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En los tultimos anos han surgido nuevas posibili-
dades en el diagnéstico y tratamiento del infarto
agudo de miocardio con elevacion del segmento ST
y sus complicaciones. Ademas, se ha producido una
profunda transformacion en la organizacion del sis-
tema sanitario particularmente en aspectos rela-
cionados con la atencion del paciente con dolor
toracico no traumatico, tanto en el area prehospi-
talaria como hospitalaria. Todos estos aspectos
justificaban un documento de consenso en Espaiia
sobre el papel que deben ocupar estas novedades
en el manejo de los pacientes con infarto agudo de
miocardio.

Este documento revisa y actualiza todos los as-
pectos clinicos fundamentales del paciente con in-
farto agudo desde el momento en el que entra en
contacto con el sistema sanitario fuera del hospi-
tal, hasta que vuelve a su domicilio, después de pa-
sar por la unidad coronaria y la planta de hospitali-
zacion. Y todo ello, tanto en el infarto complicado
como en el no complicado. Ademas esta revision in-
cluye un apartado sobre aspectos organizativos y
estructurales referidos sobre todo al ambito pre-
hospitalario y de los servicios de urgencia.

Palabras clave: Infarto de miocardio. Trombolisis. An-
groplastia coronaria. Unidad coronaria. Sala de hospi-
talizacion.

GUIDELINES OF THE SPANISH SOCIETY
OF CARDIOLOGY IN ACUTE
MYOCARDIAL INFARCTION

In the recent years, new possibilities have emerged
in the diagnosis and management of acute myocar-
dial infarction with ST segment elevation and its
complications. Moreover, a deep transformation has
taken place in the health care system organization,
particulary in aspects related to care of patients pre-
senting non-traumatic chest pain, both in pre-hospi-
tal and hospital areas. All these issues warrant a con-
sensus document in Spain dealing with the role that
these important changes should play in the whole
management of myocardial infarction patients.

This document revises and updates all the main
clinical issues of acute myocardial infarction pa-
tients from the moment they contact with the health
care system outside the hospital until they return
home, after staying at the coronary care unit and
the general hospitalization ward. All those aspects
are considered not only in the uncomplicated myo-
cardial infarction but also in the complicated one.
This review also includes a set of recomendations on
structural and organisational aspects, mainly refe-
rred to the prehospital and emergency levels.

Key words: Myocardial infarction. Thrombolysis. Coro-
nary angioplasty. Coronary care unit. General ward.

(Rev Esp Cardiol 1999; 52: 919-956)

I. INTRODUCCION

La aparicién de un sindrome coronario agudo estd
producida por la erosién o rotura de una placa ateros-
clerética, que determina la formacién de un trombo in-
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tracoronario. La cantidad y duracién del trombo, junto
con la existencia de circulacion colateral y la presencia
de vasospasmo en el momento de la rotura desempe-
fian un papel fundamental en la presentacion clinica de
los diferentes sindromes coronarios agudos. En gene-
ral, el infarto agudo de miocardio (IAM) se asociard a
una trombosis mds extensa y duradera, la angina ines-
table a un trombo mads l4bil, mientras que el IAM sin
onda Q puede corresponder a una oclusién coronaria
transitoria!. Sin embargo, la sintomatologia clinica no
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TABLA 1
Medidas generales ante el paciente con elevacion del segmento ST

1. El paciente serd situado en la proximidad de un DESFIBRILADOR, medios para RCP y presencia de personal sanitario (clase I).
Estas condiciones en ningiin caso serdn interrumpidas en las primeras 24 h

. Monitorizaciéon ECG continua

. Simultdneamente: oxigenoterapia

NG R W

10-15mg o meperidina)

. Via venosa. El lugar de la puncidn debe a ser posible permitir la compresion. Analitica
ECG completo de 12 derivaciones si no se dispone ya de él (objetivo: 5 min)
En ausencia de contraindicaciones administrar 75-325 mg de AAS

. Nitroglicerina sublingual en ausencia de hipotension, y opidceos (cloruro morfico en dosis repetidas sin sobrepasar un total de

8. Simultaneamente: anamnesis. Indicaciones y contraindicaciones del tratamiento fibrinolitico

9. Exploracion fisica: presion arterial, frecuencia cardiaca, signos de hipoperfusion, shock o insuficiencia cardiaca
10. Estratificacion de los pacientes cara a la indicacion de terapéutica fibrinolitica inmediata
11. En caso de ansiedad persistente, iniciar benzodiacepinas. Valorar el uso de antieméticos en caso necesario

AAS: aspirina; ECG: electrocardiograma; RCP: reanimacion cardiopulmonar.

permite una diferenciaciéon con suficiente certeza de
los diferentes sindromes, por lo que resulta imprescin-
dible la realizacion precoz de un electrocardiograma
(ECG)*. Los hallazgos de esta exploraciéon permiten
agrupar a los pacientes en dos grandes bloques: con y
sin elevacién del segmento ST.

Pues bien, en este trabajo nos referiremos a los pa-
cientes con elevacion del segmento ST, que en su ma-
yor parte desarrollan un IAM con onda Q. Nos centra-
remos en su manejo clinico pre e intrahospitalario,
dejando a un lado otros aspectos fundamentales como
son la fisiopatologia y epidemiologia del TAM, asi
como la prevencién secundaria y el manejo de los fac-
tores de riesgo coronario.

El documento utiliza la clasificacién popularizada
por los consensos del American College of Cardio-
logy/American Heart Association segtin los cuales las
recomendaciones pueden clasificarse en:

Clase I: existe evidencia y/o acuerdo general en que
el procedimiento o tratamiento es Util y efectivo.

Clase II: la evidencia es mds discutible y/o existen
divergencias en las opiniones sobre la utilidad/eficacia
del procedimiento o tratamiento.

Clase Ila: el peso de la evidencia/opinion estd a fa-
vor de la utilidad/eficacia.

Clase I1Ib: 1a utilidad/eficacia estd menos fundamen-
tada por la evidencia/opinién.

Clase 1II: existe evidencia y/o acuerdo general en
que el procedimiento o tratamiento no es util y efecti-
vo y en algunos casos puede ser peligroso.

II. FASE PREHOSPITALARIA Y DEL AREA
DE URGENCIAS HOSPITALARIA

Mientras la mortalidad a 30 dias de los pacientes
que ingresan por IAM en los hospitales ha presentado
una importante reduccién en las dltimas décadas, la
mortalidad del total de los pacientes con IAM ha expe-
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rimentado escasas modificaciones a expensas de la
elevada mortalidad prehospitalaria®*,

La mortalidad acumulativa del IAM es una funcién
exponencial en relacion con el tiempo, de modo que una
proporcién sustancial de la misma tiene lugar dentro de
la primera hora y el 90%, en las primeras 24 h. La ma-
yoria de los fallecimientos suceden antes de que el pa-
ciente tenga la fortuna de llegar al hospital, de modo que
la reduccion de la mortalidad hospitalaria sélo represen-
ta una pequena fraccién de la mortalidad total®.

La fibrilacién ventricular primaria es el mecanismo
de la mayor parte de los fallecimientos que se produ-
cen en las primeras horas del IAM®’. La posibilidad de
identificar y revertir las arritmias letales constituye la
herramienta mas eficaz para mejorar la expectativa de
supervivencia del paciente. Esto justifica todos los es-
fuerzos para situar al paciente en el plazo més breve
posible en las proximidades de un desfibrilador y
acompafiado de personal capacitado para la identifica-
cién y tratamiento de la fibrilacién ventricular®, ya que
la probabilidad de sobrevivir disminuye en un 7-10%
por cada minuto que pasa antes de la desfibrilacién, y
pasados 10-12 min sin desfibrilacién se aproxima a 0.

Existe también una relacién entre la eficacia clinica
de la terapéutica de reperfusion y el tiempo transcurri-
do desde la oclusion coronaria, por lo que la evalua-
cién de indicaciones y contraindicaciones de la tera-
péutica revascularizadora, asi como la minimizacién
del tiempo hasta la revascularizacién constituyen una
prioridad en esos pacientes® 2.

1. MEDIDAS GENERALES ANTE EL PACIENTE
CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

Definicion del ascenso del segmento ST
cara a la terapéutica de revascularizacion®

En al menos dos derivaciones contiguas: 0,1 mV en
derivaciones del plano frontal y 0,2 mV en derivaciones
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precordiales. Generalmente se considera la presencia de
bloqueo de rama izquierda de nueva aparicién como
equivalente al ascenso del segmento ST cara a la indica-
cion de fibrinolisis. Cuando la indicacion de la fibrinoli-
sis se realice fuera del entorno de la unidad coronaria
(UCIC), este criterio debe utilizarse con mds precaucion
ante la posibilidad de que concentre falsos positivos'.

Valoracion inicial y manejo general del paciente

Las medidas recomendadas tanto cuando el paciente
se encuentra en un drea de urgencias hospitalaria
(AUR) o fuera del hospital, bajo el control de un servi-
cio médico de emergencias (SME) se resumen en la ta-
bla 1 y van dirigidas a la garantia de la estabilidad del
paciente y la minimizacién del tiempo hasta una po-
tencial terapéutica de reperfusion*3,

Estrategias de reperfusion

La mayor parte de los esfuerzos deben concentrarse
en minimizar el retraso en iniciar el tratamiento de re-
perfusién por medios farmacolégicos o mecanicos. La
angioplastia (ACTP) puede considerarse como una ex-
celente alternativa de reperfusion en la fase aguda del
infarto, y cuando se realiza en centros experimentados
proporciona un claro beneficio a corto plazo compara-
da con la fibrinolisis'*!*. En el momento presente no
son equivalentes en términos de disponibilidad y cos-
tes, y menos desde la perspectiva prehospitalaria. Por
tanto, en los apartados siguientes, nos referiremos pre-
ferentemente al tratamiento trombolitico.

Indicaciones de tratamiento trombolitico
(independientemente del medio
en que se vaya a practicar)

A la hora de graduar la fuerza relativa de las reco-
mendaciones para la prictica de tratamiento tromboli-
tico en diferentes grupos de pacientes deberemos tener
en cuenta dos consideraciones: a) la probabilidad de la
obstruccién trombética de una arteria coronaria signi-
ficativa es mds alta mientras persisten los sintomas, y
b) la evidencia existente respecto al beneficio clinico
de los fibrinoliticos es muy superior cuando se admi-
nistran dentro de las primeras 6 h y muy inferior a par-
tir de las 12 h'!. Estas consideraciones deben aplicarse
a la hora de sopesar riesgo y beneficio sea cual sea el
medio en el que se realice la valoracién: medio pre-
hospitalario, AUH o unidad coronaria.

Recomendaciones

Clase I

Sintomas de mas de 30 min de duracion, ascenso del
segmento ST y menos de 12 h de evolucion de los sin-

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

tomas, en ausencia de contraindicaciones absolutas y
relativas.

Clase Ila

Pacientes que han presentado (ya no) sintomas de
mas de 30 min de duracidn, ascenso del segmento ST
y menos de 12 h de evolucién de los sintomas, en au-
sencia de contraindicaciones absolutas y relativas.

Pacientes con sintomas indicativos de IAM de mads
de 30 min de duracién y ascenso del segmento ST o
bloqueo de rama izquierda y menos de 6 h, en ausen-
cia de contraindicaciones absolutas, pero con alguna
contraindicacion relativa.

Clase IIb

Pacientes con sintomas indicativos de IAM de mas
de 30 min de duracién y ascenso del segmento ST o
bloqueo de rama izquierda y més de 12 h de evolucién
de los sintomas y menos de 24 h, en ausencia de con-
traindicaciones absolutas o relativas.

Pacientes con sintomas indicativos de IAM de mads
de 30 min de duracién y ascenso del segmento ST
o bloqueo de rama izquierda y mds de 6 h y menos de
12 h de evolucién de los sintomas, con alguna con-
traindicacidn relativa.

Pacientes que han presentado sintomas indicativos
de IAM de mds de 30 min de duracién que ya han desa-
parecido y mds de 6 h de evolucién de los sintomas.

Pacientes con varias contraindicaciones relativas y
de mds de 6 h de evolucion.

Clase 111

Pacientes con mas de 24 h de evolucién de los sin-
tomas.
Pacientes con contraindicaciones absolutas.

A menudo la indicacién se llevard a cabo mediante
una valoracién individual del balance riesgo/beneficio.
La tabla 2 recoge un resumen de las contraindicacio-
nes absolutas y relativas del tratamiento trombolitico
en la fase aguda del IAM.

Trombolisis: donde y por quién

Ningun tratamiento de los que habitualmente se ad-
ministran en la UCIC (antianginosos, antitrombdticos,
etc.) tiene por qué estar restringido necesariamente a
ésta. Se administrard donde produzca el méximo bene-
ficio al paciente con el minimo riesgo, lo que afecta
también al tratamiento trombolitico.

La consideracién del lugar 6ptimo para la adminis-
tracion del mismo depende de numerosas circunstan-
cias, diferentes de unos lugares a otros. El principio
Sfundamental, soslayado casi siempre en la controver-
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TABLA 2
Contraindicaciones del tratamiento trombolitico

Contraindicaciones absolutas de tratamiento trombolitico
Hemorragia activa
Sospecha de rotura cardiaca
Diseccidn adrtica
Antecedentes de ictus hemorrdgico
Cirugfa o traumatismo craneal < 2 meses
Neoplasia intracraneal, fistula o aneurisma
Ictus no hemorrdgico < 6 meses
Traumatismo importante < 14 dfas
Cirugfa mayor, litotricia < 14 dfas
Embarazo
Hemorragia digestiva o urinaria < 14 dfas

Contraindicaciones relativas de tratamiento trombolitico
(valoracion individual de la relacién riesgo/beneficio)
HTA no controlada (> 180/110 mmHg)

Enfermedades sistémicas graves

Cirugia menor < 7 dfas, mayor > 14 dfas o < 3 meses

Alteracién de la coagulacién conocida que implique riesgo
hemorrdgico

Pericarditis

Tratamiento retiniano reciente con laser

Se han considerado en el pasado otras circunstancias como
contraindicaciones relativas para la fibrinolisis (maniobras de
reanimacion prolongada, puncion o via venosa subclavia o
yugular, inyeccion intramuscular, menstruacion o retinopatia
conocida sin tratamiento reciente con ldser). La experiencia
acumulada en el tratamiento trombolitico permite hoy dia a
este comité suprimirlas de la lista

sia, es que la definicién de las pautas, lugar y personal
adecuado para la trombolisis debe ser consecuencia de
una reflexién y andlisis de situacién (de las circunstan-
cias locales), realizada conjuntamente por toda la ca-
dena asistencial que trata el sindrome coronario agudo
(SCA) que debe coordinarse y corresponsabilizarse.
La administraciéon del trombolitico en urgencias, y
mads aun fuera del hospital, s6lo debe plantearse con el
acuerdo y en coordinacién con el escalén que va a ha-
cerse cargo del paciente en el momento inmediata-
mente posterior.

Dado que el beneficio potencial del tratamiento es
sustancialmente dependiente del tiempo pueden plan-
tearse condiciones que aconsejen administrarlo antes
de la llegada a la unidad coronaria e incluso antes de
la llegada al hospital®!'>!7,

Deben tenerse en cuenta las siguientes condiciones
para maximizar el beneficio/riesgo:

Minimizacion de falsos positivos

Estratificacion de los pacientes (seleccion de los can-
didatos a maximo beneficio).
ECG de 12 derivaciones (obligatorio).
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Personal médico entrenado en el reconocimiento de
las alteraciones isquémicas en el ECG.

Una ventana de tiempo y una estimacion
de la ganancia en el mismo

Dentro de las primeras 2 h debe estimarse una ga-
nancia de tiempo (incluido el tiempo puerta-aguja) de
30 min.

Dentro del intervalo 2-6 h debe estimarse una ga-
nancia de tiempo (incluido el tiempo puerta-aguja) de
60 min.

Condiciones de seguridad

En todo momento el paciente estard en las condicio-
nes de vigilancia y control descritas para el AUH (moni-
torizacion, defibrilador, via venosa y posibilidad de me-
didas de soporte vital avanzado).

Coordinacion y acuerdo con el escalon receptor

El protocolo organizativo, de logistica y de actua-
cion clinica habra sido previamente acordado. Se
llevard un registro de las variables clinicas fundamen-
tales y los tiempos. Se recomienda realizar una evalua-
cidn periddica conjunta de los resultados.

En la tabla 3 se enumeran algunas recomendaciones
especificas para la utilizaciéon de tromboliticos fuera
de la unidad coronaria. Aunque en muchas situaciones
es recomendable su administracién antes de la llegada
al hospital?, consideramos tan importantes los diversos
condicionantes locales, que evitamos dar en ningln
caso al tratamiento trombolitico prehospitalario (reco-
mendacion de clase I).

Tratamiento trombolitico: ;quién debe realizarlo?

Siguiendo el mismo planteamiento, el tratamiento
trombolitico debe de ser administrado por aquel personal
con la suficiente cualificacion para el diagndstico y trata-
miento del IAM. Por las caracteristicas de nuestro pais,
posiblemente deba ser exclusivo del personal médico, no
necesariamente especialistas en cardiologia o intensivis-
tas, sino cualquier médico que pueda tener a su cargo el
tratamiento de pacientes con IAM. Debera haber recibido
un entrenamiento que garantice el conocimiento de las
indicaciones, contraindicaciones de los tromboliticos, el
manejo de las complicaciones derivadas de su uso y una
aceptable tasa de falsos positivos en la interpretacion del
ECG en los pacientes candidatos al tratamiento.

Tratamiento trombolitico: ;con qué?

No existen diferencias lo suficientemente relevantes
desde el punto de vista clinico como para afirmar que
un farmaco es indiscutiblemente superior a otro®.
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TABLA 3
Recomendaciones para la utilizacion de tromboliticos fuera de la unidad coronaria
Clase Indicacion Lugar
I Dolor toricico indicativo de isquémico de mds de 30 min de duracién que no cede con NTG, Intrahospitalario.
con ascenso del segmento ST y menos de 6 h de evolucion de los sintomas. En ausencia Fuera de la UCIC,
de contraindicaciones absolutas y relativas en los que se espera una demora en el ingreso por ejemplo,
en dichas unidades superior a 30 min en el AUH
IIa Dolor toricico indicativo de isquémico de mds de 30 min de duracién que no cede con NTG, Medio
con ascenso del segmento ST en las dos primeras horas de evolucién de los sintomas. extrahospitalario
En ausencia de contraindicaciones absolutas y relativas en los que se espera una demora
hasta el tratamiento en dichas unidades superior a 30 min. Por personal entrenado, previo
acuerdo con el centro receptor
Ila Dolor toracico indicativo de isquémico de mas de 30 min de duracién que no cede con NTG, Medio
con ascenso del segmento ST y menos de seis horas de evolucién de los sintomas. En extrahospitalario
ausencia de contraindicaciones absolutas y relativas en los que se espera una demora hasta
el tratamiento en la UCIC (incluido el tiempo puerta-aguja) superior a 60 min. Por
personal entrenado, previo acuerdo con el centro receptor
IIb Dolor tordcico indicativo de isquémico de mds de 30 min de duracién que no cede con NTG, Medio
con ascenso del segmento ST y menos de 6 h de evolucion de los sintomas. En presencia extrahospitalario
de contraindicaciones relativas
111 Dolor tordcico indicativo de isquémico de mds de 30 min de duracién que no cede con NTG, Medio
con ascenso del segmento ST. Entre 6 y 12 h de evolucién de los sintomas. En ausencia de extrahospitalario
contraindicaciones absolutas y relativas en los que se espera una demora inferior a 60 min
I Ausencia de entrenamiento o acuerdo previo de indicaciones con centro receptor Medio
extrahospitalario

AUH: drea de urgencias hospitalaria; NTG: nitroglicerina; UCIC: unidad coronaria.

En hospitales pequefios, AUH o medio extrahos-
pitalario constituyen un elemento crucial dos aspec-
tos*:

1. Facilidad de preparacién, rapidez y simplicidad
de administracién, conservacion a temperatura am-
biente.

2. Mantener una pauta uniforme en todos los enfer-
mos, lo que disminuye el porcentaje de errores y acci-
dentes y facilita la evaluacion.

JSeleccionar a pacientes para angioplastia
primaria desde fuera del hospital?

Un traslado selectivo a un centro con capacidad de
realizacion de ACTP fuera del drea sanitaria que habi-
tualmente trata a los pacientes con IAM actualmente
s6lo debe plantearse en:

1. Pacientes con contraindicaciones absolutas de tra-
tamiento trombolitico o perfil riesgo/beneficio desfa-
vorable, con IAM con ascenso del segmento ST o blo-
queo de rama izquierda y posibilidad cierta de realizar
la ACTP dentro de las 12 h de evolucién de los sin-
tomas.

2. Para angioplastia de rescate en casos seleccio-
nados.

Shock: actualmente no parece justificada la selec-
cion de un centro con capacidad de realizacién de an-
gioplastia primaria las 24 h del dia en estos pacientes.
El tnico grupo en el que esto podria considerarse es en
pacientes con menos de 75 afios y menos de 6 h del
comienzo del shock.

En estos casos siempre se debe contactar con el cen-
tro receptor, ya que debe disponer de sala de hemodi-
ndmica y personal libre para atender al paciente en el
menor tiempo posible.

2. PLANTEAMIENTOS ESTRUCTURALES
Y ORGANIZATIVOS. EL PLAN INTEGRAL
DE ATENCION AL SINDROME CORONARIO
AGUDO

El impacto potencial en términos de mortalidad y
morbilidad de las medidas tomadas en el periodo inme-
diatamente posterior a la oclusién coronaria, tanto fuera
del hospital como en la llegada del paciente al mismo,
justifican el desarrollo de un plan integral de atencién al
sindrome coronario agudo por parte de los SME y de
las AUH coordinadamente con la unidad coronaria.

Las medidas organizativas determinan mejoras en los
tiempos de atencion y en lo adecuado de la misma. En po-
cos escenarios como en éste puede esperarse tanta reper-
cusion clinica de las mejoras en organizacion y logistica.
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El retraso en recibir el tratamiento adecuado tiene
dos componentes: antes de la llegada al hospital, del
que un componente sustancial es el tiempo transcurri-
do desde el comienzo de los sintomas a la demanda de
asistencia'® y otro hospitalario con un intervalo hasta
que el paciente ha sido evaluado y otro, habitualmente
mds prolongado, hasta que el tratamiento es indicado y
administrado'®.

Medidas para reducir el retraso
en la asistencia adecuada

1. Retrasos atribuibles al paciente

Campaiias informativas en los medios
de comunicacion

Aunque las campaiias de informacién sanitaria pue-
den contribuir a la reduccién de retraso hasta la llega-
da al hospital® tienen importantes connotaciones ne-
gativas:

1. Sobrecarga excesiva de los servicios de urgencias
y emergencias que determina aumento general de la
demora de asistencia a los pacientes.

2. Mayor impacto sobre los pacientes con dolor to-
racico no isquémico.

3. Eficacia variable e impacto transitorio®!, lo que
determinaria su periddica repeticion y un elevado cos-
te econdmico.

Alternativas a las campaiias masivas de educacion
sanitaria

1. Informacion sanitaria a pacientes o familiares de
pacientes con enfermedad coronaria demostrada y a
otros grupos seleccionados de alto riesgo®.

2. Sensibilizar al colectivo de profesionales sanita-
rios sobre la importancia de la informacién y educa-
cién de los pacientes individuales.

3. Sobre todo: la existencia de un sistema médico de
emergencias accesible telefénicamente, y su conoci-
miento por la poblacién reduce el tiempo de decisién
para solicitar asistencia*?*24,

4. Todos los individuos de la comunidad deberian
tener conocimientos elementales sobre las medidas de
reanimacion cardiopulmonar bdsica. Para ello serfa de-
seable la planificacién de programas de informacién y
entrenamiento periddicos dirigidos a escolares y ado-
lescentes®.

Recomendaciones
Clase I
Promover la utilizacion de los SME a través de los

teléfonos sanitarios de marcacion reducida (061, 112,
etc.) en todos los casos de dolor toracico.
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Clase Illa

Promover la existencia de programas de informa-
cién y entrenamiento en medidas de reanimacidn
cardiopulmonar bdsica dirigidos a escolares y ado-
lescentes.

Clase 111

No puede, por tanto, recomendarse en el momento
actual la generalizacién de campafias masivas de infor-
macién sobre la conducta a seguir ante la sospecha de
SCA dirigidas a la poblacion general.

2. Retrasos dependientes del sistema sanitario

Recomendaciones sobre el transporte del paciente
al hospital: idealmente, el paciente deberia acudir cuan-
to antes al hospital y en el medio de transporte mas se-
guro.

Si el drea geogréfica dispone de un Sistema de
Emergencias con rdpida capacidad de respuesta, éste
seria el medio mds adecuado para conducir al paciente
al hospital®.

En ausencia del mismo el paciente deberd acudir al
hospital por el medio més rapido posible.

Estructura y organizacion de los distintos escalones
del sistema

Escalén prehospitalario
Los sistemas de emergencias
Centros coordinadores:

— Es absolutamente necesario disponer de un médi-
co coordinador®.

— Se debe disponer de un protocolo especifico para
la atencion de los pacientes con dolor tordcico y una
cuidadosa evaluacién periédica del mismo?”-%,

— Hay que establecer estandares propios de tiempo
de respuesta (la situacién de los SME espafioles no es
comparable con la de los paises anglosajones en térmi-
nos de dotacién de personal y accesibilidad por lo que
casi nunca son aplicables los estdndares de la biblio-
grafia).

Dispositivos méviles:

— Dotados de personal entrenado y material sufi-
ciente para técnicas de reanimacién cardiopulmonar
avanzada y las condiciones descritas para el manejo
del SCA (incluyendo ECG de 12 derivaciones)**.

— Todas las ambulancias no medicalizadas deben ir
provistas de desfibrilador automético externo y su per-
sonal adecuadamente entrenado?!¥2.
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Integracion de los SME en otros sistemas asistencia-
les:

— La integracioén dentro de otros sistemas puede su-
poner acortar los tiempos hasta la llegada al punto de
tratamiento definitivo®>34,

Deberian poseer desfibrilador automético externo y
recibir cursos de entrenamiento los siguientes gru-
pos:

1. Médicos de atencidn primaria adscritos a los cen-
tros de salud de las dreas rurales.

2. Personal médico y paramédico de las ambu-
lancias!2,

3. Personal seleccionado de servicios publicos
que se responsabilizarian de la primera asistencia a
los pacientes con parada cardiorrespiratoria (PCR).
Equipar con desfibrilador automdtico externo a los
familiares de pacientes de alto riesgo podria ser
considerado solamente en casos muy selectivos en
funcion de factores relacionados con el entorno y el
paciente.

Recomendaciones

Clase I

Dotar de la capacidad para realizar e interpretar
ECG en todos los puntos asistenciales donde se realiza
atencion de urgencias.

Establecer en todos los centros de coordinacién de
los SME protocolos especificos para SCA controlados
por personal médico.

Disponer de ambulancias medicalizadas dotadas de
personal y material capaces de realizar técnicas de re-
animacién cardiopulmonar avanzada con buenos tiem-
pos de respuesta capaces responder a los episodios de
PCR.

Establecer procedimientos de manejo especificos
del SCA en todos los SME.

Clase Illa

Disponer de desfibrilador automatico externo y del
entrenamiento suficiente del personal en todas las am-
bulancias de transporte sanitario dedicadas a la las ur-
gencias.

Disponer de desfibrilador automético externo y
del entrenamiento suficiente del personal en todos
los centros de salud, especialmente en el medio
rural.

Clase 1Ib

Estudiar la ubicacién de programas de desfibrilador
automdtico externo en aquellos lugares donde exista
un colectivo de riesgo.

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Areas de urgencias hospitalarias
1. Aspectos estructurales

Dotacion de material

Bdsico: electrocardidgrafo, desfibrilador-marcapasos
externo, equipo para realizaciéon de reanimacién car-
diopulmonar avanzada y camas del drea de observa-
cién con monitorizacioén continua.

Optimo: facilidades para comunicacién con sistemas
sanitarios prehospitalarios (teléfono/fax, transmision
telefénica del ECG); electrocardidgrafo con interpreta-
cién automdtica; equipos automadticos para infusion in-
travenosa continua, y facilidades de almacenamiento
de farmacos basicos en la propia area de urgencias.

Dotacion de personal

Las areas de urgencias deberdn contar con el perso-
nal suficiente para que sin menoscabo de la atencién a
la demanda por patologia mds banal pueda responder-
se ante el paciente con SCA de la forma descrita en las
recomendaciones clinicas.

Se sugieren como requisitos de cualificacion del
personal del AUH:

Meédicos: acreditacion de medicina de familia, mas-
ter en emergencias o similar, capacitacion en técnicas
de reanimacién cardiopulmonar avanzada y entrena-
miento actualizado en manejo del sindrome coronario
agudo.

Personal de enfermeria: acreditaciéon de entrena-
miento en dreas de urgencias, capacitacion en técnicas
de reanimacién cardiopulmonar bésica y conocimien-
tos basicos de ECG.

2. Organizacion y coordinaciéon

Minimizar los tiempos puerta-aguja, mds atn, dolor-
aguja es optimizar la asistencia al paciente* (072). El
AUH debe estar coordinado con todos los sistemas y
servicios implicados en la atencién del SCA.

La coordinacién 6ptima implica establecer equipos de
mejora, en el ambito de cada hospital, que integren a los
servicios sanitarios extra (asistencia primaria, centros de
salud y equipos de emergencias) e intrahospitalarios (ur-
gencias, UCIC, servicio de cardiologia y hemodindmica).

Las areas de urgencias estardn dotadas de un proto-
colo especifico para la atencién al SCA consensuado
con el resto de estructuras hospitalarias implicadas en
dicha atencion.

El tiempo dentro del hospital. Metodologia
de evaluacion. Programas de mejora

No existe una medida universal para optimar el re-
traso en la asistencia del paciente con SCA. Cada
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TABLA 4
Medicion sistematica de los tiempos/retrasos

Inicio de sintomas

Contacto directo con sistema sanitario extrahospitalario
Llegada al hospital

Realizacion del primer ECG

Ingreso en la UCIC

Inicio de terapéutica de reperfusion (fibrinolisis o ACTP)

ACTP: angioplastia coronaria; ECG: electrocardiograma; UCIC: uni-
dad coronaria.

TABLA 5
Homogeneizacion de pacientes.
Establecimiento de grupos de pacientes

Prioridad I. Pacientes en los que no es justificable demora
alguna. Incluiria aquellos pacientes con cuadro clinico
tipico, de > 30 min de duracién, sin respuesta a NTG, con
ECG tipico, estabilidad hemodindmica y ausencia de
contraindicaciones para tratamiento trombolitico. El
tratamiento deberia iniciarse en el primer lugar capacitado
para ello

Prioridad II. Pacientes en los que es precisa una valoracién
adecuada del riesgo-beneficio (riesgo hemorragico frente a
beneficio de terapéutica de reperfusion). Incluiria los
pacientes con alguna de las siguientes caracteristicas: cuadro
clinico atipico, > 6 h de evolucién, edad avanzada, ECG
atipico, inestabilidad hemodindmica y contraindicacién
relativa para fibrinolisis

Prioridad I1I. El tratamiento trombolitico no estd indicado o
estd contraindicado

ECG: electrocardiograma; NTG: nitroglicerina.

hospital debe encontrar su sistema mas adecuado en
funcién de su situacién y del tipo de terapéutica de
reperfusion. Un hecho frecuente es que los implica-
dos en el manejo inicial del SCA infravaloren sus
propios tiempos que, medidos, resultan ser mas del
doble™®.

Consideramos altamente aconsejable que los hospi-
tales aborden sistemdticamente esta tarea con una me-
todologia de promocidn continua de la calidad asisten-
cial comparable a la que se utiliza en otros sectores de
actividad.

Esta metodologia, cuya eficacia ha sido ampliamen-
te puesta a prueba en nuestro pais®, consiste basica-
mente en la cuantificacion sistemdtica de los retrasos
(tabla 4) para actuar en los segmentos de tiempo con
demoras excesivas.

Para facilitar esta tarea es conveniente agrupar pre-
viamente a los pacientes en categorias comparables,
ya que no todos los pacientes se encuentran en la
misma situacién ante un posible tratamiento de
reperfusion: la presencia de inestabilidad hemodina-
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TABLA 6
Pautas de administracion de fibrinoliticos
en el infarto agudo de miocardio®*->’

Estreptocinasa (SK): 1,5 millones de unidades en 100 ml de
suero durante 30-60 min

Anistreplasa (APSAC): 30 unidades en 3-5 min i.v.

Alteplasa (t-PA) : 15 mg en bolo i.v. y 0,75 mg/kg en 30 min
seguido de 0,50 mg/kg en 60 min, dosis médxima total 100 mg

Reteplasa (rt-PA): dos bolos de 10 mg i.v. separados 30 min

Urocinasa: 1,5 millones de unidades en bolo y 1,5 millones de
unidadesen 1 h

mica, trastornos de conduccion auriculoventricular
(AV), hipertension arterial o edad avanzada son cir-
cunstancias que dificultan el diagndstico preciso o
contraindicaciones relativas y que pueden justificar
razonablemente alguna demora en el inicio del trata-
miento.

Esto hace que sea conveniente la estandarizacion de
los indicadores para tipos de pacientes homogéneos a
la hora de las comparaciones entre diferentes centros o
etapas dirigidas a evaluar la eficacia.

Un método de clasificacién de este tipo mediante el
uso de una lista de verificacién o checklist de uso de-
sarrollado y validado en nuestro pais en el proceso de
garantia de calidad®” se expone en la tabla 5.

3. Estandares y evaluacion

El establecimiento de estindares permite una eva-
luacién continua de la practica clinica con la posibili-
dad consiguiente de introducir medidas correctoras en
el caso de detectar desviaciones indeseadas. Se propo-
nen los siguientes estandares:

Estdndares en los servicios médicos de emergencia®®

Tiempo de activacion de los sistemas de 1 min (in-
tervalo al 90%).

Tiempo de respuesta 7 min (intervalo al 90%).

Registro de la atencién a la PCR de forma normali-
zada (estilo Utstein)®.

Estdndares en las dreas de urgencia hospitalarias

Tasa de nitroglicerina (NTG) sublingual préxima al
100%.

Tasa de 4acido acetilsalicilico (AAS). Debe ser pro-
xima al 100%.

Indice de fibrinolisis (IF) y/o ACTP: 50%.

IF en prioridad I (véase tabla 6): debe superar el
95%.

Retraso puerta-aguja en prioridad I: debe ser menor
de 30 min (mediana).

IF y/o ACTP dentro de las 1-2 primeras h (6-30%).
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Intervenciones de mejora

Situacion: tiempo puerta-aguja superior a 30 min.
Intervenciones:

Protocolos de traslado rdpido desde el AUH hasta la
UcCIC.

Administraciéon de tratamiento trombolitico en ur-
gencias: necesita protocolos consensuados. Factible en
pacientes de prioridad I.

Situacion: tiempo de acceso al hospital prolongado
(> 30 min). Intervencion:

Fibrindlisis prehospitalaria: recomendado para siste-
mas de emergencias capacitados en pacientes seleccio-
nados (prioridad I).

III. MANEJO EN LA UNIDAD CORONARIA
DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

MEDIDAS GENERALES
Recomendaciones

Clase I

Monitorizacién electrocardiografica continua.
Monitorizacién incruenta de la presion arterial.
Calmar el dolor.

Evitar Valsalva.

Reposo en cama en las primeras 12-24 h en los pa-
cientes hemodindmicamente estables sin episodios de
isquemia recurrente.

Informacidn al paciente.

Via venosa.

Clase Ila

Aporte de oxigeno durante las primeras 2-3 h o
mientras persista el dolor.

Dieta absoluta en las primeras 12 h, seguida de dieta
cardiosaludable.

Laxantes suaves.

Uso rutinario de ansioliticos.

Clase IIb

Solucién glucosa-insulina-potasio.

Administracién rutinaria de oxigeno mas alla de las
primeras 2-3 h.

Pulsioximetro

Clase 111

Reposo prolongado en cama (mds de 24-36 h) en
pacientes estables.
Empleo rutinario de lidocaina i.v.

Aunque el objetivo fundamental del tratamiento del
IAM es el restablecimiento precoz de la permeabilidad

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

de la arteria obstruida, una serie de medidas generales
en la unidad coronaria tienden a detectar precozmente
acontecimientos adversos, prevenirlos y tratarlos cuan-
do aparecen. Estas medidas estdn encaminadas tam-
bién a hacer mas confortable la estancia del paciente
en la unidad coronaria

La monitorizacién electrocardiografica continua de-
sempefia un papel esencial, dada la aparicién de arrit-
mias graves en las primeras horas del IAM. El pacien-
te debe ser trasladado hasta la unidad coronaria bajo
control electrocardiografico y con posibilidades de
desfibrilacion eléctrica en todo momento. Otra de las
medidas iniciales es calmar el dolor, si no se ha conse-
guido todavia este objetivo antes del ingreso en la uni-
dad coronaria. Tras una evaluacidon clinica inicial, la
monitorizacién incruenta de la presion arterial es una
técnica cada vez mds utilizada que permite obtener
frecuentes medidas de este parametro.

En nuestro medio se trata de establecer una via ve-
nosa central desde la flexura del codo. No obstante,
la obtencién de esta via central no debe retrasar la
administracion de la medicacion trombolitica, en un
momento en el que el ahorro de tiempo salva vidas.
Igualmente, todo paciente debe recibir aspirina si no
se le ha administrado todavia desde el inicio del do-
lor.

No existen argumentos cientificos para la utilizacién
rutinaria de oxigeno durante toda la estancia del pa-
ciente en la unidad coronaria, salvo que exista una dis-
minucién de la saturacién arterial de oxigeno por con-
gestién pulmonar en la insuficiencia cardiaca o por
cualquier otra causa. El fundamento para administrar
oxigeno a todos los pacientes se basa en la observa-
cién de que incluso en los casos de IAM no complica-
do algunos pacientes estdn ligeramente hipoxémicos
en las primeras horas del IAM, probablemente por
alteraciones en la relacién ventilacion-perfusion. En
cualquier caso, esta administraciéon de oxigeno no pa-
rece necesaria en casos de IAM no complicado mas
alla de las primeras horas.

En los momentos iniciales del IAM es especialmen-
te importante disminuir el consumo de oxigeno mio-
cardico. Para ello conviene controlar la situacion de
hiperactividad simpdtica de las primeras horas del
IAM. La morfina utilizada para calmar el dolor tiene
también un efecto sedante y simpaticolitico. Una ex-
plicacion sencilla al paciente de su situacién puede
conseguir frecuentemente efectos mds favorables que
los ansioliticos, que a veces son mal tolerados por los
ancianos. El paciente debe permanecer en un ambiente
tranquilo y silencioso®.

Se ha insistido en la necesidad de evitar por parte
del paciente situaciones que conlleven la realizacion
de la maniobra de Valsalva por la posibilidad de que se
desencadenen arritmias ventriculares*'. En este senti-
do, se recomienda la administracion de laxantes suaves
y la utilizacidn, si es posible, de un servicio junto a la
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cama a partir del primer dia si el paciente permanece
estable.

Actualmente se acepta que la movilizacién precoz
conlleva un menor riesgo de tromboembolismo venoso
y una mejor adaptacién del aparato circulatorio, por lo
que se tiende a que el paciente hemodindmicamente
estable no permanezca mds de 12-24 h en la cama*.

Si el dolor ha cedido, el paciente sin complicaciones
puede iniciar a las 12-24 h del inicio de los sintomas
una dieta cardiosaludable, precedida en ocasiones
de una dieta liquida durante unas pocas horas*.

En cambio, la evidencia de los efectos beneficiosos
de la administracién de la solucién glucosa-insulina-
potasio se considera todavia insuficiente*’, mientras
que los resultados de los metaandlisis de los ensayos
clinicos con lidocaina profildctica* hacen que no se
recomiende su utilizacién rutinaria salvo casos muy
excepcionales en los que no se dispone de desfibri-
lador, siempre que esté presente personal entrenado
en iniciar las maniobras de resucitacién en caso de
asistolia.

TROMBOLISIS Y TERAPIA
ANTITROMBOTICA COADYUVANTE
EN LA UNIDAD CORONARIA

Los grandes estudios clinicos de las dos dltimas dé-
cadas han permitido demostrar que la administracion
precoz de farmacos tromboliticos en el IAM disminu-
ye el tamafio del mismo, mejora la funcién ventricular
residual y reduce la morbimortalidad de los pacientes.
Todos estos estudios han demostrado una relacién cla-
ra entre los beneficios mencionados y el tiempo de ad-
ministracién del farmaco, consiguiendo el méximo be-
neficio dentro de las primeras 6 h, especialmente en la
primera y segunda hora***. Esta es la gran justifica-
cion para trasladar la trombolisis fuera de la UCIC
cuando los medios humanos y técnicos lo permiten, y
es por ello que las indicaciones y contraindicaciones
de la trombolisis aparecen en este documento en la
fase previa a la unidad coronaria y, l6gicamente, se
mantienen para ésta.

Ahora bien, el entorno de la UCIC permite realizar
algunas valoraciones especificas que resultan difici-
les de llevar a cabo en el transporte de emergencia
y/o drea de urgencias:

1. En los pacientes con clinica tipica de infarto de
miocardio y bloqueo de rama izquierda del haz de His
(BRIHH), que podria causar artefacto en el andlisis del
segmento ST, estd indicado el tratamiento trombolitico
en la misma ventana de tiempo que en los pacientes
con elevacién del segmento ST,

2. Como ya hemos comentado, el mdximo beneficio
se obtiene dentro de las primeras 6 h, especialmente
en las 2 primeras. Sin embargo, hay estudios que refie-
ren también beneficio, aunque mds discreto, entre las
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6 y las 12 h!'!4635051 Qcasionalmente, vemos a pacien-
tes en los que después de 12 h persiste el dolor isqué-
mico y la elevacién del segmento ST, pudiéndose
plantear la utilizacién de tromboliticos.

3. Sin embargo, todos los estudios que analizaron la
eficacia del tratamiento trombolitico entre las 12 y las
24 h*-3031 gnicamente pudieron demostrar una cierta
tendencia de beneficio, pero sin diferencias significati-
vas con el placebo en cuanto a mortalidad.

4. En la actualidad la edad no es una contraindica-
cién para la administracién de tromboliticos y, por el
contrario, sabemos que las personas ancianas podrian
ser un subgrupo de maximo beneficio al tener una
alta mortalidad espontdnea*®*2, Lo que se ha de pro-
curar en estos casos es equilibrar bien el cociente
riesgo/beneficio, ya que las contraindicaciones relati-
vas por mayor riesgo hemorragico suelen ser mads
frecuentes.

Tratamiento trombolitico en la unidad coronaria

En el contexto de la unidad coronaria se mantienen
las indicaciones generales del tratamiento trombolitico
descritas en la primera parte del documento, si bien en
este caso, en virtud del entorno son menos minuciosas.

Recomendaciones

Clase I

Dolor tipico durante mds de 30 min, con elevacién
del segmento ST superior a 0,1 mV en dos o mds deri-
vaciones consecutivas y dentro de las primeras 12 h de
evolucion.

Dolor tipico con BRIHH y dentro de las primeras
12 h.

Clase IIb

Segmento ST elevado y més de 12 h de evolucion.

Clase 111

Segmento ST elevado y mas de 24 h de evolucion.
Dolor tipico e infradesnivelacion del segmento ST.

En la tabla 6 aparecen sefialadas las pautas de admi-
nistracién mds habituales de los farmacos tromboli-
ticos.

Los estudios comparativos iniciales*’*8 no comuni-
caron diferencias significativas en cuanto a reduccidon
de la mortalidad entre estreptocinasa, anistreplasa y
activador tisular del plasminégeno (t-PA). Sin embar-
go, en el estudio GUSTO*, que comparaba la pauta
rapida de t-PA con la estreptocinasa, se apreci6 una di-
ferencia favorable al t-PA, que conseguia 10 muertes
menos por cada mil pacientes tratados.
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Pero a la hora de elegir el trombolitico, también hay
que tener en cuenta los estudios comparativos cita-
dos*™ en los que, aunque sin diferencias significati-
vas, se aprecia una cierta tendencia hacia un mayor
riesgo de ictus con anistreplasa o alteplasa que con es-
treptocinasa. Ademds, el precio de la alteplasa es muy
superior a la estreptocinasa. Tratando de optimar este
tipo de cociente coste/beneficio, algunas guias® propo-
nen optar por t-PA en el subgrupo de maximo benefi-
cio (infartos extensos y tratamiento precoz) con bajo
riesgo de ictus, para utilizar estreptocinasa en infartos
de menor beneficio esperado (menos extensos) o con
mayor riesgo de ictus (mayores de 70 afios).

En caso de necesitar repetir la administraciéon de
trombolitico hay que tener en cuenta que no debe re-
petirse la administracién de estreptocinasa ni anistre-
plasa por su capacidad antigénica, al menos en el perio-
do comprendido entre los 5 dias y los 2 afios de la pri-
mera administracién®®. La alteplasa, reteplasa o uroci-
nasa es la alternativa en este grupo de pacientes.

Tratamiento antitrombético coadyuvante

La trombolisis provoca una respuesta procoagulante
inmediata con el consiguiente efecto trombdético para-
déjico. El detonante parece ser la exposicion de trom-
bina contenida en el trombo parcialmente lisado, que
activa las plaquetas y toda la cascada de la coagula-
cién. Este parece ser el mecanismo ligado al fenémeno
de reoclusidn y reinfarto precoz postrombolisis. Inten-
tando neutralizar este proceso, se asocian a la medica-
cion fibrinolitica tratamientos antiagregantes plaqueta-
rios y antitrombinicos.

Recomendaciones

Clase I

Aspirina en todos los pacientes si no hay contraindi-
cacion (alergia o intolerancia).

Clase Illa

Heparina i.v. durante 48 h si el trombolitico utiliza-
do ha sido alteplasa o reteplasa.

Otros antiagregantes (ticlopidina, clopidogrel o tri-
fusal) si hay intolerancia a la aspirina.

Clase IIb

Heparina i.v. si el trombolitico utilizado es estrepto-
cinasa o anisteplasa.

En el estudio ISIS-2% la aspirina produjo no sélo
una reduccion en la tasa de reinfarto e ictus, sino tam-
bién una reducciéon de mortalidad del 23% en el pri-
mer mes. Por otra parte, el beneficio adicional en los
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pacientes tratados con tromboliticos quedaba claro,
consiguiéndose una reduccién de mortalidad del 42%,
es decir, 50 muertes menos por mil pacientes tratados.
Por tanto, en ausencia de alergia o intolerancia, la uti-
lizacién de aspirina en el [AM no se discute.

La dosis mds efectiva sigue en discusidn, pero se
aceptan como utiles dosis entre 75 y 325 mg/dia. La
dosis inicial debe ser tan precoz como sea posible y la
utilizacién intravenosa puede ser una alternativa en pa-
cientes con nduseas y vomitos, tan frecuentes en esa
fase aguda del IAM.

No estd demostrado que otros antiagregantes tengan
ventajas sobre la aspirina asociados a medicacion fi-
brinolitica. En casos de alergia a la aspirina u otro tipo
de intolerancia, se podrian emplear, pero no existen
evidencias de su utilidad avaladas por ensayos clinicos
concluyentes como con la aspirina. En la actualidad se
estdn realizando ensayos con nuevos y mds potentes
antiagregantes plaquetarios, que bloquean los recepto-
res de la glucoproteina IIb/I11a.

Al contrario de lo que sucede con la aspirina, el pa-
pel de la heparina no esta tan claro. Mientras que su
asociacion con estreptocinasa no ha mostrado ningtn
beneficio, su utilidad después de administrar alteplasa
estd mds establecida, ya que si parece disminuir la in-
cidencia de retrombosis®’.

Los beneficios de la heparina asociada a t-PA pare-
cen ir ligados a una anticoagulacion efectiva, pero
también la utilizacion de heparina asociada al trombo-
litico se acompaiia de un ligero incremento en el nd-
mero de complicaciones hemorrdgicas. Por tanto, se
recomienda una buena monitorizacién de tiempo de
tromboplastina parcial activada (APTT) para mante-
nerlo entre 2 y 2,5 veces los niveles control (50-75 s),
ya que APTT superiores a 90 s se acompafian de una
incidencia de complicaciones hemorrdgicas inacepta-
bles’. La pauta inicial recomendada es un bolo de
5.000 U seguido de infusién continua a 1.000 U/h®>3,

Consideraciones sobre el uso de tromboliticos
en nuestro medio

A pesar de la amplia evidencia favorable a su utili-
zacion, en Espafa sdlo reciben tratamiento tromboliti-
co el 41% de los pacientes con IAM que ingresan en
nuestras unidades coronarias®®. Las causas mds fre-
cuentes para excluir a los pacientes del tratamiento
contindan siendo la edad y el tiempo de retraso hasta
la llegada al hospital.

Disminuir el tiempo de retraso con el que los pa-
cientes reciben atencién en el IAM ha de ser un objeti-
vo prioritario. En Espafia, el retraso medio en recibir el
tratamiento trombolitico de los pacientes con IAM es
de unas 3 h, siendo de 40 min el retraso intrahospitala-
rio®. Campaiias de informacién a individuos en riesgo
de padecer un IAM, coordinacién de los servicios de
urgencias, admision, cuidados intensivos y unidades
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coronarias, asi como realizaciéon de trombolisis en el
drea de urgencias o en el dmbito extrahospitalario si se
dispone de un servicio adecuado, son distintos frentes
en los que intentar corregir los retrasos citados.

ANGIOPLASTIA PRIMARIA

Justificacion

En el IAM, la angioplastia primaria, comparada con
la trombolisis, ha demostrado ser capaz de repermea-
bilizar la arteria responsable del infarto en un mayor
porcentaje que la trombolisis, consiguiendo un mejor
flujo coronario, una menor estenosis residual y con
menor riesgo de accidente cerebrovascular!'#6!-62,

Todas estas ventajas de la angioplastia primaria
frente a la trombolisis se han traducido en unos mejo-
res resultados clinicos cuando estos dos tratamientos
se han comparado de forma aleatoria; aunque las dife-
rencias en mortalidad dnicamente se han demostrado
en pacientes de alto riesgo, en infartos de localizacién
anterior, cuando el trombolitico empleado en la com-
paracién era la estreptocinasa o cuando se han unido
en un metaandlisis todos los estudios aleatorizados co-
nocidos hasta la fecha'*%163; debe recordarse que este
tipo de estudios han sido realizados en hospitales de
alta cualificacién, hecho que puede comprometer la
generalizacion de estos resultados.

Resulta evidente que en Espafia es imposible el tra-
tamiento con angioplastia primaria a todos los pacien-
tes con IAM, con los medios actualmente existentes en
nuestro pais. Sin embargo, si serfa posible una mejor
utilizaciéon de los mismos. En cualquier caso, la uni-
versalizacion de la técnica consumiria una parte nada
despreciable del presupuesto sanitario del pais, por lo
que en estos momentos no es una opcion estratégica
valida ni siquiera a medio plazo.

Recomendaciones de angioplastia primaria

Clase I

Pacientes con IAM con elevacién del segmento ST y
< 12 h desde el comienzo de los sintomas que ingresen
en un hospital con instalaciones y probada experiencia
en angioplastia, especialmente en infartos extensos,
con inestabilidad hemodindmica o contraindicacién
para tratamiento trombolitico.

Pacientes en shock cardiogénico de menos de 75
afios y dentro de las primeras 6 h de instauracién del
shock.

Clase Ila

Pacientes con infartos extensos y contraindicacién
de tratamiento trombolitico que ingresen en un hospi-
tal sin instalaciones de angioplastia y cuyo traslado
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permita la realizacién de la angioplastia dentro de las
primeras 6 h del inicio de los sintomas.

Pacientes con infartos extensos o con inestabilidad
hemodindmica, sin contraindicacién para la tromboli-
sis, ingresados en un hospital sin instalaciones de an-
gioplastia y cuyo traslado e intervencién no suponga
un retraso superior a 120 min. Este retraso no serd su-
perior a 60 min dentro de las dos primeras horas del
comienzo de los sintomas.

Clase IIb

Pacientes con infartos no extensos y contraindica-
cién para tratamiento trombolitico que ingresen en
hospitales sin instalaciones de angioplastia.

Clase 111

Pacientes con infartos no extensos que ingresen en
un hospital sin instalaciones de angioplastia.

Angioplastia de rescate

El papel de la angioplastia de rescate estd todavia
por definir. Por un lado, el diagndstico clinico de la no
reperfusiéon con el tratamiento trombolitico no esta
bien establecido. La sintomatologia clinica, el ECG o
los datos enzimdticos no permiten un diagndstico de
certeza®. Por otro lado, los estudios clinicos aleatori-
zados son escasos por su dificultad, de forma que el
nivel de evidencia alcanzado estd basado en estudios
con un ndmero reducido de pacientes®>. Ademds, es
importante mantener el limite de 12 h desde el inicio
de los sintomas para la obtencién de beneficios clini-
cos con la reperfusién mecdnica, como sucede en la
angioplastia primaria.

Por todo ello, a nuestro juicio, no existen datos sufi-
cientes que permitan establecer unas recomendaciones
s6lidas sobre la angioplastia de rescate. Muy posible-
mente los pacientes con infartos extensos y/o con dete-
rioro hemodindmico importante en los que ha fracasa-
do la trombolisis se beneficien de la ACTP de rescate
siempre que el procedimiento se realice no antes de 90
min del final y no después de 5 h del comienzo del tra-
tamiento trombolitico.

Tratamiento antitrombético coadyuvante
de la angioplastia primaria

En este contexto del IAM, las recomendaciones de
tratamiento antitrombdtico coadyuvante de la ACTP se
basa en la heparina sddica con o sin bloqueantes de las
glicoproteinas IIb/Illa, aspirina y ticlopidina juntas.
Los bloqueantes de las glicoproteinas IIb/Illa estarian
especialmente indicados si el resultado del procedi-
miento no es Optimo, y obligan a reducir la dosifica-
cion de la heparina.
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Cirugia de revascularizacion en la fase aguda
del infarto agudo de miocardio

En ausencia de complicaciones severas, la cirugia
coronaria pocas veces estd indicada en la fase aguda
del IAM, puesto que el tratamiento trombolitico o la
ACTP primaria restablecen la perfusién con mayor ra-
pidez. La cirugia urgente suele reservarse para pacien-
tes con afectaciéon multivaso que presentan isquemia
persistente o shock cardiogénico tras fracasar la trom-
bolisis o0 ACTP, o bien presentan complicaciones me-
cdnicas.

TRATAMIENTO DEL INFARTO AGUDO
DE MIOCARDIO NO REVASCULARIZADO

Las causas mds frecuentes de no revascularizacion
suelen ser la existencia de contraindicaciones a la aplica-
cion del tratamiento trombolitico, el retraso en la llegada
al sistema sanitario o la no disponibilidad de técnicas de
ACTP. En ausencia de revascularizacién, la repermeabi-
lizacién de la arteria coronaria depende de la trombolisis
endégena y las medidas terapéuticas pretenden favorecer
el flujo coronario, evitar la reclusion y disminuir el con-
sumo de oxigeno por parte del miocardio.

Los farmacos utilizados y las bases que justifican su
utilizacion se describen en: «Tratamiento farmacoldgi-
co del infarto agudo de miocardio no complicado».

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
NO COMPLICADO

1. Antiagregantes
Recomendaciones

Clase I

Aspirina: con una dosis diaria de 75-325 mg.

Clase Ila

Triflusal. Se pueden utilizar la ticlopidina o el clopi-
dogrel en caso de intolerancia a la aspirina.

Desde el estudio ISIS-2 existe suficiente evidencia
cientifica para admitir que la administracién de aspirina
disminuye la mortalidad, el reinfarto y el accidente vas-
cular cerebral a los 35 dias en los pacientes con IAM, in-
cluso si no reciben tromboliticos, por lo que su utiliza-
cién en los casos de IAM es necesaria salvo que existan
contraindicaciones. A diferencia de lo que ocurre con los
tromboliticos, no se ha demostrado una relacién entre
sus efectos y la precocidad de su administracion, a pesar
de lo cual se recomienda su administracién precoz. Un
estudio espafiol (estudio TIM)® ha demostrado que el
triflusal puede constituir una alternativa a la aspirina en

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

el tratamiento del IAM, con una menor frecuencia de ac-
cidente cerebrovasculares que con la aspirina. Aunque la
ticlopidina ha demostrado ser ttil en la angina
inestable®”, no existen ensayos clinicos de su utilizacién
en el IAM. Por ello, su utilizacién sélo se justifica en
caso de alergia o intolerancia digestiva a la aspirina, al
igual que el clopidogrel®®.

2. Betabloqueantes
Recomendaciones
Clase I

Pacientes con dolor isquémico continuo o recurren-
te. Pacientes con hiperadrenergia (taquicardia y/o hi-
pertension).

Clase 11

Pacientes sin contraindicacion para los betabloqueantes
que pueden ser tratados en las primeras 12 h del infarto.

Clase II1

Pacientes con insuficiencia cardiaca moderada o grave
o con otras contraindicaciones para los betabloqueantes.

En la era pretrombolitica y antes de la utilizacién de
la aspirina dos grandes ensayos, el ISIS-1% y el MIA-
MI"® comunicaron una reduccién pequefia aunque sig-
nificativa de la mortalidad cuando se administraron be-
tabloqueantes intravenosos precozmente en el TAM,
seguidos de administracion oral. Es llamativo el hecho
de que la mortalidad del grupo control se encontrara
en aquella época en torno al 4%.

Posteriormente, en la era trombolitica, un subestudio
del TIMI-IIB”' que utilizé el metoprolol intravenoso se-
guido de la administracion oral no refiri6é diferencias sig-
nificativas en la mortalidad al sexto dia, aunque si habia
menos isquemia recurrente y reinfarto en el grupo tratado
con metoprolol, diferencias estas ultimas que habian des-
aparecido a las 6 semanas. Recientemente, un subandlisis
del estudio GUSTO I7* sefiala una mayor mortalidad en
el grupo en el que se administré precozmente atenolol
por via intravenosa y sugiere no administrar inicialmente
el betabloqueante por esta via y reservarlo en todo caso
para los casos con fraccion de eyeccién mayor del 40%.

3. Nitratos (nitroglicerina intravenosa)
Recomendaciones

Clase 1

En las primeras 24 h en pacientes con IAM e hiper-
tension, insuficiencia cardiaca o isquemia persistente.
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Mas alla de este tiempo en pacientes con angina re-
currente o insuficiencia ventricular izquierda.

Clase Ila

IAM anterior extenso.

Clase IIb

En las primeras 24-48 h en todos los pacientes con
IAM que no tengan hipotension, bradicardia o taqui-
cardia.

Mas alld de este tiempo en pacientes con IAM ex-
tensos.

Clase 111

Pacientes con presion arterial sistdlica (PAS) < 90
mmHg o frecuencia cardiaca menor de 50 lat/min.
Pacientes con afectacién de ventriculo derecho.

En la era pretrombolitica una serie de pequefios en-
sayos y un metaandlisis refirieron la utilidad de la ni-
troglicerina (NTG) intravenosa en la reduccién de la
mortalidad en el IAM, especialmente en casos de loca-
lizacion anterior”. Posteriormente, en la era tromboli-
tica dos grandes ensayos, el ISIS-47*y el GISSI-37 en
los que se utilizaron nitratos precedidos, en el GISSI-
3, de NTG intravenosa, no demostraron beneficios en
la mortalidad. Sin embargo, existe la experiencia clini-
ca de que la NTG intravenosa es un farmaco muy util
y bien tolerado en el tratamiento de la isquemia recu-
rrente, la hipertension y la insuficiencia cardiaca en el
IAM. Sobre la base de experiencias anteriores a la eta-
pa trombolitica podria ser ttil para reducir la mortali-
dad y el tamafio del IAM en los de localizacién ante-
rior extensa sin complicaciones en pacientes a quienes
no se administran tromboliticos.

4. Heparina
Recomendaciones

Clase I

Heparina i.v. en pacientes en fibrilacién auricular o
con embolia previa.

Clase Ila

Heparina i.v. en otros casos de alto riesgo de embo-
lismo sistémico (IAM anterior extenso o trombo intra-
ventricular).

Clase 111

Pacientes sin riesgo de embolismo sistémico.
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Aunque no estd claramente demostrada su eficacia,
parece légica la utilizacién de heparina intravenosa a
dosis anticoagulante en casos de alto riesgo de embo-
lismo sistémico.

5. Inhibidores de la ECA
Recomendaciones

Clase 1

Pacientes con IAM extenso y/o con fraccion de
eyeccion menor del 40% en ausencia de hipotensién o
de contraindicaciones para su uso.

Pacientes con insuficiencia cardiaca clinica en ausen-
cia de hipotension o de contraindicaciones para su uso.

Clase IIb

Cualquier paciente dentro de las primeras 24 h del IAM
que no tenga contraindicaciones para el uso de IECA.

Los estudios ISIS-47 y el GISSI-3" refirieron una re-
duccidn significativa aunque pequefia de la mortalidad
cuando se administraron IECA a partir de las primeras
24 h del TAM. El subandlisis por grupos permitié cons-
tatar que el beneficio era mayor en los casos con mayor
riesgo (infartos de localizacién anterior, infartos exten-
sos, infartos con mala funcion ventricular o infartos con
insuficiencia cardiaca). El estudio AIRE’ permitié
constatar una reduccién de la mortalidad cuantitativa-
mente mayor mediante la administracién precoz de ra-
mipril en casos de [AM con insuficiencia cardiaca. Esta
mayor reduccién de la mortalidad se observd también
en el estudio TRACE” en el que se administré trandola-
pril solamente en los casos de IAM con fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo menor del 35%.

Aunque los beneficios de los IECA en el IAM son
generalmente aceptados, existen actualmente dos ten-
dencias™: a) administrarlos a todos los pacientes de
forma precoz y retirarlos posteriormente en los casos
que a las 6 semanas presenten una fraccion de eyec-
cién mayor del 40%, y b) administrarlos tinicamente
en los casos con mayor riesgo.

Aunque ambas posturas son admisibles parece mas
razonable la segunda opcién dado que esta medicacion
puede producir efectos secundarios y la tendencia a
mantener la medicacidn con la que el paciente es dado
de alta del hospital.

6. Magnesio
Recomendaciones

Clase I

Ninguna.
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Clase IIb

Pacientes de alto riesgo en los que no se puede reali-
zar terapia de reperfusion.

Un metaandlisis” de los estudios publicados entre
1984 y 1991 sefialaba un beneficio significativo del
magnesio (odds ratio [OR]: 0,44; intervalo de confian-
za [IC] 0,27-0,71) en la reduccion de la mortalidad en
el IAM, lo que fue confirmado en el estudio LIMIT-2.
Sin embargo, el ISIS-4, que incluyé a 58.050 pacien-
tes, no demostrd beneficios en la mortalidad e incluso
la posibilidad de efectos nocivos del magnesio en el
IAM. Aunque este tltimo megaestudio ha sido critica-
do en cuanto a la relativamente tardia administracién
del magnesio, en el momento actual y a la espera de
los resultados de otros estudios no se puede recomen-
dar su administracion en todos los casos de TAM.

PREVENCION SECUNDARIA
EN LA UNIDAD CORONARIA

Aunque no existen estudios de prevencion secunda-
ria que se inicien en el momento del ingreso del pa-
ciente en la unidad coronaria, la interrupcién a veces
dramatica que el ingreso por un IAM supone en el cur-
so normal de la vida de una persona puede ser un mo-
mento adecuado para iniciar una serie de actuaciones
que formardn parte de las habitualmente incluidas en
la prevencion secundaria.

El paciente debe ser informado de su situacién y de
los cambios que la enfermedad puede introducir en su
vida. Deberia recibir el mensaje positivo y tranquiliza-
dor de que llevar una vida sana es una buena forma de
prevenir la aparicién de nuevos episodios isquémicos.

Los pacientes fumadores, al dejar de fumar durante
la hospitalizacién, deberian recibir el apoyo necesario
para el abandono definitivo del tabaco y ser informa-
dos de los beneficios de esta actitud en la evolucién de
la cardiopatia isquémica.

Una serie de estudios han demostrado los efectos
beneficiosos de las estatinas en los pacientes con IAM
e hipercolesterolemia. Aunque estos estudios se han
iniciado varios meses después del episodio de IAM, y
no se sabe si la administracion mds precoz de estos
farmacos permitiria obtener resultados mas favorables,
parece logico iniciar lo antes posible el tratamiento de
la hipercolesterolemia, al principio con una dieta car-
diosaludable a la que se afadiria eventualmente la me-
dicacion apropiada. En este sentido conviene recordar
que mas alla de las primeras 24 h del IAM se pueden
obtener valores falsamente normales de colesterolemia
por el descenso que el propio IAM conlleva y que pue-
de persistir varias semanas. Por ello, se recomienda
actualmente que la determinacién de lipidos en sangre
debe formar parte de la baterfa analitica de las prime-
ras horas del IAM.

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

La aspirina, los betabloqueantes y los IECA, que
han demostrado sus efectos favorables en los estudios
de prevencién secundaria y en la mayor parte de los
casos tras el inicio de su administracién en la unidad
coronaria, deberdn seguir siendo administrados a largo
plazo.

ESTRATIFICACION DE RIESGO.
MARCADORES CLINICOS

El proceso de estratificacion de riesgo en el paciente
con IAM es un ejercicio que iniciamos con datos obte-
nidos ya en el momento de su ingreso, continia con
datos de evolucién clinica durante su estancia hospita-
laria y se completa con los que nos ofrecen algunas
exploraciones previas al alta. El objetivo de esta esti-
macién prondstica es poder disefiar e individualizar la
mejor estrategia terapéutica en los pacientes después
de un infarto.

El factor que mds condiciona la supervivencia a cor-
to y largo plazo tras un infarto de miocardio es la fun-
cién ventricular residual. También es importante la
presencia de otras lesiones en las arterias coronarias
que perfunden el restante miocardio viable. Es decir, la
supervivencia se relacionard con la cantidad de mio-
cardio necrosado y con la cantidad de miocardio en
riesgo de futuras necrosis.

En la tabla 7 se recogen los marcadores de mal pro-
néstico mas importantes tras el IAM. Estas variables,
determinantes del prondstico a corto y largo plazo, son
vélidas tanto para pacientes que reciben tratamiento de
reperfusion como para los que no lo reciben.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS
NO INVASIVAS EN LA UNIDAD CORONARIA

Determinaciones generales de laboratorio

Al ingreso del paciente se realizardn con cardcter de
urgencia, si no se hubieran realizado antes, las deter-
minaciones siguientes: estudio completo de coagula-
cién, hemograma, glucemia, creatinina plasmadtica
e ionograma. Sin disnea ni datos de insuficiencia car-
diorrespiratoria no deben practicarse gasometrias arte-
riales. En ausencia de complicaciones, no es necesaria
la repeticion rutinaria de estas determinaciones basales
durante la fase aguda.

Como ya se ha sefialado, tiene interés la determina-
cién precoz de riesgo metabdlico como colesterol to-
tal, HDL y LDL colesterol, triglicéridos y glucemia
basal.

Estudio radiolégico de térax

En pacientes con sospecha de infarto de miocardio,
interesa disponer cuanto antes de una radiografia de
térax en proyeccion frontal. Ahora bien, debe hacerse
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TABLA 7
Indicadores de mal prondstico
tras infarto agudo de miocardio®>%-

1. Variables clinicas

Edad > 70 afios

Sexo femenino

Diabetes. Hipertension arterial

Infarto, angina o revascularizacion previos

Incapacidad para realizar PE

2. Variables electrocardiogrdficas

Infarto anterior

Segmento ST supradesnivelado en muchas derivaciones

Infarto con onda Q peor prondstico que sin onda Q

Onda Q en muchas derivaciones

Participacion del ventriculo derecho (V) en el IAM inferior

Depresion del segmento ST en precordiales derechas de IAM
inferior

Depresion persistente del segmento ST horizontal o descendente

TCIV agudo y BAV de II-1II grado

Arritmias supraventriculares (fibrilacion y flutter)

Taquicardia ventricular sostenida o fibrilacién ventricular tardias

Potenciales tardios presentes

Disminucién de la variabilidad del intervalo R-R

Sensibilidad barorrefleja deprimida

3. Variables relacionadas con funcion ventricular

Cualquier dato de insuficiencia cardiaca (clinica, radioldgica
0 hemodindmica)
Crepitantes bibasales, tercer ruido, hipotension,
taquicardia, etc.

Infarto muy extenso (CPK, tomografia isotdpica)

Fraccion de eyeccion < 40%

4. Variables de isquemia residual

Angina postinfarto o isquemia silente

PE positiva con criterios de severidad

BAV: bloqueo auriculoventricular; IAM: infarto agudo de miocardio;
PE: prueba de esfuerzo; TCIV: trastorno de la conduccién intraven-
tricular.

sin movilizar al paciente y sin que suponga ningin re-
traso de ingreso en la unidad coronaria ni en la aplica-
cion de los tratamientos de reperfusion.

En ausencia de complicaciones, no parece adecuado
repetir nuevos controles radiolégicos de torax.

Electrocardiograma

El ECG en el infarto de miocardio confirma su exis-
tencia y permite establecer su localizacidn topografica.
Ademds, puede ser util en la prediccion de la arteria
responsable del infarto, nos permite hacer una estima-
cién de su tamafio y ayuda a valorar cambios que su-
gieren isquemia miocdrdica.

Durante el ingreso en la unidad coronaria se regis-
trard ECG diario, repitiéndose en caso de complicacio-
nes o después de estudios invasivos.

Marcadores séricos de dafio miocardico

En el IAM, la necrosis celular provoca una altera-
ciéon en su membrana citoplasmatica con la consi-
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guiente liberacién de enzimas y macromoléculas a la
circulacién. La medicion de la actividad plasmatica de
estas sustancias es de gran importancia desde un punto
de vista diagndstico. También puede ser util para la es-
timacion del tamafio del infarto y para valorar la efica-
cia de tratamientos de reperfusion.

Las determinaciones de uso comun para el diagnds-
tico de infarto de miocardio son: la creatincinasa (CK)
y su isoenzima mds especifica miocardica CK-MB, la
transaminasa glutdmico-oxalacética (GOT) y la lacta-
to-deshidrogenasa (LDH). La actividad plamatica de
CK-MB comienza a las 4-6 horas del inicio de los sin-
tomas, alcanza su pico en 24 h y desaparece entre las
40 y las 72 h. La actividad de la LDH comienza a
las 12 h, alcanza su valor mdximo en el segundo-tercer
dia y se mantiene elevada 7-10 dias.

Nuevos marcadores bioquimicos buscando precoci-
dad y especificidad son mioglobina y troponinas Iy T.
La mioglobina es, quizds, el marcador més precoz en
el infarto de miocardio, pero tiene el inconveniente de
ser muy fugaz, de desaparecer en 24 h y de su falta
de especificidad. Las troponinas son también relativa-
mente precoces, son muy especificas y pueden detec-
tarse en plasma hasta 10-14 dias postinfarto.

Desde una perspectiva de coste/efectividad, no pare-
ce razonable determinar todos los marcadores en estos
pacientes. Una muestra para CK, CK-MB al ingreso,
seguida de una determinacion cada 8-12 h durante las
primeras 24 h, y de una determinacién cada 24 h
durante las siguientes 72 h podria ser una pauta sufi-
ciente.

Ecocardiografia

El ecocardiograma-Doppler es una exploracion in-
cruenta y de bajo coste, relativamente sencilla y repe-
tible. Su uso rutinario no es imprescindible en la fase
aguda del infarto de miocardio no complicado. Sin
embargo, aporta datos valiosos acerca de la locali-
zacioén y extensiéon de la zona infartada, tamafio y
funcién ventricular, presencia de otras cardiopatias
asociadas, o existencia de complicaciones pericardi-
cas o cardiacas. Estos datos, ademas de su utilidad
evidente desde el punto de vista prondstico, pueden
facilitar el tratamiento de los pacientes en situaciones
concretas.

Es especialmente iitil en las siguientes situaciones:

Valoracién de la funcién ventricular.

Diagnéstico de complicaciones mecanicas del in-
farto.

Deteccion de trombosis intracavitaria.

Diagnéstico y localizacion del infarto en pacientes
con bloqueo de rama izquierda o portadores de marca-
pasos.

Diagnéstico de valvulopatias asociadas.
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La realizacion de un ecocardiograma durante la fase
aguda del infarto no excluye la necesidad de repetir di-
cha exploracién, u otra equivalente, destinada a valorar
la funcién ventricular en la estratificacién de riesgo
previa al alta. Esto se debe a la mejoria evolutiva de la
funcién ventricular que presentan algunos pacientes,
especialmente aquellos en quienes se consigue reper-
fusion.

Cardiologia nuclear

La utilidad de las técnicas gammagraficas en la fase
aguda del IAM se limita a las escasas situaciones en
las que mediante los criterios electrocardiograficos o
enzimaticos habituales no se puede establecer el diag-
noéstico de existencia de infarto, ni éste puede ser cla-
ramente identificado mediante la realizacién de un
ecocardiograma bidimensional a la cabecera del enfer-
mo. En este sentido, las técnicas mas ttiles son las que
determinan la captacion del isétopo en el drea infarta-
da (gammagrafia con pirofosfato de tecnecio y gam-
magraffa con anticuerpos antimiosina marcados). La
gammagrafia cardiaca de perfusién en reposo utilizan-
do talio-201 o MIBI puede ser también util.

GRUPOS DE RIESGO

Hay un grupo de pacientes que en los primeros dias
del IAM presentan datos de insuficiencia cardiaca se-
vera, arritmias graves recurrentes o angina recidivante
postinfarto. Por este motivo se les considera ya direc-
tamente como de alto riesgo por disfuncién ventricular
y/o isquemia miocdrdica severas. En los pacientes de
este grupo se debe realizar coronariografia, que nos
proporcionard informacién prondstica adicional y nos
servird de gufa para indicar una eventual revascula-
rizacion®68182,

El resto de los pacientes, salvo casos especiales (p.
ej., pacientes con enfermedad de un vaso a los que se
les ha practicado una angioplastia) son subsidiarios de
una nueva evaluacién prondstica una vez que han sido
trasladados a la planta de cardiologia®, a pesar de que
una parte de ellos son considerados de bajo riesgo: pa-
cientes jovenes, sin infarto previo, con infartos peque-
fos y no complicados.

CRITERIOS DE ALTA DE UNIDAD
CORONARIA Y ALTA PRECOZ

Un mejor conocimiento de esta fase de la enferme-
dad coronaria, unido al incremento de la presién asis-
tencial y optimacion del recurso «cama», han ido re-
duciendo de forma progresiva la estancia, tanto en la
unidad coronaria como la hospitalaria total, de los pa-
cientes con JAM!00:101,

Los pacientes incluidos en el grupo de bajo riesgo:
menores de 70 afios, con infartos pequefios sin disfun-
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TABLA 8
Clasificacion de Killip

I. Ausencia de signos y sintomas de insuficiencia cardiaca
congestiva
II. Presencia de III ruido y/o estertores himedos bibasales
III. Edema pulmonar
IV. Shock cardiogénico

cion ventricular, sin otras patologias asociadas (diabe-
tes, insuficiencia renal, valvulopatias, etc.), y que no
han presentado complicaciones precoces, podrian ser
trasladados a unidades convencionales de hospitaliza-
cion a las 24-48 h®192. Conviene comprobar previa-
mente que tienen una buena tolerancia a la moviliza-
cién inicial, y admitir que un pequefio porcentaje
podra tener alguna recurrencia isquémica en los proxi-
mos dias. Esta actitud serd independiente del hecho de
haberles realizado alguna técnica de reperfusion
(trombolisis o angioplastia), ya que no hay evidencia
en la bibliografia para actuar en estos pacientes de for-
ma diferente'®, si bien resulta evidente que la angio-
plastia proporciona una mayor informacion.

El resto de pacientes con infartos no complicados
pero no incluidos en el grupo de bajo riesgo podrian
ser dados de alta de la unidad coronaria a partir del
tercer o cuarto dia. Los pacientes con infartos de mio-
cardio complicados prolongardn su estancia en la uni-
dad coronaria y hospitalaria total segiin sus necesida-
des. Habitualmente, el alta se da 24-48 h después de
controlar la complicacién.

Como complemento a las unidades coronarias, las
unidades de cuidados intermedios, bien equipadas y
monitorizadas, pueden ser utiles en los pacientes con
infarto que sélo precisan monitorizacién electrocardio-
grafica. Otra opcién, especialmente util en hospitales
sin unidades de cuidados intermedios, son las camas
de hospitalizacién convencional con monitorizacién
electrocardiografica mediante telemetria.

TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES
DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

1. INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA
Y SINDROMES DE BAJO GASTO CARDIACO

En el contexto del IAM es fundamental la correcta y
rdpida deteccion de los signos de afectacién hemodi-
namica.

La clasificacién de Killip'™ (tabla 8), basada en pa-
rametros clinicos obtenidos en la exploracion fisica y
en una radiografia de térax, permite una rpida valora-
cion del paciente, si bien es de limitada utilidad para
detectar alteraciones debidas a disfuncién ventricular
derecha.

Para un reconocimiento mds minucioso de la situa-
cién hemodindmica de todo paciente afectado de
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TABLA 9
Clasificacién de Forrester
PCP IC
1. Hemodinamica normal <18 >2,2
II. Congestién pulmonar > 18 >22
III. Hipoperfusién periférica <18 <22
IV. Congestién pulmonar e
hipoperfusién periférica > 18 <22

PCP: presion de enclavamiento capilar pulmonar en mmHg; IC: indice
cardfaco en 1/min/m?.

IAM se debe establecer el estado de la precarga de
ambos ventriculos y del gasto cardiaco. El control
analitico de la funcidn renal o la determinacién de la
saturaciéon venosa de oxigeno son pardmetros muy
sensibles a las variaciones del gasto cardiaco. Sin
embargo, en los enfermos mdas graves o en aquellos
en los que enfermedades intercurrentes (p. ej., bron-
copatias o nefropatias) dificulten su evaluacién por
medios incruentos, resulta de gran utilidad un ecocar-
diograma que permite confirmar el estado de la con-
tractilidad ventricular y descartar con certeza la pre-
sencia de una complicacién mecédnica concomitante,
sin olvidar una posible monitorizacién hemodindmi-
ca invasiva mediante cateterismo derecho con catéter
de Swan-Ganz.

Independientemente de cudl sea el medio a través
del que haya sido valorado, todo paciente con IAM
puede encuadrarse en una de las 4 situaciones refleja-
das en la tabla 9 (clasificacién de Forrester)!?®, segiin
sean su presion de llenado izquierda (presion capilar
pulmonar) y su indice cardiaco. Cada una de las 4 si-
tuaciones requiere un tipo de tratamiento médico dife-
rente y discrimina un distinto prondstico.

De aqui en adelante nos referiremos principalmente
al tratamiento farmacoldgico de las diferentes situa-
ciones hemodindmicas del IAM. Sin embargo, debe
recordarse que en estudios observacionales, no aleato-
rizados, se han comunicado resultados alentadores en
los pacientes con mayores grados de insuficiencia car-
diaca tratados mediante revascularizacién coronaria
(percutdnea, o quirdrgica en ocasiones), por lo que
ésta deberia considerarse siempre ante situaciones de
compromiso hemodindmico en la fase aguda del
1 AMIOG-IIO.

Asimismo, en pacientes con insuficiencia cardiaca
con insuficiencia respiratoria severa, estd indicada la
asistencia respiratoria mediante ventilacién mecénica,
como parte del manejo de la insuficiencia cardiaca.

Situacion 1: presion de enclavamiento capilar pul-
monar (PCP) normal o baja/indice cardiaco normal.
Se asocia con la tasa méds baja de mortalidad y no pre-
cisa ningun tipo de tratamiento desde el punto de vista
hemodindmico.
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Situacion 2: PCP elevada /indice cardiaco normal.
Existe congestién pulmonar con perfusion periférica
adecuada.

La medida mas rdpidamente efectiva es reducir la
precarga ventricular izquierda mediante la administra-
cion de diuréticos de asa de accidn rdpida (furosemi-
da) y vasodilatadores de accién venosa o mixta como
nitroglicerina''!,

En las situaciones clinicas menos graves (equivalen-
tes al grado II de la clasificacion de Killip), con estas
medidas suele ser suficiente para resolver la conges-
tién pulmonar. En circunstancias més severas con ede-
ma de pulmén franco (grado III de la clasificacién de
Killip) que no responde rdpidamente a las medidas an-
teriores, es beneficioso asociar otros vasodilatadores
(p- €j., nitroprusiato) y/o inotrépicos positivos. En este
contexto, en grados Killip II-III han demostrado tam-
bién su eficacia los IECA

En los casos mds graves, si el tratamiento médico
previo no es suficiente, debe considerarse la implanta-
cion de un balén de contrapulsacion intraadrtico. Asi-
mismo, se debe valorar la ventilacion mecénica.

Situacion 3. PCP normal o baja/indice cardiaco
bajo. No existe congestiéon pulmonar, o incluso hay
una cierta hipovolemia pulmonar, y la perfusién peri-
férica es insuficiente. Esta situacién se corresponde
con infartos de ventriculo izquierdo en pacientes hipo-
volémicos por administracién previa o excesiva de
diuréticos 0o, mas comunmente, es secundaria a infar-
tos inferiores con afectacién del ventriculo derecho.

Infarto de ventriculo derecho

La afectacién anatémica del ventriculo derecho es
mucho m4s frecuente que su manifestacién hemodind-
mica. Esta dltima se presenta casi exclusivamente en
el infarto de localizacién inferior y se acompaiia de un
incremento importante de la mortalidad®>!'>113, La cai-
da del gasto del ventriculo derecho lleva consigo la hi-
poperfusién pulmonar con el consiguiente descenso de
la precarga del ventriculo izquierdo que se refleja en el
descenso del gasto sistémico.

Tres circunstancias pueden agravar la situacién he-
modindmica del paciente con infarto de ventriculo de-
recho!"*!15; g) el descenso de la precarga''*. Muchas
veces inducida de forma iatrogénica por la administra-
cién de nitroglicerina intravenosa y/o por la adminis-
tracion de diuréticos para tratar una oliguria en el mis-
mo tipo de paciente; b) la pérdida de la sincronia de la
contraccion mecdnica AV por la presencia de un blo-
queo de la conduccién''®, y ¢) el fallo ventricular iz-
quierdo por infarto actual extenso o por mala funcién
previa.

En ocasiones no es facil hacer el diagndstico de in-
farto de ventriculo derecho pero debe «buscarse» en
todos los pacientes con IAM inferior. La elevacion del
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segmento ST > 1 mm en V ; durante las primeras ho-
ras es altamente sugestiva de infarto ventricular dere-
cho!”. También orientan este diagndstico una presion
auricular derecha > 10 mmHg o superior al 80% de la
presion capilar pulmonar!'8,

La clave del tratamiento consiste en elevar la precar-
ga ventricular derecha para aumentar su volumen sis-
tolico y el gasto cardiaco'”. Para ello deben adminis-
trarse liquidos, bajo estricto control de la respuesta
hemodinamica. En algunos pacientes es necesaria la
ayuda de un agente inotrdpico. La concomitancia del
fallo ventricular izquierdo puede obligar a la adminis-
tracion de diuréticos, e incluso puede ser ttil la contra-
pulsacién adrtica.

Situacion 4. PCP alta/indice cardiaco bajo. Consti-
tuye la situacién hemodindmica mds grave. Se mani-
fiesta en forma de hipoperfusién tisular periférica y
congestiéon pulmonar.

Es obligado descartar la presencia de una complica-
cién mecdnica (insuficiencia mitral aguda o comunica-
cion interventricular) mediante la practica de un estu-
dio ecocardiogréfico, si bien el manejo mas adecuado
para la mayoria de estos pacientes es la prctica de una
coronariografia lo antes posible, sobre todo si podemos
actuar en la fase precoz de instauracion del cuadro.

El tratamiento médico de estos pacientes es muy di-
ndmico y variable, al menos durante las primeras ho-
ras. Conviene monitorizar de forma rigurosa al pacien-
te. El tratamiento persigue:

1. Aumentar el inotropismo cardiaco. Ya que la pre-
carga estd elevada, no hay razones para demorar la ad-
ministracién de farmacos inotrépicos.

La dobutamina es menos taquicardizante y arritmo-
génica que la dopamina, mientras que ésta se reserva
para los pacientes con hipotensién inferior a 90
mmHg, aunque suele ser util aprovechar la combina-
cion del efecto inotropico de la dobutamina con el
efecto vasodilatador sobre la arteria renal y area es-
plécnica que posee la dopamina a las dosis més bajas
(alrededor de 3 ug/kg/min)3.

2. Reducir la precarga ventricular izquierda. 1.os
diuréticos de asa por via intravenosa y los vasoilatado-
res mixtos (NTG)'!! son los farmacos que actdan con
mayor rapidez en este sentido. Sin embargo, la hipo-
tension arterial sistélica por debajo de 95 mmHg limi-
ta el uso de estos dltimos.

3. Reducir la poscarga ventricular izquierda y faci-
litar la eyeccion ventricular, especialmente, como sue-
le ser regla general, en presencia de resistencias sisté-
micas severamente elevadas. En este sentido se puede
utilizar el nitroprusiato sédico, si bien la hipotensién
arterial con frecuencia limita su empleo.

En estos pacientes es frecuente la necesidad de asis-
tencia respiratoria y, en ocasiones, es imposible lograr
la mejorfa hemodindmica si no se consigue antes una
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correcta ventilacién. La contrapulsacién adrtica y la
revascularizacién coronaria precoces son medidas que
merecen ser tenidas siempre en cuenta en el shock car-
diogénico!!*!?°. En pacientes seleccionados, con shock
cardiogénico irreversible y prondstico infausto, puede
recurrirse a alguna forma de asistencia ventricular me-
cdnica como puente a un trasplante cardiaco'?!122,

Monitorizacion hemodinamica invasiva pulmonar

El catéter de Swan-Ganz permite registrar las pre-
siones de las cavidades derechas del corazon, de la ar-
teria pulmonar y su presién de enclavamiento (presion
capilar pulmonar, equivalente a la presion auricular iz-
quierda).

Los datos aportados por el catéter de Swan-Ganz fa-
cilitan la discriminacién de los estados de bajo gasto
cardiaco resultando pricticamente imprescindible en
el manejo de los enfermos mas graves.

Recomendaciones

Clase I

Ante la sospecha de complicacién mecdnica del
IAM.

Shock cardiogénico

Hipotensién con oliguria que no responde a medidas
iniciales de sobrecarga hidrica.

Congestion severa o edema pulmonar importante
que no responde satisfactoriamente al tratamiento mé-
dico.

Clase IIb

Situaciones de disociacion clinica-radioldgica.

Hipotensién sin oliguria ni empeoramiento de la
funcién renal.

Congestiéon pulmonar que responde a las medidas
iniciales de tratamiento.

Clase II1

IAM sin afectacion hemodinamica.

Recomendaciones de monitorizacion invasiva
de la presion arterial

En los pacientes mds graves la monitorizacién conti-
nua de la presién arterial permite detectar de inmedia-
to cambios en el estado hemodinamico, asi como la
respuesta al tratamiento administrado. La canulacién
arterial permite extraer muestras de sangre arterial
para determinaciones gasométricas sin tener que pin-
char cada vez al enfermo. Este segundo punto es muy
util en los pacientes con compromiso respiratorio mas
severo y en los pacientes con ventilacidn asistida.
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Recomendaciones
Clase I

Pacientes con hipotensién severa y/o necesidad de
determinaciones gasométricas frecuentes.

Clase Ila

Pacientes en shock cardiogénico.

Clase IIb

Pacientes en situacién de Killip IIT que reciben far-
macos inotropicos y/o vasodilatadores por via intrave-
nosa.

Clase II1

Pacientes sin afectacion hemodindmica.

Recomendaciones de contrapulsacion
intraaortica

La contrapulsacién adrtica tiene dos efectos he-
modindmicos fundamentales'?®: a) al inflarse el
balén aumenta la presion diastélica con la posibi-
lidad de incrementar el flujo coronario'®, y b) el
desinflado brusco al inicio de la sistole reduce la
poscarga ventricular. Aunque no existen estudios
aleatorizados, la experiencia no controlada inclina
a pensar que ambos efectos justifican la utiliza-
ciéon de la contrapulsacién adrtica en los
pacientes con infartos complicados con shock car-
diogénico o isquemia coronaria recurrente. Debe
recordarse, sin embargo, que casi nunca es un tra-
tamiento definitivo por si mismo. Si es de gran
ayuda para mejorar las condiciones de estos pa-
cientes hasta poder realizar técnicas de revascula-
rizacién!?,

Merece especial atencidon el beneficio que puede
aportar la contrapulsacién en las complicaciones me-
cénicas del IAM!?. También estd descrita la estabiliza-
cién de pacientes con arritmias ventriculares refracta-
rias a otros tratamientos'”’. En cambio, ha perdido
aplicacion la contrapulsacidn adrtica postangioplastia
coronaria en el enfermo con IAM de alto riesgo, ya
que si bien se han publicado estudios iniciales que re-
ferian menor tasa de reoclusion de la arteria responsa-
ble!?12) no han sido corroborados en otros trabajos
mds recientes'’.

Realizada la técnica por personal experimentado,
con el calibre de los catéteres actuales, y evitando el
empleo de introductor arterial, las complicaciones vas-
culares mayores (que requieran reparacion quirdrgica
y/o transfusién sanguinea) rondan el 5%, aunque en
otro 5% aproximadamente es precisa la retirada pre-
matura del catéter!?6131,
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Recomendaciones
Clase I

Shock cardiogénico.
Comunicacion interventricular.
Insuficiencia mitral aguda severa en el IAM.

Clase Ila

Angina postinfarto refractaria al tratamiento médico
que curse con alteraciones electrocardiograficas seve-
ras, arritmias y/o insuficiencia cardiaca.

Previamente a la revascularizacién quirdrgica en pa-
ciente inestable y/o con anatomia coronaria de alto
riesgo.

Clase IIb

Postintervencionismo coronario percutaneo.
Arritmias ventriculares que cursen con inestabilidad
hemodindmica.

Clase III

Pacientes sin afectaciéon hemodindmica ni angina.
Pacientes sin expectativa de viabilidad.

2. EL DOLOR TORACICO RECURRENTE.
COMPLICACIONES ISQUEMICAS
Y PERICARDITIS

La evaluacion del dolor tordcico postinfarto es, con
frecuencia, complicada. Aparte de dolores de origen
funcional y/o osteomusculares, el dolor tordcico en los
dias posteriores a sufrir un IAM puede ser debido a
pericarditis (precoz o tardia), angina postinfarto, rein-
farto o a una complicacién mecanica.

El diagnéstico diferencial se basa en un buen inte-
rrogatorio clinico, la exploracion fisica, el ECG, las
enzimas miocardicas y, ocasionalmente, la ecocardio-
grafia.

Pericarditis

El dolor pericarditico suele distinguirse del angino-
so por su relaciéon con los movimientos respiratorios.
Mejora con la incorporacién del enfermo y en ocasio-
nes se acompafia de roce pericdrdico. No responde a la
NTG sublingual.

La aparicién de pericarditis es propia de necrosis
transmurales que alcanzan la superficie epicdrdica e
irritan al pericardio. La presencia de derrame pericar-
dico, de magnitud variable, es un hallazgo ecocardio-
grifico més frecuente que la propia pericarditis. Tanto
la pericarditis como el derrame pericardico predomi-
nan en los infartos mds extensos, anteriores, y que cur-
san con insuficiencia cardiaca'3?13,
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Su incidencia varia segtn los criterios diagndsticos
exigidos, oscilando entre el 11 y el 30%'%. En cual-
quier caso, el tratamiento trombolitico reduce su apari-
cién a la mitad respecto a los pacientes tratados con
placebo®133,

Ni el derrame pericardico aislado ni secundario a
pericarditis epiestenocardica suele producir problemas
de compresion ni compromiso hemodindmico'3>!%3, A
pesar de ello, si el paciente mantuviera tratamiento an-
ticoagulante, éste suele suspenderse!.

El tratamiento de la pericarditis epiestenocdrdica
consiste en reposo y la administracién de aspirina a
dosis elevadas (a partir de 1,5-2 g/dia), aumentandola,
si es necesario, segn la respuesta'®’. Otros antiinfla-
matorios no esteroides y, mas atn, los corticoides, sue-
len evitarse por su posible efecto perjudicial sobre la
reparacion de la cicatriz y el remodelado ventricular

El sindrome de Dressler o sindrome postinfarto de
miocardio es una forma tardia de pericarditis que apa-
rece entre la primera y la décima semana post-IAM. La
frecuencia de presentacion de este sindrome ha descen-
dido de forma clara durante los tltimos afios, tras la ge-
neralizacién de las estrategias de reperfusion'*®. En los
pacientes afectados se han encontrado anticuerpos con-
tra el tejido cardiaco, por lo que se le atribuye una etio-
logia inmunoldgica'®. Suele acompafarse de importan-
te repercusion sistémica, fiebre, leucocitosis, elevacion
de la velocidad de sedimentacion globular (VSG), y a
veces de afectacion pleuropulmonar. El tratamiento de
eleccién es la aspirina a dosis altas. En los casos mas
rebeldes hay que recurrir a otros antiinflamatorios o a
los corticoides para controlar los sintomas.

Angina postinfarto

Existen sobradas evidencias de que la angina apare-
cida entre las 24 h y los 30 dias post-IAM constituye
un claro marcador de mal prondstico, asocidndose a
mayor incidencia de re-IAM y de mortalidad®140-142,

El tratamiento trombolitico no ha reducido la inci-
dencia de angina post-IAM”!'*!* En algunos estudios
comparativos de tromboliticos frente a angioplastia
(ACTP) primaria, ésta parece conllevar un menor nu-
mero de recurrencias tanto de angina como de reinfar-
to, si bien no se trata de resultados definitivos®%2.
Cabe esperar que la utilizacion de stents intracorona-
rios como complemento de la ACTP primaria confir-
me esta tendencia'#>-14°,

Segin se desprende de un subestudio del ensayo
GUSTO I, un 20% (8.131 pacientes) del total de los pa-
cientes presentaron angina postinfarto'¥’. En la gran
mayoria el diagndstico se baso en la existencia de do-
lor, o dolor mds alteraciones electrocardiograficas. Solo
622 enfermos (el 7,6% de los que presentaron angina)
tuvieron también alteraciones hemodindmicas. El ries-
go de reinfarto antes de los 30 dias se incrementd, so-
bre todo, en aquellos pacientes que presentaron altera-
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ciones del segmento ST acompafiando a la angina, pero
s6lo aumenté la mortalidad a los 30 dias en el subgrupo
de enfermos que tenfan alteraciones hemodindmicas.

Los pacientes que presentan angina espontdnea o
cualquier otra forma de manifestacion de isquemia
post-IAM se consideran de alto riesgo'*®'%. La reco-
mendacién general es practicar una coronariografia y
elegir la técnica de revascularizaciéon mas apropiada a
la vista de la misma. No hay que olvidar, sin embargo,
que estos pacientes presentan muy diferentes grados
de gravedad, por lo que la necesidad y urgencia del
procedimiento debe ser siempre individualizada.

El manejo médico no difiere de otras formas de an-
gina inestable, siendo importante mantener los niveles
apropiados de anticoagulacién y la antiagregacion pla-
quetaria. Posiblemente los inhibidores de la glicopro-
teina IIb-IIla contribuyan a mejorar el prondstico de
estos pacientes'’. La NTG intravenosa y los betablo-
queantes forman parte fundamental del tratamiento'!.
Se ha comunicado muy buena experiencia con el em-
pleo del balén de contrapulsacién adrtica, especial-
mente en los casos que cursan con mayor refractarie-
dad clinica, alteraciones eléctricas mds severas y/o
insuficiencia cardfaca!®.

La isquemia silente, manifestada sélo por alteracio-
nes del segmento ST en el registro de Holter, se asocia
también a una peor evolucién clinica'>, por lo que,
aunque de forma menos undnime, se recomienda el
mismo tipo de actuacién'3*135,

Reinfarto

Dependiendo de los pacientes estudiados y de los
criterios diagndsticos utilizados, la incidencia de rein-
farto durante las siguientes semanas al tratamiento
trombolitico oscila entre el 3 y el 12%*°162. Como ya
hemos comentado, esta cifra parece disminuir con la
angioplastia®%2, si bien no existen datos todavia con-
cluyentes.

Hay multiples evidencias de que la apariciéon de un
re-IAM ensombrece seriamente el prondstico precoz y
tardio, multiplicando de dos a cuatro veces el riesgo de
mortalidad e insuficiencia cardiaca'>%1%8,

El manejo del re-IAM no difiere sustancialmente del
de un primer infarto. Es recomendable tomar con
prontitud las medidas encaminadas a restablecer el flu-
jo coronario, bien mediante nuevo tratamiento trombo-
litico cuando se observe elevacion del segmento ST en
el ECG™*!% (en cuyo caso no se podra utilizar la es-
treptocinasa si ya se usé en el episodio previo) o bien
mediante técnicas de revascularizacién percutanea.

Complicaciones mecanicas
como causa de dolor toracico

En ocasiones, la primera manifestacién de la rotura
del miisculo papilar o de la comunicacién interventri-
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cular puede ser un dolor toricico similar a la angina.
Sin embargo, ambas entidades se caracterizan por unos
hallazgos exploratorios y unas alteraciones hemodina-
micas que, en general, hacen sospecharlas facilmente.
La rotura cardiaca puede presentarse a veces en for-
ma de episodios recortados de dolor'®:!%2 anginoso o pe-
ricarditico, antes de cursar con un episodio definitivo de
taponamiento letal. Por tanto, ante un dolor toricico
post-IAM que se acompaiia o se sigue de hipotension
arterial, deben buscarse signos clinicos de taponamiento
cardiaco y practicarse un estudio ecocardiogréifico ur-
gente para descartar este diagnéstico, de graves implica-
ciones prondsticas, pero con opciones terapéuticas.

Recomendaciones en el dolor toracico recurrente

Clase I

Aspirina a dosis necesarias para controlar los sinto-
mas en la pericarditis.

Aspirina a dosis antiagregante y heparina en la angi-
na postinfarto.

NTG intravenosa y betabloqueantes en la angina
postinfarto.

Coronariograffa y revascularizacién percutdnea o
quirurgica en los pacientes con angina postinfarto que
cursen con alteraciones electrocardiogréficas y/o he-
modindmicas.

Reperfusion con tromboliticos o ACTP en el rein-
farto con elevacion del segmento ST en el ECG.

Clase Ila

Coronariografia y revascularizacion en los pacientes
con angina postinfarto que cursen sin alteraciones
electrocardiograficas ni hemodindmicas.

Contrapulsacion adrtica en los pacientes con angina
postinfarto refractario al tratamiento médico que curse
con alteraciones electrocardiograficas severas, arrit-
mias y/o insuficiencia cardiaca

Clase IIb

Contrapulsacion adrtica en los pacientes con angina
post-IAM que curse con alteraciones electrocardiogra-
ficas de la onda T, pero no del segmento ST.

Corticoides y/o antiinflamatorios no esteroides para
el tratamiento de la pericarditis epistenocardica.

3. ARRITMIAS
Fibrilacién auricular
Recomendaciones
Clase 1

Cardioversion eléctrica en los pacientes hemodiné-
micamente inestables o con isquemia.
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Digital y/o amiodarona en los casos de respuesta
ventricular rapida.

Betabloqueantes intravenosos para disminuir
la frecuencia ventricular, aun en pacientes con dis-
funcién ventricular asintomatica, sin contraindica-
ciones.

Clase Ila

Diltiazem y verapamilo intravenoso para disminuir
la frecuencia ventricular si existen contraindicaciones,
o no son efectivos, los betabloqueantes, la digital y/o
la amiodarona.

Heparina i.v. en pacientes con fibrilacion auricular
recurrente o persistente.

Clase 111

Diltiazem o verapamilo en pacientes con fraccién
de eyeccion (FE) < 40% o insuficiencia cardiaca cli-
nica.

La fibrilacién auricular en el IAM acontece entre
el 14 y el 16%'% de los casos en su mayoria en las
primeras 24 h, siendo el flutter auricular y la taqui-
cardia supraventricular mucho menos frecuentes. El
tratamiento de las tres arritmias es similar siempre
teniendo en cuenta que las dos ultimas pueden rever-
tir con sobrestimulacién auricular. Aunque la fibrila-
cién auricular es mas frecuente en los IAM de alto
riesgo (anteriores, con insuficiencia cardiaca) y en
IAM complicados con pericarditis, también puede
presentarse en IAM inferiores por afectacion de la
arteria sinoatrial. La fibrilacién auricular es menos
frecuente en pacientes tratados con trombolisis y se
puede asociar a hipopotasemia, hipomagnesemia, hi-
poxia o enfermedad pulmonar obstructiva crénica
(EPOC)!4,

El embolismo sistémico es mds frecuente en en-
fermos con fibrilacién auricular paroxistica
(1,6%), y el 90% de los mismos acontecen alrede-
dor de cuarto dia'®. La cardioversién eléctrica ur-
gente estd indicada (100, 200, 300, incluso 360 J),
cuando existe un compromiso hemodindmico por
ausencia de la contribucién auricular al gasto car-
diaco o respuesta ventricular rdpida. Si se opta por
el manejo farmacoldgico, los farmacos mds efecti-
vos para disminuir la frecuencia de la respuesta
ventricular son betabloqueantes, digital y la amio-
darona.

No existe un acuerdo acerca de la necesidad de utili-
zar farmacos antiarritmicos para prevenir la recaida de
la fibrilacion auricular, a pesar de que las recaidas
condicionan un peor prondstico.

La fibrilacién auricular paroxistica no obliga a la
anticoagulacién a largo plazo, pero si se administra
conviene mantenerla durante 6 semanas.
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Taquicardia ventricular/fibrilacion ventricular
Recomendaciones

Clase I

La fibrilacién ventricular se debe tratar con un cho-
que eléctrico asincrénico con una energia inicial de 200
J; si fuera ineficaz se debe dar otro choque de 200-300
J, y si fuera necesario un nuevo choque de 360 J.

La taquicardia ventricular polimorfa mantenida con
afectacion hemodindmica debe tratarse como la fibri-
lacién ventricular.

La taquicardia ventricular monomorfica sostenida
que condiciona angina, edema de pulmén o hipoten-
sion (PAS < 90 mmHg) debe tratarse con un choque
sincrénico con una energia inicial de 100 J, que puede
incrementarse si no fuera eficaz.

La taquicardia ventricular monomodrfica sostenida
que no condiciona angina, edema de pulmén o hipo-
tension (PAS < 90 mmHg) puede tratarse con: a) lido-
caina; b) procainamida; ¢) amiodarona, o d) cardiover-
sién eléctrica sincrénica comenzando por 50 J (si es
preciso hay que anestesiar brevemente al paciente).

Nota: Es preciso conocer la farmacocinética de estos
agentes ya que las dosis varian dependiendo de la edad,
peso, y funcién renal y hepdtica, con el fin de optimar
su utilizacién y llegar a las dosis maximas toleradas de
cada fadrmaco antes de determinar su efectividad.

Clase Ila

Después de un episodio de taquicardia/fibrilacién
ventricular se puede mantener la infusién de antiarrit-
micos i.v. pero éstos deben suspenderse después de 6-
24 h.

Se deben corregir los trastornos hidroelectroliticos
y del equilibrio dcido-base para prevenir nuevos epi-
sodios.

La taquicardia polimoérfica refractaria a los antiarrit-
micos (tormenta arritmica) puede tratarse con una es-
trategia agresiva con la finalidad de reducir la isque-
mia miocdrdica, incluyendo betabloqueantes i.v.,
amiodarona i.v., balén de contrapulsacién y revascula-
rizacion percutdnea/cirugia urgente.

Clase 111

El tratamiento de extrasistolia ventricular aislada,
dobletes, rachas o el ritmo idioventricular acelerado, y
Ia TV no sostenida.

La administracién profilactica de antiarritmicos
cuando se han empleado tromboliticos.

Fibrilacion ventricular

La fibrilacién ventricular primaria debe diferen-
ciarse de la fibrilacidon ventricular secundaria a insu-
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ficiencia cardiaca o shock cardiogénico. La fibrila-
cién ventricular tardia es la que acontece a las 48 h
del IAM. La incidencia de fibrilacién ventricular pri-
maria es superior en las primeras 4 h del IAM. Los
datos epidemioldgicos parecen demostrar que la inci-
dencia de fibrilacién ventricular primaria en el IAM
ha disminuido en la época actual probablemente de-
bido al tratamiento mds agresivo para reducir el ta-
mafo de IAM, para disminuir los trastornos hidro-
electroliticos y por una mayor utilizaciéon de los
betabloqueantes.

Profilaxis de fibrilacion ventricular

Los metaandlisis de los ensayos clinicos con lido-
caina profilactica, aunque han demostrado una reduc-
cioén de la incidencia de fibrilacién ventricular de al-
rededor del 33%, era a expensas de una tendencia a
incrementar la mortalidad global, probablemente por
bradicardia y asistolia*, por lo que no se recomienda
su utilizacién rutinaria salvo en casos muy excepcio-
nales en los que no se dispone de desfibrilador, siem-
pre que esté presente personal entrenado en iniciar
las maniobras de resucitacion en caso de asistolia. La
experiencia clinica y datos observacionales han rela-
cionado la hipopotasemia, asi como la deplecidn tisu-
lar de magnesio, como un factor de riego de fibrila-
ci6n ventricular'®>, Aunque no existen estudios
clinicos aleatorizados que confirmen que la replecion
de potasio y magnesio prevengan la fibrilacién ven-
tricular, en la prictica clinica se deben mantener los
niveles plasticos de potasio > 4,0 mEq/l y de magne-
sio > 2 mEq/l.

Tratamiento

La fibrilacion ventricular refractaria que no respon-
de a la indicacién clase I, punto 1, puede emplearse
la siguiente estrategia terapéutica'®®: a) adrenalina
(1 mg); b) lidocaina (1,5 mg/kg), y c) bretilio (5-10
mg/kg). También se puede emplear la amiodarona
(bolo de 150 mg). No existen datos definitivos para el
tratamiento de la fibrilacién ventricular recurrente,
pero parece prudente corregir los trastornos hidroelec-
troliticos y del equilibrio dcido-base y administrar be-
tabloqueantes para inhibir la descarga adrenérgica y
prevenir la isquemia. Si se ha iniciado la infusién de
un antiarritmico (p. ej., lidocaina 2 mg/min), debe
mantenerse durante 6-24 h.

Taquicardia ventricular

La taquicardia ventricular no sostenida dura por de-
finiciébn menos de 30 s, mientras que la taquicardia
ventricular sostenida dura més de 30 s, y/o causa, pre-
cozmente, deterioro hemodindmico que requiere una
intervencién inmediata.
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Bradiarritmias y bloqueo auriculoventricular

Un 30-40% de los enfermos con IAM tiene bradi-
cardia sinusal, especialmente en las primeras horas de
evolucién de un IAM inferior y con la reperfusion
de la arteria coronaria derecha (por un incremento del
tono vagal). El bloqueo AV completo, aunque es factor
relacionado con una mayor mortalidad intrahospitala-
ria del IAM, no lo es con respecto a la mortalidad a
largo plazo'®’; acontece en un 6-14% de los enfermos
con IAM. Un 10-20% de los pacientes pueden presen-
tar trastornos de conduccion intraventricular. El incre-
mento de la mortalidad precoz relacionado con los
trastornos de conduccién se deben mds al dafio mio-
cardico subyacente que al bloqueo en si. El pronéstico
del bloqueo AV depende de: a) localizacién del IAM
(anterior o inferior); b) localizacién del bloqueo (intra-
nodal o infranodal); ¢) naturaleza del ritmo de escape,
y d) deterioro hemodindmico que condiciona.

Recomendaciones de administraciéon de atropina

Clase I

Bradicardia sinusal sintomdtica (generalmente con
frecuencia cardiaca inferior a 50 lat/min asociada a hi-
potensidn, isquemia o ritmo de escape ventricular).

Bloqueo AV sintomdtico, intranodal (de segundo gra-
do tipo I o de tercer grado con complejo estrecho).

Clase 111

Bloqueo AV infranodal (habitualmente asociado a
IAM con ritmo de escape de complejo ancho).

Bradicardia sinusal asintomatica.

La atropina revierte el descenso de la frecuencia
cardiaca, las resistencias sistémicas y la presion arte-
rial por su accién parasimpaticolitica (anticolinérgica).
Es mds efectiva durante las primeras 6 h del TAM.
Debe administrarse con cautela porque bloquea el
efecto beneficioso del sistema parasimpético. Se admi-
nistra en dosis de 0-5 mg hasta 3 mg (las dosis inferio-
res a 0,5 mg pueden condicionar una respuesta parado-
jica disminuyendo la frecuencia cardiaca).

Recomendaciones de implantaciéon
de marcapasos transcutineo'®’

Los marcapasos transcutdneos se emplean en dos si-
tuaciones: a) en pacientes que requieren estimulacién
temporal urgente como «puente» para la implantaciéon
del marcapasos intravenoso, y b) de forma profilactica
en pacientes con bradiarritmias, con alto riesgo de pre-
gresion de las mismas, que no requieran estimulacién
temporal, siempre vigilando estrechamente al pacien-
te, con el fin de precisar la indicacién o no de marca-
pasos intravenoso transitorio.

942

Hay que tener en cuenta que la activacién del mar-
capasos transcutdneo se asocia a dolor importante, por
tanto, los pacientes que requieran estimulacién tem-
poral son subsidiarios de marcapasos intravenoso; en
este caso, se debe considerar trasladar al paciente si no
se dispone de la infraestructura necesaria.

Recomendaciones

Clase I

Bradicardia sinusal (frecuencia cardiaca < 50 lat/min)
con hipotensién (PAS < 80 mmHg) que no responde a
tratamiento médico.

Bloqueo AV de segundo grado Mobitz II.

Bloqueo AV de tercer grado.

Bloqueo de rama bilateral (alternante o bifascicular).

Bloqueo de rama izquierda de reciente aparicion.

Bloqueo de rama derecha con bloqueo AV de primer
grado.

Paros sinusales recurrentes (superiores a 3 s).

Clase Ila

Bradicardia estable (PAS superior a 90 mmHg, sin
compromiso hemodindmico, o con compromiso hemo-
dindmico que responde a tratamiento médico).

Bloqueo de rama derecha de reciente aparicién (o
de tiempo indeterminado).

Clase IIb

Bloqueo AV de primer grado de reciente comienzo
o tiempo indeterminado.

Clase 111

IAM no complicado sin evidencia de trastorno del
sistema de conduccién.

Recomendaciones de implantaciéon
de marcapasos intravenoso transitorio

Clase I

Asistolia.

Bradicardia sintomadtica (incluyendo bradicardia si-
nusal con hipotensién y bloqueo AV de segundo grado
tipo I, tipo II o completo, con hipotensién que no res-
ponde a atropina).

Clase Ila

Taquicardia ventricular incesante para sobreestimu-
lacién auricular o ventricular.

Pausas sinusales recurrentes (superiores a 3 s) que
no responden a atropina.
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Clase 111

Bloqueo AV de primer grado.

Bloqueo AV de segundo grado sin compromiso he-
modindmico.

Ritmo idioventricular acelerado.

Bloqueo de rama o bloqueo bifascicular previo al
IAM.

La implantacién de un marcapasos uni o bicameral
depende de la indicacién de la implantacién. El modo
de estimulacién unicameral ventricular es el mds fre-
cuente, debido a que la implantacién es mucho mds
sencilla, pero determinados casos seleccionados (como
el TAM de ventriculo) pueden precisar una estimula-
cion bicameral, con el fin de mantener la sincronia AV
y estabilizar la situacion hemodindmica.

4. COMPLICACIONES MECANICAS
DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Aunque poco frecuentes, hay que sospechar la pre-
sencia de una complicacién mecdnica ante la aparicion
brusca o rdpidamente progresiva de edema agudo de
pulmén o bajo gasto severo. Acontecen en la primera
semana del TAM.

Insuficiencia mitral aguda
por rotura del aparato valvular

El mecanismo es la rotura de un musculo papilar,
siendo mds frecuente la del musculo papilar postero-
medial. Puede ocurrir en IAM sin onda Q. Suele pre-
sentarse durante los dias 3-5 post-IAM. Un 30% de los
pacientes tiene antecedentes de IAM previo. Existe un
soplo de reciente aparicion en el 50% de los casos. La
implantacién de un catéter de Swan-Ganz es titil, tanto
para el diagndstico (onda V prominente en el trazado
de la presién de enclavamiento), como para el trata-
miento dirigido a estabilizar al paciente. El diagnosti-
co se realiza con el ecocardiograma (es preferible rea-
lizar un ecocardiograma transesofagico ya que permite
la visualizacién directa de los musculos papilares). El
cateterismo y las coronariografias estarian indicados:
a) si existe duda diagnéstica después de realizar el
ecocardiograma, y b) una vez realizado el diagnéstico,
es recomendable realizar coronariografias antes de la
intervencién quirdrgica, si la situacion hemodindmica
del enfermo lo permite ya que, en caso contrario, debe
procederse urgentemente a la correccion quirdrgica.

Tratamiento

El prondstico es malo: el 33% fallecen inmediata-
mente, el 50% fallecen en las primeras 24 h y mas del
80% en la primera semana, por lo que debe adminis-
trarse un tratamiento médico agresivo con la finalidad
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de disminuir las poscarga y estabilizar al paciente. Sin
embargo, hay que tener en cuenta que este tratamiento
médico agresivo (incluyendo el balén de contrapulsa-
cién) es una medida transitoria para estabilizar al pa-
ciente para el procedimiento quirdrgico.

Si bien existe consenso en que el tratamiento de
eleccién es el quirtrgico, la controversia se centra en
el momento de realizarlo. Aunque la mortalidad qui-
rurgica es menor en la cirugia que se pospone (entre 3
y 6 meses), la supervivencia global es superior si la
correccion quirtrgica se realiza precozmente!®®, ya que
hasta un 50% de los pocos enfermos que sobreviven a
la fase aguda fallecen subitamente esperando la ciru-
gia. El prondstico a largo plazo de los pacientes que
han sobrevivido a la cirugia es bueno. La revasculari-
zacion simultdnea, aunque es un objetivo deseable,
debe individualizarse en cada caso, analizando el be-
neficio potencial que conlleva, con el riesgo de prolon-
gar la intervencidn quirdrgica.

Comunicacion interventricular

La comunicacién interventricular (CIV) se presenta
entre el tercer y el sexto dia del IAM en un 1-3% de los
IAM, aunque parece ser mds precoz y frecuente en los
pacientes a los que se les ha administrado trombolisis.

En un 66% de los casos se asocia a IAM anterior.
Un 15% de los pacientes tienen antecedentes de IAM
previo. Suele objetivarse un frémito precordial y en el
90% de los enfermos se ausculta un soplo de reciente
aparicién. La implantacion de un catéter de Swan-
Ganz es util, tanto para el diagndstico (se objetiva un
salto oximétrico en el ventriculo derecho), como para
el tratamiento dirigido a estabilizar al paciente. El
diagnéstico se realiza mediante el ecocardiograma en
el que se puede visualizar la comunicacién y el shunt
del ventriculo izquierdo al derecho.

Tratamiento

El pronéstico es muy pobre, siendo la mortalidad
con el tratamiento médico superior al 90%. Es necesa-
rio el tratamiento médico invasivo con diuréticos, ino-
tropicos, vasodilatadores y balén de contrapulsacion
para estabilizar al paciente; sin embargo, estas medi-
das son transitorias. El prondstico se relaciona con la
presencia de shock cardiogénico, la localizacién del
IAM (mayor mortalidad el TAM inferior) y la edad
del enfermo.

La decision de realizar un cateterismo y coronario-
grafias viene determinada por la situacién hemodiné-
mica del paciente. La cirugia de bypass aortocoronaria
simultdnea parece que no afecta a la mortalidad hospi-
talaria pero si mejora el prondstico a largo plazo.

El tratamiento de eleccién es el quirdrgico. El mo-
mento de la intervencién quirdrgica es controvertido y
la tendencia actual es a realizarla precozmente'®. La
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correccion quirdrgica se puede realizar con una sutura
o un parche (a través del ventriculo izquierdo).

Rotura de pared libre

Es la causa de muerte mas frecuente del IAM (10%),
después de las arritmias y del shock cardiogénico. Mas
del 50% de los casos tienen lugar en los primeros dias del
TAM. El curso clinico es habitualmente catastrofico, evo-
lucionando el enfermo rapida y bruscamente hacia el ta-
ponamiento cardiaco, el shock y la disociacion electro-
mecanica; no obstante, se ha descrito el término de rotura
subaguda para aquella situacion en la que, después de un
cuadro clinico que generalmente cursa con dolor, nueva
elevacion del segmento ST y deterioro hemodindmico se-
vero (taponamiento, shock y/o disociacién electromeca-
nica), se consigue estabilizar clinicamente al paciente!'s?.
El diagndstico se confirma con el ecocardiograma.

Tratamiento

El tratamiento de la rotura de pared libre es quirtr-
gico, y en la mayoria de los casos el paciente acude a
quiréfano mientras se le realizan maniobras de reani-
macién por su estado critico. La pericardiocentesis
puede contribuir a confirmar el diagndstico, y estabili-
zar al paciente temporalmente al mejorar el tapona-
miento cardiaco; tanto el balén de contrapulsacién
como el incremento de la precarga y los inotrépicos
pueden contribuir a estabilizar al paciente para el trata-
miento quirdrgico urgente. En algunos casos de rotura
subaguda en los que se ha conseguido estabilizar clini-
camente al paciente después del evento agudo, puede
considerarse la actitud médica expectante (sin llegar a
requerir la correccién quirigica urgente), vigilando es-
trechamente la evolucién del derrame pericardico y la
situacion clinica y hemodindmica del enfermo!™.

Seudoaneurisma ventricular

Aunque poco frecuente, su diagndstico es importante
debido a la tendencia a romperse. A diferencia del ver-
dadero aneurisma ventricular, tiene un cuello largo y
estrecho y en su pared se observa mediante la ecocar-
diografia la solucién de continuidad del miocardio, de
forma que su pared estd compuesta solo por pericardio.
Una vez realizado el diagndstico debe realizarse trata-
miento quirdrgico, independientemente del tiempo de
evolucién del IAM, no sélo por la tendencia a romper-
se sino porque los pacientes operados tienen mejor fun-
cion ventricular y supervivencia a largo plazo.

IV.MANEJO EN EL AREA DE HOSPITALIZACION
DE CARDIOLOGIA

En el 4rea de hospitalizacién convencional pueden
darse dos situaciones cualitativamente diferentes en
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relacion con los pacientes con SCA y elevacion del
segmento ST segin provengan del servicio de urgen-
cias o bien sean trasladados de la UCIC.

PACIENTES QUE PROVIENEN
DIRECTAMENTE DE URGENCIAS

Los pacientes con evidencia o sospecha de [AM con
segmento ST elevado tienen indicacién de ingreso ini-
cial en la UCIC desde el punto de vista clinico en to-
dos los casos, y s6lo muy excepcionalmente no deben
considerarse adecuados para el ingreso en la misma.

Cuando no exista posibilidad de ingresar un pa-
ciente en la UCIC por falta de camas, el drea de
hospitalizacion sustitutoria debe permitir la moni-
torizacién continua del ECG (al menos por teleme-
tria) y la posibilidad de realizar inmediatamente
desfibrilacién eléctrica y maniobras de resucitacién
cardiopulmonar. El incumplimiento de estas condi-
ciones justifica el traslado a otro centro. Una vez
en planta de hospitalizacion las pautas de manejo
son las mismas que las especificadas para la unidad
coronaria.

ENFERMOS TRASLADADOS
DE LA UNIDAD CORONARIA

Las medidas que comentamos a continuaciéon se
aplicardn también al paciente proveniente de urgencias
una vez estabilizado.

Medidas generales

En la planta de hospitalizacién el paciente debe con-
tinuar el proceso de recuperacion de su episodio coro-
nario agudo, bajo las mismas premisas y criterios que
se inici6 en la UCIC. Es por ello importante que sea el
mismo equipo médico de cardiélogos quienes lleven la
responsabilidad del cuidado del enfermo desde su in-
greso hasta el alta hospitalaria.

Sélo es necesario prolongar la monitorizacion elec-
trocardiografica en los casos en los que existe algin
factor de riesgo asociado (p. ej., IAM con complica-
ciones severas en la UCIC) o bien cuando se traslada
al enfermo desde la UCIC maés precozmente. Los equi-
pos de telemetria constituyen un adecuado sistema de
monitorizacién en las areas de hospitalizacion.

Una vez en la planta de hospitalizacién debe au-
mentar progresivamente su nivel de movilizacién
siempre que no presente angina ni signos de insufi-
ciencia ventricular izquierda importante.

La alimentacion serd la correspondiente a enfermos
con cardiopatia isquémica.

La medicacién debe administrarse por via oral, sal-
VO excepciones, aunque es practica frecuente conser-
var una via venosa durante las primeras 24 h después
de dejar la UCIC
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Tratamiento farmacologico

La estancia en planta de hospitalizacién es el mo-
mento oportuno para adecuar el manejo de los factores
de riesgo coronario, por un lado, y, por otro, revisar el
tratamiento farmacoldgico, con especial atencién a los
principios que han demostrado su eficacia para reducir
el riesgo de nuevos eventos en los pacientes que han
presentado un IAM como son: antiagregantes y en
concreto aspirina, betabloqueantes e IECA, cuyas re-
comendaciones de empleo en la fase aguda han sido ya
expuestas en este documento en la fase de la UCIC y
volverén a ser revisadas en el apartado del manejo des-
pués del alta.

Mencidn especial precisa la utilizacién de los ni-
tratos en nuestro medio. Se administran para evitar el
rebote de la supresion de la NTG i.v., suelen mante-
nerse 3-4 dias o durante todo el ingreso hospitalario.
Aunque no existe una evidencia cientifica para su uso
prolongado éste suele mantenerse en mds de la mitad
de los pacientes, prictica que consideramos inade-
cuada.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO
ANTES DEL ALTA

Como ya hemos comentado, el proceso de estratifi-
cacién del riesgo de un paciente con IAM se inicia en
el momento del ingreso, contintia con los datos de evo-
lucién de su estancia hospitalaria y se completa con
las exploraciones antes del alta.

En la tabla 7 aparecen los indicadores de mal pro-
noéstico tras un IAM. No esta definido si todos los pa-
cientes que presentan uno o varios de esos indicadores
deben ser sometidos a coronariografia o a pruebas no
invasivas; simplemente se sabe que su riesgo es mayor
que el de la poblacion restante. A este grupo de pa-
cientes con riesgo aumentado, habria que afadir los
pacientes con IAM que no han recibido ningtin tipo
de tratamiento revascularizador: trombolisis o angio-
plastia.

1. Estratificacion no invasiva del riesgo

Se basa en la obtencién de pardmetros intimamente
relacionados con los factores fundamentales que con-
dicionan la supervivencia postinfarto: la funcién ven-
tricular izquierda, la isquemia residual y las arritmias
ventriculares.

Estudio de funcion ventricular. Se realiza mediante
ecocardiografia o ventriculografia isotdpica, habitual-
mente en los dias 3-5 postinfarto. Como indica la ta-
bla 7 son pacientes de alto riesgo los que tienen frac-
cién de eyeccidn ventricular izquierda menor del 40%.
Se considera buena funcién ventricular izquierda si es
250%.

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

Estudio de isquemia residual mediante prueba de
esfuerzo o estrés farmacolégico.

Prueba de esfuerzo convencional. La ergometria an-
tes del alta se realiza con finalidad pronéstica, para
prescribir la actividad fisica o para evaluar el trata-
miento médico. Puede hacerse una prueba limitada por
sintomas a partir de los dias 5-7, o bien submaxima
antes de estos dias. También puede efectuarse después
del alta, con finalidad prondstica, para prescribir acti-
vidad fisica o evaluar el tratamiento médico (ergome-
tria limitada por sintomas a los 14-21 dias)'"!.

Recomendaciones de prueba de esfuerzo convencional

Clase I

Antes del alta, con finalidad prondstica, para pres-
cribir la actividad fisica o para evaluar el tratamiento
médico: limitada por sintomas a partir de los dias 5-7,
submdxima antes de estos dias.

Precoz después del alta, con finalidad prondstica,
para prescribir actividad fisica, evaluar el tratamiento
médico, si no fue realizada antes del alta hospitalaria
(ergometria limitada por sintomas a los 14-21 dias).

Tardia después del alta con finalidad prondstica,
para prescribir actividad fisica, evaluar el tratamiento
médico o rehabilitacion cardiaca, si la ergometria pre-
coz después del alta fue submdxima (ergometria limi-
tada por sintomas a las 3-6 semanas).

Clase Ila

Después del alta para evaluar un programa de reha-
bilitacién cardiaca en pacientes que han sido revascu-
larizados.

Clase IIb

Antes del alta en pacientes que han sido cateteriza-
dos, para identificar isquemia en una lesién que esté
en el limite de la significacion.

Pacientes con ECG anormal.

Clase 111

Comorbilidad severa que limite la expectativa de
vida o las posibilidades de revascularizacion.

Se consideran criterios de mal prondstico en la prue-
ba de esfuerzo:

1. Sintomas (disnea o angina) limitantes del ejerci-
cio a cargas bajas (estadio I en el protocolo de Bruce
para la mayoria de pacientes).

2. Frecuencia cardiaca menor a 100 lat/min al co-
mienzo de los sintomas limitantes (en ausencia de tra-
tamiento bradicardizante).
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3. Parametros en relacién con el segmento ST: a)
comienzo de la depresidon a una frecuencia cardiaca
espontdnea menor de 100 lat/min o 4-5 METS; b)
magnitud de la depresién > 0,2 mV (salvo situaciones
especiales); ¢) duracion de la depresion hasta el sexto
minuto de la recuperacion, y d) elevacion del segmen-
to ST (a excepcién de aVR y en derivaciones con in-
farto previo).

4. Inversion de la onda U.

5. Desarrollo de taquicardia ventricular.

6. Disminucién de la PAS més de 10 mmHg que se
mantiene a pesar de incrementar la intensidad del ejerci-
cio o presién maxima alcanzada menor de 130 mmHg.

Prueba de esfuerzo con imagen ecocardiogrdfica o
gammagrdfica. La prueba de esfuerzo tiene mayor
sensibilidad para detectar isquemia si se afiade algun
tipo de imagen. Cuanto mds extenso sea el infarto y
mads importantes sean las alteraciones ECG, menor es
la informacién que ofrece el ECG durante el esfuerzo
y por tanto mayor es la necesidad de afadir imagen al
ejercicio fisico. Si el paciente no puede hacer ejerci-
cio, se puede recurrir al estrés farmacoldgico.

Los farmacos mds utilizados son el dipiridamol, la
adenosina, el atepodin (trifosfato de adenosina, ATP) y
la dobutamina. Se considera la dobutamina como el
farmaco mds adecuado para estudiar la contractilidad
con ecocardiografia o ventriculografia isotépica. Cual-
quiera de los cuatro tipos de estrés farmacolégico pro-
porciona informacién parecida en la gammagrafia de
perfusién. Dada la facilidad de manejo, efectos secun-
darios muy breves y bajo precio, el estrés farmacoldgi-
co con ATP es recomendable.

Recomendaciones de prueba de esfuerzo con imagen
Clase I

Pacientes que tienen ECG basal o tras el esfuerzo
que impiden una adecuada interpretacion.

Pacientes que no pueden realizar prueba de esfuerzo
convencional.

Clase Ila

Pacientes que pueden realizar la prueba de esfuerzo
convencional.

Clase IIb

Todos los pacientes con IAM que precisen estratifi-
cacion prondstica.

Clase II1

Pacientes con esperanza de vida limitada por cual-
quier causa.
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Son indicadores de riesgo alto los siguientes datos
de los estudios de imagen'’*:

1. Empeoramiento de la contractilidad en varios
segmentos ventriculares con el estrés, aparicion a baja
dosis de dobutamina, o a baja frecuencia cardiaca.

2. Ausencia de aumento de la fraccién de eyeccion
global: reduccién o aumento < 5% con el esfuerzo; re-
duccién o aumento < 10% con dobutamina.

3. Isquemia periinfarto extensa o isquemia a distancia.

4. Aumento de captacion pulmonar de talio.

5. Aumento de tamafio de la cavidad ventricular iz-
quierda en la gammagrafia de estrés.

Monitorizacion con Holter para estudio de isque-
mia silente. En el momento actual, con la préctica de
los estudios de estrés farmacoldgico a los pacientes
que no pueden hacer ejercicio fisico, no es necesario
recurrir al Holter. Puede tener utilidad en casos de sos-
pecha de vasospasmo coronario en pacientes con arte-
rias coronarias normales o lesiones no significativas.

Estudio de deteccion de arritmias

Los métodos disponibles para deteccion de arritmias
son los siguientes:

Monitorizacion con Holter para estudio de arrit-
mias. Puede tener utilidad en los pacientes que tienen
disfuncién VI (FE < 40%). E1 momento ideal es el dia
antes del alta.

Recomendaciones

Clase I

Ninguna.

Clase IIb

Pacientes con disfuncién ventricular izquierda (FE
<40%).

La electrocardiografia de sefial promediada o de-
tecciéon de potenciales tardios, y la monitorizaciéon
con Holter para estudio de la variabilidad de la fre-
cuencia cardiaca no han demostrado todavia su utili-
dad clinica.

2. Coronariografia

Existe controversia sobre la indicacién de realizar
una coronariografia a todos los enfermos que han pre-
sentado un 1AM, seguida de revascularizacion de las
lesiones anatomicamente adecuadas, o bien realizar es-
tudios funcionales e indicar la coronariografia y posi-
ble revascularizacién sélo a aquellos pacientes que pre-
senten signos de mal prondstico®®!”3, Por otro lado, no
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podemos olvidar que algunos pacientes presentan en
los primeros dias del IAM complicaciones que suponen
en si indicacién de coronariografia (insuficiencia car-
diaca severa, angina recidivante o arritmias graves).

En general, los pacientes de alto riesgo se benefician
de la revascularizacién miocardica siempre que exista
isquemia espontdnea o inducible o amplia zona viable
en segmentos asinérgicos. Si un paciente presenta una
funcién ventricular severamente deprimida debido a
necrosis extensa por obstruccién total de un vaso sin
viabilidad en esa zona, no hay evidencia de que se be-
neficie de la revascularizacién. Teniendo en cuenta es-
tas consideraciones, las recomendaciones actuales de
coronariografia se describen a continuacion.

Recomendaciones

Clase I

Angina postinfarto con cambios ECG o alteraciones
hemodindmicas.

Disfuncién ventricular izquierda severa.

Isquemia severa inducida por el estrés.

Arritmias ventriculares graves tardias.

Clase Illa

Angina postinfarto sin alteraciones ECG ni hemodi-
namicas.

Insuficiencia cardiaca severa durante la hospitali-
zacion.

Clase IIb

Isquemia leve inducida por el estrés con buena fun-
cion ventricular.

Disfuncién ventricular izquierda leve sin datos de
viabilidad.

Clase 111

Ausencia de isquemia y buena funcién ventricular
izquierda.

3. Estudio electrofisiologico

Como hemos sefialado en el apartado correspon-
diente a las arritmias en la UCIC, se consideran arrit-
mias ventriculares graves tardias la fibrilacién y taqui-
cardia ventricular que aparecen después de las
primeras 48 h. Estas arritmias ensombrecen el pronds-
tico y, como acabamos de sefialar, son indicacién de
coronariografia y revascularizacion si procede ya que
la primera posibilidad es que la isquemia desempefie
un papel importante en su génesis. La evaluacion elec-
trofisioldgica y el manejo posterior, incluyendo la im-
plantacién o no de desfibrilador automadtico, superan el

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

ambito de esta revision, por lo que dirigimos al lector
a revisiones especificas del tema'7+17>,

4. Estudio de viabilidad miocardica

Podemos definir «miocardio viable» al miocardio
no necrdtico, con capacidad contrictil disminuida
como consecuencia de un proceso isquémico, pero que
es potencialmente recuperable. Se aceptan tres situa-
ciones de origen isquémico vinculadas a la existencia
de miocardio viable: la disfuncién isquémica aguda, el
aturdimiento miocérdico y la hibernacién. Dado que
cada vez son mejor conocidas las implicaciones clini-
cas y prondsticas del tejido miocdrdico viable, resulta
de gran importancia conocer si un segmento con dis-
funcién contréctil es un segmento viable, es decir, un
segmento con capacidad de recuperacion funcional es-
pontédnea o tras la revascularizacion!'’617".

Para el diagndstico de miocardio viable en la practi-
ca clinica se recurre a la bisqueda de tres aspectos di-
ferentes: una reserva contrictil del tejido disfuncio-
nante, un estado metabdlico conservado y una reserva
de flujo coronario con integridad de la membrana cito-
plasmadtica. Obviamente, la metodologia a emplear en
cada caso es diferente. La reserva contractil podemos
evaluarla mediante ecocardiografia y la ventriculogra-
fia isotopica de estrés farmacoldgico. El estado meta-
bélico mediante marcadores como el FDG detectado
mediante PET. Por dltimo, la reserva del flujo corona-
rio e integridad de la membrana citoplasmatica me-
diante la gammagrafia de perfusiéon con trazadores
como el talio-201 o compuestos tecneciados (metoxi-
isobutil-isonitrilo y tetrofosmina)!'”.

En los pacientes que han presentado un IAM el inte-
rés de estudiar la viabilidad se centra fundamental-
mente en pacientes con infarto extenso y disfuncién
ventricular importante que tienen posibilidad de revas-
cularizacién. Solamente en los pacientes que tienen
miocardio viable mejorara la contraccién con la revas-
cularizacién miocérdica y dado el alto riesgo quirtrgi-
co de estos pacientes, la presencia o ausencia de viabi-
lidad puede ser decisoria en la toma de decisiones. El
riesgo de la angioplastia es mucho menor en este tipo
de pacientes.

Esquemadticamente, los métodos de estudio de viabi-
lidad son los siguientes!'”:

1. Clinicos. La presencia de angina de pecho con al-
teraciones ECG se debe a miocardio viable isquémico.

2. ECG. Aunque algunos autores han sefialado que
determinadas alteraciones ECG de esfuerzo indican la
presencia de viabilidad'®, no hay acuerdo universal
sobre ello y de momento no se considera un método
fiable para determinar si existe o no viabilidad.

3. Ecocardiogrdficos. La respuesta que mejor predi-
ce la recuperacion tras la revascularizacion es la res-
puesta bifdsica: hipocinesia que mejora a dosis bajas y
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vuelve a empeorar a altas dosis o tras atropina. Se re-
laciona con miocardio viable e isquemia residual im-
portante!8!,

4. Gammagrdficos. Los segmentos con defectos de
captacioén severos (< 50% de la captacion maxima)
que mejoran tras la reinyeccién del radioniclido o tar-
diamente son considerados viables. También son con-
siderados como viables los segmentos con trastornos
severos de la contractilidad que presentan captacion
normal, hipocaptacién de grado ligero o moderado en
reposo (> 50% de la captacién mdxima), y los que pre-
sentan engrosamiento sistolico con la adquisicién sin-
cronizada con el ECG.

Si ademds de viabilidad de una zona asinérgica se
desea estudiar la presencia de isquemia, se pueden ad-
ministrar adenosina o ATP (trifosfato de adenosina),
bien tolerados incluso por sujetos con insuficiencia
cardiaca, con lo que se producen defectos de perfusion
en zonas dependientes de arterias coronarias estenoti-
cas y redistribucién en reposo cuando existe isquemia.

5. PET. Si una zona mal perfundida capta FDG
(fluorurodesoxiglucosa) se trata de miocardio viable;
en caso contrario, el miocardio es necrotico. Este es el
método mds sensible y especifico para el estudio de la
viabilidad, si bien su difusion en Espafia es escasa.

6. Angiogrdficos. La mejoria contractil de un seg-
mento asinérgico con nitroglicerina indica viabilidad.

Recomendaciones

Clase I

Indicacion de revascularizacién en pacientes con
disfuncién severa y arterias coronarias adecuadas para
la revascularizacion.

Clase Ila

Valoracién prondstica de pacientes con mala fun-
cion ventricular post-IAM.

Clase II1

Valoracidn rutinaria de pacientes postinfarto.
Pacientes con no indicacién de revascularizacion o
buena funcidn ventricular izquierda.

COMPLICACIONES TARDIAS DEL INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO

Son superponibles a las que aparecen en la fase
aguda. En efecto, las complicaciones mds frecuentes
de la fase subaguda del IAM son: la insuficiencia car-
diaca con o sin complicacién mecdnica, la angina
postinfarto, el reinfarto, las arritmias y la pericarditis
epistenocdrdica, situaciones todas ellas analizadas
previamente en este documento. Existen, sin embar-
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go, dos entidades que merecen ser contempladas en
este momento: el aneurisma ventricular y la trombosis
intraventricular.

Aneurisma ventricular

Los aneurismas que aparecen en la fase de hospitali-
zacion del IAM son funcionales, potencialmente re-
versibles y resulta mds propio hablar de zona disciné-
tica que de aneurisma. El aneurisma propiamente
dicho aparece cuando se ha formado una cicatriz fibro-
sa que deforma la silueta cardiaca protruyendo hacia
afuera incluso en didstole. Esto ocurre mds tardiamen-
te, cuando han pasado por lo menos dos semanas del
IAM. El tratamiento en fase aguda mediante revascu-
larizacion (fibrinolisis o angioplastia) e IECA ha dis-
minuido la incidencia de auténticos aneurismas anaté-
micos, que se presentan en etapas mds tardias de la
evolucién y que sélo ocasionalmente requieren trata-
miento quirdrgico.

Trombosis intraventricular

Los trombos se forman siempre en zonas acinéticas
de infartos transmurales, generalmente extensos, y con
mds frecuencia en infartos anteriores con afectacion
apical. El riesgo de complicaciones emboligenas au-
menta con la edad del paciente, el tamafio del trom-
bo'®2, los cambios de forma, la protrusion hacia el in-
terior de la cavidad y la movilidad'®®. Los trombos
planos, que tapizan la zona asinérgica, son de bajo
riesgo, pero pueden cambiar de forma con el paso del
tiempo'®. En estos casos la conducta recomendada es
la anticoagulacién durante 3 a 6 meses, si bien no
existe una clara evidencia cientifica al respecto.

CRITERIOS DE ALTA HOSPITALARIA
Y PROGRAMAS DE CORTA ESTANCIA

Los pacientes sin datos basales de alto riesgo que
cursan con signos de reperfusion después de la trom-
bolisis y aquellos que han sido sometidos a angioplas-
tia primaria pueden ser dados de alta precozmente (a
partir del cuarto dia) siempre que la funcién ventricu-
lar sea buena y no hayan presentado complicaciones
(aparte de las arritmias de reperfusién). Los pacientes
con angioplastia primaria no necesitan pruebas de pro-
vocacion de isquemia si los restantes vasos coronarios
son normales. Los pacientes con lesiones en otros va-
sos o tratados con trombolisis, en los que se desconoce
la anatomia coronaria, deben someterse a la estratifica-
cidn de riesgo incruenta ya comentada.

Los pacientes que no han presentado signos eviden-
tes de reperfusion o no han sido tratados con tromboli-
ticos tienen mayor riesgo de complicaciones y, por
tanto, es preferible que permanezcan ingresados al
menos hasta el séptimo dia.



F. AROS ET AL.— GUIAS DE ACTUACION CLINICA DE LA SOCIEDAD ESPANOLA DE CARDIOLOGIA

Recomendaciones de corta estancia
en pacientes sin datos basales de alto riesgo

Clase I

Pacientes tratados con angioplastia primaria eficaz,
sin lesiones en otros vasos, con buena funcidén ventri-
cular y ausencia de complicaciones.

Pacientes tratados con fibrinolisis eficaz, sin com-
plicaciones, con buena funcién ventricular y ausencia
de isquemia en pruebas de provocacion.

Clase Ila

Pacientes tratados con fibrinolisis eficaz que han
cursado sin complicaciones, con buena funcién ventri-
cular y pruebas de provocacion de bajo riesgo.

Clase 111

Todos los casos que no rednan estos criterios.

V. MANEJO DE LOS PACIENTES
CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO
DESPUES DEL ALTA HOSPITALARIA

Es importante comprender que el SCA, en cualquiera
de sus formas, y el IAM lo es, no es mds que un suceso
agudo que asienta sobre una enfermedad crénica, la en-
fermedad coronaria aterosclerdtica. Por tanto, el trata-
miento integral del SCA no acaba cuando se consiguen
controlar los factores que lo han precipitado o la isque-
mia miocdrdica y sus consecuencias. Se deben, desde el
diagndstico, iniciar estrategias a largo plazo destinadas
a intervenir sobre los factores determinantes de la enfer-
medad subyacente (aterosclerosis) y sobre las secuelas
que ha producido en el corazén el SCA. Las evidencias
sobre las que se asientan las actividades preventivas de
los pacientes con enfermedad coronaria han demostrado
de manera consistente su capacidad de aumentar la su-
pervivencia y calidad de vida'®. En el control de los
factores de riesgo modificables asienta la base racional
de las medidas de prevencién secundaria destinadas a
enlentecer, detener o hacer regresar la enfermedad y a
disminuir la incidencia de eventos'®. Las secuelas del
SCA en general y del IAM en particular, pueden provo-
car cambios cardiacos estructurales que favorezcan su
deterioro funcional progresivo o eventos agudos (arrit-
mias) que deterioran la situacién clinica de los pacien-
tes y su calidad de vida. También las intervenciones
preventivas deben dirigirse a detener los cambios adver-
sos o evitar los sucesos agudos®.

En consecuencia, las medidas de prevencién secun-
daria en los pacientes que han desarrollado un SCA se
pueden dividir en tres tipos:

1. Cambios en los hébitos de vida que se comportan
como factor de riesgo coronario.

EN EL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

2. Medidas destinadas a controlar los otros factores
de riesgo coronario individuales (bioquimicos o fisio-
patologicos).

3. Intervenciones especificas: a) uso de terapias far-
macoldgicas profilacticas destinadas a reducir el ries-
go de eventos isquémicos 0 a promover una adecuada
evolucion de las secuelas del SCA, y b) implantacion
en los casos indicados de programas de rehabilitacion
cardiaca.

Por las caracteristicas del documento, y como ya
anunciamos en la «Introduccién», nos centraremos a
continuacién sélo en el empleo de terapias farmacol6-
gicas preventivas. Los aspectos del manejo de los fac-
tores de riesgo y rehabilitacion son analizados en pro-
fundidad en otras publicaciones!$>%7,

EMPLEO DE TERAPIAS FARMACOLOGICAS
PREVENTIVAS

1. Antiagregantes

La administracion de aspirina, al menos 75 mg al
dia, se recomienda en todos los pacientes diagnostica-
dos de enfermedad coronaria®!®>1881%9 T os metaandli-
sis efectuados y la evaluacién de todos los estudios
permiten indicarla como recomendacién tipo 1. Estos
estudios han demostrado que la administracion de as-
pirina a bajas dosis reduce la mortalidad total, cardio-
vascular, por infarto y reinfarto de miocardio y por ac-
cidente cerebrovascular. Las dosis mds frecuentemente
estudiadas oscilan entre 75 y 325 mg/dia, pero los es-
tudios no han demostrado que dosis superiores a 160 mg-
sean mejores que 75 mg/dia y, ademds, esta posolo-
gia disminuye las complicaciones gastrointestinales. Si
la aspirina no se tolera se pueden usar otros antipla-
quetarios.

Asi pues, las recomendaciones sobre la utilizacién
de los antiagregantes expresadas en el apartado del tra-
tamiento farmacolégico del TAM no complicado son
aplicables en el momento del alta y en la fase crénica
de la enfermedad.

2. Betabloqueantes

El andlisis de los ensayos clinicos en los que se han
utilizado betabloqueantes tras un infarto de miocar-
dio' muestra evidencias de su efecto beneficioso.
Disminuyen la mortalidad global, cardiaca y la inci-
dencia de reinfarto. El beneficio es mayor en los pa-
cientes con mas riesgo (disfuncién ventricular izquier-
da, taquicardia ventricular y supraventricular). Por
tanto, se recomienda®'® el uso sistemdtico de betablo-
queantes en todos los pacientes que han tenido un in-
farto de miocardio que no sea etiquetado de bajo ries-
g0 y no tengan contraindicacion. Algunos autores tam-
bién los indican en los infartos de bajo riesgo.
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Recomendaciones para el uso prolongado
Clase I

Todos los pacientes que han presentado un IAM, ex-
cepto los de bajo riesgo.

Clase Ila

Pacientes con bajo riesgo sin una clara contraindicacion.

Clase 111

Pacientes con contraindicacién para el tratamiento
betabloqueante.

3. Inhibidores de la ECA

Los IECA en pacientes con infarto de miocardio
han demostrado globalmente una reduccién del riesgo
de muerte y de evolucidn a insuficiencia cardiaca. Este
efecto beneficioso se obtuvo principalmente a expen-
sas de los infartos de alto riesgo (FE < 40%) o que
cursaron con insuficiencia cardiaca’™ 71?1 Los datos
actuales sugieren que deben ser administrados de for-
ma indefinida'®’®), ya que se ha observado beneficio a
4y 5 afios en los estudios AIRE y SAVE.

Recomendaciones
Clase I

Infarto anterior o con insuficiencia cardiaca en las pri-
meras 24 h en ausencia de hipotensién o contraindicacién.

Infarto en fase subaguda con insuficiencia cardiaca
por disfuncion sistélica o FE < 40%.

Clase Ila

Pacientes asintomaticos con FE 40-50% e historia
previa de infarto de miocardio.

Clase IIb

Cualquier infarto de miocardio en ausencia de hipo-
tension o contraindicacién.

Infarto de miocardio no agudo con funcién ventricu-
lar normal.

4. Anticoagulacion

Las indicaciones actuales de anticoagulacién basa-
das en los estudios disponibles son controvertidas!'®>-17,

Recomendaciones
Clase I

Persistencia de fibrilacion auricular asociada.
Presencia de trombo intraventricular.
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Clase Ila

Infarto con extensas areas de alteraciones de la mo-
tilidad.

Fibrilacién auricular paroxistica en paciente con in-
farto de miocardio.

Clase IIb

Infarto de miocardio con depresién severa de la fun-
cion ventricular izquierda.

Prevencion de reinfarto en pacientes con infarto pre-
vio que no toleran la aspirina.

5. Terapia hormonal sustitutoria

Aunque los resultados en prevencion primaria son
alentadores, el primer estudio aleatorizado realizado
en prevencion secundaria, el estudio HERS, no de-
mostré una disminucién de los eventos cardiovascula-
res en mujeres posmenopdusicas con cardiopatia is-
quémica conocida'®®. Por tanto, a pesar de que este
estudio ha recibido numerosas criticas, no puede acon-
sejarse de manera sistemadtica esta terapia hasta que no
se disponga de una mayor evidencia positiva.

Las guias del ACC/AHA?® recomiendan la eleccion
del paciente una vez confirmada la informacién exis-
tente, que es confusa y no concluyente.

SEGUIMIENTO AMBULATORIO
DE LOS PACIENTES CON INFARTO
AGUDO DE MIOCARDIO

El seguimiento de los pacientes que han desarro-
llado un SCA es una faceta esencial para realizar
una eficaz prevencién secundaria de la cardiopatia
isquémica. Esta labor no s6lo deber ser realizada por
los cardidlogos, sino que deben participar de una
manera activa los médicos de atencién primaria. In-
dependientemente de que una de las principales fun-
ciones de los servicios de atencidén primaria sea la
prevencion primaria y secundaria, la experiencia nos
dice que en terapias crénicas o en intervenciones no
farmacoldgicas la proximidad y la disponibilidad del
médico son fundamentales, si bien cada protocolo de
actuacion debe basarse en la disponibilidad de me-
dios de la unidad de cardiologia y de atencién pri-
maria.

Ahora bien, aunque las condiciones locales son las
que influyen de manera decisiva en la pauta a seguir,
caben unas consideraciones generales: a) la isquemia
residual y la disfuncién ventricular condicionan mayor
riesgo y precisan mds control especializado hasta su
estabilizacidn; b) si se evitan seguimientos dudosa-
mente necesarios (p. ej., pacientes estables sin isque-
mia) podremos centrarnos en los de més riesgo, y ¢) en
cualquier caso, quizds el objetivo a lograr sea una bue-
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na fluidez en la comunicacion entre la unidad o servi-
cio de cardiologia y la atencién primaria.
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