 horas), impide
ocasionalmente dicho diagnéstico en pacientes ingresados tardiamente. Ademas,
la utilidad de estas determinaciones en la estimacién cronolégica del éxito de la re-
perfusién no es éptima, permitiendo, como mucho, distinguir los pacientes no re-
perfundidos de los repermeabilizados. Por Gltimo, la utilidad de CK y CK-MB en la
estimacion aproximada del tamafio del infarto choca con la exigencia de muttiples
extracciones, y es dudosa en pacientes que han recibido tratamientos de reperfu-
sién. Efectivamente, la repermeabilizacién precoz de la arteria responsable de in-
farto, puede inducir dafio miocardico y microvascular por reperfusién y provoca un
"lavado" activo de la zona infartada; lo cual, modifica la dindmica y magnitud del
movimiento enzimatico, invalidando cualquier especulacién sobre el tamafio real
del infarto.

Esta problematica ha provocado la blisqueda de otros marcadores bioquimicos
especificos de dafio miocardico detectables con mas precocidad y mayor duracién
que los convencionales y/o independientes de la reperfusion.

La cadena ligera de miosina es una molécula estructural exclusiva de la célula
miocardica que se comporta como un marcador ultraespecifico de dafio miocardico
detectable precoz y tardiamente. La relacion de subformas de la isoenzima MM de
la CK, se altera mucho antes que CK y CK-MB, permitiendo también un diagndstico
muy precoz de IAM. El patrén de liberacion de otros marcadores, como miosina, ha
proporcionado una mejor correlacion con la repermebilizacién angiografica que las
enzimas convencionales.

Sin embargo, esta todavia por determinar el impacto real de estos parametros
saobre la estrategia clinica de manejo del infarto agudo de miocardio no complicado,
a lo que se afade el elevado coste y la complejidad de su determinacion. Por todo
ello no se puede recomendar el uso de estos marcadores fuera del ambito de
la investigacién clinica.
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3.4.6. Ecocardiografia.

El estudio Eco-Doppler del corazén es una exploracién incruenta y de bajo cos-
te, relativamente sencilla y repetible. En ei IAM, aporta datos anatomofuncionales
muy valiosos acerca del tamafo y la funcion ventricular, ia presencia de otras car-
diopatias asociadas, la existencia de complicaciones pericardicas o cardiacas
(trombosis intracardiaca, roturas, aneurismas, disfuncién valvular), y la presencia y
magnitud de la extension y expansién del infarto. Estos datos facifitan el manejo del
paciente en situaciones concretas y tienen una utilidad evidente desde el punto de
vista prondstico.

A pesar de la utilidad de esta informacién, la ecocardiografia no es una ex-
ploracion de uso rutinario imprescindible en el infarto agudo de miocardio no
complicado. Sin embargo, dentro de este contexto, seria recomendable su uti-
lizacion sistematica en los supuestos siguientes:

1. 1AM no complicado con alteraciones de la activacion que no permiten
establecer el diagnéstico de localizacion topografica.

2. 1AM no complicado que ocurre en pacientes con antecedentes de ne-
crosis previa en los que se necesita conocer la funcién ventricular "fi-
nal" con fines prondsticos.

3. 1AM no complicado en el que se establece la indicacién de tratamiento
profilactico con sustancias (betabloqueantes o calcioantagonistas)
que pueden interferir con la funcién ventricular, necesitandose cono-
cer la situacion basal de la misma o el efecto de dichas sustancias.

4. 1AM con sospecha, o evidencia previa, de enfermedad valvular o con-
génita asociada, con vistas a prever la interferencia potencial de di-
chas anomalias sobre la evoluciéon hemodinamica del infarto.

5. IAM no complicado pero presumiblemente extenso, con vistas a la es-
tratificacion prondstica precoz del mismo y a la obtencién de datos
que faciliten la indicacién de anticoagulacién plena, para la preven-
cién o tratamiento de fenémenos trombéticos.

Es importante destacar que, debido al futuro precoz imprevisible de la viabili-
dad de la masa miocérdica infartada, la realizacién de un ecocardiograma durante
la fase aguda, no excluye la necesidad de repetir dicha exploracién, u otra equiva-
lente destinada al andlisis global y regional de la funcién ventricular, en la estratifi-
cacion de riesgo previa al alta hospitalaria, o en el primer mes postinfarto.

3.4.7. Cardiologia Nuclear.

La utilidad de las técnicas gammagraficas en el infarto de miocardio es mdttiple,
pero dentro de la fase aguda del mismo, su indicacién se limita a aquellas situacio-
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nes en las que la aplicacion de los criterios clinicos, electrocardiograficos y enzima-
ticos habituales no permite establecer el diagndstico de existencia de infarto, ni
este puede ser claramente identificado mediante la realizacién, de un ecocardio-
grama bidimensional a la cabecera del enfermo.

En este sentido, las técnicas mas Utiles son las que determinan una captacion
positiva del isétopo en la zona necrética, produciendo imagenes “calientes" del
area infartada (Gammagrafia con Pirofosfato de Tecnecio y Gammagrafia con Anti-
cuerpos Antimiosina marcados).

3.5. RECOMENDACIONES SOBRE EL TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
GENERAL DEL INFARTO DE MIOCARDIO NO COMPLICADO EN FASE
AGUDA,

A pesar de la ausencia de complicaciones, en la fase aguda dei infarto puede
ser necesaria o recomendable la utilizaciéon de diversas sustancias dirigidas a ali-
viar los sintomas dolorosos, reducir la angustia del enfermo, 0 mejorar su pronésti-
co inmediato y tardio.

3.5.1. Oxigeno (O,).

Es dificil establecer recomendaciones claras sobre el uso rutinario de suple-
mentos de oxigeno en el contexto del IAM no complicado y sin enfermedades con-
comitantes. No obstante parece razonable, y es la practica mas extendida,
administrar O2 durante las primeras horas del infarto, cuando no existan contraindi-
caciones para ello.

3.5.2. Analgésicos.

En el contexto del IAM el alivio del dolor se fundamenta, tanto en la necesidad
de conseguir una sensacion de bienestar para el paciente, como en el efecto dele-
tereo que tiene la sintomatologia sobre el propio proceso de necrosis, a través de
la activacion del sistema nervioso simpatico, y el correspondiente incremento del
consumo de oxigeno miocardico.

Las maniobras de reperfusioén precoz suelen producir un alivio inmediato del
dolor isquémico, que coincide con la repermeabilizacién de la arteria responsable
del infarto. Esta observacién aclara el origen del dolor que acompafia al 1AM, de-
mostrando que éste se debe a la persistencia de isquemia en zonas vivas dentro
del territorio amenazado, y no al proceso necrético en si. Por ello, es razonable re-
comendar que la estrategia analgésica se inicie con nitratos sublinguales.
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Los analgésicos de uso comun son los opiaceos. La morfina tiene un efecto
analgésico potente, aunque puede producir efectos indeseables a nivel general
(nauseas y vomitos, disforia, depresién respiratoria y estrefiimiento) y cardiocircu-
latorio (hipotensién por vasodilatacion venosa y arteriolar y bradicardia por efecto
vagal sensible a la atropina). Exceptuando las situaciones de hipersensibilidad
conocida, la morfina es el analgésico de eleccion en el IAM, del que se benefi-
cian especialmente los sujetos con taquicardia o arritmias auriculares rapidas.
Debe administrarse por via intravenosa en dosis de 3-5 mgs repetibles cada 5-30
minutos hasta controlar el dolor.

La meperidina se diferencia de la morfina por su menor potencia analgésica y
por su efecto vagolitico, que se refleja en un incremento de la frecuencia sinusal y
en una aceleracion de la conduccion nodal (incremento peligroso de la frecuencia
ventricular en situaciones de fibrilacion o fluter auricular). Estas caracteristicas
hacen que la meperidina esté especialmente indicada en presencia de hipo-
tension, bradicardia sinusal o defectos de la conduccién auriculo-ventricular.
Se administra por via iv. a dosis de 25-50 mg repetibles cada 5-30 minutos hasta el
control definitivo del dolor.

3.5.3. Sedantes y otras medidas generales.

La sintomatologia caracteristica de! infarto, la sensacién subjetiva de riesgo y
la aparatosidad del entorno que caracteriza a las unidades coronarias, condicionan
un elevado nivel de ansiedad, con efecto deletereo sobre el propio proceso de ne-
crosis, que debe ser neutralizado de acuerdo con las siguientes recomendaciones:

1. Entorno tranquilo, confortable, silencioso y luminoso que facilite la relaja-
cion sin provocar desconexion.

2. Informacién serena al propio paciente sobre el cuadro clinico y sobre el en-
torno (equipamiento, instrumental, etc), trasmitiendo optimismo y sensa-
cion de seguridad.

3. Informacion periddica frecuente a la familia y al propio enfermo.
Uso de laxantes suaves "fisioldgicos".
5. Uso de sedantes suaves:

Diazepan: 5 mg/8 horas.
Clordiazepéxido: 10 mg/6-8 Horas.
Oxacepan: 10-15 mg/6 horas.

3.5.4. Atropina.

_ Debido a su efecto anticolinérgico, el sulfato de atropina reduce el tono vagal,
incrementa la frecuencia de descarga del nédulo sinusal y facilita la conduccién au-
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riculo-ventricular. Los efectos secundarios mas relevantes de esta sustancia son la
bradicardia paradéjica secundaria a su dosificacién insuficiente (menos de 0.5 mg
i.v.), efectos adversos sobre el sistema nervioso central (alucinaciones, fiebre) en
caso de sobredosificacién, incremento del consumo miocardico de oxigeno por ta-
quicardia mantenida y, raramente, arritmias ventriculares malignas.

Las propiedades de la atropina, hacen que su utilizacién sea obligatoria en de-
terminadas complicaciones del IAM incluyendo la asistolia, la bradicardia sinusal
grave mal tolerada y diferentes grados de bloqueo auriculo-ventricular.

En el contexto del IAM no complicado no existe lugar para la indicacién de atro-
pina. Sin embargo, su uso puede ser necesario en las circunstancias siguientes:

1. Bradicardia e hipotension reactivas a la administracion de nitroglice-
rina o morfina.

2. Nauseas y vomitos asociados a la administracion de morfina.

Bradicardia e hipotension transitoria inicial caracteristica del infarto
inferior.

Es recomendabie ademas que, en pacientes en fase aguda los traslados intra
o interhospitalarios se realicen con la provisién de, al menos, 1 mg de atropina, car-
gado en jeringa y dispuesto para su administracion i.v. inmediata.

La dosis recomendable de esta sustancia es de 0.5-0.6 mg por via i.v., que pue-
den repetirse cada 5 minutos sin superar una dosis total de 2 mg (bloqueo vagal
completo).

3.5.5. Lidocaina.

La lidocaina es el antiarritmico de eleccion para las arritmias ventriculares que
pueden suceder durante el IAM, por su demostrada eficacia en el tratamiento de todos
los trastornos de esta indole, incluyendo la taquicardia y la fibrilacion ventricular.

La lidocaina se administra siempre por via intravenosa. Para conseguir nive-
les terapéuticos inmediatos, es necesario administrar una dosis inicial rapida de carga
de 1 mg/kg, sin exceder un total de 100 mgs. Dependiendo de la respuesta a la dosis
inicial, puede ser necesario anadir nuevos bolos intravenosos cada 10 minutos, hasta
alcanzar una dosis total de carga de 4 mg/Kg. Coincidiendo con la primera dosis de
carga, debe iniciarse una infusion i.v. continua, a razén de 20-50 mcg/kg/min.

Las reacciones adversas a esta droga son multiples incluyendo: depresion car-
diocirculatoria con hipotensién, bradicardia y parada sinusal; y efectos indeseables
sobre el sistema nervioso central, como depresion respiratoria, nauseas, mareo, al-
teraciones visuales, confusion, alteraciones del lenguaje, temblor y fasciculaciones
musculares, y entumecimiento de labios y lengua. Para prevenir estas manifesta-
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ciones toxicas, es recomendable administrar la lidocaina con las precauciones si-
guientes:

1. Administrar siempre sobre la base del peso corporal y no de acuerdo
con una dosis estandar.

2. Utilizar siempre el 50% de la dosis recomendada en los siguientes su-
puestos: 70 afios, disfuncion hepatica, fallo cardiaco o hipotension
grave, insuficiencia renal, enfermedad respiratoria grave y disfuncién
neuroldgica previa.

Aunque hubo un tiempo en que se preconizé el uso profilactico sistematico de
esta sustancia, no existen evidencias definitivas que avalen su utilizacion rutinaria.
Por el contrario su uso estd indicado en las situaciones siguientes:

1. Pacientes con IAM en los que 1a monitorizacién demuestra extrasisto-
les ventriculares frecuentes ( 6/min), muy precoces (R/T), de morfolo-
gia multiple, o en salvas de 3 o mas latidos.

2. Pacientes con IAM que han sobrevivido a un episodio de fibrilacién
ventricular primaria.

3.5.6. Nitroglicerina (NTG).

La utilizacion de NTG en la isquemia miocardica grave se fundamenta en su
potente efecto vasodilatador sobre las arterias coronarias epicardicas, en el incre-
_mento que produce en el flujo coronario colateral y en la reduccion del consumo
miocardico de oxigeno, secundaria al descenso de la precarga, que provoca su
efecto vasodilatador sistémico. En el seno de! 1AM, estos hechos se reflejan en la
reduccién del dolor, sin embargo no existen evidencias suficientes que justifi-
que el empleo generalizado de nitratos en el IAM no complicado.

Las reacciones indeseables mas relevantes que provoca la NTG son cefalea,
efecto simpaticolitico, agravacién de la hipoxemia preexistente por desequilibrio
ventilacion-perfusion, y, sobre todo, hipotension grave que en el IAM puede tener
efectos deletereos, especialmente en pacientes con infarto inferior y con compromi-
so ventricular derecho. Estas consideraciones obligan a extremar la precauciones

durante su utilizacién, que debe monitorizarse estrechamente durante las primeras
horas.

La NTG puede administrarse por via sublingual y es también efectiva por via
transdérmica. Sin embargo, en el IAM es mas recomendable la administracion in-
travenosa, porque facilita un control mas estrecho minuto a minuto. Se recomienda
una infusién continua mediante bomba de 5-10 mcg/minuto incrementables cada 5-
10 minutos en relacién con la presion arterial sistélica. Las modificaciones de la in-
fusién responderan al objetivo de reducir la presién sistélica en un 10% en
pacientes normotensos y en un 30% en hipertensos. La dosificacion no tiene un li-
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mite superior claro, pero por encima de 200 mcg/minuto existe riesgo de hipoten-
sion subita grave, lo que obliga a considerar otra alternativa terapéutica. En presen-
cia de una cifra de presion arterial sistélica inferior a 90 mm Hg, el uso de NTG esta
contraindicado. La aparicion de fenémenos de tolerancia obliga a incrementos pro-
gresivos de la dosis inicial, 0 a considerar su sustitucién por otro vasodilatador.

Por el demostrado origen isquémico de! dolor del IAM, es claramente re-
comendable la utilizacién de NTG como primera medida analgésica (sublin-
gual) y en los casos con dolor persistente a pesar del tratamiento fibrinolitico.
Ello no debe excluir el uso de analgésicos opiaceos o betabloqueantes. Tam-
bién es recomendable su uso en pacientes con hipertension.

3.5.7. Betabloqueantes (BB).

La hipdtesis que justificaria la utilizacién precoz de BB en pacientes con IAM es
doble:

1. Su administracién durante las primeras horas del IAM podria limitar su ex-
tension, la mortalidad asociada, o ambas.

2. Los BB pueden reducir la tasa de reinfarto, o de muerte, o ambos, cuando
se administran después de la fase aguda.

La base de este razonamiento incluye: el efecto reductor de estos farmacos so-
bre la demanda miocardica de oxigeno debido a su accion antiadrenérgica, hipo-
tensora, bradicardizante y depresora de la contractilidad; el aumento del flujo
coronario epicardico y colateral por prolongacion de la diastole; la disminucion de la
tension parietal del corazén; y, por ultimo, la reduccién del riesgo de fibrilacién ven-
tricular por incremento del umbral de excitabilidad miocéardica.

Desde el punto de vista clinico, ha podido demostrarse que durante el 1AM, el
uso precoz de ciertos BB como el atenolol, produce una moderada reduccién de la
mortalidad, mantenida y constatable desde el primer dia. Los pacientes etiqueta-
bles como de "alto riesgo", son los que mas parecen beneficiarse en este sentido.
Se ha observado también cierta tendencia a una menor incidencia de reinfarto pre-
coz, parada cardiaca y fibrilacion ventricular en los enfermos tratados con BB. Por
altimo, no se han demostrado interferencias durante la utilizacién concomitan-
te de BB y farmacos tromboliticos; por el contrario, la administracion precoz
de BB coincidiendo con la trombolisis redunda en una reduccién de las reci-
divas isquémicas en el IAM. Los estudios existentes incluyen diferentes tipos de
BB, por lo que cualquiera de ellos podria ser til, si exceptuamos aquellos con ac-
tividad simpaticomimética intrinseca. Las pautas recomendadas para las sustan-
cias mds utilizadas son las siguientes:
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METOPROLOL.:
1. Dosis inicial intravenosa: 15 mgs divididos en tres dosis separadas por in-
tervalos de 2 minutos.

2. Mantenimiento (via oral): Durante el primer dia, 50 mgs/6 horas, comen-
zando 15 minutos después de haber completado la dosis intravenosa ini-
cial. A partir del segundo dia, 100 mgs/dia en dosis Unica.

ATENOLOL:
1. Dosis inicial intravenosa: 10 mgs en dos dosis divididas por un intervalo de
10 minutos.

2. Mantenimiento (via oral): 100 mgs/dia en dosis tnica, comenzando 1 hora
después de la administracion intravenosa inicial.

En el IAM no complicado, podria considerarse la siguiente actitud sobre el
empleo de BB:

1. No administracién en presencia de contraindicaciones absolutas:
— Frecuencia cardiaca inferior a 60 Ipm.
— Presion sistélica inferior a 100 mm Hg.
— Signos de disfuncion ventricular moderada- grave.
— Anomalias de la conduccién A-V, incluyendo PR inferior a 0.22.

— Enfermedad pulmonar obstructiva crénica.

2. Administracion cautelosa en pacientes con contraindicaciones relati-
vas como:

— Antecedentes de asma.

— Tratamiento previo ininterrumpido con BB, que puede requerir la
supresion o modificacion de la dosis intravenosa inicial.

— Tratamiento previo ininterrumpido con antagonistas del calcio tipo
verapamil o diltiazem.

— Enfermedad vascular periférica grave.

— Diabetes insulino-dependiente de dificil control.
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3. Administracion probablemente recomendable en pacientes con IAM
no complicado en los que el beneficio de este tratamiento es posible:

— Pacientes con taquicardia refleja, hipertensién, o ambas, sin sig-
nos de fallo cardiaco y sin contraindicacién para los BB.

— Pacientes con dolor persistente o recurrente, sin fallo cardiaco y
sin contraindicaciones para el uso de BB.

— Pacientes sin contraindicacion para el uso de BB que han recibido
tratamiento trombolitico, en los que puedan administrarse precoz-
mente.

— Pacientes con infarto sin Q, o con sospecha de infarto incompleto,
sin fallo cardiaco y sin contraindicacién para el uso de BB.

3.5.8. Antagonistas del Calcio (AC).

La reduccidn del contenido intracitoplasmatico de calcio que producen los blo-
queantes de los canales calcicos, podria beneficiar la evolucidn del 1AM por un me-
canismo multiple resumible en los siguientes puntos: efecto antiarritmico,
secundario a estabilizacién de membrana; mayor tolerancia celular a la isquemia y
al dafo por reperfusion, por reduccion de la sobrecarga calcica inherente a estas
situaciones; incremento de aporte miocardico de oxigeno, por su efecto vasodilata-
dor coronario a nivel epicardico y colateral; disminucién de la demanda miocérdica
de oxigeno, por vasodilatacion sistémica y por su efecto bradicardizante e inotropo
negativo; y, por ultimo, efecto antiagregante plaquetario.

Desde el punto de vista clinico, la informacién disponible demuestra que estos
efectos no se han traducido en ningin beneficio tangible en términos de tamafio del
infarto, mortalidad o incidencia de reinfarto. Unicamente el diltiazem, administrado
precozmente, muestra cierta tendencia a reducir la tasa de reinfarto, en pacientes
con |AM sin onda Q.

Por todo ello, no es recomendable la utilizacién sistematica de AC durante
la fase aguda del infarto de miocardio.

3.5.9. Magnesio (Mg).

El Mg es un cation intracelular antagonista del calcio, por competicion directa,
gue coprotagoniza importantes reacciones enzimaticas a nivel mitocondrial. Estas
acciones determinan una serie de efectos potenciatmente Utiles en el contexto de
la isquemia grave y de la reperfusion miocardica: vasodilatacién coronaria y sisté-
mica, con caida de las resistencias periféricas e incremento del gasto cardiaco; ma-
yor tolerancia miocdardica a la isquemia y a la reperfusién, por proteccion de las
estructuras celulares frente a la sobrecarga calcica propia de estas situaciones;
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efecto antiarh’tmico, por estabilizacion de membrana; y, por uitimo, efecto antiagregan-
te plaquetario, por mayor liberacién de prostaciclina debido al antagonismo calcico.

La utilidad clinica de estos efectos en el IAM se ha constatado en varios estu-
dios, habiéndose demostrado que la administracién intravenosa precoz y continua
de sulfato de magnesio redunda en una disminucion significativa de la mortalidad y
de la incidencia de fracaso ventricular. El tnico efecto secundario detectado consis-
tié en una erupcién cutdnea transitoria coincidente con la inyeccién inicial, no ha-
biéndose documentado interferencias con otras terapias simultaneas.

Estos resultados sugieren que, en el futuro, el Mg jugara un importante pa-
pel en el tratamiento del IAM. Sin embargo, la necesidad de confirmar su utili-
dad mediante estudios mas amplios, la ausencia de definiciones sobre los
subgrupos de pacientes con mayor probabilidad de beneficio, y la falta de
acuerdo sobre la pauta de administracién mas conveniente, dificultan el em-
pleo rutinario de Mg en el infarto no complicado.

3.5.10. Tratamiento Antitrombético.

La utilizacién rutinaria de antiagregantes plaquetarios o de farmacos anticoagu-
lantes en el IAM se apoya en los siguientes hechos:

1. La trombosis coronaria es el desencadenante habitual del IAM. La admi-
nistracion de tromboliticos consigue repermeabilizar la arteria responsa-
ble del infarto mediante la destruccién parcial del trombo, con persistencia
de residuos trombéticos adheridos a la placa; estos residuos, en contacto
con la sangre circulante, constituyen el estimulo trombogénico méas poten-
te que se conoce. Ademds, en un porcentaje no despreciable de casos se
produce recanalizacién espontanea de la arteria con el mismo resultado.
En ambas situaciones existe un riesgo sustancial de reoclusion precoz (5-
15%) que podria neutralizarse mediante la administracion de tratamientos
antitrombéticos.

2. Elinfarto de miocardio puede provocar embolismo sistémico, constitu-
yendo el 15% del total de causas de ictus cerebral embdlico. Esta compli-
cacion se produce por la formacién de trombos intracavitarios que resultan
de la concurrencia de una serie de condiciones inherentes a la fase aguda
de la necrosis miocardica: disrrupcién de la capa endotelial por la infiltra-
cion inflamatoria subyacente; estasis sanguineo como consecuencia de la
pérdida de masa miocardica funcionante y de su expansion; cierta tenden-
cia procoagulante descrita en pacientes con IAM, a lo que se afiade el
fuerte estimulo trombogénico del propio trombo fresco; y, por Gltimo, el
efecto mecénico de fragmentacién y embolizacién del trombo en forma-
cién, que puede producir la dindmica vicariante exaltada de los segmentos
no infartados.

El embolismo sistémico es, por tanto, un riesgo real del IAM no complica-
do -en su fase mds precoz y en los primeros meses-, y plantea la posible
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conveniencia del uso profilactico rutinario de tratamientos antitrombaticos,
al menos en los subgrupos mas proclives a desarrollar esta complicacion.

3. Latercera circunstancia propia del IAM que plantea la necesidad de trata-
miento antitrombdtico rutinario, es la trombosis venosa y el riego conse-
cuente de tromboembolismo pulmonar. El infarto provoca un estado de
hipercoagulabilidad general que favorece la formacién de trombos veno-
sos, habiéndose demostrado depésitos de fibrina en el 20-40% de los pa-
cientes en la fase aguda de esta enfermedad. Una cuarta parte de los
trombos popliteos progresan hacia el territorio venoso femoral y, de ellos,
la mitad embolizan en el pulmén.

3.5.10.1. Recomendaciones sobre el uso de antiagregantes plaquetarios:

La formacién del trombo de fibrina que ocluye la arteria responsable del infarto,
0 que se desarrolla sobre el endocardio de la zona infartada, esta precedida por la
adhesion de las plaquetas circulantes a la superficie endotelial lesionada, y su pos-
terior agregacién (trombo plaquetario). El proceso de activacién que posibilita la
agregacion plaquetaria puede neutralizarse a varios niveles mediante sustancias
muy distintas, como aspirina, sulfinpirazona, dipiridamol o ticlopidina, englobadas
todas ellas bajo la denominacién genérica de antiagregantes plaquetarios.

Aunque se conoce el efecto antiagregante de estas y otras drogas, la aspirina
es el unico farmaco con esta propiedad cuyos efectos clinicos en el infarto de mio-
cardio son suficientemente conocidos.

La aspirina ejerce su accién antiagregante sobre el endotelio vascular y sobre
las propias plaquetas. A nivel plaquetario, la aspirina evita la formacién de trombo-
xano Az, sustancia estimuladora de la agregacion plaquetaria, mediante la acetila-
cién de la enzima ciclooxigenasa; este efecto es permanente, persistiendo durante
la vida media de las plaquetas (10 dias). En el endotelio, el efecto antiagregante de
la aspirina se produce porque la inhibicion de la ciclooxigenasa evita la produccién
de prostaciclina; sin embargo, la célula endotelial recupera la capacidad de sinteti-

zar ciclooxigenasa, por lo que, a este nivel, el efecto antigregante de la aspirina es
de corta duracién.

Se ha podido demostrar que la administracién de aspirina durante la fase
aguda del infarto de miocardio redunda en un claro beneficio clinico, inde-
pendientemente de la utilizacién de farmacos tromboliticos. En pacientes no
somietidos a terapia fibrinolitica, la administracién de aspirina reduce el riesgo de
muerte un 23% en comparagcién con el grupo que no recibe antiagregantes; el ries-
go de reinfarto no letal se reduce en un 49%, y el de ictus no letal en un 46%. En
pacientes que han recibido tromboliticos, el beneficio del tratamiento precoz con
aspirina es todavia més claro, habiéndose demostrado un efecto aditivo de ambos
tratamientos que redunda en una reduccién de la mortalidad del 42%, que aumenta
hasta el 53% cuando la administracién de fibrinoliticos y aspirina se realiza con un
retraso inferior a 6 horas desde el comienzo de los sintomas; la incidencia de rein-
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farto con el tratamiento combinado también se reduce sustancialmente, tanto en
comparacién con el grupo placebo (1.8% vs 2.95) como con en el tratado exclusi-
vamente con tromboliticos (1.8% vs 3.8%). _ ’

La dosis éptima de aspirina ha sido motivo de controversia, debido a diferentes
aspectos relacionados con su absorcién gastroentérica, su "agotamiento” en la cir-
culacion portal, su efecto sobre la prostaciclina y las complicaciones hemorrdgicas
potenciales de su administracién. La administracién oral de aspirina se sigue de
una absorcién muy rapida que asegura niveles terapéuticos en 60 minutos. Los
margenes de dosificacion de aspirina con eficacia clinica demostrada oscilan entre
75y 1500 mg/dia. A nivel gastrointestinal, las complicaciones hemorragicas de ta aspirina
se asocian a su administracion oral y estan directamente relacionadas con la dosis, sien-
do especialmente frecuentes a partir de los 900 mg/dia, descendiendo significativamente
mediante su administracién en formas galénicas especiales o en asociacion con antiaci-
dos. La incidencia de ictus hemorragico en individuos tratados con aspirina es muy baja
(inferior al 0.3 %), habiéndose demostrado, ademés, una menor incidencia de infarto ce-
rebral en pacientes con cardiopatia isquémica que reciben esta droga.

De acuerdo con las consideraciones previas, en el IAM no complicado, el tratamiento
antiagregante puede establecerse de acuerdo con las siguientes recomendaciones:

1. Aunque existen diferentes sustancias con accion antiagregante de-
mostrada, en el IAM sélo se conocen con exactitud los efectos clini-
cos de la aspirina, por lo que, hasta el momento, éste es el
antiagregante de eleccién en dicho contexto.

2. El marcado descenso en las cifras de mortalidad y de reinfarto que
produce esta droga obliga a su administracion rutinaria sistematica
en todos los pacientes con |IAM, en ausencia de contraindicacion for-
mal, independientemente de la indicacién o no de tratamiento trom-
bolitico.

3. Aunque el margen de dosificacion de la aspirina es amplio, la dosis mas
conveniente oscila entre 75 y 325 mgs/dia. En pacientes con sospecha o
riesgo presumible de intolerancia, puede elegirse el limite inferior de
este margen pero, en este caso, la dosis de mantenimiento debe ir pre-
cedida de una dosis de carga inicial no inferior a 160-325 mgs (vo).

4. El beneficio clinico de la aspirina en el IAM es mayor cuando se admi-
nistra precozmente, alcanzandose niveles terapéuticos 1 hora des-
pués de la primera dosis oral. Por ello, la administracion inicial de
aspirina debe hacerse precozmente.

5. Cuando se constata intolerancia a la aspirina, no controlable median-
te la reduccidn de la dosis diaria a 75 mg y proteccién concomitante
de la mucosa gastrica, debe considerarse su sustitucion por trata-
miento anticoagulante.

6. Laalergia al 4cido acetil salicilico constituye una contraindicacién ab-
soluta para su uso.
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3.5.10.2. Recomendaciones sobre la utilizacion de farmacos anticoagulantes.

La justificacion potencial de la administracién de sustancias anticoagulantes en
el 1AM no complicado es triple: en primer lugar, este tratamiento podria incrementar
la eficacia de la fibrinolisis si se aplica como complemento a la aspirina o en susti-
tucion de ésta; en segundo lugar, esta estrategia podria reducir la trombosis intra-
cavitaria y la incidencia de embolismo sistémico; por altimo, el tratamiento
anticoagulante, independientemente del antiagregante, podria reducir el riesgo de
trombosis venosa y de tromboembolismo pulmonar en pacientes con |IAM.

En pacientes tratados con fibrinoliticos, la heparina podria tener un efecto
coadyuvante beneficioso por que su accion antitrombinica potenciaria el efecto liti-
co de estas drogas y reduciria la tasa de reoclusién coronaria postrombolisis. Se ha
demostrado que la asociacién de aspirina y heparina intravenosa al activador tisu-
lar del plasminogeno se sigue de un indice de permeabilidad coronaria significati-
vamente mayor en comparacion con la adicion exclusiva de aspirina. Sin embargo,
no se conoce hasta el momento cual es impacto clinico real, en términos de morta-
lidad y reinfarto frente a complicaciones hemorragicas, de la administracién simul-
tanea de heparina y aspirina en pacientes tratados con tromboliticos. Los datos
disponibles sugieren que la asociacion de heparina a la trombolisis con estreptoci-
nasa no supone ningun beneficio clinico y aumenta la probabilidad de hemorragia
grave; en relacion con el -PA, la asociacion de aspirina y heparina repercute pro-
bablemente en una tasa de reoclusién mas baja, a costa de un leve incremento de
las complicaciones hemorragicas no cerebrales. -

La asociacion de aspirina y anticoagulantes reduce la incidencia de embolismo
sistémico en los subgrupos de cardiépatas con riesgo de padecer esta complica-
cién; se ha demostrado ademas, que la administracién de heparina reduce la inci-
dencia de trombosis intracavitaria y el riesgo de embolismo sistémico, cuando se
obtiene un nivel adecuado de anticoagulacién y este tratamiento se prolonga du-
rante los 3 meses postinfarto. Los riesgos hemorragicos potenciales de la asocia-
cién aspirina-heparina obligan a cuestionarse este tratamiento en los subgrupos de
pacientes con IAM con bajo riesgo de embolismo: infartos de localizacion inferior o
de pequefio tamafo, con funcién ventricular izquierda conservada y ausencia de
trombosis intracavitaria en el ecocardiograma.

La actual movilizacion precoz de los pacientes con IAM reduce el riesgo de
trombosis venosa. A pesar de ello, la solidez con que ha podido demostrase la efi-
cacia del tratamiento antitrombdtico en esta situacion y la relativa inocuidad del
mismo, incluso en asociacidon con aspirina, sugieren la conveniencia de afadir a
esta droga dosis antitrombéticas de heparina durante la fase aguda del infarto.

Las consideraciones previas permiten establecer las siguientes recomendacio-
nes sobre la administracién de farmacos anticoagulantes en el IAM no complicado:

1. Porla marcada magnitud del beneficio clinico observado tras la admi-
nistracion de aspirina en el IAM, sélo esta justificada su sustitucion
por heparina, u otro farmaco anticoagulante en casos de intolerancia
demostrada a la aspirina, no controlable mediante la reduccién de la
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dosis diaria a 75 mg y la administracién concomitante de protectores
de la mucosa gastrica. En el resto de los supuestos, se considera
siempre la indicacién de anticoagulacién en el IAM como comple-
mento al tratamiento con aspirina.

En pacientes con IAM no complicado y tratamiento trombolitico con
estreptoquinasa o APSAC, la asociacion de heparina, u otra sustan-
cia anticoagulante, al tratamiento con aspirina no es recomendable.

En pacientes con IAM no complicado y tratamiento trombolitico con
rt-PA es razonable recomendar la utilizacién precoz (retraso no supe-
rior a 6 horas desde el comienzo de los sintomas) de la asociacion as-
pirina-heparina. En esta situacion la dosis recomendable de aspirina
incluye una carga inicial de 250-300 mgs (v.0.) y una dosis de mante-
nimiento de 75-125 mgs/dia. La heparina debe administrarse en forma
de bolo inicial (5000 Ul) seguido de perfusién continua (1000 Ul/hora)
para mantener un APTT de 60-90 segs o 1.5-2 veces el valor basal. La
duracion de esta pauta incluye los primeros 4-7 dias post-IAM y no re-
quiere la asociacién posterior de anticoagulantes orales a la aspirina,
que debe mantenerse crénicamente.

En pacientes con IAM no complicado en los que se ha realizado reper-
mebilizacion arterial mediante angioplastia primaria o de rescate, son
aplicables los criterios del apartado anterior.

En pacientes con IAM no complicado y riesgo de embolismo sistémi-
co, es razonable recomendar la asociacion de heparina y aspirina, in-
dependientemente de la utilizacién o no de tratamientos de
repermeabilizacion. Dentro de este apartado se consideran los su-
puestos siguientes:

— |IAM no complicado con fraccion de eyeccién inferior al 35%.

— [AM no complicado con evidencia ecocardiografica de trombo in-
tracavitario.

— |AM "no complicado" con fibrilacién auricular.

Para estos subgrupos de pacientes se recomiendan las dosis iniciales de
heparina y aspirina establecidas en los apartados 3 y 4.

Los pacientes con fibrilacion auricular o fraccién de eyeccién baja requie-
ren la administracion crénica de dicumarinicos (INR = 1.5-2.5) y dosis bajas de
aspirina (75.125 mg/dia). En el resto de los supuestos es recomendable man-
tener dosis bajas de aspirina, junto con dicumarinicos durante los tres prime-

ros meses, pasando posteriormente a tratamiento aislado con aspirina a la
dosis convencional.
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En los supuestos de este apartado, la apariciéon de complicaciones hemorragi-
cas no controlables obliga inicialmente a prescindir del tratamiento con aspirina.

6. En pacientes con IAM no complicado y no incluibles en los apartados pre-
vios, es razonable recomendar profilaxis anti-trombosis venosa durante la
fase de inmovilizacidn, especialmente en los subgrupos con alto riesgo de
padecer esta complicacion (pacientes seniles, obesos, con antecedentes
previos de embolismo, congestion sistémica previa o varices). Dicho tra-
tamiento se ahade a la aspirina y puede realizarse mediante la administra-
cion subcutanea de heparina sédica o célcica convencional, a razén de
5000 Ul cada 8-12 horas, o utilizando heparina de bajo peso molecular
subcutanea, a una dosis de 2000-3000 Ul anti-Xa cada 24 horas.

3.6. Recomendaciones sobre la utilizacidn de tratamientos destinados a me-
jorar el remodelado ventricular postinfarto de miocardio.

La disfuncion ventricular izquierda que sigue al infarto de miocardio no es sélo
el resultado de la pérdida de la masa contractil; en el postinfarto inmediato, una vez
que se ha establecido definitivamente la necrosis miocardica, se produce un feno-
meno de remodelado de la arquitectura y de la geometria del ventriculo izquierdo
que contribuye sustancialmente al desarrollo posterior de disfuncién ventricular y
que se concreta basicamente en dos hechos: la expansion de la zona infartada y la
hipertrofia adaptativa del miocardio viable.

La expansion se relaciona con el proceso de cicatrizacion del tejido necrético y
se define como la dilatacién aguda y el adelgazamiento del area infartada no expli-
cables por necrosis miocardica adicional (en contraposicién con el concepto de ex-
tensién del infarto). La hipertrofia adaptativa del miocardio no infartado es la
respuesta al incremento de la tensidn parietal que provoca la pérdida de una parte
de la masa contractil, y acompana a la dilatacion ventricular que requiere la adap-
tacion hemodinamica del ventriculo infartado a las nuevas condiciones de carga.

Ambos fendmenos, expansién e hipertrofia adaptativa, pueden ser modificados, al
menos tedricamente, por diferentes maniobras terapéuticas, como la reduccion del tama-
fio del infarto, la reperfusién y la reduccion de la tensién parietal del ventriculo izquierdo.

La reperfusion precoz produce una disminucién det tamafio del infarto que favore-
ce sin duda el proceso de remodelado ventricular postinfarto, como lo demuestra la
constatacién de su beneficio clinico en términos de supervivencia y funcién ventricular.

Por otra parte, existen evidencias experimentales de que la reperfusién del
miocardio infartado no viable aumenta su consistencia, evita su adelgazamiento y
favorece la cicatrizacién. Se ha especulado por ello que la utilizacién tardia de ma-
niobras de repermeabilizacion arterial, tromboliticos o angioplastia, podria favore-
cer el remodelado ventricular reduciendo la expansién y la tensién parietal. Sin
embargo, esta hipétesis no ha podido ser comprobada clinicamente, por lo que en
la actualidad no es recomendable la utilizacién de maniobras tardias de reperfusién
para mejorar el remodelado ventricular postinfarto.
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El beneficio tedrico del uso de vasodilatadores en el remodelado ventricular se
fundamenta en su efecto favorecedor de las condiciones hemodinamicas del ven-
triculo izquierdo. Existen evidencias experimentales y clinicas sobre la efectividad
de la administracion de inhibidores de la enzima conversiva de la angiotensina
(IECA). Después del IAM, la administracién de IECA mejora los parametros hemo-
dindmicos ventriculares a corto y largo plazo y atenta el proceso de dilatacién ven-
tricular ulterior, habiéndose demostrado que su utilizacién, 3-16 dias después del
episodio, incrementa la supervivencia y reduce la morbimortalidad de causa cardia-
ca. Sin embargo, la administracién precoz de estas sustancias ha resultado delete-
rea sobre el prondstico de estos pacientes, redundando en un incremento de la
mortalidad y en un mayor indice de empeoramiento por insuficiencia cardiaca, en
el seguimiento a los 6 meses. De acuerdo con estas consideraciones:

1. La administracion de IECA durante la fase aguda del infarto no es re-
comendable por su demostrada peligrosidad.

2. Laadministracion de IECA, cuando se inicia después de los primeros
3-4 dias siguientes al episodio agudo, podria resultar recomendable
en aquellos subgrupos de pacientes con IAM en los que es esperable
un remodelado ventricular deletereo y no es previsible la aparicion de
reacciones adversas: infarto anterior extenso, con presion arterial
normal o aumentada, y ausencia de signos congestivos durante la
fase aguda. Esta estrategia es independiente de Ia utilizacién de otros
tratamientos, como tromboliticos o betabloqueantes. La droga mas
conocida en este sentido es el captoprily se puede administrar a una
dosis final de 25-50 mgs 3 veces al dia, a la cual se llega progresiva-
mente al final de la fase de hospitalizacién, partiendo de una dosis ini-
cial de 6.25-12.5 mgs/12 horas.

3.7. RECOMENDACIONES SOBRE CRITERIOS DE ALTA DE LA UNIDAD CO-
RONARIA EN EL IAM NO COMPLICADO.

La ausencia de complicaciones trascurridas 48-72 horas desde el episodio

agudo, identifica a un subgrupo de supervivientes del IAM con muy bajo riesgo in-
mediato. Por ello:

1. No es recomendable prolongar la estancia en unidad coronaria de es-
tos pacientes durante un periodo superior a 48-72 horas.

2. La salida de la unidad coronaria debe ir precedida de la constatacién
de una buena tolerancia a la movilizacién inicial.

3. Los pacientes que cumplan las condiciones descritas, pueden ser
trasladados a las unidades convencionales de hospitalizacién de car-
didpatas, sin que existan motivos sélidos que apoyen la necesidad de

que estos pacientes permanezcan en unidades de cuidados interme-
dios.
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