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AAS: acido acetilsalicilico

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II
ARI: arteria responsable del infarto

ARM: antagonista del receptor de mineralocorticoides
AV: auriculoventricular

BB: bloqueadores beta

BCIA: baldn de contrapulsacion intraadrtico

BNP: péptido natriurético cerebral

BRD: bloqueo de rama derecha

BRI: bloqueo de rama izquierda

CABG: cirugia de revascularizacién coronaria

cLDL colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad
cHDL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad
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CHA,DS,-VAS,: insuficiencia cardiaca congestiva o disfuncién
ventricular izquierda, hipertension, edad > 75 (doble), diabetes,
ictus (doble)-enfermedad vascular, edad 65-74 y sexo (mujer)

DALI: desfibrilador automatico implantable

DAVI: dispositivo de asistencia ventricular izquierda

EAC: enfermedad arterial coronaria

ECG: electrocardiograma

ECMO: oxigenador extracorpéreo de membrana

ERC: enfermedad renal crénica

FA: fibrilacién auricular

FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo

FFR: reserva fraccional de flujo

FV: fibrilacién ventricular

GP: glucoproteina

HNF: heparina no fraccionada

HR: hazard ratio

i.v.: intravenoso

[AM: infarto agudo de miocardio

IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del
segmento ST

IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevacién del
segmento ST

IBP: inhibidor de la bomba de protones

IC: insuficiencia cardiaca

ICP: intervencién coronaria percutanea

IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina

IMC: indice de masa corporal

MACE: eventos cardiacos adversos graves

MINOCA: infarto de miocardio sin enfermedad coronaria
obstructiva

NT-proBNP: fraccién N-terminal del propéptido natriurético
cerebral

OMV: obstruccién microvascular

Pa0,: presién parcial de oxigeno

PAS: presién arterial sistélica

PCM: primer contacto médico

PCSK9: proproteina convertasa subtilisina/kexina tipo 9

PET: tomografia por emisién de positrones

RMC: resonancia magnética cardiaca

RTG: realce tardio de gadolinio

s.c.: subcutaneo

Sa0,: saturacion arterial de oxigeno

SCA: sindrome coronario agudo

SEM: sistema de emergencias médicas

SMFA: stents metélicos farmacoactivos

SGLT2: cotransportador de sodio-glucosa tipo 2

SM: stent metalico

SPECT: tomografia por emisién monofot6nica

SVE: soporte vital extracorpéreo

TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble

Tabla 1
Clases de recomendacién

TC: tomografia computarizada

TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada

TNK-tPA: activador del plasminégeno tisular tenecteplasa
tPA: activador del plasmindgeno tisular

TV: taquicardia ventricular

UC: unidad coronaria

UCIC: unidad de cuidados intensivos cardiolégicos

UI: unidades internacionales

VD: ventriculo derecho

VI: ventriculo izquierdo

1. PREAMBULO

Las guias de practica clinica (GPC) tienen como objetivo reunir y
evaluar toda la evidencia relevante disponible durante el proceso de
elaboracién sobre un tema particular para ayudar a los médicos a
seleccionar la mejor estrategia posible de tratamiento para un
paciente en particular, que sufre una enfermedad determinada, no
solo teniendo en cuenta el resultado final, sino también sopesando los
riesgos y los beneficios de un procedimiento diagnéstico o terapéu-
tico concreto. Las GPC y las recomendaciones deben ayudar a los pro-
fesionales de la salud en la toma de decisiones clinicas en su ejercicio
diario. No obstante, la decision final sobre un paciente concreto la
debe tomar el médico responsable de su salud, en consulta con el pro-
pio paciente o, cuando proceda, con la persona encargada de sus cui-
dados.

En los dltimos afios, la Sociedad Europea de Cardiologia (ESC), ade-
mas de otras sociedades y organizaciones cientificas, han publicado
un gran nimero de GPC. Debido al impacto de las GPC, se han estable-
cido criterios de calidad para su elaboracién de modo que todas las
decisiones se presenten de manera clara y transparente al usuario. Las
recomendaciones de la ESC para la elaboracién y publicacién de GPC
estan disponibles en la seccién de guias de la pagina web de la ESC
(https://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/
Guidelines-development/Writing-ESC-Guidelines). Las GPC de la ESC
representan la postura oficial de la ESC sobre un tema particular y se
actualizan con regularidad.

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron seleccionados por
la ESC, incluidos representantes de Grupos de Trabajo de especialida-
des relevantes, en representacion de los profesionales de la salud
dedicados a los cuidados médicos de la patologia tratada en el pre-
sente documento. Los expertos seleccionados realizaron una revision
exhaustiva de la evidencia publicada sobre el manejo de esta entidad
concreta (incluidos el diagnéstico, el tratamiento y la relacion entre el
riesgo y el beneficio) segiin las normas establecidas por el Comité de
la ESC para la Elaboracion de GPC. Se valoraron el nivel de evidencia
y la fuerza de la recomendacién de una opcién terapéutica particular

Grados de recomendacién Definicién

Expresiones propuestas

Clase I Evidencia y/o acuerdo general en que un determinado procedimiento diagndstico/tratamiento Se recomienda/esta indicado

es beneficioso, ttil y efectivo

Clase I Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinién acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento
Clase Ila El peso de la evidencia/opinion esta a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar
Clase IIb La utilidad/eficacia esta menos establecida por la evidencia/opinién Se puede recomendar
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Tabla 2
Niveles de evidencia

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un tinico ensayo clinico

aleatorizado o de grandes estudios no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinion de expertos y/o pequefios

estudios, estudios retrospectivos, registros

de acuerdo con escalas predefinidas, tal como se indicaenlatabla1y
la tabla 2.

Los expertos responsables de la redaccién y la revisién del docu-
mento han declarado por escrito cualquier relacién que se pueda con-
siderar conflicto de intereses real o potencial. Estas declaraciones
escritas estan archivadas y disponibles en la pagina web de la ESC
(http://www.escardio.org/guidelines). Durante el periodo de redac-
cién, las modificaciones en las relaciones que se pudieran considerar
conflicto de intereses se notificaron a la ESC y se actualizaron. El
informe del Grupo de Trabajo fue financiado en su totalidad por la ESC
y se desarrollé sin ninguna participacién de la industria.

El Comité para la elaboracién de GPC de la ESC supervisa y coor-
dina la preparacién de nuevas GPC elaboradas por los Grupos de Tra-
bajo, grupos de expertos o paneles de consenso. El Comité es
responsable también del proceso de aprobacién de las GPC. El Comité
de la ESC y expertos externos realizaron una revision exhaustiva
del documento, tras lo cual fue aprobado por todos los miembros del
Grupo de Trabajo. Por dltimo, el documento final fue aprobado por el
Comité de GPC de la ESC para su publicacion en European Heart Journal.
La elaboracién de la presente GPC se realizd tras la meticulosa evalua-
cién del conocimiento cientifico y médico y de la evidencia disponible
hasta la fecha de su redacci6n.

La tarea de elaboracién de GPC de la ESC incluye no solo la integra-
ci6én de la investigacién mads reciente, sino también la creacion de
herramientas educativas y programas de implementacién de las reco-
mendaciones. Para su implementacion, se desarrollan ediciones de
bolsillo, diapositivas, resimenes en tarjetas para no especialistas,
folletos con mensajes clave y versiones electrénicas para aplicaciones
digitales (smartphones, etc.). Estas versiones son resumidas y, por lo
tanto, en caso de necesidad, debe consultarse la versién completa que
se encuentra disponible gratuitamente en la pagina web de la ESC. Se
recomienda a las sociedades nacionales que forman parte de la ESC
suscribir, traducir e implementar las GPC de la ESC. Los programas de
implementacién son necesarios porque se ha demostrado que los
resultados clinicos se ven favorablemente influidos por la aplicacion
de las recomendaciones clinicas.

Asimismo es necesario realizar encuestas y registros para verificar
sila practica clinica en la vida real se corresponde con las recomenda-
ciones de las guias y de esta forma se completa el ciclo entre la inves-
tigacion clinica, la elaboracién de las guias y su implementacién en
la practica clinica. Se recomienda a los profesionales de la salud que
tengan en consideracién la presente guia de la ESC en la toma de deci-
siones clinicas en su ejercicio diario, asi como en la determinacién y la
implementacién de estrategias preventivas, diagnésticas y terapéuti-
cas; no obstante, la decision final sobre el cuidado de un paciente con-
creto, en consulta con dicho paciente y, si fuera necesario, con su
representante legal, debe tomarla el médico responsable de su cui-
dado. Ademas, es responsabilidad del profesional de la salud compro-
bar la normativa aplicable a farmacos y dispositivos médicos antes de
su prescripcion.

2. INTRODUCCION

La actualizacién del tratamiento de los pacientes que sufren
IAMCEST debe basarse en evidencia convincente derivada de estudios

clinicos rigurosos y, cuando sea necesario, en la opinién de expertos.
Hay que reconocer que, aunque se han realizado excelentes estudios
clinicos, los resultados pueden dar lugar a distintas interpretaciones y
es preciso adaptar los tratamientos teniendo en cuenta las circunstan-
cias clinicas y los recursos.

Este Grupo de Trabajo ha realizado un esfuerzo considerable para
armonizar en la medida de lo posible el presente documento con otras
guias de la ESC'® y documentos de consenso, incluida la actualizacién
publicada simultaneamente sobre el tratamiento antiagregante pla-
quetario doble (TAPDY)’, y para mantener la consistencia de la estrate-
gia de las guias de la ESC. Ademas de valorar el nivel de evidencia y la
fuerza de la recomendacién de una opcién terapéutica particular de
acuerdo con escalas predefinidas, tal como se indicaenlatabla1yla
tabla 2, este Grupo de Trabajo decidi6 afiadir las referencias bibliogra-
ficas para las recomendaciones con un nivel de evidencia basado en la
opinién de expertos de forma que el lector pueda consultar los datos
que se tuvieron en cuenta a la hora de tomar decisiones.

2.1. Definicion de infarto agudo de miocardio

El término infarto agudo de miocardio (IAM) se debe emplear
cuando haya evidencia de dafio miocardico (definido como la eleva-
cion de troponinas cardiacas a valores superiores al percentil 99 del
limite superior de referencia), con presencia de necrosis en un con-
texto clinico compatible con isquemia miocardica®. Para iniciar inme-
diatamente estrategias de tratamiento, como la reperfusién,
normalmente se designa como pacientes con IAM con elevacién del
segmento ST (IAMCEST) a los que sufren dolor toracico persistente u
otros sintomas que indiquen isquemia y elevacién del segmento ST en
al menos 2 derivaciones contiguas; mientras que, si no hay elevacién
del segmento ST, se los designa como pacientes con IAMSEST, para el
que se ha publicado recientemente una guia especifica?. En algunos
pacientes con IAM aparecen ondas Q (IAM con onda Q), pero en
muchos casos esto no ocurre (IAM sin onda Q).

Aparte de estas categorias, el IAM se clasifica en distintos tipos
dependiendo de las caracteristicas patoldgicas, clinicas y pronésticas,
ademads de diferencias en las estrategias terapéuticas (consulte la Ter-
cera Definicién del Infarto de Miocardio®, que se actualizara en 2018).
A pesar de que la mayoria de los IAMCEST se clasifican como IAM de
tipo I (con evidencia de trombos coronarios), algunos IAMCEST entran
en otras categorias de infarto®. El IAM, incluso cuando se presenta
como IAMCEST, también puede ocurrir en ausencia de enfermedad
arterial coronaria (EAC) en la coronariografia® 2. Este tipo de IAM se
denomina «infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstruc-
tiva» (MINOCA) y se trata en la seccién 9 de esta guia.

2.2. Epidemiologia del IAMCEST

En todo el mundo la enfermedad coronaria es la causa mas fre-
cuente de muerte y su frecuencia estd en aumento. En Europa, sin
embargo, en las tltimas 3 décadas se ha observado una tendencia
general a la reduccién de la mortalidad por enfermedad coronaria®.
La enfermedad coronaria causa casi 1,8 millones de muertes al afio, lo
que corresponde al 20% de todas las muertes en Europa, con grandes
variaciones entre paises'*. Mientras que la incidencia del IAMCEST
esta disminuyendo, la del IAMSEST esta en aumento'>'®, El registro
mas exhaustivo de IAMCEST probablemente sea el realizado en Sue-
cia, donde la incidencia de IAMCEST fue de 58/100.000 en 2015". En
otros paises europeos la tasa de incidencia anual vari6 entre 43 y
144/100.000. Asimismo, las tasas de incidencia ajustadas recogidas
en Estados Unidos disminuyeron de 133/100.000 en 1999 a
50/100.000 en 2008, mientras que la incidencia del IAMSEST perma-
neci6 constante o aumenté ligeramente'™. La incidencia del IAMCEST
muestra un patrén constante en afectar con mayor frecuencia a per-
sonas mas jovenes que a las de mas edad y mas a los varones que a las
mujeres'”2,
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La mortalidad del IAMCEST esta influida por muchos factores,
entre ellos la edad avanzada, la clase Killip, el retraso en la aplicacién
del tratamiento, disponer de una red de atencién del IAMCEST coordi-
nada con el sistema de emergencias médicas (SEM), la estrategia de
tratamiento, los antecedentes de IAM, la diabetes mellitus, la insufi-
ciencia renal, el nlimero de arterias coronarias afectadas y la fraccién
de eyeccion del ventriculo izquierdo (FEVI).

Varios estudios recientes han subrayado un descenso en la morta-
lidad aguda y a largo plazo después de un IAMCEST, en paralelo con
un aumento de la terapia de reperfusion, la intervencién coronaria
percutanea (ICP) primaria, el tratamiento antitrombético moderno y
la prevencién secundaria’?'?2, A pesar de esto, la mortalidad sigue
siendo importante; la mortalidad hospitalaria de los pacientes con
IAMCEST no seleccionados de los registros nacionales de los paises de
la ESC varia entre el 4 y el 12%?3, mientras que la mortalidad al afio
de los pacientes con IAMCEST de registros angiograficos es del 10%
aproximadamente?+2>,

Aunque la enfermedad coronaria se desarrolla en las mujeres una
media de 7-10 afios mds tarde que en los varones, el IAM sigue siendo
una de las causas mas importantes de muerte de las mujeres. Los sin-
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dromes coronarios agudos (SCA) son 3 0 4 veces mas frecuentes en los
varones menores de 60 afios, pero a partir de los 75 la mayoria de
estos pacientes son mujeres2%, Las mujeres suelen presentar sintomas
atipicos (hasta un 30% de los casos en algunos registros)?’ y la enfer-
medad suele manifestarse mas tarde que en los varones?*?°, Por ello
es muy importante estar alerta para identificar el IAM en mujeres con
sintomas de posible isquemia. Las mujeres también tienen mas riesgo
de complicaciones hemorragicas con las ICP. Se debate sobre si los
resultados son peores en mujeres, y varios estudios indican que esto
se debe a la edad mas avanzada y la presencia de mas comorbilidades
en las mujeres que sufren un IAM?63%31, Algunos estudios apuntan que
las mujeres reciben menos intervenciones que los varones y que el
tratamiento de reperfusion es menos frecuente entre ellas?63233, En
esta guia se pretende sefialar el hecho de que los varones y las muje-
res obtienen los mismos beneficios del tratamiento de reperfusién y
otros tratamientos del IAMCEST y que se debe tratar de modo similar
a ambos sexos.

3. {QUE HAY NUEVO EN LA EDICION DE 2017?
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o Definicion clara del primer contacto médico (PCM).
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de IAMCEST»)
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Figura 1. ;Qué hay nuevo en la edicién de 2017?

ARI: arteria responsable del infarto; cLDL colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; ICP: interven-
cién coronaria percutdnea; i.v.: intravenoso; Sa0,: saturacion arterial de oxigeno; SM: stent metalico; SMFA: stent metalico farmacoactivo; TNK-tPA: activador del plasminégeno

tisular-tenecteplasa.
2Solo para operadores con experiencia en acceso radial.
bAntes del alta hospitalaria (ya sea inmediata o planificada).

cAspiracién sistematica de los trombos (puede considerarse como tratamiento de rescate en algunos casos).

9En 2012 se consideraba el alta temprana después de 72 h; en 2017 es a las 48-72 h.

°En caso de sintomas o inestabilidad hemodindmica, la ARI debe abrirse, independientemente del tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas.
En el panel izquierdo y medio, debajo de cada recomendacién se encuentra el estudio mds representativo (acrénimo y referencia) que respalda la indicacién. Los nombres de los

estudios clinicos se encuentran en las referencias.
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4. ATENCION URGENTE
4.1. Diagnéstico inicial

La atencién al IAMCEST, incluidos el diagnéstico y el tratamiento,
comienza desde el momento del primer contacto médico (PCM)
(tabla 4). Se recomienda establecer una estrategia regional de reper-
fusion para maximizar su eficacia.

En primer lugar es preciso establecer el diagndstico de IAMCEST.
Este se basa normalmente en la presencia de sintomas (ej. dolor tora-
cico persistente) y signos (electrocardiograma de 12 derivaciones)
que indiquen isquemia miocardica. Otros indicios importantes son el
antecedente de EAC e irradiacién del dolor al cuello, mandibula infe-
rior o brazo izquierdo. Algunos pacientes presentan sintomas menos
tipicos, como falta de aire, nduseas o vomitos, fatiga, palpitaciones o
sincope*. El alivio del dolor tras la administracién de nitroglicerina
(trinitrato de glicerilo) puede conducir a error y no se recomienda
como maniobra diagnéstica®. Si el dolor cede tras la administraciéon
de nitroglicerina, es necesario realizar otro ECG de 12 derivaciones. La
completa normalizacion del segmento ST tras la administracién de
nitroglicerina, junto con el alivio de los sintomas, indica espasmo
coronario, con o sin IAM asociado. En estos casos, se recomienda rea-
lizar una coronariografia temprana (en las primeras 24 h). En los
casos de elevaciéon del segmento ST o dolor toracico recurrentes, es
necesario realizar inmediatamente una coronariografia.

Para todo paciente con sospecha de IAMCEST, se recomienda
comenzar tan pronto como sea posible la monitorizacién electrocar-
diografica para detectar arritmias potencialmente mortales y proceder
con la desfibrilacién si fuera necesario. En caso de sospecha de
IAMCEST, se debe obtener en el punto del PCM e interpretar lo antes
posible un ECG para facilitar el diagnéstico precoz y su clasificacién36-4,

Para los pacientes con sospecha clinica de isquemia miocardica 'y
elevacion del segmento ST, se debe iniciar el tratamiento de reperfu-
sién lo antes posible#. Si el ECG es ambiguo o no muestra evidencia
clara de IAM, se debe repetir el ECG y, cuando sea posible, compararlo
con registros anteriores. Si la interpretacién prehospitalaria del ECG
no es posible en el punto de atencién, se recomienda la transmisién
del ECG*.

Los criterios electrocardiograficos se basan en cambios de las
corrientes eléctricas del corazén (medidas en milivoltios). La calibra-
cion estandar del ECG es 10 mm/mV. Por lo tanto, 0,1 mV equivale a
1 mm en el eje vertical. Para simplificar, en este documento las desvia-
ciones del ECG se expresan en milimetros segiin la calibracion estandar.

En un contexto clinico apropiado, la elevacién del segmento ST
(medida en el punto ]) puede indicar el desarrollo de una oclusién
coronaria aguda en los siguientes casos: al menos 2 derivaciones con-
tiguas con una elevacion del segmento ST > 2,5 mm en los varones
menores de 40 afios, > 2 mm en los de 40 o mas o > 1,5 mm en las
mujeres en las derivaciones V,-V, 0 2 1 mm en otras derivaciones (en
ausencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo [VI] o bloqueo de la
rama izquierda [BRI])%. En pacientes con IAM inferior, se recomienda
registrar las derivaciones precordiales derechas (V,Ry V,R) en busca
de la elevacion del segmento ST e identificar el infarto del ventriculo
derecho (VD) concomitante. Asimismo, la depresién del segmento ST
en las derivaciones V,-V, indica isquemia miocardica, especialmente
cuando la onda T terminal es positiva (equivalente a la elevacion del
segmento ST), y la confirmacién de una elevacién del segmento ST >
0,5 mm registrada en las derivaciones V.-V, se considera un medio
para identificar el IAM posterior®. La presencia de ondas Q en el ECG no
debe influir necesariamente en las decisiones sobre la estrategia de
reperfusion.

El diagnéstico por ECG puede ser mas dificil en algunos casos que, no
obstante, requieren atencién y estratificacién inmediatas. Entre estos:

Bloqueo de rama. En presencia de BRI, el diagnéstico del IAM por
ECG es dificil, pero a menudo posible cuando hay anomalias del seg-

Recomendaciones sobre el diagnéstico inicial

Recomendaciones Clase* Nivel®

Monitorizacién con ECG

Estd indicado registrar e interpretar el ECG de I B
12 derivaciones tan pronto como sea posible en el lugar
del PCM, con un retraso maximo de 10 min3®3#

Estd indicada la monitorizacién electrocardiografica I B
con capacidad de desfibrilacion ni bien sea posible
para todo paciente con sospecha de IAMCEST#445

Debe considerarse el uso de derivaciones adicionales Ila B
de la pared toracica posterior (V,-V,) en pacientes

con sospecha de IAM posterior (oclusién de la

circunfleja)46-49

Debe considerarse el uso de derivaciones precordiales Ila B
derechas (V,R y V,R) en pacientes con IAM inferior
para identificar el infarto del VD concomitantes43

Muestras de sangre

Esta indicado tomar muestras de sangre para I C
determinar marcadores séricos en la fase aguda cuanto

antes, pero esto no debe retrasar el tratamiento

de reperfusion®

ECG: electrocardiograma; IAM: infarto agudo de miocardio; IAMCEST: infarto
agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; PCM: primer contacto
meédico; VD: ventriculo derecho.

2Clase de recomendacion.

PNivel de evidencia.

mento ST importantes. Se han propuesto algunos algoritmos algo
complejos para ayudar al diagnéstico®®*', pero no proporcionan cer-
teza diagnédstica® La presencia de elevacion del segmento ST concor-
dante (es decir, en derivaciones con desviaciones QRS positivas)
parece ser uno de los mejores indicadores de IAM en curso con una
arteria ocluida®. A los pacientes con sospecha clinica de isquemia
miocérdica y BRI, se los debe tratar de modo similar que a los pacien-
tes con IAMCEST, independientemente de que el BRI ya fuera cono-
cido. Hay que sefialar que la presencia (o la sospecha) de nuevo BRI no
predice el IAM per se>*.

Los pacientes con IAM y bloqueo de rama derecha (BRD) tienen mal
pronostico®, Puede ser dificil detectar isquemia transmural en pacien-
tes con dolor toracico y BRD*>. Por lo tanto, se debe considerar la estra-
tegia de ICP primaria (angiografia urgente e ICP si esta indicada) en
caso de sintomas isquémicos persistentes en presencia de BRD.

Marcapasos ventricular. El ritmo de marcapasos ventricular tam-
bién puede interferir en la interpretacién de los cambios del seg-
mento ST y puede requerir una angiografia urgente para confirmar el
diagnéstico e iniciar el tratamiento. Se puede considerar la reprogra-
macién del marcapasos para permitir la evaluacién de los cambios del
ECG durante el ritmo cardiaco intrinseco en pacientes que no son
dependientes de la estimulacidon ventricular, sin retrasar el estudio
invasivo’®%,

Pacientes sin ECG diagnéstico. Algunos pacientes con oclusion coro-
naria aguda pueden tener un ECG inicial sin elevacién del segmento
ST, a veces debido a que se los explora muy precozmente tras el inicio
de los sintomas (en estos casos hay que buscar ondas T hiperagudas,
que pueden preceder a la elevacién del segmento ST). Es importante
repetir el ECG o monitorizar el segmento ST. Ademas, preocupa que
algunos pacientes con oclusién aguda de una arteria coronaria e IAM
en curso (como aquellos con arteria circunfleja ocluida®®*, oclusién
aguda de injerto venoso o enfermedad de tronco) puedan presentarse
sin elevacion del segmento ST y se les niegue la terapia de reperfu-
sién, lo que acaba por producir infartos mas extensos y peores resul-
tados clinicos. Extender el ECG estandar de 12 derivaciones con
derivaciones V,-V, puede ayudar a la identificacién de algunos de
estos pacientes. En cualquier caso, la sospecha de isquemia miocar-
dica es una indicacién para la estrategia de ICP primaria, incluso para
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Tabla 3

Presentaciones electrocardiograficas atipicas que son una indicacién para
ICP primaria inmediata en pacientes con sintomas compatibles con isquemia
miocardica

Bloqueo de rama
Criterios que se puede emplear para mejorar la precisién diagnéstica
del IAMCEST en el BRI*:
« Elevacién concordante del segmento ST > 1 mm en derivaciones
con complejo QRS positivo
» Depresién concordante del segmento ST > 1 mm en V-V,
« Elevacién discordante del segmento ST > 5 mm en derivaciones
con complejo QRS negativo
La presencia de BRD puede confundir el diagnéstico de IAMCEST

Ritmo ventricular con marcapasos

Durante la estimulacién del VD, el ECG también muestra BRD y los criterios
anteriores también son aplicables para el diagnéstico del infarto de
miocardio durante la estimulacién; sin embargo, son menos especificos

Infarto de miocardio posterior aislado

Depresion aislada del segmento ST > 0,5 mm en las derivaciones V,-V,
y elevacién del segmento ST (= 0,5 mm) en las derivaciones de la pared
tordcica posterior V,-V,

Isquemia causada por oclusion del tronco comtin o enfermedad multivaso

La depresion del segmento ST > 1 mm en 8 o mas derivaciones de superficie,
unida a la elevacién del segmento ST en aVR y/o V,, indica obstruccién del
tronco comun de la coronaria izquierda (o equivalente) o isquemia grave de
3 vasos

BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo de rama izquierda; ECG:
electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del
segmento ST.

pacientes sin elevacién del segmento ST en el diagndstico®3846-49, La
tabla 3 resume las presentaciones electrocardiograficas atipicas que
indican una estrategia de ICP precoz en pacientes con sintomas de
isquemia miocardica.

Infarto de miocardio posterior aislado. E1 IAM de la porcién infero-
basal del corazén, que a menudo corresponde al territorio de la arte-
ria circunfleja, donde el principal hallazgo es la depresion aislada
del segmento ST > 0,05 mm en las derivaciones V,-V,, debe tratarse
como un IAMCEST. Se recomienda el uso de derivaciones toracicas
posteriores adicionales (elevacién V.-V, 2 0,05 mm [> 0,1 mm en los
varones mayores de 40 aflos]) para detectar elevaciones del seg-
mento ST compatibles con IAM inferobasal.

Obstruccion del tronco comiin. La presencia de una depresién del
segmento ST > 1 mm en 8 o mds derivaciones de superficie (depresién
inferolateral del segmento ST), unida a la elevacién del segmento ST
en aVr o V,, indica isquemia multivaso u obstruccién del tronco
comn, especialmente si el paciente sufre deterioro hemodinamico®.

La determinacién de marcadores séricos mediante analisis de san-
gre es sistematica en la fase aguda pero, aunque estd indicada, no
debe retrasar el tratamiento de reperfusién.

Si hay dudas sobre la posibilidad de un IAM en evolucién, la ima-
gen cardiaca urgente permite la indicacion de una terapia de reperfu-
sién a tiempo para estos pacientes. Las recomendaciones sobre el uso
de la ecocardiografia para el diagnéstico inicial se describen en el
apartado 6.6.2. Si no se dispone de ecocardiografia o persisten las
dudas después de la prueba, esta indicada la estrategia de ICP prima-
ria (incluido el traslado a un centro de ICP si el paciente se encuentra
en otro tipo de centro).

En un contexto urgente de IAMCEST, la tomografia computarizada
(TC) no es 1til. El uso de TC debe restringirse a pacientes selecciona-
dos con sospecha de diseccién adrtica aguda o embolia pulmonar; la
TC no esta recomendada si el diagnéstico probable es IAMCEST.

Algunas entidades no relacionadas con el IAM pueden manifes-
tarse con sintomas y hallazgos electrocardiograficos similares al
TAMCEST. En estos casos esta indicada una coronariografia urgente (la
seccién 9 trata este tema con mas detalle).

4.2. Tratamiento inicial del dolor, la disnea y la ansiedad

El alivio del dolor es de extrema importancia no solo por razones
humanitarias, sino también porque el dolor se asocia con la activacién
simpatica que causa vasoconstriccién y aumenta la carga de trabajo
del corazén. Los analgésicos mas utilizados en este contexto son los
opidceos intravenosos con ajuste de dosis (p. ej., morfina). Sin
embargo, el uso de morfina se asocia con una absorcién mas lenta, un
retraso de la accién y una disminucién de los efectos de los antiagre-
gantes orales (como clopidogrel, ticagrelor y prasugrel), que pueden
originar el fracaso del tratamiento en individuos susceptibles®'-3,

El oxigeno esta indicado para pacientes hipéxicos con una satura-
cién arterial de oxigeno (Sa0,) < 90%. Hay alguna evidencia de que la
hiperoxia puede ser perjudicial para los pacientes con IAM sin com-
plicaciones, posiblemente debido a un aumento del dafio miocar-
dico%*+%, Por lo tanto, no se recomienda la administracién sistematica
de oxigeno cuando la Sa0, sea > 90%.

La ansiedad es una respuesta natural al dolor y las circunstancias
que un IAM implica. Es muy importante dar seguridad a los pacientes
y sus mas allegados.

Se puede considerar la administracién de un tranquilizante suave
(normalmente una benzodiacepina) a los pacientes muy ansiosos.

Alivio de la hipoxemia y los sintomas

Recomendaciones Clase* Nivel®
Hipoxia
Esté indicada la administracién de oxigeno a pacientes I C

con hipoxemia (Sa0, < 90% o PaO, < 60 mmHg)

No se recomienda administrar sistematicamente B
oxigeno a pacientes con Sa0, > 90%5466

Debe considerarse la administraciéon de opiaceos i.v. Ila C
con aumento gradual de la dosis para aliviar el dolor

Sintomas

Debe considerarse la administracién de un Ila C
tranquilizante suave (generalmente una
benzodiacepina) a pacientes muy ansiosos

i.v.: intravenoso; Pa0,: presién parcial de oxigeno; SaO,: saturacién arterial
de oxigeno.

Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.

4.3. Parada cardiaca

Muchas muertes ocurren precozmente tras la presentacion del
TAMCEST debido a fibrilacién ventricular (FV)®, Como esta arritmia
ocurre, sobre todo, en una fase temprana, estas muertes suelen tener
lugar fuera del hospital. Por lo tanto, esta indicado que todo el perso-
nal médico y paramédico que se ocupa de los casos en los que hay
sospecha de IAM tengan acceso a desfibriladores y estén entrenados
en las medidas de soporte vital cardiaco, y que se realice una monito-
rizacion electrocardiografica inmediata en el lugar del PCM a todo
paciente con sospecha de IAM.

Con el apoyo de programas de concienciacién publica, las personas
con dolor toracico compatible con IAM deben ponerse en contacto
con el SEM y esperar a que las trasladen a un hospital.

Para los pacientes que han sufrido una parada cardiaca y muestran
elevacion del segmento ST en el ECG, la ICP primaria es la estrategia
de eleccion®®7.

Debido a la alta prevalencia de oclusiones coronarias y las dificul-
tades potenciales a la hora de interpretar el ECG de pacientes que han
sufrido una parada cardiaca, se debe considerar la angiografia de
urgencia (en 2 h)? para los supervivientes a una parada cardiaca,
incluso los que no responden, los que tengan alto grado de sospecha
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de IAM en curso (presencia de dolor toracico antes de la parada car-
diaca, historia de EAC establecida y resultados anormales o inciertos
en el ECG)7. No obstante, para pacientes sin elevacion del segmento
ST, es razonable realizar una rapida evaluacién en el servicio de
urgencias o en la unidad de cuidados intensivos cardiacos (UCIC) para
descartar causas no coronarias (accidente cerebrovascular, insuficien-
cia respiratoria, shock no cardiogénico, embolia pulmonar e intoxica-
cién), ademads de una ecocardiografia urgente. La decision de realizar
una coronariografia urgente, e ICP si estd indicada, debe tener en
cuenta algunos factores asociados con malos resultados neurolégicos.
Un contexto prehospitalario desfavorable asociado con una posibili-
dad remota de recuperacion neurolégica —p. ej., parada cardiaca sin
testigos, llegada tardia del equipo prehospitalario sin equipo bésico
de soporte vital (> 10 min), la presencia inicial de ritmo no chocable o
mas de 20 min de soporte vital avanzado sin retorno a circulacion
espontanea—"> son factores que desaconsejan claramente una estra-
tegia coronaria invasiva’.

Los pacientes ingresados inconscientes en unidades de cuidados
criticos tras una parada cardiaca fuera del hospital tienen un alto
riesgo de muerte y los que sobreviven suelen sufrir déficit neurolégi-
cos’.

La aplicacién de frio (también llamada hipotermia terapéutica),
con el objetivo de mantener una temperatura constante entre 32 'y 36 °C
durante al menos 24 h, esta indicada para pacientes que siguen
inconscientes tras la reanimacién de una parada cardiaca (presumi-
blemente por causas cardiacas)’77-%2, Sin embargo, la hipotermia se
asocia con una absorcién mas lenta, un retraso de la acciéon y una dis-
minucién de los efectos de los farmacos antiagregantes orales (como
clopidogrel, ticagrelor y prasugrel), ademas de reducir la conversiéon
metabélica del clopidogrel en el higado®. La aplicacién de frio no
debe retrasar la ICP primaria y se puede iniciar en paralelo en el labo-
ratorio de cateterismos. Hay que prestar especial atencién a la anti-

Parada cardiaca

Recomendaciones Clase* Nivel®

Se recomienda la estrategia de ICP primaria para I B
pacientes reanimados de una parada cardiaca con ECG
compatible con IAMCEST®9-71:85

Estd indicada la hipotermia terapéutica con objetivos de I B
temperaturac tras la reanimacién de una parada cardiaca
de pacientes que no responden?’778:80-82

Se recomienda que los sistemas de salud implementen I C
estrategias para facilitar el traslado directo de todo

paciente con sospecha de IAM a un centro con

disponibilidad permanente de ICP mediante un SEM

especializado

Se recomienda que todo el personal médico y paramédico I C
que atiende a pacientes con sospecha de IAM tenga

acceso a equipos de desfibrilacién y esté entrenado en

técnicas de asistencia vital cardiaca basica

Debe considerarse la angiografia urgente (e ICP, si la C
procede) para pacientes reanimados de una parada

cardiaca sin diagnéstico de elevacién del segmento

ST pero con alta sospecha de isquemia miocardica en

Cur5069—71,73

No se recomienda el enfriamiento corporal B
prehospitalario con infusién i.v. rapida de gran volumen

de fluidos inmediatamente después del retorno

espontaneo de la circulaciéns®

ECG: electrocardiograma; IAM: infarto agudo de miocardio; IAMCEST: infarto
agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; ICP: intervencién coronaria
percutanea; i.v.: intravenoso; SEM: sistema de emergencias médicas.

2Clase de recomendacion.

PNivel de evidencia.

La hipotermia terapéutica con objetivos de temperatura se refiere a métodos
activos (p. ej., catéteres o mantas de enfriamiento, aplicacién de hielo por todo
el cuerpo) para lograr y mantener una temperatura corporal entre 32y 36 °Cen
una persona durante un plazo concreto (normalmente > 24 h).

coagulacién de los pacientes que alcanzan temperaturas corporales
bajas®.

La prevencion y los tratamientos mejorados de la parada cardiaca
que ocurre fuera del hospital son esenciales para reducir la mortali-
dad relacionada con la EAC. Para una discusién mas detallada de estos
aspectos, consulte la reciente guia del Consejo Europeo de Reanima-
cion™,

4.4. Logistica de la atencién prehospitalaria
4.4.1. Retrasos

Los retrasos en el tratamiento representan el indicador de calidad
asistencial mas facil de cuantificar en el IAMCEST; deberian regis-
trarse en todos los sistemas de salud que atienden a pacientes con
IAMCEST y se deben revisar periédicamente para asegurar que se
cumplen y mantienen los indicadores simples de calidad asistencial
(véase la seccién 10). Cuando no se alcancen los objetivos, se debera
tomar medidas para mejorar el funcionamiento del sistema. Los com-
ponentes de tiempo isquémico, el retraso en el tratamiento inicial y la
estrategia de reperfusién se muestran en la figura 2.

Para minimizar el retraso por el paciente, se recomienda aumentar
la conciencia ptblica sobre cémo reconocer los sintomas comunes de
un [AM y cémo llamar al servicio de urgencias. Todos los componen-
tes del retraso del sistema influyen en la calidad de la atencién y se
recomienda medirlos como indicadores de calidad (véase la seccién
10). En hospitales y servicios de urgencias que atienden a pacientes
con IAMCEST, el objetivo es reducir el retraso entre el PCM y el diag-
noéstico a < 10 min. El diagnéstico de IAMCEST se refiere al momento
en que se interpreta el ECG con elevacién del segmento ST o equiva-
lente y se lo considera el momento cero para establecer el tratamiento
adecuado.

El retraso del sistema es mas susceptible que el retraso del paciente
a las modificaciones mediante medidas de tipo organizativo y es un
predictor de los resultados®’. Cuando se establece el diagnéstico de
IAMCEST en un contexto prehospitalario (SEM), la activacién inme-
diata del laboratorio de cateterismos no solo reduce el retraso del tra-
tamiento, sino también la mortalidad de los pacientes®-°'. Cuando el
SEM establece el diagnéstico de IAMCEST en un contexto prehospita-
lario y el paciente es seleccionado para una estrategia de ICP primaria,
estd indicado trasladar al paciente directamente al laboratorio de
cateterismos sin pasar por el servicio de urgencias. Esta accién puede
reducir 20 min el tiempo desde el PCM hasta el paso de la guia®. En
cuanto a los pacientes que se presentan en centros sin capacidad de
ICP, el tiempo entre el ingreso y la salida, definido como el tiempo
transcurrido entre la llegada del paciente al hospital hasta su traslado
en ambulancia hacia un centro con capacidad de ICP, es una nueva
medida de calidad asistencial y se recomienda una duracién < 30 min
para acelerar el tratamiento de reperfusion®.

4.4.2. Sistema de emergencias médicas

Es importante disponer de un SEM con un Gnico nimero telef6-
nico facil de recordar y bien publicitado (el 112 para la mayoria de las
urgencias en Europa) para acelerar la activacién de la alerta. Se debe
evitar que existan otros circuitos paralelos que se encarguen de la
derivacioén y el traslado de los pacientes con IAMCEST. El sistema de
ambulancias desempefia un papel critico en la atencién precoz de los
pacientes con IAMCEST, ya que no solo es un medio de transporte,
sino también el lugar donde se produce el diagnéstico, la estratifica-
cién y el tratamiento inicial®”%4,

Todas las ambulancias del SEM deben estar equipadas con siste-
mas de monitorizaciéon de ECG, desfibriladores y, por lo menos, una
persona entrenada en soporte vital avanzado. La calidad de la aten-
ciéon médica depende del entrenamiento del personal responsable.
Todo el personal de las ambulancias debe estar entrenado para reco-
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Figura 2. Modos de presentacién de los pacientes, componentes del tiempo de isquemia y grafico de flujo para la seleccion de la estrategia de reperfusion. IAMCEST: infarto
agudo de miocardio con elevacion del segmento ST; ICP: intervencién coronaria percutanea; PCM: primer contacto médico; SEM: sistema de emergencias médicas. El modo re-
comendado para la presentacién del paciente es con la alerta del SEM (llamando al nimero nacional de emergencias 112 o a un niimero similar dependiendo de la regién).
Cuando el diagnéstico de IAMCEST se hace en un contexto prehospitalario (via el SEM) o en un centro sin ICP, la decisién sobre la estrategia de reperfusién se basa en el tiempo
estimado desde el diagnéstico y la reperfusién mediante ICP (paso de la guia). El retraso del sistema para los pacientes que avisan al SEM comienza en el momento de la alerta
telefonica, mientras que el PCM ocurre cuando el SEM llega al lugar donde se encuentra el paciente (tabla 4).

aSe debe trasladar a los pacientes que reciben fibrinolisis a un centro con capacidad de ICP inmediatamente después de la administracion del bolo de fibrinoliticos.

nocer los sintomas de un IAM, administrar oxigeno, aliviar el dolor y
proporcionar soporte vital basico®. El personal de ambulancias debe
saber registrar un ECG diagndstico e interpretarlo o, en caso contrario,
retransmitirlo para que personal con experiencia de la unidad de cuida-
dos coronarios u otro servicio puedan revisarlo y establecer el diagnés-
tico de IAMCEST. El personal paramédico entrenado para administrar
fibrinoliticos puede hacerlo de forma segura y efectiva®. Como la fibri-
nolisis prehospitalaria esta indicada para los pacientes que se presen-
tan precozmente cuando el tiempo desde el diagnéstico anticipado de
IAMCEST hasta la reperfusién mediante ICP es > 120 min®"%, esta reco-
mendado un entrenamiento continuo del personal paramédico para
realizar estas funciones, incluso en la era de la ICP primaria.

4.4.3. Organizacion en redes del tratamiento del IAMCEST

El tratamiento 6ptimo del IAMCEST debe basarse en la utilizacion
de redes entre hospitales con varios niveles de tecnologia conectados
por un servicio eficiente y priorizado de ambulancias. El objetivo de
estas redes es proporcionar una atencién médica 6ptima, reducir los
retrasos y, por lo tanto, mejorar los resultados clinicos. Los cardi6lo-

gos deberian colaborar activamente con todos los agentes implicados,
especialmente con los médicos de urgencias, a la hora de establecer
estas redes. Las principales caracteristicas de estas redes son:

« Definicion clara de las areas geograficas de responsabilidad.

» Protocolos escritos y compartidos, basados en la estratificacion del
riesgo y el transporte con personal médico, de enfermeria o para-
médico entrenado, en ambulancias o helicépteros adecuadamente
equipados.

» (lasificacién prehospitalaria de los pacientes con IAMCEST para su
traslado a centros adecuados, evitando hospitales sin capacidad de
ICP o sin un programa de ICP primaria con servicio ininterrumpido
(24 horas, 7 dias a la semana).

* Asullegada al hospital de destino, el paciente debe ser trasladado
inmediatamente al laboratorio de hemodinamica, sin pasar por el
servicio de urgencias.

« Los pacientes que se presenten en un hospital sin capacidad de ICP
y que estén esperando el transporte para ICP primaria o de rescate
tienen que ser atendidos en un drea adecuadamente monitorizada
y con el personal adecuado.
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» Siel diagnéstico no se ha realizado en la ambulancia y esta llega a
un hospital sin capacidad de ICP, la ambulancia debe esperar el
diagndstico y, si se confirma el IAMCEST, debe continuar el tras-
lado del paciente hasta un centro con capacidad de ICP.

Para maximizar la experiencia del personal, los centros con ICP
primaria deben trabajar sobre la base de disponibilidad permanente
para todos los pacientes con IAMCEST. Hay otros modelos, que no son
ideales, que incluyen rotaciones semanales o diarias de centros con
ICP primaria o multiples centros con capacidad de ICP en la misma
region. Se deberia permitir que los hospitales que no pueden ofrecer
un servicio 24 horas, 7 dias a la semana de ICP primaria realicen este
tipo de intervencién en pacientes que han ingresado por otra causa y
sufren IAMCEST durante el ingreso. No obstante, estos hospitales no
deberian ofrecer un servicio limitado al horario diurno (o dentro de
las primeras horas), ya que esto puede generar confusion entre los ope-
radores del SEM y puede afectar al tiempo diagnéstico de IAMCEST-
reperfusion y a la calidad de las intervenciones de los centros
especializados en ICP primaria con servicio 24 horas, 7 dias a la semana.
Por lo tanto, los SEM deben transportar a los pacientes con IAMCEST a
hospitales con un programa establecido de cardiologia intervencionista
disponible permanentemente y, si fuera necesario, sin pasar por un
hospital sin capacidad de ICP (si el tiempo de traslado se ajusta a los
limites recomendados para ICP primaria; véase la figura 3).

Las areas geograficas en que el tiempo esperado de traslado a un
centro con ICP primaria es superior al retraso maximo indicado en las

Aspectos logisticos de la atencion prehospitalaria

recomendaciones (figura 2) tienen que desarrollar sistemas de fibri-
nolisis rapida en el lugar del diagnéstico de IAMCEST, seguida del
traslado inmediato a centros con ICP primaria. Este tipo de redes
aumenta el porcentaje de pacientes que reciben reperfusién con el
minimo retraso posible!°°-12, Se debe cuantificar y comparar a inter-
valos regulares la calidad de la atencién, los retrasos y los resultados
clinicos para mejorar estos parametros.

4.4.3.1. Médicos de familia

En algunos paises, los médicos de familia desempefian un papel
fundamental en la atencién precoz del IAM y, a menudo, son los pri-
meros a los que acude el paciente.

Si los médicos de familia responden rapidamente, pueden ser muy
efectivos, ya que suelen conocer al paciente y pueden realizar e inter-
pretar el ECG. La primera tarea después del diagnéstico de IAMCEST
es alertar al SEM. Ademas, pueden administrar opidceos y farmacos
antitrombdticos (incluidos fibrinoliticos, si esta es la estrategia indi-
cada)y pueden realizar una desfibrilacién cuando sea necesario. En la
mayoria de los casos, sin embargo, la consulta con un médico de fami-
lia, en lugar de llamar directamente al SEM, aumenta el retraso pre-
hospitalario. Por lo tanto, en general, se debe instruir a la poblacién
para que llame al SEM antes que al médico de atencién primaria
cuando haya sintomas de un posible IAM.

5. TRATAMIENTO DE REPERFUSION

5.1. Seleccion de las estrategias de reperfusion

Recomendaciones Clase* Nivel®
— — - La tabla 4 muestra la definicién de los términos relacionados con
La atencién prehospitalaria de los pacientes con IAMCEST I B s A
- ; o el tratamiento de reperfusion.
debe basarse en redes de atencién regionales disefiadas R X . . .
para proporcionar tratamiento de reperfusién de manera La ICP primaria es el tratamiento de reperfusién preferido para los
expedita y eficaz, con un esfuerzo especial en hacer que pacientes con IAMCEST en las primeras 12 h tras el inicio de los sinto-
el mayor nimero de pacientes se beneficie de la ICP mas, siempre que se pueda realizar rdpidamente (120 min desde el
1 13100 . » . . . . .
primaria diagnoéstico de IAMCEST) por un equipo con experiencia (figura 2 y
Se recomienda que los centros con ICP primaria tengan I B figura 3). Este debe estar formado no solo por cardi6logos interven-
un servicio con capacidad ininterrumpida para realizar cionistas, sino también por personal de apoyo con un entrenamiento
esta intervencion sin retraso's103104
Se recomienda que los pacientes trasladados a un centro I B Tabla 4
con capacidad de ICP primaria no ingresen en urgencias Definicion de los términos relativos al tratamiento de reperfusiéon
ni en la UC/UCICy se los traslade directamente T T
al laboratorio de cateterismos®2107-110 Término Definicion
Se recomienda que el personal de ambulancias esté I C PCM Es el momento de la primera evaluacién del paciente
entrenado y equipado para identificar el IAMCEST (con realizada por un médico, personal paramédico u otro
ECG y telemetria, seglin sea necesario) y administrar el personal de urgencias, con capacidad para obtener
tratamiento inicial, incluida la fibrinolisis, cuando sea e interpretar el ECG y proporcionar intervenciones
preciso® iniciales (p. ej., desfibrilacién). El PCM puede ocurrir
R . en un contexto prehospitalario o a la llegada del
Se recomienda que todos los hospitales y SEM que ! € paciente al hosl:])?ital (ppej enel serviciogde urgencias)
atienden a pacientes con IAMCEST lleven un registro de i
los tiempos de retraso y realicen auditorias para alcanzar Diagnéstico El momento en que se interpreta el ECG de un
y mantener los objetivos de calidad'05-1%7 de IAMCEST paciente con sintomas de isquemia y elevacién
del to ST ivalent
Se recomienda que los SEM trasladen a los pacientes con I C ¢’ segmento >7 0 equivalente
IAMCEST directamente a un hospital con servicio de ICP ICP primaria La ICP emergente con balén, stent u otro dispositivo,
sin pasar antes por un centro sin ICP realizada en la ARI sin tratamiento fibrinolitico previo
Se recomienda que los SEM, los servicios de urgencias I C Estrategia de ICP Coronariografia emergente e ICP de la AR, si esta
y UC/UCIC tengan protocolos escritos actualizados para primaria indicada
la atenc19n de pacientes con l,A.MCEST’ prefe.r)lblemente ICP de rescate La ICP emergente que se realiza lo antes posible
compartidos por redes geograficas de atencién X .
en caso de fracaso del tratamiento fibrinolitico
se recomlenda. que los pacientes que se presentan l . Estrategia Coronariografia, seguida de ICP de la ARI si esta
en un centro sin ICP a las espera del traslado para ICP . by N . R
. . X sistematica de ICP  indicada, que tiene lugar 2-24 h después de la
primaria o de rescate sean atendidos en una zona con o
e X . . precoz fibrinolisis eficaz
monitorizacién adecuada (p. ej., servicio de urgencias,
UC/UCIC o unidad de cuidados intermedios) Estrategia Fibrinolisis combinada con ICP de rescate (en caso

ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién
del segmento ST; ICP: intervencién coronaria percutdnea; SMU: sistema
de emergencias médicas; UC: unidad coronaria; UCIC: unidad de cuidados
intensivos cardiol6gicos.

2Clase de recomendacién.

PNivel de evidencia.

farmacoinvasiva de fibrinolisis fallida) o estrategia sistematica de ICP

precoz (en caso fibrinolisis eficaz)

ARI: arteria responsable del infarto; ECG: electrocardiograma; IAMCEST:
infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; ICP: intervencién
coronaria percutanea; PCM: primer contacto médico; SEM: sistema de
emergencias médicas.
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Figura 3. Tiempos maximos de espera segin la seleccién de la estrategia de reperfusién para pacientes que se presentan via el SEM o en un centro sin ICP. El diagnéstico de
IAMCEST es el momento O en el reloj de la estrategia de reperfusién. La decision sobre la estrategia de reperfusion para pacientes que se presentan via el SEM (contexto extrahos-
pitalario) o en un centro sin ICP se basa en el tiempo estimado desde el diagnéstico de IAMCEST y la reperfusién mediante ICP. Los objetivos de tiempo desde el diagndstico de
IAMCEST representan el retraso maximo para realizar intervenciones especificas. ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST;

ICP: intervenci6n coronaria percutanea.

2En caso de contraindicacion para la fibrinolisis, traslado directo para estrategia de ICP primaria independientemente del tiempo hasta la ICP.
YE] objetivo de tiempo maximo desde el diagnéstico de IAMCEST hasta la administracién del bolo de fibrinoliticos es 10 min, aunque debe administrarse lo antes posible tras el

diagnéstico (y después de descartar posibles contraindicaciones).

adecuado. Los centros con un alto volumen de procedimientos de ICP
tienen menores tasas de mortalidad en los pacientes tratados con
ICP primaria™. Los datos de la practica clinica real confirman que
la ICP primaria se realiza mas rapidamente y tiene menor mortalidad
en centros con un alto volumen de casos'?. Los datos de estudios cli-
nicos aleatorizados han demostrado que, en centros con alto volumen
de casos y experiencia, cuando el retraso hasta el tratamiento es simi-
lar, la ICP primaria es superior a la fibrinolisis en la reduccién de la
mortalidad, los reinfartos o los ACV'>-""¢, En algunas circunstancias,
sin embargo, la ICP primaria no es una opcién inmediata y la fibrino-
lisis se puede iniciar inmediatamente. Se ha debatido ampliamente
en qué medida el retraso hasta la ICP reduce las ventajas de este trata-
miento frente a la fibrinolisis. No hay estudios que evalten especifica-
mente este tema, por lo que es preciso interpretar con cuidado los
datos de analisis post-hoc. En distintos estudios se ha calculado un
retraso hasta la ICP de 607, 110" y 120 min'®. Segtin los datos de
registros se ha estimado un retraso maximo de 114 min para pacien-
tes ingresados'”” y de 120 min para pacientes que se presentan en

centros sin ICP™?, Todos estos datos son antiguos y a los pacientes que
recibieron fibrinolisis no se los someti6 sistemdticamente a una
angiografia temprana, la cual mejora los resultados de los pacientes
tratados con fibrinolisis. En el reciente estudio STREAM, se aleatoriz6
a los pacientes con IAMCEST detectado precozmente pero sin posibi-
lidad de ICP inmediata a fibrinolisis inmediata o traslado para ICP pri-
maria'?. En ese estudio, el retraso medio hasta la ICP fue de 78 min, y
no se observaron diferencias en los resultados. Este Grupo de Trabajo
reconoce que la falta de datos de estudios contemporaneos no per-
mite establecer tiempos limite para escoger entre ICP o fibrinolisis.
Para simplificar, se ha escogido un tiempo absoluto desde el diagnés-
tico de IAMCEST hasta la reperfusién mediante ICP (es decir, hasta el
paso de la guia de la arteria responsable del infarto [ARI]), en lugar de
un tiempo relativo de retraso entre la ICP y la fibrinolisis. Este tiempo
limite es de 120 min. Dado que el limite maximo entre el diagnéstico
de IAMCEST y la administracién de un bolo de fibrinoliticos (véase
mas adelante) es de 10 min, el limite absoluto de 120 min correspon-
deria a un retraso de la ICP en la franja de los 110-120 min, el cual se
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sitda en los limites identificados en estudios antiguos y registros
como el retraso maximo para escoger una ICP107117-120,

Si la estrategia de reperfusion es la fibrinolisis, el objetivo es inyec-
tar el bolo de fibrinoliticos en los primeros 10 min tras el diagnéstico
de IAMCEST. Este tiempo se ha seleccionado con base en el tiempo
medio transcurrido desde la aleatorizacién hasta la administracién
del bolo de fibrinoliticos registrado en el estudio STREAM, que fue de
9 min™. En la edicién anterior de esta guia'??, el objetivo era de
30 min, aunque se calculé desde el PCM (y no desde el diagnéstico de
IAMCEST). El diagndstico de IAMCEST debe establecerse en los prime-
ros 10 min del PCM.

La figura 3 presenta los objetivos de tiempo para los pacientes aten-
didos en contextos prehospitalarios o en centros sin capacidad de ICP.

Si es posible, se debe administrar fibrinolisis para reducir el
tiempo hasta el tratamiento en contextos prehospitalarios (figura 2 y
figura 3)%121123, Tras la administracion de fibrinoliticos, los pacientes
deben ser trasladados lo antes posible a un centro con ICP. Esta indi-
cada una ICP de rescate en caso de fracaso de la fibrinolisis (resolu-
cién del segmento ST < 50% a los 60-90 min de la administracion de
fibrinoliticos) o cuando haya inestabilidad hemodinamica o eléctrica,
empeoramiento de la isquemia o dolor toracico persistente2124,
mientras que la ICP temprana sistematica esta indicada tras el éxito

Recomendaciones sobre el tratamiento de reperfusion

Recomendaciones Clase* Nivel®

El tratamiento de reperfusion esta indicado para todo I
paciente con sintomas de isquemia de duracién <12 h
y elevacién persistente del segmento ST"9138

La estrategia de ICP primaria es mas recomendable I
que la fibrinolisis siempre que se realice en los plazos
indicadosll4,116,139,l40

Si la ICP primaria no se puede realizar en los plazos I
recomendados tras el diagnoéstico de IAMCEST, se

recomienda la fibrinolisis en las primeras 12 h tras

la aparicién de los sintomas para los pacientes sin
contraindicaciones'07120122

En ausencia de elevacién del segmento ST, esta indicada I C
la estrategia de ICP primaria para pacientes con sospecha
de sintomas de isquemia en curso compatibles con IAM
y al menos 1 de los siguientes criterios:
— Inestabilidad hemodinamica o shock cardiogénico
- Dolor toracico presente o recurrente refractario
a tratamiento médico
- Arritmias potencialmente mortales o parada cardiaca
- Complicaciones mecanicas del [AM
- Insuficiencia cardiaca aguda
— Cambios dindmicos del segmento ST o de la onda
T, especialmente con elevacién intermitente del
segmento ST

Se recomienda angiografia temprana (primeras 24 h) en I C
caso de alivio completo de los sintomas y normalizacién

del segmento ST espontanea o tras la administraciéon de

nitroglicerina (siempre que no haya recurrencia de los

sintomas ni elevacién del segmento ST)

Para pacientes con sintomas mas de 12 h, esta indicada I C
la estrategia de ICP primaria en presencia de sintomas

compatibles con isquemia, inestabilidad hemodindmica

o arritmias potencialmente mortales'!

Debe considerarse la estrategia sistematica de ICP la B
primaria para pacientes que tardan en presentarse tras la
aparicion de los sintomas (12-48 h)133.134142

Para pacientes asintomaticos, no estd indicada la
estrategia sistematica de ICP de una ARI ocluida mas
de 48 h tras la presentacion del IAMCEST"5137

ARI: arteria responsable del infarto; ECG: electrocardiograma; IAM: infarto
agudo de miocardio; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del
segmento ST; ICP: intervencién coronaria percutinea.

2Clase de recomendacién.

PNivel de evidencia.

de la fibrinolisis (preferiblemente de 2 a 24 h tras la fibrinolisis; véase
el apartado 5.3)125-130,

Para los pacientes con una presentacion clinica compatible con
IAM y un comportamiento del segmento ST no interpretable mediante
ECG, como bloqueo completo de rama o marcapasos ventricular>>'31132,
estd indicada la estrategia de ICP primaria.

También hay acuerdo general en que la estrategia de ICP primaria
estd indicada para pacientes con sintomas de evolucién > 12 h y:
a) evidencia electrocardiografica de isquemia en curso; b) dolor tora-
cico presente o recurrente y cambios dindmicos en el ECG, y c¢) dolor
tordcico presente o recurrente y sintomas y signos de insuficiencia
cardiaca, shock o arritmias malignas. Sin embargo, no hay consenso
sobre los beneficios de la ICP en pacientes con evolucién > 12 h desde
el inicio de los sintomas, en ausencia de evidencia clinica o electrocar-
diografica de isquemia en curso. En pacientes asintomaticos, sin sin-
tomas persistentes después de 12-48 h de evolucidn, un estudio
aleatorizado pequefio (n = 347) mostré un menor dafio miocardico y
una mayor supervivencia a los 4 afios en los pacientes tratados con
ICP primaria, comparada con el tratamiento conservador solo™334, Sin
embargo, en pacientes estables con oclusion persistente de la ARI
3-28 dias después del IAM, el estudio OAT (n = 2.166) no observé un
beneficio clinico de las intervenciones coronarias sistematicas con
tratamiento médico, mas alla del obtenido con tratamiento médico
solamente®>3%, Un metanadlisis de estudios clinicos que analiz6 si la
recanalizacion tardia de una ARI ocluida es beneficiosa no mostré
beneficios de la reperfusién®’. Por lo tanto, no esta indicada la ICP
sistematica de una ARI ocluida en pacientes asintomdticos mas de
48 h después de la manifestacion de los sintomas. Estos pacientes
deben recibir un tratamiento similar al de aquellos con oclusién cré-
nica, para quienes se puede considerar la revascularizacién en pre-
sencia de sintomas o evidencia objetiva de viabilidad/isquemia del
territorio dependiente de la arteria ocluida’.

La tabla 5 resume los objetivos mas importantes relativos al
tiempo en la fase aguda del IAMCEST.

Tabla 5
Resumen de los objetivos mdas importantes relativos al tiempo

Intervalos Objetivos de tiempo

Tiempo maximo desde el PCM hasta el ECG y el <10 min

diagnostico*

Maéxima demora prevista entre el diagnéstico <120 min
de IAMCEST y la ICP primaria (paso de la guia)

para escoger entre la estrategia de ICP primaria

o fibrinolisis (si este plazo no se puede cumplir,

considere la administracién de fibrinolisis)

Maxima demora entre el diagnéstico de <60 min
IAMCEST y el paso de la guia en pacientes que

se presentan en un centro con ICP

Maxima demora entre el diagndstico de <90 min
IAMCEST y el paso de la guia en pacientes

trasladados

Maxima demora desde el diagnéstico de <10 min
IAMCEST hasta la administracién de un bolo

o infusién de fibrinolisis a pacientes que no

pueden cumplir los plazos indicados para la ICP

primaria

Maxima demora desde el inicio de la 60-90 min
fibrinolisis hasta la evaluacién de su efecto

(éxito o fracaso)

Maxima demora desde el inicio de la fibrinolisis 2-24h

hasta la angiografia (si la fibrinolisis fue eficaz)

ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién
del segmento ST; ICP: intervencién coronaria percutanea; PCM: primer
contacto médico.

*El ECG debe interpretarse inmediatamente.
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5.2. Intervencionismo coronario percutaneo
y tratamiento coadyuvante

5.2.1. Aspectos sobre el procedimiento de las intervenciones
coronarias percutaneas primarias

5.2.1.1. Via de acceso

En los Gltimos afios varios estudios han proporcionado evidencia
convincente a favor de la via de acceso radial como el acceso estandar
en pacientes con SCA sometidos a ICP primaria por operadores con
experiencia en esta técnica. El estudio MATRIX™ reclut6 a 8.404 pacien-
tes con SCA (el 48% con IAMCEST) aleatorizados a acceso radial o
femoral. El acceso radial se asocié con menores riesgos de hemorragia
en el lugar de la puncién, de complicaciones vasculares y de necesi-
dad de transfusién. Ademas, lo que es muy importante, también hubo
un beneficio significativamente mayor en la mortalidad de los pacien-
tes asignados al acceso radial, lo cual refuerza los resultados de los
estudios RIVAL y RIFLE-STEACS'. En el estudio MATRIX no se observé
una interaccion significativa entre el tipo de SCA y el beneficio del
tratamiento, lo cual indica que se puede extender con confianza los
resultados de esta investigacion al tratamiento de los pacientes con
IAMCEST.

5.2.1.2. Implante de stents en intervenciones percutdneas primarias

El implante de stents es la técnica de eleccion en las ICP primarias.
Comparado con la angioplastia de balén sola, el implante de stents
metalicos (SM) se asocia con un menor riesgo de reinfarto y revascu-
larizacion del vaso diana, pero no se asocia con una reduccién de la
tasa de mortalidad™®¥, En la ICP primaria, el uso de stents metalicos
farmacoactivos (SMFA) reduce el riesgo de repeticion de la revascula-
rizaciéon del vaso diana, comparado con los SM™8,

Se ha demostrado que los SMFA de nueva generacién son mas
seguros y que su eficacia es igual o mayor que la de los de primera
generacion, especialmente en lo que se refiere a un menor riesgo
de trombosis del stent e IAM recurrente. En 2 estudios recientes, el
COMFORTABLE-AMI'#® y EXAMINATION'>°, los SMFA de nueva
generacién se han demostrado superiores a los SM en pacientes
con IAM, sobre todo en cuanto a la necesidad de reintervencién.
Los datos de seguimiento a los 5 afios del estudio EXAMINATION,
que se han publicado recientemente, muestran una reduccién de la
mortalidad por todas las causas asociada con el uso de SMFA, com-
parado con los SM®'. En el estudio noruego NORSTENT'?, en el que
se aleatorizé a 9.013 pacientes sometidos a ICP (el 26% con
IAMCEST) a tratamiento con SMFA o SM, no hubo diferencias en la
variable primaria de valoracién (compuesta de muerte por cual-
quier causa o IAM espontaneo no mortal) tras un seguimiento
medio de 5 afios. Los SMFA, sin embargo, se asociaron con tasas
mas bajas de trombosis definitiva del stent (el 0,8 frente al 1,2%;
p = 0,0498) y de nueva revascularizacion de la lesiéon diana u otras
lesiones (el 16,5 frente al 19,8%; p < 0,001)'2.

Se ha investigado el aplazamiento del implante de stents en la ICP
primaria como una opcién para reducir la obstruccién microvascular
(OMV) y conservar la funcién microcirculatoria. En 2 estudios peque-
fios se observaron resultados opuestos del efecto de aplazar el
implante de stents en la OMV medida por resonancia magnética car-
diaca (RMC)'33%54, En el estudio DANAMI 3-DEFER™3, que incluyé a
1.215 pacientes con IAMCEST, el aplazamiento del implante de stents
(48 h después del procedimiento indice) no tuvo efecto alguno en el
resultado clinico primario (compuesto de mortalidad por todas las
causas, IAM no mortal o revascularizacién de lesiones en arterias no
culpables del IAM debido a isquemia). El aplazamiento del implante
de stents se asocié con mayor necesidad de revascularizacién del vaso
diana. Con base en estos hallazgos, no se recomienda aplazar sistema-
ticamente el implante de stents.

5.2.1.3. Aspiracién del trombo

Varios estudios a pequefia escala o unicéntricos y un metanalisis
de 11 estudios pequefios'® indican que el uso sistematico de la aspira-
cién manual del trombo puede aportar beneficios durante la ICP
primaria. Mas recientemente, 2 grandes estudios (> 10.000 y
> 7.000 pacientes) controlados y aleatorizados, con suficiente poten-
cia estadistica para detectar la superioridad de esta técnica frente a la
ICP convencional, no mostraron ningtn beneficio clinico con la estra-
tegia de aspiracién sistematica del trombo'7-¢°, En el estudio TOTAL
(n=10.732) surgié un problema de seguridad debido a un aumento
del riesgo de ACV'S'. En el subgrupo de pacientes con mayor carga
trombédtica (TIMI 2 3), la aspiracién del trombo se asocié con menos
muertes por causas cardiovasculares (170 [2,5%] frente a 205 [3,1%];
hazard ratio [HR] = 0,80; intervalo de confianza del 95% [1C95%], 0,65-
0,98; p =0,03) y mas ACV o accidentes isquémicos transitorios (55
[0,9%] frente a 34 [0,5%]; odds ratio [OR] = 1,56; 1C95%, 1,02-2,42; p =
0,04). Sin embargo, los valores de p para la interaccién fueron 0,32 y
0,34 respectivamente'®2,

En los estudios Taste'> y TOTAL™, el 1-5% de los pacientes inclui-
dos se paso de la ICP sola a la aspiracion del trombo. Con base en estos
datos y los resultados de un reciente metandlisis’®?, no se recomienda
la aspiracién sistematica del trombo, pero se puede considerar para
los casos de carga trombédtica residual alta después de la apertura
de la arteria con una guia o un balén.

5.2.1.4. Revascularizacion coronaria multivaso

La enfermedad multivaso es frecuente entre los pacientes con
IAMCEST (en aproximadamente el 50%)'63'4, Aunque siempre esta
recomendado tratar la ARI, la evidencia a favor de la revascularizacién
inmediata (preventiva) de otras estenosis coronarias significativas no
es convincente. Segiln datos publicados, los pacientes con EAC
extensa en vasos alejados de la ARI tienen tasas mds bajas de recupe-
racién del segmento ST y un pronéstico adverso tras la ICP primaria'®,
Los datos de los registros US National Cardiovascular Data Registry y
New York State’s Percutaneous Coronary Interventions Reporting System
indican que hay un aumento de los eventos adversos, incluida la
muerte, en pacientes tratados con revascularizacién multivaso inme-
diata, comparada con la ICP de la ARI solamente; se excluy6 del anali-
sis a los pacientes en shock cardiogénico65166,

Los estudios clinicos aleatorizados que se han realizado sobre este
tema son pequefios (entre 69 y 885 pacientes). En uno de ellos, se
aleatorizé a 214 pacientes con IAMCEST y enfermedad multivaso a
3 brazos: angioplastia de la ARI solamente, tratamiento simultaneo de
estenosis en otras arterias y revascularizacién programada de esteno-
sis en otras arterias. Tras una media de seguimiento de 2,5 afios, los
pacientes asignados al grupo de angioplastia solo de la ARI tuvieron
mas complicaciones cardiacas graves (MACE: muerte, reinfarto,
rehospitalizacién por SCA y nueva revascularizacién coronaria) que
los pacientes asignados a las otras estrategias'®’. Mas tarde, otros
4 estudios clinicos aleatorizados compararon la ICP solo de la ARI
frente a la revascularizacién completa: los estudios PRAMI (n = 465;
23 meses de seguimiento)'®s, CVvLPRIT (n = 296; 12 meses de segui-
miento)'®®, DANAMI-3-PRIMULTI (n = 627; 27 meses de
seguimiento)'”® y Compare-Acute (n = 885; 12 meses de segui-
miento)', La ICP de arterias no responsables del infarto se realiz
durante el procedimiento indice (PRAMI y Compare-Acute), como
procedimiento planificado durante el ingreso (DANAMI- 3-PRIMULTI)
o0 en cualquier momento antes del alta (ICP inmediata o planificada,
CvLPRIT). La indicacién de ICP en arterias no responsables del infarto
se guio por angiografia en estenosis > 50% (PRAMI), estenosis > 70%
(CvLPRIT) o mediante reserva fraccional de flujo (FFR) (DANAMI-3-
PRIMULTI y Compare-Acute). La variable principal de valoracién
(compuesta por diferentes variables) se redujo significativamente en
los grupos de revascularizacién completa de los 4 estudios. La morta-
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lidad total no fue estadisticamente diferente en ninguno de ellos. Las
repeticiones de la revascularizacién se redujeron significativamente
en los grupos de revascularizaciéon completa de los estudios PRAMI,
DANAMI- 3-PRIMULTI y Compare-Acute. El IAM no mortal se redujo
solamente en el grupo asignado a revascularizacién de arterias no
responsables del infarto del estudio PRAMI. La falta de un efecto signi-
ficativo del tratamiento de arterias no responsables en la mortalidad
o el IAM se confirmé en 3 metanalisis'’>' que no incluyeron el estu-
dio Compare-Acute y en otro'” que no incluy6 el estudio DANAMI-3-
PRIMULTI. Segtn estos datos, se debe considerar la revascularizacién
de arterias no responsables del infarto para pacientes con IAMCEST y
enfermedad multivaso antes de que reciban el alta hospitalaria.
Debido a que el momento 6éptimo para la revascularizacién (inme-
diata o planificada) no se ha estudiado adecuadamente, no se puede
establecer recomendaciones al respecto.

5.2.1.5. Balén de contrapulsacién intraadrtico

El estudio CRISP AMI no mostré beneficio alguno del uso sistema-
tico del bal6n de contrapulsacién intraaértico (BCIA), con un aumento
de las hemorragias en pacientes con IAM anterior sin shock'>; estos
hallazgos concuerdan con datos anteriores sobre el papel del BCIA en
pacientes de alto riesgo con IAMCEST sin shock cardiogénico'”®. Ade-
mads, un reciente estudio aleatorizado mostré que el BCIA no mejor6
los resultados en el IAM con shock cardiogénico'”’. El apoyo hemodi-
namico para pacientes en shock cardiogénico se trata en la secci6n 8.

Aspectos sobre el procedimiento de las ICP primarias

Recomendaciones Clase? Nivel®
Estrategia para la ARI

Estd indicada la ICP primaria de la AR["14116139.140 I

Se recomienda realizar una nueva I C

coronariografia seguida de ICP, si esta indicada, a
los pacientes con sintomas o signos de isquemia
residual o recurrente tras la ICP primaria

Técnica para la ARI

Se recomienda implantar stents (en lugar de
angioplastia con bal6én) para la ICP primaria'647

Se recomienda implantar SMFA de nueva
generacion, en lugar de SM para la ICP
primarial48—151.178,l79

Se recomienda el acceso radial, en lugar
del femoral, siempre que el operador tenga
experiencia con esta técnica43-145180

No se recomienda el uso sistematico de la
aspiracién de trombos'>715°

No se recomienda aplazar el implante de stents

Estrategia para ANRI

Debe considerarse revascularizar la
sistematicamente las lesiones en ANRI antes

del alta hospitalaria de los pacientes con

IAMCEST y enfermedad multivaso'67-17

Debe considerarse la ICP de ANRI durante el Ila C
procedimiento inicial en pacientes en shock

cardiogénico

Debe considerarse la CABG para pacientes Ila C

con isquemia y grandes dreas de miocardio en
peligro si la ICP de la ARI no se puede realizar

ARI: arteria responsable del infarto; ANRI: arteria no relacionada con el
infarto; CABG: cirugia de revascularizacién coronaria; IAMCEST: infarto agudo
de miocardio con elevaciéon del segmento ST; ICP: intervencién coronaria
percutanea; SMFA: stents metalicos farmacoativos.

2Clase de recomendacién.

PNivel de evidencia.

5.2.2. Farmacoterapia periprocedimiento
5.2.2.1. Inhibicion plaquetaria

Los pacientes que se someten a una ICP primaria deben recibir tra-
tamiento antiagregante plaquetario doble (TAPD), una combinacién
de acido acetilsalicilico (AAS) y un inhibidor del P2Y,,, y un anticoa-
gulante parenteral. El AAS puede administrarse por via oral, incluso
en comprimidos masticables, o por via i.v., para asegurar una inhibi-
cién completa de la agregacién plaquetaria dependiente del tro-
boxano A,. La dosis oral de AAS (formulacién sin cubierta entérica) es
preferiblemente de 150-300 mg. Hay pocos datos clinicos sobre la
dosis i.v. 6ptima. Dado que la biodisponibilidad del AAS es del 50%,
la dosis correspondiente seria de 75-150 mg. Sin embargo, los datos
farmacoldgicos indican que esta franja de dosis menores puede evitar
la inhibicién de la prostaciclina dependiente de la ciclooxigenasa-2.
Un estudio reciente ha mostrado que una dosis tinica de 250 0 500 mg
de AAS, comparada con una dosis oral de 300 mg, se asocié con una
inhibicién mas rapida y completa de la generacién de tromboxano y
la agregacion plaquetaria a los 5 min, con tasas comparables de com-
plicaciones hemorragicas'.

No hay suficiente evidencia sobre cudndo se debe iniciar la inhibi-
cién del P2Y,, en pacientes con IAMCEST. El ATLANTIC'® es el tinico
estudio aleatorizado que ha investigado la seguridad y la eficacia de
distintos momentos de inicio de la inhibicién del P2Y,, en pacientes
con IAMCEST. En ese estudio, se aleatoriz6 a los pacientes a recibir
ticagrelor durante el traslado a un centro con ICP primaria o inmedia-
tamente antes de la angiografia'®. La diferencia media de tiempo
entre las 2 estrategias de tratamiento fue de solo 31 min. El estudio no
cumplié los criterios predeterminados de valoracién en cuanto a la
resolucion de la elevacién del segmento ST o el flujo TIMI antes de
la intervencion. Las tasas de complicaciones hemorragicas mayores y
menores fueron idénticas en ambos brazos de tratamiento. Aunque
no hay evidencia sobre el beneficio clinico del pretratamiento con un
inhibidor del P2Y,, en este contexto, el inicio precoz de la inhibicién
del P2Y,, mientras se traslada al paciente a un centro con ICP primaria
es una practica comin en Europa y concuerda con los datos farmaco-
cinéticos. Ademas, segtin los datos de estudios observacionales y de
un estudio aleatorizado pequeiio, el tratamiento precoz con una dosis
alta de clopidogrel fue superior al tratamiento en el laboratorio de
hemodinamica®3-®>, En resumen, los datos apuntan a que es preferi-
ble la administracion precoz para obtener antes la eficacia del trata-
miento, especialmente en los casos de retrasos largos. Sin embargo,
cuando el diagnéstico de IAMCEST no esta claro, se puede considerar
la espera hasta conocer la anatomia para administrar la carga del inhi-
bidor del P2Y,,.

Los inhibidores del P2Y,, preferidos son prasugrel (dosis de carga
de 60 mg y 10 mg de mantenimiento 1 vez al dia por via oral) o
ticagrelor (dosis de carga de 180 mg por via oral y 90 mg de manteni-
miento 2 veces al dia). Estos firmacos tienen un inicio mas rapido de
la accién, mayor potencia y mejores resultados clinicos que el clopi-
dogrel'%187, E] prasugrel esta contraindicado para los pacientes con
antecedente de ACV o accidente isquémico transitorio y, general-
mente, su uso no se recomienda para pacientes de 75 o mas afios o
con peso corporal bajo (< 60 kg), ya que en estos subgrupos no se aso-
cia con un beneficio clinico neto. En caso de uso de prasugrel en este
tipo de pacientes, se recomienda emplear una dosis reducida
(5 mg)'®8, El ticagrelor puede causar disnea transitoria al inicio del tra-
tamiento, la cual no se asocia con anomalias pulmonares morfol6gi-
cas o funcionales y rara vez lleva a la interrupcién permanente del
tratamiento®. No se debe usar prasugrel y ticagrelor para pacientes
con ACV hemorragico previo ni pacientes con anticoagulacién oral o
con enfermedad hepatica moderada o grave.

Cuando estos farmacos no estén disponibles (o estén contraindica-
dos), en su lugar se puede emplear clopidogrel (600 mg por via
oral)™°. El clopidogrel no se ha comparado con placebo en ningin
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estudio de gran tamariio en el contexto de la ICP primaria, pero el régi-
men de mayor dosis (600 mg de dosis de carga y 150 mg de manteni-
miento durante la primera semana) fue superior al régimen de
300/150 mg en el subgrupo de pacientes sometidos a ICP del estudio
CURRENT-OASIS™, y se ha demostrado que una alta dosis de carga de
clopidogrel alcanza una inhibicién mas rapida del receptor de adeno-
sina difosfato. Todos los inhibidores del P2Y,, deben emplearse con
precaucién en pacientes con riesgo hemorragico alto o con anemia
significativa.

El cangrelor es un inhibidor i.v. reversible y potente del P2Y,, con
inicio e interrupcién de la accién muy rapidos. El cangrelor se evalud
en 3 estudios aleatorizados en los que se incluy6 a pacientes someti-
dos a ICP por angina estable o SCA y se comparé con clopidogrel o
placebo™'-%3, El andlisis conjunto de los 3 estudios mostré que el can-
grelor redujo las complicaciones isquémicas periprocedimiento a
costa de un aumento del riesgo hemorragico'. El hecho de que no se
emplearan otros inhibidores potentes del P2Y,, (prasugrel o ticagre-
lor) en pacientes con SCA, y que solo alrededor del 18% de los pacien-
tes presentaron IAMCEST'3, limita la aplicacion de los resultados al
tratamiento actual de pacientes con IAMCEST. No obstante, el uso de
cangrelor se puede considerar en el momento de la ICP para pacientes
que no hayan recibido pretratamiento con inhibidores del P2Y,, o que
no puedan ingerir firmacos por via oral.

No se ha demostrado beneficio alguno del uso sistematico prehos-
pitalario de inhibidores de la glucoproteina (GP) IIb/Illa antes de la ICP
primaria, comparado con el uso sistematico en el laboratorio de
hemodindmica y, ademas, aumenta el riesgo hemorragico'#>'%, El uso
durante el procedimiento de abciximab ademas de heparina no frac-
cionada (HNF) no mostré ningin beneficio, comparado con bivaliru-
dina'’. Se puede considerar razonable el uso de anti-GPIIb/Illa como
tratamiento de rescate en caso de evidencia angiografica de trombos
grandes, flujo lento o ausencia de reflujo y otras complicaciones
trombodticas, aunque esta estrategia no se ha probado en ningiin estu-
dio aleatorizado. En general y segin la evidencia disponible, no se
puede recomendar el uso sistematico de anti-GPIIb/Illa para la ICP
primaria. La administracién intracoronaria de anti-GPIIb/Illa no es
superior a la administracién i.v.'s,

5.2.2.2. Anticoagulacién

Las opciones de anticoagulacion para la ICP primaria incluyen HNF,
enoxaparina y bivalirudina. El uso de fondaparinux en el contexto de
la ICP primaria se ha asociado con dafio potencial en el estudio OASIS
6y, por lo tanto, no estd recomendado’®.

No se han realizado estudios clinicos controlados con placebo que
evalden el uso de HNF en la ICP primaria, aunque hay amplia expe-
riencia con este farmaco. La dosis debe seguir las recomendaciones
estandar para la ICP (es decir, un bolo inicial de 70-100 U/kg). No hay
datos sélidos que recomienden utilizar el tiempo de coagulacion acti-
vado para establecer la dosis o monitorizar la HNF, pero si se emplea,
no debe retrasar la recanalizacién de la ARI. Se ha comparado la
enoxaparina (bolo i.v. de 0,5 mg) con la HNF en un estudio aleatori-
zado y sin enmascaramiento, el ATOLL*, que incluy6 a 910 pacientes
con IAMCEST. La variable principal combinada formada por muerte a
los 30 dias, IAM, fracaso del procedimiento o hemorragia mayor no se
redujo significativamente (un 17% de reduccion relativa del riesgo; p =
0,063), pero hubo reducciones en la variable principal secundaria
combinada de muerte, IAM recurrente o SCA, o revascularizacién
urgente. Es importante sefialar que no se observé un aumento de las
hemorragias asociadas con enoxaparina respecto a la HNF?%, En el
analisis por protocolo del estudio ATOLL (el 87% de la poblacién del
estudio), la enoxaparina i.v. fue superior a la HNF en la reduccién de la
variable primaria de valoracién, las variables isquémicas, la mortali-
dad y las hemorragias mayores®'. En un metanalisis de 23 estudios
sobre ICP (30.966 pacientes, el 33% de ICP primaria), la enoxaparina se
asoci6 con una reduccién significativa de la mortalidad, comparada

con la HNF. Este efecto fue especialmente significativo en el contexto
de la ICP primaria y se asoci6 con una reduccién de las hemorragias
mayores?2, Con base en estos resultados, se debe considerar la admi-
nistraciéon de enoxaparina a pacientes con IAMCEST.

Cinco estudios aleatorizados y controlados compararon el efecto
de la bivalirudina frente a la HNF, con o sin el uso planificado de
anti-GPIIb/Illa en pacientes con IAMCEST97203-207 Un metanalisis
de esos 5 estudios no mostré ventaja alguna en cuanto a la morta-
lidad, pero si una reduccién del riesgo de hemorragias mayores, a
costa de un aumento del riesgo de trombosis aguda del stent?®, En el
reciente estudio MATRIX, que incluyé a 7.213 pacientes (el 56% con
IAMCEST), la bivalirudina no redujo la incidencia de la variable princi-
pal de valoracién (compuesta de muerte, IAM o ACV) comparada con
la HNF. La bivalirudina se asocié con tasas mas bajas de mortalidad
total y cardiovascular, menos hemorragias y mas trombosis definiti-
vas del stent?®, El analisis publicado recientemente sobre el subgrupo
de pacientes con IAMCEST ha confirmado la falta de interaccion esta-
distica entre el tipo de SCA y los resultados dentro de dicho estudio?".
El estudio MATRIX mostré que prolongar la infusién de bivalirudina
después de la ICP no mejora los resultados, comparada con la infusion
de bivalirudina solamente durante la ICP?®, Sin embargo, un anlisis
post-hoc indica que prolongar la administracién de bivalirudina a
dosis completas tras la ICP se asocia con el menor riesgo de complica-
ciones isquémicas y hemorragicas, lo cual esta en consonancia con la
ficha técnica de este farmaco?®. Con base en estos datos, se debe con-

Tratamiento antitrombético periprocedimiento y posprocedimiento para
pacientes tratados con ICP primaria?

Recomendaciones Clase® Nivel*

Tratamiento antiagregante plaquetario

Se recomienda la administracién de un inhibidor I
potente del P2Y,, (prasugrel o ticagrelor), o

clopidogrel si no se dispone de los anteriores o estan
contraindicados, antes de la ICP (o como muy tarde

en el momento de la ICP) y mantener el tratamiento

12 meses, excepto cuando haya contraindicaciones

(p. €j., riesgo hemorragico excesivo)86187

Se recomienda el AAS (oral o i.v. si el paciente es [ B
incapaz de ingerir) en cuanto sea posible
para pacientes sin contraindicaciones?32'

Debe considerarse la administraciéon de anti-GPIIb/Illa Ila C
como tratamiento de rescate si hay evidencia de falta

de restauracion del flujo miocardico (no-reflow)

o complicaciones trombéticas

Debe considerarse la administracién de cangrelor IIb
a los pacientes no tratados con un inhibidor de los
receptores del P2Y,,192194

Tratamiento anticoagulante

Se recomienda la anticoagulacién para todos los 1 C
pacientes, ademas del tratamiento antiagregante
durante la ICP primaria

Se recomienda el uso sistematico de HNF I C

Para pacientes con trombocitopenia inducida por I
heparina, se recomienda la administracién de bivalirudina
como anticoagulante durante la ICP primaria

Debe considerarse el uso sistematico Ila
de enoxaparina?0-202

Debe considerarse el uso sistematico Ila
de bivalirudina0®2's

No se recomienda el fondaparinux para la ICP B
primaria'®

AAS: acido acetilsalicilico; anti-GPIIb/Illa: inhibidores de la glucoproteina
[Ib/Illa; HNF: heparina no fraccionada; i.v.: intravenosa; ICP: intervencién
coronaria percutanea.

aLos regimenes de tratamiento se detallan en la tabla 6.

"Clase de recomendacién.

‘Nivel de evidencia.
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siderar la administracion de bivalirudina a pacientes con IAMCEST,
especialmente aquellos con riesgo hemorragico alto™”2'22, La bivali-
rudina esta recomendada para pacientes con trombocitopenia indu-
cida por heparina.

El tratamiento anticoagulante sistematico tras una ICP primaria no
estd indicado, excepto cuando haya una indicaciéon independiente
para anticoagulacion, ya sea a dosis completas (p. €j., por fibrilacion
auricular [FA], valvulas mecanicas o trombo en el VI)? o dosis profilac-
ticas para la prevencién de la tromboembolia venosa en pacientes que
requieran largo reposo en cama.

Tabla 6
Dosis del tratamiento antiagregante y anticoagulante combinados para
pacientes tratados con ICP primaria o no reperfundidos

Dosis del tratamiento combinado con antiagregantes y anticoagulacion
parenteral en la ICP primaria

Antiplaquetarios

AAS Dosis de carga de 150-300 mg oral o 75-250 mg
i.v. si la via oral no es posible, seguida de dosis
de mantenimiento de 75-100 mg/dia

Clopidogrel Dosis de carga de 600 mg oral, seguida de dosis

de mantenimiento de 75 mg/dia

Prasugrel Dosis de carga de 60 mg oral, seguida de dosis

de mantenimiento de 10 mg/dia

Para pacientes con peso corporal < 60 kg, se
recomienda una dosis de mantenimiento de 5 mg/dia
El prasugrel esta contraindicado para pacientes con
ACV previo. Para pacientes > 75 afios, generalmente
no se recomienda el prasugrel, pero debe emplearse
una dosis de 5 mg/dia si el tratamiento se considera
necesario

Ticagrelor Dosis de carga de 180 mg oral, seguida de dosis

de mantenimiento de 90 mg 2 veces al dia

Abciximab Bolo de 0,25 mg/kg i.v. e infusién de 0,125 pg/kg/min

(maximo de 10 pg/min) durante 12 h

Eptifibatida Bolo doble de 180 pg/kg i.v. (administrado en intervalos
de 10 min), seguido de infusién de 2,0 pg/kg/min

durante un maximo de 18 h

Tirofiban 25 pg/kg durante 3 min i.v., seguido de infusién de
mantenimiento de 0,15 pg/kg/min durante un maximo

de 18 h

Anticoagulacion parenteral

HNF Bolo i.v. de 70-100 Ul/kg cuando no se prevea la
administracion de anti-GPIIb/Illa
Bolo i.v. de 50-70 Ul/kg combinado con un anti-GPIIb/
Illa

Enoxaparina Bolo i.v. de 0,5 mg/kg

Bivalirudina Bolo i.v. de 0,75 mg/kg, seguido de infusién de
1,75 mg/kg/h hasta un maximo de 4 h después

del procedimiento

Dosis del tratamiento combinado con antiagregantes y anticoagulacion
parenteral para pacientes que no reciben tratamiento de reperfusion

Antiplaquetarios
AAS Dosis de carga de 150-300 mg oral seguida de dosis
de mantenimiento de 75-100 mg/dia
Clopidogrel Dosis de carga de 300 mg oral, seguida de dosis

de mantenimiento de 75 mg/dia

Anticoagulacion parenteral

HNF Mismas dosis que el tratamiento fibrinolitico (tabla 7)

Enoxaparina Mismas dosis que el tratamiento fibrinolitico (tabla 7)

Fondaparinux Mismas dosis que el tratamiento fibrinolitico (tabla 7)

AAS: acido acetilsalicilico; anti-GPIIb/Illa: inhibidores de la glucoproteina
IIb/1lla; HNF: heparina no fraccionada; i.v.: intravenosa; ICP: intervencién
coronaria percutanea.

5.2.2.3. Tratamientos para reducir el tamafio del infarto
y la obstruccién microvascular

El tamafio final del infarto y la OMV son importantes predictores
independientes de mortalidad a largo plazo e insuficiencia cardiaca
en los supervivientes a un IAMCEST?'62"7, La OMV se define como la
perfusién miocardica inadecuada que persiste después de la apertura
mecanica de la ARl y la causan varios factores®, La OMV se diagnos-
tica inmediatamente después de la ICP cuando el flujo TIMI angiogra-
fico tras el procedimiento es < 3 o en caso de flujo TIMI 3 cuando el
grado de blush miocardico es 0 o 1, o cuando la resolucién del seg-
mento ST a los 60-90 min del procedimiento es < 70%. Otras técnicas
no invasivas para diagnosticar la OMV son la RMC con realce tardio de
gadolinio (técnica preferida para la identificacién y cuantificacién
de la OMV), la ecocardiografia de contraste, la tomografia computari-
zada por emisién monofotdnica (SPECT) y la tomografia por emision
de positrones (PET)?. Distintas estrategias, como el poscondiciona-
miento coronario, el condicionamiento isquémico a distancia y la
administracién i.v. precoz de metoprolol, anti-GPIIb/Illa, firmacos
destinados a la integridad mitocondrial o las vias del 6xido nitrico,
adenosina, moduladores de la glucosa e hipotermia, entre otras, se
han demostrado beneficiosas en estudios preclinicos y clinicos a
pequeila escala?'7?'®, pero todavia no se dispone de un tratamiento
dirigido a reducir el dafio por isquemia/reperfusion (tamario del [AM)
que se asocie claramente con mejores resultados clinicos. La reduc-
cién del dafio por isquemia/reperfusién en general y la OMV en par-
ticular sigue siendo una necesidad sin resolver para mejorar la
funcién ventricular a largo plazo en el IAMCEST.

5.3. Fibrinolisis y estrategia farmacolodgica invasiva
5.3.1. Beneficios e indicaciones de la fibrinolisis

La fibrinolisis es una importante estrategia de reperfusion
cuando la ICP primaria no pueda realizarse dentro de los plazos
recomendados y previene 30 muertes prematuras por cada
1.000 pacientes tratados en las primeras 6 h tras el inicio de los sin-
tomas??°. El mayor beneficio absoluto se observa en pacientes con
alto riesgo, incluidos los ancianos, y cuando el tratamiento se aplica
menos de 2 h desde el inicio de los sintomas™#??', La fibrinolisis esta
recomendada en las primeras 12 h del inicio de los sintomas cuando
la ICP primaria no se pueda realizar en los primeros 120 min desde
el diagnéstico de IAMCEST (figura 3), siempre que no haya contrain-
dicaciones. Cuanto mas tarde se presente el paciente (especialmente
después de 3 h)?8120121 m3s se debe considerar trasladarlo para ICP
primaria (sin administracién de fibrinoliticos), ya que la eficacia y el
beneficio clinico de la fibrinolisis disminuyen a la vez que aumenta
el tiempo desde el inicio de los sintomas'®. En caso de que haya con-
traindicaciones para el tratamiento fibrinolitico, es importante
sopesar el efecto potencial de la fibrinolisis para salvar la vida del
paciente frente a sus efectos secundarios potencialmente mortales,
teniendo en cuenta otras alternativas de tratamiento, como la ICP
primaria pospuesta.

Las dosis de fibrinoliticos y tratamientos antitrombéticos se mues-
tran en la tabla 7.

5.3.2. Fibrinolisis prehospitalaria

En un metanalisis de 6 estudios aleatorizados (n = 6.434), la fibri-
nolisis prehospitalaria redujo la mortalidad temprana en un 17% com-
parada con la fibrinolisis en el hospital'?, especialmente cuando se
administré en las primeras 2 h desde el inicio de los sintomas. Estos
y otros datos respaldan el inicio prehospitalario del tratamiento fibri-
nolitico cuando esté indicada la estrategia de reperfusion99100237, E|
estudio STREAM mostré que la fibrinolisis prehospitalaria seguida de
ICP temprana se asoci6 a resultados clinicos similares al traslado del
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Tratamiento fibrinolitico

Recomendaciones

Clase* Nivel®

Cuando la fibrinolisis sea la estrategia de reperfusion, se recomienda iniciar este tratamiento lo antes posible tras el diagndstico

de IAMCEST, preferiblemente en el contexto prehospitalario?6-98123.222

Se recomienda la administracién de un farmaco especifico de la fibrina (tenecteplasa, alteplasa o reteplasa)??322 I

Debe considerarse el uso de media dosis de tenecteplasa para pacientes de edad > 75 afios'?! Ila

Tratamiento antiagregante combinado con fibrinolisis

Esta indicado el AAS oral o i.v.2"?

Esté indicado el clopidogrel ademas del AAS?25226

El TAPD (con AAS y un inhibidor del P2Y,) estd indicado hasta 1 afio para pacientes tratados con fibrinolisis y después ICP I

Tratamiento anticoagulante combinado con fibrinolisis

Se recomienda la anticoagulacién para pacientes tratados con fibrinolisis hasta la revascularizacién (si tiene lugar) o hasta 8 dias de la 1

estancia hospitalaria'#224227-233_E] farmaco anticoagulante puede ser:

e Enoxaparina i.v. seguida de s.c. (preferida en lugar de HNF)??7-232

« Bolo i.v. de HNF ajustado al peso, seguido de infusién?** 1 B
o Para los pacientes tratados con estreptoquinasa: bolo i.v. de fondaparinux, seguido de una dosis s.c. 24 h mas tarde!9233 Ila B
Traslado tras la fibrinolisis

Para todos los pacientes, esta indicado el traslado a un centro con capacidad de ICP inmediatamente después de la administracién I

de fibrinolisis'?'124126-130.234

Se recomienda la angiografia urgente seguida de ICP, si esta indicada, para pacientes con insuficiencia cardiaca o shock cardiogénico'2423% 1

Esta indicada la ICP de rescate inmediatamente después del fracaso de la fibrinolisis (resolucién del segmento ST < 50% a los 60-90 min) I

o en cualquier momento en caso de inestabilidad hemodindmica o eléctrica o empeoramiento de la isquemia'2"124236

Se recomienda la angiografia y la ICP de la AR, si procede, 2-24 h tras el éxito de la fibrinolisis'?-128234 I

Estdn indicadas la angiografia urgente y la ICP, si procede, en caso de recurrencia de la isquemia o evidencia de reoclusion tras el éxito 1 B

inicial de la fibrinolisis'2*

AAS: acido acetilsalicilico; ARI: arteria responsable del infarto; HNF: heparina no fraccionada; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento
ST; ICP: intervencién coronaria percutanea; i.v.: intravenoso; s.c. subcutaneo; TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble.

2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

<El clopidogrel es el inhibidor del P2Y,, de eleccién como tratamiento coadyuvante o después de la fibrinolisis, pero a las 48 h puede considerarse el cambio a

prasugrel/ticagrelor para los pacientes sometidos a ICP.

paciente para ICP primaria en pacientes con IAMCEST que se presen-
taron en las primeras 3 h desde el inicio de los sintomas y no pudieron
recibir ICP primaria en la primera hora tras el PCM'?23,

Si el personal médico o paramédico puede analizar el ECG en el
lugar del PCM o transmitir el ECG al hospital para su interpretacion,
esta recomendado iniciar el tratamiento fibrinolitico en el contexto
prehospitalario. El objetivo es iniciar el tratamiento fibrinolitico en
los primeros 10 min tras el diagnéstico de IAMCEST.

5.3.3. Coronariografia e intervencionismo coronario percutaneo
primario después de la fibrinolisis (estrategia farmacologica
invasiva)

Después de darle tratamiento fibrinolitico, se debe trasladar al
paciente a un centro con capacidad de ICP (figura 3). En caso de que
la fibrinolisis fracasara o si hubiera evidencia de reoclusién o rein-
farto con elevacion recurrente del segmento ST, estan indicadas la
angiografia urgente y la ICP de rescate'?*. En este contexto, la read-
ministracion de fibrinolisis no se ha demostrado beneficiosa y se
debe desaconsejar'?4, Aun cuando sea probable el éxito de la fibrino-
lisis (resolucién del segmento ST > 50% a los 60-90 min, arritmia
tipica de reperfusién y desaparicién del dolor toracico), se reco-
mienda una estrategia sistematica de angiografia precoz si no hay
contraindicaciones. Diversos estudios aleatorizados'26-228234239.240 y
metanalisis’?*'3° han demostrado que la angiografia precoz sistema-
ticamente tras la trombolisis con ulterior ICP (si es necesaria) reduce
las tasas de reinfarto e isquemia recurrente comparada con la estra-
tegia de «espera en observacion», en la que la angiografia y la revas-
cularizacién estan indicadas solo para los pacientes con isquemia
grave espontdnea o inducida, disfuncién del VI o con un test de

isquemia ambulatorio positivo. Los beneficios de la ICP precoz siste-
maticamente tras la fibrinolisis se han observado en ausencia de
aumento del riesgo de eventos adversos (ACV o hemorragia mayor)
y en distintos subgrupos de pacientes?*. Por lo tanto, la angiografia
precoz seguida de ICP (si estd indicada) es el estandar de atencién
recomendado después de una fiblinolisis con éxito (figura 3).

Un aspecto critico es el retraso 6ptimo entre la trombolisis y la ICP;
ha habido una gran variacién respecto a este tiempo de retraso en los
estudios clinicos, desde una media de 1,3 h en el estudio CAPITAL-
AMI*° hasta 17 h en los estudios GRACIA-123*y STREAM'™'. En un ana-
lisis conjunto de 6 estudios aleatorizados a nivel de paciente, la
angiografia muy precoz (< 2 h) tras la fibrinolisis no se asoci6 con un
aumento del riesgo de muerte o reinfarto a los 30 dias o de hemorra-
gia mayor hospitalaria, y un retraso < 4 h entre la aparicién de los
sintomas y la angiografia se asocié con una reduccién de la mortali-
dad o el reinfarto a los 30 dias y al afio y de la isquemia recurrente a
los 30 dias'. Con base en este analisis y estudios clinicos que tuvie-
ron un retraso medio entre el inicio de la fibrinolisis y la angiografia
de 2-17 h?1126-128 se recomienda una ventana de tiempo de 2-24 h
desde el éxito de la fibrinolisis.

5.3.4. Comparacion de farmacos fibrinoliticos

Es preferible el uso de un farmaco especifico para la fibrina?*. El
bolo tnico ajustado por peso del activador del plasminégeno tisular-
tenecteplasa (TNK-tPA) es equivalente a la pauta acelerada de tPA en
cuanto a la mortalidad a los 30 dias y es mas seguro para la preven-
cion de hemorragias no cerebrales, se asocia con una menor necesi-
dad de transfusion sanguinea y es mas facil de utilizar en el contexto
prehospitalario?.



el8 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2017;70(12):1082.e1-e61

Tabla 7
Dosis del tratamiento fibrinolitico y antitrombético combinado

Farmaco Tratamiento inicial

Contraindicaciones especificas

Dosis del tratamiento fibrinolitico

Estreptocinasa 1,5 millones de unidades en 30-60 min i.v.

Tratamiento previo con estreptoquinasa
o anistreplasa

Alteplasa (tPA) Bolo i.v. de 15 mg y después 0,5 mg/kg i.v. durante 60 min (hasta 35 mg)

0,75 mg/kg en 30 min (hasta 50 mg)

Reteplasa (rPA) Bolo i.v. de 10 unidades + 10 unidades administradas con 30 min de separacién

Bolo i.v. Ginico:
30 mg (6.000 UI), peso < 60 kg
35 mg (7.000 Ul), peso entre 60 y < 70 kg
40 mg (8.000 UI), peso entre 70 y < 80 kg
45 mg (9.000 UI), peso entre 80 y < 90 kg
50 mg (10.000 UI), peso > 90 kg
Se recomienda reducir la dosis a la mitad para los pacientes de 75 o mas afios'?'

Tenecteplasa (TNK-tPA)

Dosis del tratamiento antiagregante combinado

AAS Dosis inicial de 150-300 mg oral (o 75-250 mg i.v. si no es posible la ingesta oral),
seguida de dosis de mantenimiento de 75-100 mg/dia
Clopidogrel Dosis de carga de 300 mg oral, seguida de dosis de mantenimiento de 75 mg/dia.

En pacientes > 75 afios, dosis de carga de 75 mg seguida de una dosis de
mantenimiento de 75 mg/dia

Dosis del tratamiento anticoagulante combinado

Enoxaparina Pacientes menores de 75 afios:
Bolo i.v. de 30 mg seguido 15 min mads tarde de 1 mg/kg s.c. cada 12 h hasta la
revascularizacién o el alta, durante un maximo de 8 dias. Las primeras 2 dosis
s.c. no deben exceder los 100 mg cada una
Pacientes de 75 o mads afios:
No administre bolo i.v.; comience con primeras dosis s.c. de 0,75 mg/kg, con un
maximo de 75 mg por inyeccién para las primeras 2 dosis
Para pacientes con TFGe < 30 ml/min/1,73 m?, independientemente de la edad, las
dosis s.c. se administran una vez cada 24 h
HNF Bolo i.v. de 60 Ul/kg con un maximo de 4.000 Ul, seguido de infusién i.v. de 12 Ul/

kg con un maximo de 1.000 Ul/h durante 24-48 h. El objetivo de TTPa es 50-70 s
0 1,5-2,0 veces el tiempo de control; se monitorizara alas 3,6,12y 24 h

Fondaparinux (solo con Bolo i.v. de 2,5 mg seguido de una dosis s.c. de 2,5 mg una vez al dia hasta 8 dias

estreptoquinasa) o el alta hospitalaria

AAS: acido acetilsalicilico; HNF: heparina no fraccionada; i.v.: intravenoso; rPA: activador del plasminégeno recombinante; s.c.: subcutaneo; TFGe: tasa de filtrado
glomerular estimada; tPA: activador del plasminégeno tisular; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado; Ul: unidades internacionales.

5.3.5. Tratamiento antiagregante y anticoagulacion coadyuvante

Hace unos afios, un estudio mostré que los beneficios del AAS y los
fibrinoliticos (como la estreptoquinasa) son aditivos?'. La primera
dosis de AAS debe masticarse o administrarse por via i.v. y, posterior-
mente, se debe administrar una dosis menor por via oral diariamente
(75-100 mg). El clopidogrel afiadido al AAS reduce el riesgo de com-
plicaciones cardiovasculares y de mortalidad total en pacientes trata-
dos con fibrinolisis??>?26, y se debe combinar con AAS como
coadyuvante al tratamiento fibrinolitico. El prasugrel y el ticagrelor
no se han investigado como coadyuvantes de la fibrinolisis. No hay
evidencia de que la administracion de anti-GPIIb/Illa mejore la perfu-
sién miocardica o los resultados en pacientes tratados con fibrinolisis,
y las hemorragias podrian aumentar?#. La anticoagulacién parenteral
debe administrarse preferiblemente hasta la revascularizacién (si se
lleva a cabo). En otros casos, debe administrarse durante al menos
48 h o todo el ingreso hospitalario, hasta 8 dias. A pesar de un
aumento del riesgo de hemorragia mayor, el beneficio clinico neto fue
mas favorable con enoxaparina que con la HNF en el estudio ASSENT-3
(n=6.095)*". En el gran estudio EXTRACT-TIMI-25 (n = 20.506), se
administré una dosis menor de enoxaparina a pacientes de edad
> 75 afios o con funcién renal disminuida (aclaramiento de creatinina
estimado < 30 ml/min). La enoxaparina se asocié con una reduccién
del riesgo de muerte y reinfarto a los 30 dias cuando se comparé con
la dosis de HNF ajustada por peso, pero a expensas de un aumento
significativo de las complicaciones hemorragicas no cerebrales. El
beneficio clinico neto (ausencia de muerte, infarto no mortal y hemo-

rragia intracraneal) favorecid el uso de enoxaparina??*2%®, Por tltimo,
en el gran estudio OASIS-6 se demostré que el fondaparinux es supe-
rior al placebo y la HNF para la prevencién de la muerte y el rein-
farto'#%2*, sobre todo en pacientes que recibieron estreptoquinasa.

En un estudio clinico de gran tamafio con estreptoquinasa®®, se
observé un nimero significativamente menor de reinfartos con biva-
lirudina administrada durante 48 h comparada con HNF, pero a costa
de un aumento pequeifio y no significativo de las complicaciones
hemorragicas no cerebrales. La bivalirudina no se ha estudiado con
farmacos especificos de la fibrina. Por lo tanto, no hay evidencia que
respalde el uso de inhibidores directos de la trombina como trata-
miento coadyuvante a la fibrinolisis.

La tenecteplasa i.v. ajustada por peso, el AAS y el clopidogrel por
via oral y la enoxaparina i.v. seguida de administracion s.c. hasta el
momento de la ICP (revascularizacién) constituyen la combinacién
antitromboética mas ampliamente estudiada como parte de la estrate-
gia farmacoinvasiva'?1126128:242244,

5.3.6. Riesgos de la fibrinolisis

El tratamiento fibrinolitico se asocia con un exceso de riesgo,
pequefio pero significativo, de accidentes cerebrovasculares atribui-
bles en gran medida a hemorragias cerebrales que ocurren durante el
primer dia de tratamiento??. La edad avanzada, el bajo peso corporal,
el sexo femenino, la enfermedad cerebrovascular previa y la hiperten-
sion sistolica y diastélica durante el ingreso son predictores significa-
tivos de hemorragia intracraneal®®. En los Gltimos estudios clinicos, la
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hemorragia intracraneal ocurri6 en un 0,9-1,0% del total de la pobla-
cién estudiada’??23245 En el estudio STREAM, el exceso inicial de
hemorragia intracraneal en pacientes de edad > 75 afios se redujo tras
la enmienda del protocolo en que la dosis de tenecteplasa se redujo al
50%. Los datos de diversos estudios indican que las hemorragias
mayores no cerebrales ocurren en un 4-13% de los pacientes trata-
dos'21223.224246 [ 3 administracion de estreptoquinasa se puede asociar
a hipotensién, pero las reacciones alérgicas graves ocurren rara vez.
Se debe evitar la readministracién de estreptoquinasa porque los
anticuerpos pueden afectar a su actividad y por el riesgo de reac-
ciones alérgicas.

5.3.7. Contraindicaciones para el tratamiento fibrinolitico

La reanimacién corta y efectiva no es una contraindicacion para el
tratamiento fibrinolitico. En pacientes con parada cardiaca refractaria,
el tratamiento fibrinolitico no es efectivo y aumenta el riesgo hemo-
rragico, por lo que no estd recomendado. La reanimacién prolongada
o traumatica, aunque sea efectiva, aumenta el riesgo hemorragico y es
una contraindicacién relativa para la fibrinolisis?¥. La tabla 8 incluye
las contraindicaciones absolutas y relativas para el tratamiento fibri-
nolitico.

Tabla 8
Contraindicaciones para el tratamiento fibrinolitico

Absolutas

Hemorragia intracraneal previa o ACV de origen desconocido en cualquier
momento

ACV isquémico en los 6 meses precedentes

Daiio del sistema nervioso central o neoplasias o malformacién
arteriovenosa

Traumatismo/cirugia/lesién craneal importante y reciente (en el mes
anterior)

Hemorragia gastrointestinal en el Gltimo mes

Trastorno hemorragico conocido (excluida la menstruacién)

Diseccién adrtica

Punciones no compresibles en las Gltimas 24 h (p. ej., biopsia hepatica,
puncién lumbar)

Relativas

Accidente isquémico transitorio en los 6 meses precedentes

Tratamiento anticoagulante oral

Gestacion o primera semana posparto

Hipertension refractaria (PAS > 180 o PAD > 110 mmHg)

Enfermedad hepatica avanzada

Endocarditis infecciosa

Ulcera péptica activa

Reanimacién prolongada o traumatica

ACV: accidente cerebrovascular; PAD: presion arterial diastélica; PAS: presion
arterial sistoélica.

5.4. Cirugia de revascularizacion coronaria

Se debe considerar la cirugia de revascularizacién coronaria
(CABG) urgente para pacientes con ARI permeable pero con una ana-
tomia no apta para ICP y pacientes con una importante drea de mio-
cardio en peligro o en shock cardiogénico?*. Para los pacientes con
complicaciones mecanicas relacionadas con el IAM que requieren
revascularizacién coronaria, la CABG esta recomendada en el
momento de la reparacién. La cirugia coronaria urgente no se suele
realizar en pacientes con IAMCEST en los que ha fallado la ICP o con

una oclusién coronaria no tratable con ICP, ya que los beneficios de la
revascularizacién quirdrgica en estos casos son inciertos. Debido a
que el retraso hasta la reperfusién quirdrgica es largo, la probabilidad
de salvar el miocardio y mejorar el prondstico es baja y los riesgos
quirdrgicos, grandes.

En ausencia de datos de estudios aleatorizados, el momento
6ptimo para realizar una CABG no urgente en pacientes estables tras
un IAM se debe determinar en cada caso. En una revisién de las altas
hospitalarias del estado de California, se comparé a pacientes someti-
dos a CABG precoz (< 3 dias; n = 4.676) frente a CABG aplazada
(2 3 dias; n = 4.800) tras un IAM?*, Los pacientes sometidos a CABG
precoz tuvieron una tasa de mortalidad mas alta (mortalidad sin ajus-
tar, el 5,6 frente al 3,8%; OR ajustada por tendencia = 1,40; IC95%,
1,12-1,74; p < 0,001), con mayor mortalidad entre los pacientes inter-
venidos el mismo dia del IAM (8,2%). No obstante, no se establecid
diferencia alguna entre los pacientes con IAMSEST o con IAMCEST, y
los pacientes en mayor riesgo tenian mas probabilidades de que los
trataran mas rapidamente. Se debe operar lo antes posible a los
pacientes con deterioro hemodinamico o con riesgo de episodios
isquémicos recurrentes (pacientes con areas grandes de miocardio en
peligro debido a una estenosis coronaria critica o isquemia recu-
rrente), sin esperar a que se recupere completamente la funcién pla-
quetaria tras la interrupcion del TAPD. Para el resto de los pacientes,
es aconsejable esperar 3-7 dias (por lo menos 3 dias tras la interrup-
cién de ticagrelor'®”25, 5 dias para el clopidogrel y 7 dias para el pra-
sugrel)’, mientras que se recomienda continuar con el AAS*'. Después
de la cirugia, la primera dosis de AAS se debe administrar a las 6-24 h
siempre que no haya hemorragia en curso?>22%,

6. TRATAMIENTO DURANTE LA HOSPITALIZACION
Y AL ALTA

6.1. Unidad coronariafunidad de cuidados intensivos
cardioldgicos

Después del tratamiento de reperfusion, se recomienda ingresar a
los pacientes con JAMCEST en la UC/UCIC o una unidad equivalente
que pueda ofrecer monitorizacién continua y atencién especializada.
El personal debe estar plenamente familiarizado con el tratamiento
del SCA, las arritmias, la insuficiencia cardiaca, la asistencia mecanica
circulatoria, la monitorizacién hemodinamica invasiva y no invasiva
(presiones arteriales y pulmonares), la monitorizacién respiratoria, la
ventilacién mecanica y las técnicas de enfriamiento corporal. La uni-
dad debe ser capaz también de tratar a pacientes con enfermedad
renal y pulmonar grave. La organizaciéon deseable de la UC/UCIC, su
estructura y sus criterios de funcionamiento se han descrito en un
documento de posicionamiento de la ESC/ACCA?>,

6.2. Monitorizacion

La monitorizacién electrocardiografica de las arritmias y de las
desviaciones del segmento ST debe prolongarse, como minimo, 24 h
desde el inicio de los sintomas en todo pacientes con IAMCEST. Se
debe considerar una monitorizacién mas prolongada para pacientes
con riesgo moderado-alto de arritmias cardiacas, es decir, los pacien-
tes con 1 0 mas de los siguientes criterios: inestabilidad hemodina-
mica, arritmias importantes, FEVI < 40%, reperfusion fallida, estenosis
coronarias criticas en vasos importantes o complicaciones relaciona-
das con la ICP. La posterior monitorizacion de las arritmias depende
de la estimacion del riesgo. Cuando el paciente abandona la UC/UCIC
o0 equivalente, se debe proseguir la monitorizacién por telemetria. Se
recomienda que personal adecuadamente equipado y entrenado en el
manejo de arritmias potencialmente mortales y parada cardiaca
acompailen al paciente en el traslado entre instalaciones hospitala-
rias durante la ventana de tiempo en la que requiere la monitoriza-
ci6én continua del ritmo cardiaco.
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6.3. Movilizacion

Para la mayoria de los pacientes se recomienda la ambulacién pre-
coz (dia 1), la cual se facilita con el acceso radial de la ICP. Los pacien-
tes con dafio miocardico extenso, insuficiencia cardiaca, hipotensiéon
o arritmias podrian permanecer acostados inicialmente antes de que
se evalde la funcién miocardica y se alcance la estabilizacién clinica.
En algunas ocasiones, los pacientes con infartos extensos o complica-
ciones graves podrian necesitar un reposo mas largo dependiendo de
los sintomas y su capacidad fisica.

6.4. Duracion del ingreso

La duracién 6ptima del ingreso en la UC/UCICy en el hospital debe
establecerse en cada caso particular considerando el riesgo cardiaco,
las comorbilidades, el estado funcional y el apoyo social del paciente.
La generalizacion del éxito del tratamiento de reperfusion y del cono-
cimiento de la anatomia coronaria ha llevado a una reduccién progre-
siva de la duracién del ingreso después del IAMCEST, con reducciones
significativas en la mortalidad a los 30 dias, lo cual indica que el alta
temprana no se asocia con la mortalidad tardia?3>2%, Varios estudios
clinicos han mostrado que los pacientes con riesgo bajo e ICP primaria
efectiva y revascularizacién completa pueden recibir el alta de forma
segura en los dias 2 o0 3 después de la [CP?°%2%2, Se puede identificar a
los pacientes candidatos para el alta temprana después de un
IAMCEST empleando criterios simples, como los del PAMI-II o el
indice Zwolle de ICP primaria, u otros criterios?725, Los criterios del
PAMI-II designan como paciente con bajo riesgo a aquel de edad
< 70 afios, con FEVI > 45%, enfermedad de 1 o 2 vasos, ICP efectiva 'y
ausencia de arritmias persistentes. No obstante, un ingreso hospitala-

Aspectos logisticos de la hospitalizacion

Recomendaciones Clase* Nivel®

Todos los hospitales que participen en la asistencia I C
de pacientes con IAMCEST deben tener una UC/UCIC

equipada para ofrecer todos los aspectos de la atencién a

los pacientes con IAMCEST, incluido el tratamiento de la

isquemia, la insuficiencia cardiaca grave, las arritmias y

las comorbilidades habituales

Retorno del paciente al hospital de referencia sin ICP

Se considera apropiado trasladar el mismo dia a Ila C
pacientes seleccionados tras el éxito de la ICP, es decir,

los que no tengan isquemia miocardica en curso,

arritmia o inestabilidad hemodindmica, no requieran

asistencia mecanica o vasodilatadores ni necesiten

revascularizacién adicional temprana®®?

Monitorizacién

Estd indicada la monitorizacién con ECG un minimo I C
de 24 h para todo paciente con IAMCEST

Duracion del ingreso en la unidad coronaria

Los pacientes sometidos a una terapia de reperfusion I C
efectiva y sin complicaciones clinicas deben mantenerse

en la UC/UCIC un minimo de 24 h siempre que sea

posible, y después se puede trasladarlos a una cama

monitorizada otras 24-48 h

El alta precoz (a las 48-72 h) se considera razonable Ila
para pacientes con bajo riesgoc seleccionados tras

haber organizado la rehabilitacién y el seguimiento
adecuado5257,259—262,264,265

FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo; IAMCEST: infarto agudo
de miocardio con elevacion del segmento ST; ICP: intervencién coronaria
percutanea; UC: unidad coronaria; UCIC: unidad de cuidados intensivos
cardiolégicos.

Clase de recomendacién.

PNivel de evidencia.

‘Por ejemplo, segin los criterios PAMI-II: edad < 70 afios, FEVI > 45%,
enfermedad de 1 o 2 vasos, ICP eficaz y ausencia de arritmias persistentes.

rio corto implica poco tiempo para instruir al paciente y ajustar las
dosis de los tratamientos de prevencién secundaria. Por lo tanto, estos
pacientes deben tener programada un consulta con el cardiélogo, el
médico de atencién primaria o enfermeria especializada después del
alta y se debe incluirlos rapidamente en un programa de rehabilita-
cidn, ya sea hospitalario o forma ambulatorio.

El traslado precoz (el mismo dia) del paciente a un hospital local
después de una ICP primaria efectiva es hoy una practica habitual. El
traslado precoz es factible y seguro para algunos pacientes seleccio-
nados —sin signos o sintomas de isquemia miocardica en evolucién,
sin arritmias, hemodindmicamente estables, que no requieren apoyo
vasoactivo o mecanico y que no estan programados para revasculari-
zacién posterior— con monitorizacién y supervision?63,

6.5. Subgrupos especiales de pacientes

Algunos subgrupos especificos de pacientes merecen una conside-
racion especial.

6.5.1. Pacientes en tratamiento anticoagulante

Muchos pacientes que se presentan con IAMCEST estan en trata-
miento anticoagulante oral o van a requerir anticoagulacién a largo
plazo mas tarde. La adicién de TAPD a la anticoagulacién oral aumenta
de 2 a 3 veces el riesgo de complicaciones hemorragicas, comparada
con el tratamiento anticoagulante solo266-269,

Tratamiento durante el IAMCEST. Dado que la anticoagulacién oral
es una contraindicacién relativa para la fibrinolisis, cuando estos
pacientes se presentan con IAMCEST, se debe referirlos directamente
a ICP primaria, independientemente del tiempo de espera que se anti-
cipe hasta la reperfusién mediante ICP. Los pacientes deben recibir
una dosis adicional de anticoagulacién parenteral, independiente-
mente del tiempo transcurrido desde la Gltima dosis de anticoagula-
cion oral. Se debe evitar el uso de anti-GPIIb/IIla. Se debe administrar
una dosis de carga de AAS como para todo paciente con IAMCEST y el
clopidogrel es el inhibidor del P2Y,, de eleccién (dosis de carga,
600 mg) antes o, como muy tarde, en el momento de la ICP. El prasu-
grel y el ticagrelor no estan recomendados. Siempre que sea posible,
no se debe interrumpir el régimen anticoagulante crénico durante el
ingreso. Esta recomendado administrar un inhibidor de la bomba de
protones (IBP) para la proteccién gastrica.

Mantenimiento de la anticoagulacion después del IAMCEST. En gene-
ral, continuar la anticoagulacién oral de pacientes con una indicacién
de TAPD (p. ej., tras un IAMCEST) requiere una evaluacién cuidadosa y
solo se debe mantener cuando haya evidencia firme, teniendo en
cuenta el riesgo isquémico y hemorragico. Existe una considerable
superposicion de los factores de riesgo asociados con las complicacio-
nes isquémicas y hemorragicas. En cuanto al riesgo hemorragico, se
dispone de distintas escalas que son superiores a la CHA,DS,-VAS,
(insuficiencia cardiaca, hipertensién, edad > 75 afios [doble], diabetes,
ACV [doble]-enfermedad vascular, edad de 65-74 afios y sexo feme-
nino) para la prediccién del riesgo hemorragico?7°?"1,

Para la mayoria de los pacientes, se debe considerar el tratamiento
triple (anticoagulacién, AAS y clopidogrel) durante 6 meses. Después,
se considerara la anticoagulacién oral mas AAS o clopidogrel durante
otros 6 meses. Al cabo de 1 afio estd indicado mantener solamente la
anticoagulacién oral. En los casos de riesgo hemorragico alto, el trata-
miento triple se puede limitar a 1 mes después del IAMCEST, conti-
nuando el tratamiento doble (anticoagulacién oral mas AAS o
clopidogrel) hasta 1 afio y, a partir de entonces, solo la anticoagula-
cién>”.

La dosis de anticoagulaciéon se debe monitorizar cuidadosamente
con un objetivo de la razén internacional normalizada (INR) en los
valores inferiores de la banda recomendada. Cuando no se empleen
los nuevos anticoagulantes orales no antagonistas de la vitamina K
(NACO), se debe administrar la dosis efectiva mds baja para la preven-



Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2017;70(12):1082.e1-e61 e21

Tabla 9

Dosis de farmacos antitrombéticos recomendadas para el tratamiento agudo de pacientes con enfermedad renal crénica

Farmaco Funcidon renal normal y ERC de grado 1-3 (TFGe > 30 ml/min/1,73 m?) ERC de grado 4 ERC de grado 5
(TFGe 15-30 ml/min/1,73 m?)  (TFGe < 15 ml/min/1,73 m?)
AAS Dosis de carga de 150-300 mg seguida de dosis de mantenimiento Sin ajuste de dosis Sin ajuste de dosis
de 75-100 mg/dia
Clopidogrel Dosis de carga de 300-600 mg oral, seguida de 75 mg/dia Sin ajuste de dosis No hay informacién
Ticagrelor Dosis de carga de 180 mg oral, seguida de 90 mg 2 veces al dia Sin ajuste de dosis No recomendado
Prasugrel Dosis de carga de 60 mg oral, seguida de 10 mg/dia Sin ajuste de dosis No recomendado

Enoxaparina
de 75 o mas afios

1 mg/kg s.c. 2 veces al dia; 0,75 mg/kg s.c. 2 veces al dia para pacientes

1 mg/kg s.c. 1 vez al dia No recomendado

HNF Antes de la coronariografia:
Bolo i.v. de 60-70 Ul/kg (max. 5.000 UI) e
Infusién (12-15 Ul/kg/h, maximo 1.000 Ul/h)
Objetivo de TTPa: 1,5-2,0 veces el control
Durante la ICP:

Sin ajuste de dosis Sin ajuste de dosis

70-100 Ul/kg i.v. (50-70 Ul/kg en caso de uso concomitante de anti-GPIIb/Illa)

Fondaparinux 2,5 mgs.c. 1 vez al dia

No se recomienda si TFGe No recomendado

<20 ml/min/1,73 m? o dialisis

Bivalirudina Bolo i.v. de 0,75 mg/kg, infusién de 1,75 mg/kg/h

No recomendado No recomendado

Si TFGe > 30 y < 60 ml/min/1,73 m?, reduzca la dosis de la infusién

a 1,4 mg/kg/h

Abciximab Bolo i.v. de 0,25 mg/kg, seguido de infusién de 0,125 ng/kg/min Considere detenidamente el Considere detenidamente
(maximo 10 pg/min) riesgo hemorragico el riesgo hemorragico
Eptifibatida Bolo* i.v. de 180 pg/kg, seguido de infusién de 2,0 pg/kg/min hasta 18 h No recomendado No recomendado
Si TFGe < 50 ml/min/1,73 m?, reduzca la dosis de la infusién a 1,0 pg/kg/min
No recomendado
Tirofiban Bolo i.v. de 25 ng/kg,, seguido de 0,15 pg/kg/min Reduzca la tasa de infusién No recomendado

al 50%

AAS: acido acetilsalicilico; anti-GPIIb/Illa: inhibidores de la glucoproteina IIb/Illa; ERC: enfermedad renal crénica; HNF: heparina no fraccionada; i.v.: intravenoso;
ICP: intervencién coronaria percutanea; s.c. subcutaneo; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimada; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activado; UI:

unidades internacionales.
*Bolo doble si se administra durante la ICP primaria.

cién de ACV. En general, no se recomienda la reduccién de la dosis a
valores mas bajos de los aprobados. Un reciente estudio multicén-
trico, aleatorizado, con grupo de control y sin enmascaramiento, el
PIONEER AF-PCI, incluy6 a 2.124 pacientes con FA no valvular tratados
con ICP e implante de stents (con IAMCEST el 12% de los pacientes); se
aleatoriz6 a los pacientes a tratamiento con dosis bajas de rivaroxa-
ban (15 mg 1 vez al dia) mas un inhibidor del P2Y,, (para el 93%, clo-
pidogrel) y sin AAS durante 12 meses o a una dosis muy baja de
rivaroxaban (2,5 mg 2 veces al dia) mas TAPD (para el 95%, clopido-
grel) durante 1, 6 0 12 meses o a tratamiento estandar con una dosis
ajustada de un antagonista de la vitamina K mas TAPD (para el 96%,
clopidogrel) durante 1, 6 0 12 meses?’2. La incidencia del criterio prin-
cipal de valoracién para la seguridad (hemorragia TIMI clinicamente
significativa) fue mas baja en los 2 grupos tratados con rivaroxaban.
No se observaron diferencias en las hemorragias mayores o la necesi-
dad de transfusién sanguinea entre los grupos. Sin embargo, este
estudio no tenia suficiente potencia estadistica para evaluar la dife-
rencia en las tasas de eventos isquémicos, como la trombosis del stent
o el ACV. Por lo tanto, sigue habiendo incertidumbre en cuanto a la
eficacia comparativa de estos 3 regimenes antitrombdticos para
pacientes con alto riesgo de ACV o trombosis del stent.

6.5.2. Pacientes ancianos

Debido al envejecimiento de la poblacion, se prevé que aumente el
porcentaje de pacientes ancianos con IAMCEST. Los pacientes ancia-
nos suelen tener presentaciones atipicas, lo que puede dar lugar a que
se retrase o no se logre el diagnéstico de [AM?. Ademas, los pacientes
ancianos tienen mas comorbilidades y menos probabilidades de reci-
bir tratamiento de reperfusién que los pacientes mas jovenes?>?7, Las
personas de edad avanzada tienen un riesgo particularmente elevado

de hemorragia y otras complicaciones derivadas del tratamiento
agudo, porque con la edad el riesgo de hemorragia aumenta, la fun-
cion renal tiende a disminuir y la prevalencia de comorbilidades es
alta. Algunos estudios observacionales han demostrado que, en estos
pacientes, la sobredosificacion del tratamiento antitrombético es fre-
cuente?s, Ademas, los pacientes ancianos tienen mayor riesgo de
complicaciones mecanicas.

Por lo tanto, es fundamental mantener un alto grado de sospecha
de IAM ante pacientes ancianos que se presentan con molestias atipi-
cas, tratarlos segiin las recomendaciones y seguir estrategias especifi-
cas para reducir el riesgo hemorragico; entre ellas, prestar atencién a
la dosis del tratamiento antitrombdtico, especialmente en lo que se
refiere a la funcién renal, la fragilidad o las comorbilidades, y emplear
el acceso radial siempre que sea posible. No existe una edad maxima
para el tratamiento de reperfusion, especialmente en lo que respecta
a la ICP primaria?”,

6.5.3. Insuficiencia renal

La disfuncién renal (tasa de filtrado glomerular estimada [TFGe]
<30 ml/min/1,73 m?) esta presente en aproximadamente el 30-40%
de los pacientes con SCA y se asocia con un peor prondstico y un
aumento del riesgo de complicaciones hospitalarias?”’. Debido a las
diferencias en la presentacion (menos frecuentemente dolor toracico
o signos tipicos en el ECG), el diagnéstico se puede retrasar.

Aunque las decisiones sobre la reperfusion de pacientes con
IAMCEST deben tomarse antes de que se disponga de informacién
sobre la funcién renal, es importante determinar la TFGe lo antes
posible. Para la eleccién del tipo y la dosis de los firmacos antitrom-
béticos (tabla 9) y la cantidad de contraste hay que tener en cuenta
la funcién renal?”. Los pacientes con SCA y enfermedad renal cré-
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Figura 4. Estrategias de reperfusion de la arteria responsable del infarto segin el tiempo transcurrido desde el inicio de los sintomas. Para los pacientes que se presentan pronto
(con diagnéstico de IAMCEST en las primeras 3 h desde el inicio de los sintomas), la ICP primaria es la estrategia de reperfusién de eleccion. Si el tiempo previsto desde el diag-
noéstico de IAMCEST hasta la reperfusion mediante ICP es > 120 min, esta indicada la fibrinolisis inmediata. Después de 3 h (y hasta 12 h) desde el inicio de los sintomas, cuanto
mads tarde se presente el paciente, mas se debe considerar la estrategia de ICP primaria en lugar de la fibrinolisis. Para el IAMCEST de evolucién larga (12-48 h desde el inicio de
los sintomas), debe considerarse sistemdticamente la ICP primaria (angiografia urgente seguida de ICP, si esta indicada) para todos los pacientes. Después de las 48 h (IAMCEST
reciente), debe realizarse una angiografia, pero no se recomienda realizar sistematicamente ICP de una ARI con oclusién total. Independientemente del tiempo transcurrido, la
presencia de sintomas compatibles con isquemia, inestabilidad hemodindmica o arritmias potencialmente mortales es indicacion para la estrategia de ICP primaria. IAMCEST:
infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST; ICP: intervencién coronaria percutanea.

nica (ERC) suelen recibir dosis de antitrombéticos excesivas, lo que
lleva a un aumento del riesgo de hemorragia?’>. Consecuentemente,
en caso de pacientes con sospecha o confirmacién de funcién renal
disminuida, se debe interrumpir el tratamiento con algunos farma-
cos antitrombéticos o ajustar las dosis convenientemente. Es impor-
tante asegurar una hidratacién adecuada durante y después de la
ICP primaria y limitar las dosis de agentes de contraste (preferible-
mente de baja osmolaridad) para minimizar el riesgo de nefropatia
inducida por contraste’.

6.5.4. Pacientes no reperfundidos
Los pacientes que por alguna razén especifica (p. ej., un retraso

excesivo) no reciben tratamiento de reperfusién en los plazos reco-
mendados (primeras 12 h) deben someterse a evaluacién clinica para

descartar la inestabilidad clinica, hemodindmica o eléctrica. La ICP
primaria es la estrategia indicada si hay signos o sintomas de isque-
mia miocardica en curso, insuficiencia cardiaca, inestabilidad hemo-
dindmica o arritmias potencialmente mortales'¥, y se debe considerar
para pacientes estables y asintomaticos en las primeras 12-48 h desde
el inicio de los sintomas'**'2, Después de ello, se debe considerar una
prueba no invasiva para detectar isquemia miocardica residual o via-
bilidad e indicar una estrategia invasiva tardia o proceder con una
coronariografia electiva. No obstante, la practica sistematica de ICP no
estd indicada para las ARI totalmente ocluidas después de las prime-
ras 48 h desde el inicio de los sintomas, debido al aumento del riesgo
de complicaciones tardias (figura 4)35137,

La ecocardiografia precoz con evaluacién de la FEVI esta indicada
para todos los pacientes. El tratamiento médico debe incluir TAPD,
anticoagulacién y tratamientos de prevencién secundaria. Para los
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pacientes a los que finalmente se realiza la ICP, el ticagrelor o el prasu-
grel son los farmacos de eleccién'8¢'87, mientras que para los que no se
someten a ICP estd indicado el clopidogrel®?. La anticoagulacion, pre-
feriblemente con fondaparinux, esta indicada hasta la revasculariza-
cién coronaria o el alta hospitalaria'. Este tipo de pacientes suele
recibir un tratamiento insuficiente y es importante recordar que
deben recibir todos los tratamientos médicos de prevencién secunda-
ria al igual que los pacientes reperfundidos en los plazos recomenda-
dos.

6.5.5. Pacientes diabéticos

Los pacientes diabéticos suelen presentarse con dolor toricico ati-
pico mas frecuentemente que los no diabéticos, lo que puede llevar a
que se retrase el inicio del tratamiento?’®. Ademas, los pacientes dia-
béticos se caracterizan por tener enfermedad ateroesclerética mas
difusa?”®. Aunque los pacientes diabéticos tienen mayor riesgo de
muerte y complicaciones (como nueva revascularizacién después de
la ICP), la seleccion del tratamiento antitrombético y de reperfusion
es la misma que para los no diabéticos. En cuanto al tratamiento anti-
agregante, se ha demostrado repetidamente que los inhibidores del
P2Y,, mas potentes (prasugrel o ticagrelor) aumentan los beneficios
respecto al clopidogrel con reducciones absolutas del riesgo de los
pacientes con diabetes?®, Esta recomendado evaluar el estado glucé-
mico de todos los pacientes con IAMCEST al ingreso, tengan o no his-
toria conocida de diabetes o hiperglucemia, y determinar
frecuentemente la glucemia de los pacientes diabéticos o hiperglucé-
micos. Los pacientes criticos tienen un riesgo alto de eventos relacio-
nados con la hipoglucemia cuando se administra tratamiento
intensivo con insulina®'. Debido a la falta de datos firmes que guien el
control 6ptimo de la glucosa (umbrales de tratamiento y objetivos de
glucemia) de los pacientes con IAMCEST, un control estrecho pero no
demasiado estricto parece ser el mejor abordaje. En la fase aguda, es
aconsejable controlar la hiperglucemia (mantener una concentraciéon
de glucosa en sangre < 11,0 mmol/l o 200 mg/dl), pero se debe evitar
absolutamente la hipoglucemia?®2. Para evaluar el riesgo de insufi-
ciencia renal, se recomienda determinar la TFGe de los pacientes tra-
tados con metformina o con inhibidores del cotransportador de
sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2).

6.6. Evaluacién del riesgo
6.6.1. Evaluacion clinica del riesgo

A todo paciente con IAMCEST se le debe realizar una evaluacién
precoz del riesgo a corto plazo que incluya determinar la extensién
del dafio miocardico, el grado de reperfusion y la presencia de marca-
dores clinicos de riesgo de complicaciones posteriores, como la edad
avanzada, la taquicardia, la hipotension, la clase Killip > I, la localiza-
cién anterior del IAM, las cifras altas de creatinina sérica y el antece-

Tratamiento de la hiperglucemia

dente de insuficiencia cardiaca o enfermedad arterial periférica. Se
han desarrollado distintas escalas de riesgo basadas en parametros
facilmente identificables en la fase aguda antes de la reperfusion2642s3,
La escala de riesgo GRACE esta recomendada para la evaluacién y el
ajuste del riesgo?®32%4, Todos los pacientes deben tener determinado
el riesgo a largo plazo antes del alta hospitalaria, incluyendo la FEVI,
la gravedad de la EACy el grado de revascularizacién coronaria, la
isquemia residual, las complicaciones durante la hospitalizacién y los
titulos de marcadores metabdlicos de riesgo, como el colesterol unido
a lipoproteinas de baja intensidad (cLDL), el colesterol unido a lipo-
proteinas de alta intensidad (cHDL), los triglicéridos en ayunas y la
glucosa plasmaética, ademads de la funcién renal. Debido a que el cLDL
tiende a disminuir durante los primeros dias después del IAM, se debe
determinar lo antes posible tras el ingreso.

Los pacientes en los que no se logra una reperfusién adecuada tie-
nen mayor riesgo a corto plazo de complicaciones y muerte. Se debe
examinar a estos pacientes para detectar isquemia residual y, si pro-
cede, determinar la viabilidad miocardica. Dado que el riesgo de com-
plicaciones disminuye con el tiempo, esta indicada la evaluacién
precoz del riesgo.

6.6.2. Técnicas de imagen no invasivas para la evaluacién
y estratificacion del riesgo

La disfuncién del VI es un factor pronéstico clave, por lo cual esta
recomendado determinar la FEVI antes del alta hospitalaria de todo
paciente con IAMCEST. La ecocardiografia de urgencia durante la pre-
sentacion esta indicada para los pacientes con parada cardiaca, shock
cardiogénico, inestabilidad hemodindmica o sospecha de complica-
ciones mecanicas y cuando el diagnéstico de IAMCEST sea incierto. Se
recomienda la ecocardiografia sistematica tras la ICP primaria para
evaluar la funcién del VI en reposo, del VD y valvular, y para descartar
complicaciones mecanicas tras el IAM y la presencia de trombos en el
VL. Normalmente este tipo de evaluacion se realiza mediante ecocar-
diografia, pero en los pocos casos en que esta técnica no sea 6ptima o
concluyente, la RMC es una buena opcién. Los pacientes con enferme-
dad multivaso a los que solo se ha tratado la ARI o pacientes con
IAMCEST que se han presentado tarde pueden beneficiarse de una
evaluacién adicional para detectar isquemia residual o viabilidad. El
tratamiento de lesiones no responsables del infarto en pacientes con
enfermedad multivaso se trata en el apartado 5.2.1.4. En pacientes
que se presentan dias después de un episodio agudo con IAM com-
pleto, la presencia de angina recurrente o isquemia documentada y
viabilidad probada en un territorio miocardico extenso puede ayudar
a definir la estrategia de revascularizacién planificada de la ARI
ocluida®>28528 qunque los datos disponibles son controvertidos.

El tipo de técnica de imagen (ecocardiografia, SPECT, RMC o PET) y
el momento idéneo para detectar isquemia residual y viabilidad mio-
cardica no estan claramente establecidos y suelen depender de la dis-
ponibilidad y la experiencia del centro. Las técnicas mejor validadas y

Recomendaciones Clase* Nivel®
Esta indicado determinar el estado glucémico en la evaluacién inicial de todos los pacientes y realizar revisiones frecuentes a los pacientes I C
con diabetes conocida o hiperglucemia (definida como glucemia > 11,1 mmol/l o > 200 mg/dl)

Se debe monitorizar cuidadosamente la funcién renal de los pacientes tratados con metformina y/o inhibidores del SGLT2 al menos los 3 dias 1 C
siguientes a la coronariografia/ICP¢

Debe considerarse el tratamiento hipoglucemiante para los pacientes con SCA y glucemia > 10 mmol/l (> 180 mg/dl), pero se deben evitar los Ila C
episodios de hipoglucemia (definidos como glucemia < 3,9 mmol/l o < 70 mg/dl)

Debe considerarse un control agudo de la glucosa menos estricto para pacientes con enfermedad cardiovascular mas avanzada, mas edad, Ila C

mayor duracién de la diabetes y mas comorbilidades

ICP: intervencién coronaria percutanea; SCA: sindrome coronario agudo; SGLT2: cotransportador de sodio-glucosa tipo 2.

2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

‘Puede considerarse una breve interrupcién de la metformina después de un procedimiento coronario invasivo.
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mas utilizadas son la ecocardiografia de estrés y la SPECT (ambas
empleadas conjuntamente con una prueba de estrés de esfuerzo o
farmacolégico), aunque la PET y la RMC también estan indicadas. No
obstante, la deteccién de isquemia residual mediante ecocardiografia
después de un IAM es compleja debido a las alteraciones en la movili-
dad de la pared?®¥”. La RMC con realce tardio de gadolinio (RMC-RTG)
tiene una elevada precisiéon diagndstica para evaluar la extension
transmural del tejido miocardico cicatricial?®, pero su capacidad para
detectar miocardio viable y predecir la recuperacién de la movilidad de
la pared no es significativamente superior que con otras técnicas
de imagen?®, La presencia de miocardio viable disfuncional detectada
mediante RMC-RTG es un predictor independiente de mortalidad de
los pacientes con disfuncién del VI isquémica®.

Mas recientemente, se ha demostrado que el adelgazamiento de la
pared con poca carga cicatricial se asocia con mejoria de la contracti-
lidad parietal y resolucién del adelgazamiento de la pared después de
la revascularizacion, lo cual sefiala la importancia de la viabilidad mas
alla del grosor de la pared y la revascularizacién miocardica para

Resumen de las indicaciones para las pruebas de imagen y de estrés en el
infarto de miocardio con elevacion del segmento ST

Recomendaciones Clase* Nivel®

A la presentacion

Esta indicada la ecocardiografia urgente para I C
pacientes en shock cardiogénico o con inestabilidad

hemodinamica o sospecha de complicaciones mecanicas

sin que por ello se retrase la angiografia?*®

Si el diagnéstico es incierto, debe considerarse la Ila C
ecocardiografia urgente antes de la coronariografia?®

No se recomienda la ecocardiografia por sistema si C
con ello se retrasa la angiografia urgente2%s

No se recomienda la angiografia coronaria por TC C

Durante el ingreso (después de la ICP primaria)

Se recomienda realizar sistematicamente I B
ecocardiografia a todos los pacientes para evaluar

la funcién del VIy el VD en reposo, detectar

complicaciones mecanicas post-IAM y excluir la

presencia de trombos en el V[?96297

Esta indicada la ecocardiografia urgente para los I C
pacientes hemodindmicamente inestables?**

Cuando la ecocardiografia sea sub6éptima o no Ila C
concluyente, debe considerarse otro método de imagen
alternativo (preferiblemente RMC)

Se puede emplear ecocardiografia de estrés, RMC, IIb C
SPECT o PET para evaluar la isquemia y la viabilidad
miocardica, incluso en la EAC multivaso'?298-300

Después del alta

Para pacientes con FEVI < 40% antes del alta, se I C
recomienda repetir la ecocardiografia a las

6-12 semanas tras el IAM y después de la

revascularizacién completa y el tratamiento médico

6ptimo para evaluar la necesidad de implantar un DAI

como prevencién primaria3?%

Cuando la ecocardiografia sea sub6éptima o no Ila C
concluyente, debe considerarse otro método de imagen

alternativo (preferiblemente la RMC) para evaluar la

funcién del VI

DAI: desfibrilador automadtico implantable; EAC: enfermedad arterial
coronaria; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IAM: infarto
agudo de miocardio; ICP: intervencién coronaria percutanea; PET: tomografia
por emisiéon de positrones; RMC: resonancia magnética cardiaca;
SPECT: tomografia por emisién monofoténica; TC: tomografia computarizada;
VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

2Clase de recomendacién.

PNivel de evidencia.

mejorar el pronéstico?®'. La imagen por PET también es una técnica de
alta resolucion, pero los costes y la disponibilidad limitan su uso. Un
estudio aleatorizado con imagen por PET demostré que los pacientes
con una proporcioén importante de miocardio disfuncional, pero via-
ble, pueden beneficiarse de la revascularizacién miocardica y mejorar
la funcién contractil regional y general, los sintomas, la capacidad de
ejercicio y el pronéstico a largo plazo?2 La relacion entre viabilidad y
mejora de la supervivencia se ha demostrado en un metanalisis®®.

Para los pacientes con FEVI < 40% antes del alta, se recomienda
revaluar la FEVI a las 6-12 semanas de la revascularizacién completa y
un tratamiento médico éptimo para determinar si es necesario
implantar un DAI para prevencién primaria®. Otros parametros adi-
cionales que pueden medirse mediante técnicas de imagen en estos
pacientes y emplearse como criterios principales de valoracién en
estudios clinicos son: a) extension del infarto (RMC, SPECT y PET);
b) miocardio en riesgo (SPECT, RMC); c) OMV (RMC), y d) hemorragia
intramiocardica (RMC). La extension del infarto y la OMV son predic-
tores de mortalidad e insuficiencia cardiaca a largo plazo en los
pacientes que sobreviven a un [AMCEST?'6217.294,

7. TRATAMIENTOS A LARGO PLAZO PARA EL IAMCEST

7.1. Intervenciones en el estilo de vida y control
de los factores de riesgo

Algunas intervenciones clave en el estilo de vida son el abandono
del habito tabaquico, el control 6ptimo de la presion arterial, los con-
sejos sobre la dieta, el control del peso y la actividad fisica. Las reco-
mendaciones detalladas se encuentran en la guia de la ESC sobre
prevencion®. Durante la hospitalizacion, el tiempo para implementar
medidas de prevencién secundaria es muy corto y, por ello, es funda-
mental la colaboracién estrecha entre el cardiélogo, el médico de
atencién primaria, la enfermeria especializada en rehabilitacién, los
farmacéuticos, los dietistas y los fisioterapeutas. Los habitos de vida
no son faciles de cambiar, por lo que la puesta en practica y el segui-
miento de los cambios en el estilo de vida son una tarea a largo plazo.

7.1.1. Abandono del tabaco

El tabaco tiene un fuerte efecto protrombético y el abandono de
este habito puede ser la mas efectiva (y coste-efectiva) de todas las
medidas de prevencién secundaria®®. Las intervenciones para dejar
de fumar deben comenzar en el hospital, donde esta prohibido fumar,
y continuar durante el seguimiento después del alta3023%, E| efecto
beneficioso del abandono del tabaco en pacientes con EAC (la mayoria
con IAM) se demostré en un metanalisis de 20 estudios observaciona-
les (12.603 pacientes) en el que se observé una reduccion del 36% de
la mortalidad de los pacientes que dejaron de fumar3®,

Un namero significativo de pacientes con EAC siguen fumando o
vuelven a fumar después de un tiempo, lo que ilustra la naturaleza
adictiva del habito tabaquico3%. Hay evidencia firme que respalda las
intervenciones breves que combinen el apoyo conductual y el trata-
miento farmacolégico, incluida la terapia de sustituciéon de nicotina,
bupropién y vareniclina°>3%, Los cigarrillos electrénicos también
pueden ayudar a dejar de fumar, como indica el andlisis conjunto de
2 estudios clinicos (662 pacientes), que demostré que los cigarrillos
electrénicos con nicotina tuvieron tasas de abandono o reduccién del
hébito tabaquico mas altas que el placebo?’.

7.1.2. Dieta, alcohol y control de peso

La vigente guia sobre prevencion recomienda: a) una dieta similar
a la mediterranea, que incluye un maximo del 10% del total de la
ingesta caldrica en grasas saturadas y las sustituye por acidos grasos
poliinsaturados, y minimizar la ingesta de grasas trans; b) una ingesta
de sal <5 g al dia; c) 30-45 g de fibra al dia; d) al menos 200 g de fru-
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tas y 200 g de vegetales al dia; e) consumir pescado 1 o 2 veces por
semana (especialmente pescados grasos); f) 30 g de frutos secos sin
sal; g) ingesta de alcohol limitada —un maximo de 2 copas (20 g de
alcohol) al dia los varones y 1 copa las mujeres—, y h) evitar el con-
sumo de bebidas edulcoradas®. No se recomienda el consumo mode-
rado de alcohol a las personas abstemias.

La obesidad y el sobrepeso (indice de masa corporal [IMC] > 25) se
asocian con tasas de mortalidad por todas las causas mas altas que
con un peso corporal 6ptimo (IMC entre 20 y < 25). La grasa abdomi-
nal es particularmente perjudicial y la pérdida de peso tiene efectos
beneficiosos en los factores de riesgo cardiovascular. Consecuente-
mente, mantener un peso saludable o perder peso esta recomendado
para todos los individuos3°%, entre los que se incluyen los pacientes
con IAMCEST. No obstante, no se ha demostrado que la reduccién de
peso por si sola reduzca la mortalidad.

7.1.3. Rehabilitacion cardiaca basada en el ejercicio

Todos los pacientes con IAM deben participar en un programa de
rehabilitacién basada en el ejercicio®®, adaptado a la edad, el nivel
de actividad antes del infarto y las limitaciones fisicas. Un programa de
rehabilitacion cardiaca deberia incluir ejercicio fisico, modificacién
de los factores de riesgo, educacion, control del estrés y apoyo psico-
16gico’®. En un amplio metandlisis, el entrenamiento fisico como
parte de un programa de rehabilitacién cardiaca se asocié con una
reduccién del 22% de la tasa de mortalidad cardiaca en pacientes con
EAC3, El beneficio de la rehabilitacion cardiaca parece estar relacio-
nado directamente con los efectos psicolégicos del ejercicio fisico y de
la rehabilitacion en el control de los factores de riesgo, las conductas
relativas al estilo de vida y el estado de animo?°. Un beneficio adicio-
nal, en el contexto de hospitalizaciones cortas, es asegurar el ajuste
adecuado de las dosis y la monitorizacion de los tratamientos mas
importantes después de un IAMCEST. Actualmente, se ofrece rehabili-
tacién cardiaca ambulatoria con programas de 8-24 semanas3''3'2,

7.1.4. Reanudacion de las actividades

El retorno a la vida profesional después de un IAM es un indicador
importante de la recuperacion del paciente. Las mujeres mas jovenes,
en particular, tienen mayor riesgo de no volver al trabajo, ya que su
recuperacién tras un IAM es peor que la de los varones de similar
edad?®. Las decisiones se deben tomar individualizadamente, con
base en la funcién del VI, el grado de revascularizacién y el control del
ritmo cardiaco, ademas de las caracteristicas del trabajo. Una larga
baja por enfermedad suele ser negativa, y se debe animar al paciente
a practicar actividad fisica de ligera a moderada después del alta. La
actividad sexual puede restablecerse pronto si se ajusta a la capacidad
fisica.

Las recomendaciones sobre viajes en avién, como la repatriacién
de pacientes que sufren un IAM en el extranjero, estan limitadas por
la falta de datos. Hay que tener en cuenta las circunstancias clinicas, la
duracion del viaje, si el paciente va acompafiado y el grado de ansie-
dad. Tras un IAM completamente revascularizado, sin complicaciones
y con FEVI > 40%, el riesgo es bajo y viajar se considera seguro tras el
alta hospitalaria (desde el dia 3 en adelante). En el IAMCEST con com-
plicaciones, como los pacientes con insuficiencia cardiaca, FEVI < 40%,
isquemia residual y arritmias, los viajes deben posponerse hasta que
el paciente se encuentre estable®',

7.1.5. Control de la presion arterial

La hipertension es un factor de riesgo prevalente en pacientes ingre-
sados por IAMCEST y, en consecuencia, se debe controlar la presiéon
arterial. Ademas de cambios en el estilo de vida que incluyan la reduc-
cién de la ingesta de sal, el aumento de la actividad fisica y la pérdida de
peso, se debe iniciar tratamiento farmacoldgico con un objetivo de pre-

sién arterial < 140 mmHg. Para los pacientes ancianos y fragiles, el
objetivo puede ser menos estricto, mientras que para aquellos con
riesgo muy elevado que toleran un tratamiento antihipertensivo com-
binado, se puede considerar un objetivo < 120 mmHg*3'>3'6, A pesar de
la eficacia probada de este tratamiento, la falta de adherencia a las
intervenciones en el estilo de vida y la medicacién pueden afectar al
efecto del tratamiento.

7.1.6. Adherencia al tratamiento

La baja adherencia al tratamiento es un impedimento importante
para alcanzar los objetivos 6ptimos del tratamiento y se asocia con
peores resultados®"”. El retraso en el seguimiento del paciente ambu-
latorio tras un IAM lleva a una peor adherencia al tratamiento a corto
y largo plazo®®, En un metanalisis de 376.162 pacientes, la adherencia
a la medicacién cardiovascular fue de aproximadamente el 57% tras
un seguimiento medio de 2 afios*”°. Generalmente se reconoce que la
adherencia esta determinada por factores relacionados con la situa-
cién socioecondmica y personal de los pacientes, la medicacidn, la
enfermedad y el sistema de salud®?. Una estrategia para reducir
la falta de adherencia es el uso de una dosis fija combinada, en poli-
comprimido o policapsula que contiene la medicacion necesaria para
reducir el riesgo cardiovascular, administrada una vez al dia3?2'322, El
tnico dedicado a pacientes que sufrieron un IAM es el estudio en fase
2 FOCUS*%, en el que se aleatorizé a 695 pacientes a recibir trata-
miento convencional o con un policomprimido (AAS, un inhibidor de
la enzima de conversion de la angiotensina [IECA] y una estatina). A
los 9 meses de seguimiento, el grupo asignado a tratamiento con poli-
comprimidos tenia mejor adherencia que el grupo de tratamiento con
medicacién separada. Son necesarios mas estudios para confirmar el
beneficio clinico en la prevencion secundaria.

Aunque la falta de adherencia se ha calificado como un problema
generalizado®?, los profesionales de la salud y los pacientes deben ser
conscientes de este reto para mejorar la comunicacién mediante
informacién clara, simplificar los regimenes de tratamiento, compar-
tir las decisiones e implementar la monitorizacién y el seguimiento
periddicos.

Aspectos conductuales después de un IAMCEST

Recomendaciones Clase* Nivel®

Se recomienda identificar a los pacientes fumadores, I
proporcionarles repetidamente consejo sobre como

dejar de fumar y ofrecerles ayuda mediante apoyo de
seguimiento, tratamiento de sustitucién de la nicotina,
vareniclina y bupropién, en monoterapia o terapia
combinada4.302,303.325—327

Se recomienda que los pacientes participen en un I
programa de rehabilitacién cardiaca*309328

Los hospitales que proporcionan asistencia a pacientes 1 C
con IAMCEST deben tener un protocolo para el abandono
del tabaquismo

Puede considerarse el uso del policomprimido y los IIb B
tratamientos combinados para mejorar la adherencia
al tratamiento médico*322323

IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST.
Clase de recomendacidn.
"Nivel de evidencia.

7.2. Tratamiento antitrombético

El texto completo sobre el tratamiento antitrombdtico a largo
plazo se encuentra en el anexo web. Ademas, este tema se trata con
detalle en el documento de actualizacion de la ESC sobre el TAPD para
pacientes con EAC".
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7.2.1. Acido acetilsalicilico

Se recomienda AAS indefinidamente para todo paciente con
IAMCEST??3%, Para la prevencion a largo plazo estan indicadas las
dosis bajas de AAS (75-100 mg), ya que tienen un efecto antiisqué-
mico similar y menos eventos adversos que las dosis altas, como
demostro el estudio CURRENT-OASIS-733,

7.2.2. Duracion del tratamiento antiagregante plaquetario doble
y combinaciones de tratamiento antitrombético

El TAPD, que combina AAS y un inhibidor del P2Y,, (prasugrel,
ticagrelor o clopidogrel), esta recomendado para pacientes con
IAMCEST sometidos a ICP primaria (hasta 12 meses de trata-
miento)'#6187, Se recomienda el clopidogrel durante 1 mes para
pacientes tratados con fibrinolisis sin ICP ulterior??>226, Para estos
pacientes, se puede considerar prolongar el TAPD hasta 12 meses.

Para los pacientes que reciben fibrinolisis y después una ICP, se
recomienda el TAPD durante 12 meses. El clopidogrel es el inhibi-
dor del P2Y,, de eleccién como tratamiento coadyuvante después
de la fibrinolisis. Los inhibidores mas potentes del P2Y,, no se han
probado adecuadamente en pacientes que reciben fibrinolisis, y su
seguridad (complicaciones hemorrdgicas) no esta bien establecida.
Sin embargo, no hay argumentos biol6gicos para considerar que
los inhibidores potentes del P2Y,, aumenten el riesgo y no ejerzan
un beneficio superior al clopidogrel en pacientes sometidos a ICP
tras un periodo de seguridad (establecido arbitrariamente en 48 h)
después de la fibrinolisis, como sucede en el contexto de la ICP pri-
maria.

Aunque no hay estudios especificamente disefiados para evaluar la
duracién 6ptima del TAPD para pacientes con alto riesgo hemorra-

Tratamiento antitrombético de mantenimiento después de un IAMCEST

gico, diversos estudios han demostrado que acortar el tratamiento a
6 meses, en lugar de 12 meses o mas, reduce el riesgo de complicacio-
nes hemorragicas graves sin un aumento aparente de los eventos
isquémicos332,

Dos estudios importantes han mostrado un beneficio en cuanto a
la reduccién de los eventos isquémicos no mortales en pacientes que
recibieron TAPD durante mas de 12 meses3333%4, El estudio DAPT-
STUDY incluy6 alrededor de un 10% de pacientes con IAMCEST, y
hasta la fecha no ha proporcionado informacién sobre el beneficio de
prolongar el tratamiento con clopidogrel o prasugrel de 12 a 30 meses
en este subgrupo de pacientes. Por lo tanto, no pueden establecerse
recomendaciones formales sobre el uso de clopidogrel o prasugrel
durante mas de 1 afio®4

Mas recientemente, el estudio PEGASUS-TIMI-54 evalué 2 dosis de
ticagrelor (60 y 90 mg 2 veces al dia) frente a placebo en pacientes
que habian sufrido un IAM 1-3 afios antes y tenian caracteristicas de
alto riesgo. El estudio mostré una reduccién de las tasas de MACE con
la dosis de 90 mg de ticagrelor>*. No hubo reduccién en la mortalidad
total, pero se observ6 una tendencia hacia la reduccién de la mortali-
dad cardiovascular (al analizar conjuntamente ambas dosis) en con-
cordancia con la reduccién de las complicaciones no mortales®®, El
régimen de 60 mg de ticagrelor (pero no el de 90 mg) mas AAS redujo
significativamente el riesgo de ACV comparado con el AAS en mono-
terapia. El régimen de ticagrelor se asocié con un aumento significa-
tivo del riesgo hemorragico. Los pacientes con IAMCEST previo
constituyeron mas del 50% de la poblacién total del estudio PEGASUS-
TIMI-54 y el analisis de subgrupos mostré resultados concordantes
entre los pacientes con IAMCEST previo y aquellos con [AMSEST?%,
Seg(n los datos disponibles, la prolongacién mads alla de 1 afio (hasta
3 afios) del TAPD compuesto de AAS y 60 mg de ticagrelor 2 veces al
dia se puede considerar para pacientes que han tolerado el TAPD sin

Recomendaciones Clase* Nivel®
Esta indicado el tratamiento antiagregante con dosis de AAS bajas (75-100 mg)3?° I

Estd recomendado el TAPD con AAS y ticagrelor o prasugrel (o clopidogrel si los anteriores no estan disponibles o estan contraindicados) I

los 12 meses siguientes a la ICP, excepto cuando haya contraindicaciones, como un riesgo hemorragico excesivo's687

Para pacientes con riesgo alto de hemorragia gastrointestinal, se recomienda combinar un IBP con el TAPD¢ 335-337 I

Para pacientes con una indicacién para anticoagulacién oral, estan indicados los anticoagulantes orales en combinacién con el tratamiento I
antiagregante®

Para los pacientes con riesgo alto de complicaciones hemorragicas importantes, debe considerarse interrumpir el tratamiento inhibidor Ila B
del P2Y,, a los 6 meses 332339340

Para pacientes con IAMCEST sometidos a implante de stents y una indicacién para anticoagulacién oral, debe considerarse el tratamiento Ila C
tripled durante 1-6 meses (buscando un equilibrio entre el riesgo estimado de complicaciones coronarias recurrentes y el riesgo

hemorragico)®

Para los pacientes no sometidos a ICP, debe considerarse el TAPD durante 12 meses salvo contraindicaciones, como un riesgo hemorragico Ila C
excesivo

Para pacientes con trombos en el VI, debe administrarse tratamiento anticoagulante durante 6 meses, guiado por pruebas de imagen Ila C
repetidas341-343

Para pacientes con riesgo isquémico alto® que han tolerado el TAPD sin ninguna complicacién hemorragica, puede considerarse el IIb B
tratamiento con ticagrelor (60 mg 2 veces al dia) y AAS durante mas de 12 meses y hasta 3 afios**?

Para pacientes con riesgo hemorragico bajo tratados con AAS y clopidogrel, puede considerarse la administracién de rivaroxaban en dosis IIb B

bajas (2,5 mg/dia)*3®

No se recomienda usar el ticagrelor o el prasugrel como parte del tratamiento antitrombdtico triple con AAS y anticoagulacién oral

mc

AAS: acido acetilsaliciico; EAC: enfermedad arterial coronaria; IAM: infarto agudo de miocardio; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento
ST; IBP: inhibidor de la bomba de protones; ICP: intervencién coronaria percutinea; TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble; TFGe: tasa de filtrado

glomerular estimada; VI: ventriculo izquierdo.
2Clase de recomendacién.
PNivel de evidencia.

cAntecedente de hemorragia gastrointestinal, tratamiento anticoagulante, usuario crénico de antiinflamatorios no esteroideos o corticoides y al menos 2 de los
siguientes: edad > 65 afios, dispepsia, enfermedad por reflujo gastroesofagico, infeccién por Helicobacter pylori'y abuso crénico de alcohol.

dAnticoagulante oral, AAS y clopidogrel.

¢Definido como edad > 50 afios y al menos 1 de los siguientes factores de riesgo adicionales: edad > 65 afios, diabetes mellitus con medicacién, IAM espontidneo

previo, EAC multivaso o disfuncién renal crénica (TFGe < 60 ml/min/1,73 m?).



Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2017;70(12):1082.e1-e61 e27

complicaciones hemorragicas y tienen 1 factor de riesgo de complica-
ciones isquémicas adicional.

Se recomienda la proteccién gastrica con un IBP para pacientes con
historia de sangrado gastrointestinal y es conveniente para los pacien-
tes con mdltiples factores de riesgo hemorragico, como edad avan-
zada, uso simultdneo de anticoagulantes, antiinflamatorios
esteroideos o no esteroideos (como el AAS en dosis altas) e infeccién
por Helicobacter pylori®35-3%,

En el estudio ATLAS ACS 2-TIMI 51 (n = 15.526; el 50% de los
pacientes con IAMCEST), el rivaroxaban a dosis bajas (2,5 mg 2 veces
al dia), mas AAS y clopidogrel, redujo no solo la incidencia de la varia-
ble principal de valoracién compuesta de muerte cardiovascular, IAM
0 ACV, sino también la mortalidad por todas las causas durante un
seguimiento medio de 13 meses*%. La trombosis del stent se redujo en
1 tercio. Sin embargo, el tratamiento también se asocié con un
aumento de 3 veces en las hemorragias no relacionadas con la CABG y
las intracraneales®, Segtn los resultados de este estudio, se puede
considerar el tratamiento con 2,5 mg de rivaroxaban para pacientes
seleccionados que tengan riesgo hemorragico bajo y estén tomando
AAS y clopidogrel después de un IAMCEST.

7.3. Bloqueadores beta
7.3.1. Administracion precoz de bloqueadores beta intravenosos

En pacientes que reciben fibrinolisis, la administracién precoz de
un bloqueador beta (BB) i.v. reduce la incidencia de arritmias ven-
triculares agudas malignas, aunque no hay clara evidencia de benefi-
cio clinico a largo plazo3*+34,

En pacientes tratados con ICP primaria, el estudio METOCARD-CNIC
(n =270) mostré que la administracién muy precoz de metoprolol i.v.
(15 mg) en el momento del diagnéstico de pacientes con IAMCEST
anterior, sin signos de insuficiencia cardiaca y PAS > 120 mmHg, se aso-
ci6 con una reduccién del tamaiio del infarto medido por RMC a los
5-7 dias (25,6 frente a 32,0 g; p = 0,012) y mayor FEVI determinada a
los 6 meses también por RMC (el 48,7 frente al 45,0%; p = 0,018) res-
pecto al tratamiento del grupo de control*#*4%, Todos los pacientes sin
contraindicaciones recibieron metoprolol oral durante las primeras
24 h. Las incidencias de MACE (variable compuesta de muerte, ingreso
por insuficiencia cardiaca, reinfarto o arritmias ventriculares malig-
nas) a los 2 afios en las ramas de metropolol i.v. y de control fueron
del 10,8 y el 18,3% (p = 0,065). El tratamiento con metoprolol se
asocié con una reduccion significativa en la incidencia y el grado de
OMV>#, El estudio EARLY-BAMI incluyé a 683 pacientes que se pre-
sentaron con IAMCEST en las primeras 12 h desde la aparicién de los
sintomas; se aleatorizé a los pacientes a tratamiento con metoprolol
i.v. (5 mg en el momento de la inclusién y otros 5 mg inmediatamente
antes de la ICP) o placebo®*. Todos los pacientes sin contraindicacio-
nes recibieron metoprolol oral en las primeras 12 h. La administracién
precoz de metoprolol i.v. no mostré beneficio en la reduccién del
tamafio del infarto medido por RMC, que fue el criterio principal de
valoracién y solo se obtuvo en 342 pacientes (55%), ni en los titulos
de biomarcadores cardiacos en sangre. La administracién precoz de
metoprolol i.v. se asocié con una reduccién limitrofe de las arritmias
ventriculares malignas (el 3,6 frente al 6,9%; p = 0,050). Los pacientes
tratados con metropolol i.v. no mostraron un aumento del riesgo de
inestabilidad hemodinamica, bloqueo auriculoventricular (BAV) o
MACE a los 30 dias. Diversos andlisis de estudios sobre ICP primaria
que estudiaron otras hipdtesis indican que la administracién precoz
de un BB i.v. se puede asociar con beneficios clinicos, pero que no se
puede excluir los sesgos en la seleccién, incluso después de la correc-
cién de desequilibrios en las caracteristicas basales?'3%2, Segiin los
datos disponibles, la administracion precoz de BB i.v. en el momento
de la presentacion seguida de BB orales se puede considerar para
pacientes hemodindmicamente estables que van a someterse a ICP
primaria.

7.3.2. Tratamiento con bloqueadores beta a medio y largo plazo

El beneficio del tratamiento con BB a largo plazo tras un IAMCEST
esta bien establecido, aunque la mayoria de los datos proceden de
estudios previos a la era moderna del tratamiento de reperfusiéon3>3.
Un reciente registro multicéntrico que incluyé a 7.057 pacientes
consecutivos con IAM mostré, tras una media de seguimiento de
2,1 afios, un beneficio en cuanto a la reduccién de la mortalidad aso-
ciado con la prescripcién de BB al alta, aunque no se pudo determi-
nar la relacion entre la dosis y los resultados®**. A partir de los datos
de registros que incluyeron un total de 19.843 pacientes con SCA o
tratados con ICP, se estudid el impacto del nuevo tratamiento con
BB3>5, Tras una media de seguimiento de 3,7 afios, el uso de BB se
asocié con una reduccién significativa de la mortalidad (HR ajustada
[HRa] = 0,90; 1C95%, 0,84-0,96). La asociacion entre el uso de BBy los
resultados fue significativamente diferente entre los pacientes cony
sin IAM reciente (para la mortalidad, HR = 0,85 frente a HR = 1,02;
Pinteraccisn = 0,007). Frente a estos datos, en un estudio observacional
longitudinal con emparejamiento por tendencia que incluyé a
6.758 pacientes con [AM previo, el uso de BB no se asocié con menor
riesgo de complicaciones cardiovasculares o de mortalidad®»¢. Con
base en los datos actuales, se debe considerar la administracién de
BB a todo paciente tras un IAMCEST, como se trata en detalle en la
guia sobre insuficiencia cardiaca®; se recomienda el tratamiento con
BB para los pacientes con la funcién sistélica del VI reducida (FEVI
<40%), en ausencia de contraindicaciones como insuficiencia car-
diaca aguda, inestabilidad hemodindmica o BAV de alto grado3>-361,
Se debe administrar firmacos y dosis de eficacia probada®’=*¢!, Como
hasta la fecha ningtn estudio ha estudiado adecuadamente la dura-
cién del tratamiento con BB, no pueden establecerse recomendacio-
nes al respecto. En cuando al inicio del tratamiento oral para
pacientes que no han recibido tratamiento precoz con BB i.v., un
andlisis retrospectivo de un registro que incluy6 a 5.259 pacientes
indica que el inicio precoz del tratamiento (< 24 h) aporta un bene-
ficio en supervivencia respecto al inicio mas tardio3¢2. Por lo tanto,
para los pacientes hemodindmicamente estables se debe considerar
el inicio del tratamiento oral con BB en las primeras 24 h.

7.4. Tratamiento hipolipemiante

Los beneficios de las estatinas en la prevencion secundaria se han
demostrado de manera inequivoca®%*; varios estudios clinicos
han establecido el beneficio de iniciar precozmente un tratamiento
intensivo con estatinas de los pacientes con SCA3%43%5, Un metanali-
sis de varios estudios que compararon una estrategia intensiva de
reducciéon del cLDL con estatinas frente a una estrategia menos
intensiva ha indicado que el régimen intensivo produce una mayor
reduccion de los riesgos de muerte cardiovascular, IAM no mortal,
ACV y revascularizacién coronaria que el régimen menos inten-
sivo%6, Por cada reduccién del cLDL de 1,0 mmol/l, las reducciones
del riesgo adicionales fueron similares a las reducciones proporcio-
nales de los estudios clinicos de estatinas frente a placebo. Por lo
tanto, se debe administrar estatinas a todo paciente con IAM, inde-
pendientemente de la concentracién de colesterol en la presenta-
cién. El tratamiento hipolipemiante debe iniciarse precozmente
durante el ingreso, ya que asi se aumenta la adherencia del paciente
después del alta, y debe administrarse a altas dosis, ya que esto se
asocia con beneficios clinicos a corto y largo plazo®. La intensidad
del tratamiento con estatinas debe aumentarse para los pacientes
que reciben dosis bajas o moderadas en la presentacién, excepto
cuando haya antecedentes de intolerancia al tratamiento intensivo u
otras caracteristicas que afecten a la seguridad del paciente3¢%-368, E]
objetivo del tratamiento es alcanzar una concentracién de cLDL
< 1,8 mmol/l (< 70 mg/dl) o, como minimo, alcanzar una reduccién del
50% si la concentracion basal de cLDL estaba en 1,8-3,5 mmol/[4367369,
Se debe considerar un tratamiento con estatinas de menor intensi-
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dad para los pacientes con alto riesgo de sufrir efectos secundarios
(p. €j., ancianos, pacientes con alteraciones hepdticas o renales, con
efectos secundarios previos o en los que haya riesgo de interacciéon
con tratamientos concomitantes esenciales). El perfil lipidico sufre
cambios en las distintas fases del IAM con pequefias reducciones del
colesterol total, el cLDL y el cHDL, y aumentos en los triglicéridos
durante las primeras 24 h37°3"!, Se debe determinar el perfil lipidico
lo antes posible tras el ingreso por IAMCEST, incluso sin ayuno, ya
que las concentraciones de colesterol total y cHDL tienen poca varia-
cion diurna y la variacién del cLDL esta alreedor del 10%372. Los lipi-
dos deben revaluarse a las 4-6 semanas del SCA, para determinar si
las concentraciones diana se han alcanzado y para valorar aspectos
relacionados con la seguridad; las dosis del tratamiento hipolipe-
miante pueden ajustarse a los resultados de la evaluacién. Los resul-
tados de algunos estudios clinicos favorecen el uso del tratamiento
intensivo con atorvastatina y simvastatina366373-37,

Para pacientes con intolerancia conocida a cualquier dosis de esta-
tinas, se debe considerar el tratamiento con ezetimiba. El estudio
IMPROVE-IT incluyé a 18.144 pacientes con SCA reciente (el 29% con
IAMCEST) aleatorizados a tratamiento con 10 mg de ezetimiba + 40 mg
de simvastatina o 40 mg de simvastatina en monoterapia (la dosis de
simvastatina se aumentaba hasta 80 mg si el cLDL era > 79 mg/dl o
2,04 mmol/1)*’, Durante un periodo de 7 afios, el criterio principal de
valoracién compuesto de muerte cardiovascular, IAM, ingreso por
angina inestable, revascularizacién coronaria o ACV se redujo signifi-
cativamente en el grupo asignado a tratamiento combinado respecto
al grupo de estatinas en monoterapia (el 32,7 frente al 34,7%;
HR = 0,94; 1C95%, 0,89-0,99).

Datos recientes de estudios clinicos en fases I-IIl muestran que
los inhibidores de la proproteina convertasa subtilisina/kexina tipo 9
(PCSK9) reducen hasta un 60% el cLDL, ya sea en monoterapia o
combinados con estatinas, ademas de ejercer efectos beneficiosos
en los triglicéridos y el cHDL?"7-38, Varios metandlisis de estudios
clinicos que incluyeron a mas de 10.000 pacientes indican que hay
un beneficio significativo en mortalidad (HR = 0,45; 1C95%,
0,23-0,86), pero se basaron en relativamente pocos criterios de valo-
racién®’8381, En el estudio FOURIER, que incluyé a 27.564 pacientes
con enfermedad cardiovascular ateroesclerética, factores de riesgo
adicionales y concentraciones de cLDL > 70 mg/dl (1,8 mmol/l), que
recibian tratamiento de intensidad moderada o alta con estatinas,
comparado con placebo, el evolocumab en solucién inyectable
redujo en un 15% la tasa relativa y un 1,5% la tasa absoluta del crite-
rio principal de valoracién compuesto de muerte cardiovascular,
IAM, ACV, hospitalizacién por angina inestable o revascularizacién
coronaria. No se observaron diferencias en la mortalidad por todas
las causas ni en la mortalidad cardiovascular y tampoco hubo dife-
rencias significativas en la incidencia de acontecimientos adver-
s0s*%2, Dados su moderado efecto en 2 afios de seguimiento y la
ausencia de reduccién en la mortalidad, se debe restringir su uso a
pacientes con alto riesgo seleccionados.

Debido a que los datos disponibles son relativamente pocos, los
médicos deben juzgar la conveniencia de afiadir un tratamiento no
estatinico para pacientes con alto riesgo que no alcanzan los objetivos
de tratamiento tras un IAMCEST pese a recibir la maxima dosis de
estatinas tolerada.

7.5. Nitratos

Un estudio aleatorizado y controlado®? ha demostrado que el uso
sistematico de nitratos en el IAMCEST no es beneficioso, por lo que no
estd recomendado. Los nitratos i.v. pueden ser Gtiles durante la fase
aguda en pacientes con hipertensién o insuficiencia cardiaca, siempre
que no haya hipotensién, infarto del VD o se hayan administrado inhi-
bidores de la fosfodiesterasa tipo 5 en las 48 h previas. Después de la
fase aguda, los nitratos siguen siendo farmacos valiosos para contro-
lar los sintomas de angina residuales.

7.6. Bloqueadores de los canales de calcio

En un metanalisis de 17 estudios clinicos, los antagonistas del cal-
cio administrados precozmente en el curso de un IAMCEST no se aso-
ciaron con beneficios clinicos y mostraron una tendencia a mayor
mortalidad entre los pacientes tratados con nifedipino. Por lo tanto, el
uso sistematico de antagonistas del calcio en la fase aguda no esta
indicado?43%>, Un estudio clinico aleatorizado y controlado comparé
el tratamiento con verapamilo o placebo en 1.775 pacientes con IAM
en la fase aguda que no recibian tratamiento con BB; los resultados
mostraron una reduccién del riesgo de mortalidad y reinfarto en los
pacientes tratados con verapamilo®®. Por lo tanto, para los pacientes
con contraindicaciones al tratamiento con BB, sobre todo en presen-
cia de una enfermedad respiratoria obstructiva, los antagonistas del
calcio son una opcién razonable si no hay insuficiencia cardiaca ni
funcién del VI reducida. Por otra parte, no se ha demostrado que el
uso sistematico de dihidropiridinas ofrezca beneficio alguno tras
el IAMCEST*#" y solo debe prescribirse para indicaciones claras, como
la hipertension o la angina residual32,

7.7. Inhibidores de la enzima de conversién
de la angiotensina y antagonistas del receptor de
la angiotensina II

El uso de IECA esta recomendado para pacientes con FEVI reducida
(£40%) o que hayan tenido insuficiencia cardiaca en la fase tem-
prana’#?389-3%_Una revision sistematica de los estudios que administra-
ron precozmente IECA a pacientes con IAMCEST ha indicado que este
tratamiento es seguro, se tolera bien y se asocia con una reduccién
pequefia pero significativa de la mortalidad a los 30 dias; la mayor parte
del beneficio se produce en la primera semana®33%, El tratamiento con
IECA esta recomendado para pacientes con disfuncién sistélica del VI o
insuficiencia cardiaca, hipertensién o diabetes y se debe considerar para
todo paciente con IAMCEST?*4*%, Los pacientes que no toleran el trata-
miento con un IECA deben recibir un antagonista del receptor de la
angiotensina Il (ARA-II). En el contexto del IAMCEST, el estudio VALIANT
ha demostrado que el valsartan no es inferior al captopril®®.

7.8. Antagonistas del receptor de mineralocorticoides/
aldosterona

Los antagonistas del receptor de mineralocorticoides (ARM) estan
recomendados para pacientes con disfuncién del VI (FEVI < 40%) e
insuficiencia cardiaca tras un IAMCEST?¥-4%, Se ha demostrado que la
eplerenona, un antagonista selectivo de la aldosterona, reduce la mor-
bimortalidad de estos pacientes. El estudio EPHESUS incluy6 a
6.642 pacientes post-IAM con FEVI < 40% y sintomas de insuficiencia
cardiaca/diabetes, aleatorizados a tratamiento con eplerenona o pla-
cebo en los 3-14 dias tras el infarto®”. Tras un seguimiento medio de
16 meses, se observé una reduccién relativa del 15% de la mortalidad
total y una reduccién del 13% en la variable combinada de muerte y
hospitalizacién por complicaciones CV.

Dos estudios recientes han indicado que el tratamiento con un
ARM en el contexto del IAMCEST sin insuficiencia cardiaca tiene efec-
tos beneficiosos. El estudio a doble ciego aleatorizado y controlado
REMINDER incluyé a 1.012 pacientes con IAMCEST en fase aguda y sin
insuficiencia cardiaca y los aleatoriz6 a tratamiento con eplerenona o
placebo en las primeras 24 h desde el inicio de los sintomas*', Tras
10,5 meses de seguimiento, la variable principal combinada (mortali-
dad CV, rehospitalizacién o prolongacién de la hospitalizacion inicial
por diagndstico de insuficiencia cardiaca, taquicardia o fibrilacién
ventricular mantenida, FEVI < 40% o la fraccién N-terminal del pro-
péptido natriurético cerebral [NT-proBNP] elevados) ocurrié en el
18,2% del grupo asignado a tratamiento activo frente al 29,4% del
grupo de placebo (p <0,0001); esta diferencia se derivé fundamental-
mente de la concentracion de BNP*", El estudio ALBATROSS compard
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Tratamientos sistematicos en las fases aguda, subaguda y a largo plazo: bloqueadores beta, inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina,
antagonistas del receptor de la angiotensina II, antagonistas del receptor de mineralocorticoides e hipolipemiantes, tras un IAMCEST

Recomendaciones Clase* Nivel®

Bloqueadores beta

Esté indicado el tratamiento oral con BB para pacientes con insuficiencia cardiaca o FEVI < 40%, siempre que no haya I
contraindicaciones?®>7-361

Debe considerarse la administracion i.v. de BB en el momento de la presentacion de pacientes que van a someterse a ICP, siempre que no Ila
tengan contraindicaciones ni signos de insuficiencia cardiaca aguda y la PAS sea > 120 mmHg346-348.350403

Debe considerarse tratar sistematicamente con BB orales durante el ingreso y después del alta a todo paciente que no tenga Ila B
contraindicaciones344354-356:404,405

Debe evitarse la administracion i.v. de BB a pacientes con hipotensién, insuficiencia cardiaca aguda, BAV o bradicardia grave3#*

)

Tratamiento hipolipemiante

Se recomienda comenzar con un régimen intensivo de estatinas® tan pronto sea posible, si no hay contraindicaciones, y mantenerlo a largo 1
plazo354.366.368

Se recomienda un objetivo de cLDL < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) o una reduccién > 50% si la determinacién basal de cLDL es de 1,8-3,5 mmol/l 1
(70_‘135 mg/d])367,369,376,382

Se recomienda determinar el perfil lipidico de todos los pacientes con IAMCEST cuanto antes tras la presentacion3¢94% I

Para pacientes con cLDL > 1,8 mmol/l (> 70 mg/dl) que pese a recibir la maxima dosis de estatinas tolerada siguen teniendo riesgo alto, debe Ila
considerarse un tratamiento adicional para reducir el cLDL?76382

IECA y ARA-II
Se recomienda administrar IECA, comenzando en las primeras 24 h tras el IAMCEST, a los pacientes con evidencia de insuficiencia cardiaca, I
disfuncién sistélica del VI, diabetes o infarto anteriors*
Un ARA-II, preferiblemente valsartan, es una alternativa a los IECA para los pacientes con insuficiencia cardiaca o disfuncién sistélica del VI, I
sobre todo los que no toleran los IECA3%4°7
Debe considerarse administrar IECA a todos los pacientes siempre que no haya contraindicaciones39439 Ila
ARM
Los ARM estan recomendados para pacientes con FEVI < 40% e insuficiencia cardiaca o diabetes tratados con un IECA y un BB, siempre que I

no haya insuficiencia renal o hiperpotasemia3®’

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor de mineralocortidoides; BAV: bloqueo auriculoventricular; BB: bloqueador
beta; cLDL: colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; FEVI: fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST; ICP: intervencidn coronaria percutanea; IECA: inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina; PAS: presion arterial sistélica;
VI: ventriculo izquierdo.

2Clase de recomendacién.

"Nivel de evidencia.

El régimen intensivo con estatinas se define como 40-80 mg de atorvastatina y 20-40 mg de rosuvastatina.

el tratamiento con un Gnico bolo i.v. de 200 mg de canreonato de  8.1. Disfuncion miocardica

potasio seguido de 25 mg diarios de espironolactona frente a pla-

cebo en 1.603 pacientes con IAMCEST agudo o IAMSEST de alto 8.1.1. Disfuncion del ventriculo izquierdo.
riesgo. En términos generales, no se observaron efectos en la varia-

ble principal combinada (muerte, reanimacion tras parada cardiaca, Véase el anexo web.

arritmia ventricular importante, indicacién de DAI o empeora-

miento o nueva aparicion de la insuficiencia cardiaca) a los 6 meses. 8.1.2. Afeccion del ventriculo derecho
En un andlisis exploratorio del subgrupo de IAMCEST (n = 1.229), el

resultado se redujo significativamente en el grupo de tratamiento Véase el anexo web.

activo (HR = 0,20; 1C95%, 0,06-0,70)%%2, Son necesarios mas estudios
para establecer la utilidad del tratamiento con ARM en este  8.2. Insuficiencia cardiaca
contexto.

Al utilizar un ARM, es preciso tener precaucion si la funcién renal 8.2.1. Presentacion clinica
esta reducida (creatinina > 221 mmol/l [2,5 mg/dl] los varones y

> 177 mmol/l [2,0 mg/dl] las mujeres) y monitorizar sistematica- Véase el anexo web.
mente el potasio sérico.
La figuras 5 y la figura 6 presentan las intervenciones mas utiliza- 8.2.2. Tratamiento
das (clase I y clase Ila) para pacientes tratados con ICP primaria o
fibrinolisis. Es preciso monitorizar continuamente el ritmo cardiaco, la presion
arterial y la diuresis de los pacientes con insuficiencia cardiaca. Se
8. COMPLICACIONES TRAS EL IAMCEST debe determinar precozmente el mecanismo de la insuficiencia car-

diaca mediante exploracion fisica, ECG, ecocardiografia y monitoriza-
En el anexo web se trata mas extensamente las complicaciones tras cién hemodindmica invasiva (si no se controla rapidamente), y
un IAMCEST. corregirlo cuanto antes.
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Figura 5. Intervenciones de tipo «no olvidar» en pacientes con IAMCEST referidos a estrategia de ICP primaria. Las intervenciones mas utilizadas (clase I en verde y clase Ila en
amarillo) se presentan al lado del tiempo estimado de espera. Las lineas continuas representan las intervenciones recurrentes (diarias). Las lineas discontinuas con flecha doble
indican la ventana de tiempo en la que debe realizarse una intervencion. AAS: acido acetilsalicilico; anti-GPIIb/Illa: inhibidores de la glucoproteina IIb/Illa; ARI: arteria responsa-
ble del infarto; ARM: antagonistas del receptor de mineralocortidoides; BB: bloqueadores beta; ECG: electrocardiograma; eco: ecocardiograma; FEVI: fraccién de eyeccion del
ventriculo izquierdo; HNF: heparina no fraccionada; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; IC: insuficiencia cardiaca; ICP: intervencién coronaria
percutanea; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; i.v.: intravenoso; SMFA: stents metalicos farmacoactivos; SU: servicio de urgencias; TAPD: trata-
miento antiagregante plaquetario doble.

Dosis de carga de AAS: 150-300 mg en preparado masticable o 75-250 mg intravenosa (para pacientes que no reciben dosis de mantenimiento de AAS).

?Dosis de carga de prasugrel: 60 mg. Dosis de carga de ticagrelor: 180 mg. En caso de contraindicacion para prasugrel/ticagrelor o si estos no estdn disponibles, estd indicada
una dosis de carga de clopidogrel (600 mg).

3Si el cardidlogo intervencionista no tiene experiencia en el acceso radial, es preferible la ruta femoral.

4La enoxaparina o la bivalirudina son alternativas a la HNF (clase Ila A).

Dosis de mantenimiento de AAS: 75-100 mg por via oral.

Dosis de mantenimiento de prasugrel: 10 mg una vez al dia. Dosis de mantenimiento de ticagrelor: 90 mg 2 veces al dia. En caso de contraindicacién para prasugrel/ticagrelor
o si estos no estan disponibles, estd indicada una dosis de mantenimiento de clopidogrel (75 mg/dia).

?El objetivo de tiempo maximo para la reperfusién mediante ICP es 90 min. Para pacientes que se presentan en un centro con ICP, el objetivo es 60 min.

bDebe considerarse mantener hasta 36 meses el tratamiento con ticagrelor (60 mg 2 veces al dia), ademas de AAS, para los pacientes con alto riesgo isquémico que han tolera-
do el TAPD sin ninguna complicacién hemorragica.

Los pacientes con congestion pulmonar y Sa0, < 90% o presion par-
cial de oxigeno (Pa0,) < 60 mmHg (8,0 kPa) requieren tratamiento con
oxigeno y la monitorizacién de la Sa0, para corregir la hipoxemia, con
un objetivo del 95%, y podrian requerir la evaluacién periddica de
gases en sangre. El tratamiento inicial incluye la administracién i.v.
de diuréticos del asa (p. ej., 20-40 mg de furosemida i.v. con dosis
repetidas a ciertos intervalos dependiendo de la evolucién clinica y
la diuresis) y, si la presién arterial lo permite, nitratos i.v. evitando la

hipotension o las caidas excesivas de la presién arterial. El uso precoz
de BB, IECA/ARA-Il y ARM esta recomendado siempre que no haya
hipotensién, hipovolemia o disfuncién renal. El tratamiento de la
causa subyacente es esencial. La revascularizacién coronaria debe
realizarse precozmente mientras la EAC esta en curso. Las alteracio-
nes del ritmo, la disfuncién valvular y la hipertensién deben corre-
girse lo antes posible. La hipertension debe tratarse rapidamente con
IECA/ARA-II orales y nitratos i.v. En los casos criticos, podria ser nece-
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Figura 6. Intervenciones de tipo «no olvidar» en pacientes con IAMCEST que reciben fibrinolisis eficaz. Las intervenciones mas utilizadas (clase I en verde y clase Ila en amarillo)
se presentan al lado del tiempo estimado de espera. Las lineas continuas representan las intervenciones recurrentes (diarias). Las lineas discontinuas con flecha doble indican la
ventana de tiempo en la que debe realizarse una intervencién. AAS: acido acetilsalicilico; anti-GPIIb/Illa: inhibidores de la glucoproteina IIb/Illa; ARI: arteria responsable del
infarto; ARM: antagonistas del receptor de mineralocortidoides; BB: bloqueadores beta; ECG: electrocardiograma; eco: ecocardiograma; FEVI: fraccion de eyeccién del ventriculo
izquierdo; HNF: heparina no fraccionada; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; IC: insuficiencia cardiaca; ICP: intervenci6én coronaria percutanea;
IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina; i.v.: intravenoso; SU: servicio de urgencias; TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble.

'Dosis de enoxaparina: bolo i.v. de 30 mg seguido de 1 mg/kg subcutaneo cada 12 h (las dosis ajustadas para pacientes > 75 afios e insuficiencia renal se encuentran en la tabla

9). La HNF es una alternativa a la enoxaparina.

2Dosis de carga de AAS: 150-300 mg en preparado masticable o 75-250 mg intravenosa.

3Dosis de carga de clopidogrel: 300 mg oral (75 mg para pacientes > 75 afios).
“Dosis de mantenimiento de AAS: 75-100 mg oral.
Dosis de mantenimiento de clopidogrel: 75 mg/dia.

648 h después de la fibrinolisis, puede considerarse el cambio a prasugrel/ticagrelor para algunos pacientes tratados con ICP.

saria una infusién de nitroprusiato de sodio. La isquemia miocardica
persistente requiere tratamiento precoz con revascularizaciéon coro-
naria. Las arritmias auriculares y ventriculares, asi como la disfuncién
valvular o las complicaciones mecanicas, deben tratarse segtn las
indicaciones (consulte los apartados especificos de esta guia).

Los pacientes con sintomas graves y congestion pulmonar pueden
necesitar morfina i.v. para reducir la disnea y la ansiedad, pero, por
cuestiones de seguridad, no se recomienda el uso sistematico, ya que

puede producir nduseas e hipopnea®$4%, La ventilacién con presion
positiva no invasiva (presién positiva continua o presién positiva bifa-
sica en las vias aéreas) o el tratamiento con alto flujo a través de canu-
las nasales son efectivos para tratar el edema pulmonar y se debe
considerar e iniciar pronto para los pacientes con dificultad respirato-
ria (tasa respiratoria > 25 respiraciones/min, Sa0, < 90%)#°4"", La intu-
bacién endotraqueal y el apoyo ventilatorio podrian ser necesarios
para pacientes que no alcanzan una oxigenacién adecuada o tienen
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Recomendaciones sobre el tratamiento de la disfunciéon del ventriculo izquierdo y la insuficiencia cardiaca aguda en el IAMCEST

Recomendaciones Clase* Nivel®
Para todo paciente con evidencia de FEVI < 40% o insuficiencia cardiaca, esta indicado el tratamiento con un IECA (o un ARA-I], si no se I

tolera) tan pronto se alcance la estabilidad hemodinamica para reducir el riesgo de rehospitalizacién y muerte39039%:412413

Se recomienda tratar con BB a los pacientes con FEVI < 40% o insuficiencia cardiaca tras la estabilizacién, para reducir el riesgo de muerte, I

IAM recurrente y hospitalizacién por insuficiencia cardiaca38-361414-416

Se recomienda administrar un ARM a los pacientes con insuficiencia cardiaca y FEVI < 40% sin insuficiencia renal grave ni hiperpotasemia, I

para reducir el riesgo de hospitalizacién cardiovascular y muerte3*”

Se recomiendan los diuréticos del asa para pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y sintomas o signos de sobrecarga de fluidos I C
para aliviar los sintomas

Se recomiendan los nitratos para pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica y PAS > 90 mmHg para mejorar los sintomas y reducir la I C
congestion

La administracién de oxigeno esta indicada para pacientes con edema pulmonar y Sa0O, < 90%, para mantener una saturacién > 95% I

Esta indicado intubar al paciente con insuficiencia o agotamiento respiratorio que den lugar a hipoxemia, hipercapnia o acidosis y si la I

ventilacién no invasiva no se tolera

Debe considerarse la ventilacién no invasiva con presién positiva (presion positiva continua en vias aéreas, presion positiva bifasica en vias Ila B
aéreas) para pacientes con trastornos respiratorios (tasa respiratoria > 25 respiraciones/min, Sa0, < 90%) sin hipotensign?#0411:417-419

Debe considerarse la administracién de nitratos i.v. o nitroprusiato de sodio a los pacientes con insuficiencia cardiaca y PAS elevada Ila C

para controlar la presién arterial y mejorar los sintomas

Puede considerarse el uso de opidceos para aliviar la disnea y la ansiedad de los pacientes con edema pulmonar y disnea grave. Se debe IIb B

monitorizar la respiracion®48

Puede considerarse la administracién de inotrépicos a los pacientes con insuficiencia cardiaca grave e hipotensién refractaria al tratamiento IIb C

médico estandar

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina II; ARM: antagonista del receptor de mineralocorticoides; BB: bloqueador beta; FEVI: fraccién de eyeccién
del ventriculo izquierdo; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; IECA: inhibidores de la enzima de conversién de la angiotensina;
PAS: presion arterial sist6lica; SaO,: saturacién arterial de oxigeno; VI: ventriculo izquierdo.

Clase de recomendacién.
PNivel de evidencia.

demasiado trabajo respiratorio o evidencia de hipercapnia por agota-
miento respiratorio. Se puede considerar la ultrafiltracién para redu-
cir la carga de fluidos en pacientes refractarios al tratamiento
diurético, especialmente aquellos con hiponatremia.

Se puede considerar el tratamiento con dobutamina o levosimen-
dan para pacientes con insuficiencia cardiaca y una presién arterial
adecuada (PAS > 90 mmHg), pero con una marcada reduccién del
gasto cardiaco que lleva a deterioro de la perfusién de drganos vitales
y que no responden al tratamiento estandar. No obstante, los datos
clinicos sobre el uso de levosimendan en el shock cardiogénico son
escasos. En la Guia ESC 2016 sobre insuficiencia cardiaca se encuentra
mas informacion sobre el diagndstico y el tratamiento de la insufi-
ciencia cardiaca aguda y crénica®.

8.2.2.1. Tratamiento de la hipotensién

En pacientes con hipotensién y perfusién normal, sin evidencia de
congestion o sobrecarga de volumen (p. ej., vena cava inferior que se
colapsa), se debe intentar la carga gradual de volumen con monitori-
zacion de la presion central después de descartar complicaciones
mecanicas o insuficiencia mitral grave. Se debe corregir y controlar la
bradicardia y las taquiarritmias. En pacientes con infarto del VD, debe
evitarse la sobrecarga de volumen, ya que puede empeorar el estado
hemodinamico®?. Si persiste la hipotension, se puede considerar el
tratamiento con inotrépicos, preferiblemente con dobutamina“.

8.2.2.2. Tratamiento del shock cardiogénico

El shock cardiogénico se define como hipotension persistente (PAS
<90 mmHg) en ausencia de hipovolemia con signos de hipoperfusién.
El shock cardiogénico es una complicacién en un 6-10% del total de
casos de IAMCEST y sigue siendo la principal causa de muerte, con
tasas de mortalidad hospitalaria > 50%', También se considera que
hay shock cuando es necesaria la administracion i.v. de inotrépicos o

la asistencia mecanica para mantener una PAS > 90 mmHg. Para los
pacientes con IAMCEST que se presentan en shock cardiogénico y cuya
demora a la reperfusién mediante ICP se prevea > 120 min, debe con-
siderarse la fibrinolisis y el traslado inmediato a un centro con ICP. En
estos casos, tras la llegada al hospital, esta indicada la angiografia
urgente, independientemente de la resolucién del segmento ST y el
tiempo transcurrido desde la administracién de fibrinolisis. El shock
suele asociarse con dafio extenso del VI, pero puede ocurrir en el
infarto del VD. La caracterizacién y el tratamiento del shock cardiogé-
nico no necesariamente requieren monitorizacién hemodinamica
invasiva, aunque debe evaluarse con urgencia las funciones ven-
tricular y valvular mediante ecocardiografia transtoracica para des-
cartar complicaciones mecanicas*?>4%,

En pacientes en shock cardiogénico, la primera medida es identifi-
car el mecanismo subyacente y corregir cualquier causa reversible,
como la hipovolemia, la hipotensién inducida por farmacos o las
arritmias; alternativamente, se debe iniciar el tratamiento de causas
especificas potenciales, como las complicaciones mecanicas o el tapo-
namiento cardiaco.

Los tratamientos incluyen la reperfusién inmediata con ICP siem-
pre que sea posible?*34?” y la revascularizacién completa en caso de
enfermedad multivaso. Ademas, los pacientes con muy alto riesgo
de shock cardiogénico pueden beneficiarse del traslado precoz a un
hospital terciario antes de la aparicién de signos de inestabilidad
hemodindmica. El tratamiento antitrombético es similar al de los
pacientes con IAMCEST. Los aspectos especificos del tratamiento del
shock cardiogénico de bajo gasto asociado con infarto del VD se tratan
en el anexo web.

Esta recomendada la monitorizacién invasiva con via arterial®. Se
puede considerar el uso de un catéter arterial pulmonar para ajustar
adecuadamente las presiones de llenado y evaluar el gasto cardiaco o
en los casos de shock de causa no identificada. Primero hay que des-
cartar la hipovolemia y corregirla con una carga de fluidos. El objetivo
del tratamiento farmacolégico es mejorar la perfusién de 6rganos
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aumentando el gasto cardiaco y la presion arterial. Se recomienda el
tratamiento con diuréticos una vez se alcance una perfusién ade-
cuada. Frecuentemente se requiere la administracion i.v. de inotrépi-
cos 0 vasopresores para mantener una PAS > 90 mmHg, aumentar el
gasto cardiaco y mejorar la perfusién de 6rganos vitales. La dobuta-
mina es el tratamiento inicial para pacientes con gasto cardiaco bajo
predominante, mientras que la norepinefrina puede ser mas efectiva
y segura que la dopamina en pacientes en shock cardiogénico e hipo-
tension critica*?®. Se puede considerar la administracién de levosi-
menddn como tratamiento alternativo, especialmente para pacientes
que reciben tratamiento con BB indefinidamente, ya que su efecto
inotrépico es independiente de la estimulacién betaadrenérgica. Los
inhibidores de la fosfodiesterasa IIl no estan recomendados en el
IAMCEST.

El BCIA no mejora los resultados de los pacientes con IAMCEST y
shock cardiogénico sin complicaciones mecanicas'”’, como tampoco
limita el tamafio del infarto en los pacientes con IAM anterior poten-
cialmente extenso'>. Por lo tanto, no se puede recomendar su uso

Recomendaciones sobre el tratamiento del shock cardiogénico en el
IAMCEST

Recomendaciones Clase* Nivel®

Estd indicada la ICP inmediata para los pacientes en shock 1 B
cardiogénico con una anatomia coronaria adecuada. En

caso contrario o si la ICP ha fracasado, se recomienda

CABG urgente?*8

Se recomienda la monitorizacién invasiva de la presién 1 C
arterial con una via arterial

Estd indicada la ecocardiografia inmediata con Doppler 1 C
para evaluar la funcién ventricular y valvular y las

condiciones de llenado y para detectar complicaciones

mecanicas

Se debe tratar lo antes posible las complicaciones 1 C
mecanicas, tras la discusién del equipo cardiol6gico

Esta indicado el uso de asistencia respiratoria mecanica/ 1 C
oxigeno dependiendo de los gases arteriales

Debe considerarse la fibrinolisis para los pacientes que Ila C
se presentan en shock cardiogénico si la estrategia de

ICP primaria no es posible en los primeros 120 min tras

el diagnéstico de IAMCEST cuando se hayan descartado

complicaciones mecanicas

Debe considerarse la revascularizacién completa durante Ila C
el procedimiento inicial para los pacientes que se
presentan en shock cardiogénico

Debe considerarse el uso del balén de contrapulsacién Ila C
intraadrtico para pacientes con inestabilidad

hemodinamica/shock cardiogénico debido

a complicaciones mecénicas

Puede considerarse la evaluacién hemodindmica con IIb B
catéter arterial pulmonar para confirmar el diagnéstico
y guiar el tratamiento**

Puede considerarse la ultrafiltracién para pacientes con 1Ib B
congestion refractaria que no responden a estrategias
basadas en diuréticos**+43¢

Puede considerarse el uso de inotrépicos/vasopresores 1Ib C
para la estabilizacién hemodindmica

Puede considerarse la asistencia mecanica a corto plazo® 1Ib C

para los pacientes con shock refractario
E

AVEC: asistencia vital extracorpdrea; CABG: cirugia de revascularizacién
coronaria; ECMO: oxigenador extracorpéreo de membrana; IAMCEST: infarto
agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; ICP: intervencién
coronaria percutanea.

aClase de recomendacion.

Nivel de evidencia.

<Dispositivos percutaneos de asistencia cardiaca, AVEC y ECMO.

No esta indicado el uso sistematico del balén
de contrapulsacion intraadrtico'77437

rutinario, pero se puede considerar para la asistencia hemodinamica
de algunos pacientes seleccionados (p. €j., con insuficiencia mitral
grave o comunicacién interventricular). Un pequefio estudio explora-
torio que evalué el dispositivo percutaneo de asistencia circulatoria
Impella CP no hallé ningn beneficio comparado con el BCIA en el
IAM complicado con shock cardiogénico*?.

Varios dispositivos de asistencia ventricular izquierda (DAVI),
como los dispositivos percutaneos de asistencia circulatoria mecanica
a corto plazo (p. ej., la bomba intracardiaca de flujo axial y el oxigena-
dor extracorpéreo de membrana [ECMO]), se han empleado en
pacientes que no responden al tratamiento estandar que incluy ino-
trépicos, fluidos y BCIA, pero los datos sobre sus beneficios son esca-
s0s*°, Por lo tanto, se puede considerar de manera individualizada el
uso de dispositivos de asistencia circulatoria mecanica a corto plazo
como tratamiento de rescate para estabilizar al paciente y asegurar
una perfusién adecuada de 6rganos vitales (oxigenacion) y como tra-
tamiento puente para recuperar la funcién miocardica, hasta el tras-
plante cardiaco o incluso para el implante de un DAVI como
tratamiento de destino*'432,

8.3. Tratamiento de las arritmias y las alteraciones
de la conduccion en la fase aguda

Las arritmias y las alteraciones de la conduccién son frecuentes en
las primeras horas tras el IAMCEST y son también factores pronésticos
importantes*®, A pesar de que hay una mayor concienciacién y ha
mejorado el apoyo vital basico y avanzado, la incidencia de muerte
sbita cardiaca, fundamentalmente causada por taquicardia o fibrila-
cién ventricular rapida en un contexto prehospitalario, sigue siendo
alta*3®43°, El tratamiento precoz de reperfusién reduce el riesgo de
arritmias ventriculares y muerte cardiovascular#4°44, En pacientes
con IAMCEST, la presencia de arritmias potencialmente mortales
requiere una revascularizaciéon rapida y completa***442, Es escasa la
evidencia sobre los beneficios de los farmacos antiarritmicos en
pacientes con IAMCEST y se han demostrado efectos negativos en la
mortalidad temprana“®. Se recomienda un uso cauteloso del tra-
tamiento antiarritmico y se debe considerar otras opciones de trata-
miento, como la cardioversién eléctrica, una estrategia de «esperar y
ver» para arritmias sin relevancia hemodinamica o con relevancia
moderada y, en algunos casos, el implante de un marcapasos cardiaco
o la ablacién por catéter. Se recomienda corregir los desequilibrios
electroliticos y el tratamiento precoz con BB, IECA/ARA-II y estati-
nas438,443.

8.3.1. Arritmias supraventriculares

La FA es la arritmia supraventricular mas frecuente y afecta hasta
al 21% de los pacientes con IAMCEST##. La FA puede ser preexistente,
detectarse por primera vez o ser de nueva aparicién. Los pacientes
con FA presentan mas comorbilidades y tienen mayor riesgo de com-
plicaciones*#, En muchos casos, la arritmia se tolera bien y no precisa
un tratamiento especifico, mas alla de la anticoagulacién®. En los
casos de inestabilidad hemodinamica aguda, se requiere tratamiento
inmediato. En esta situacién no estd claramente establecido si es mas
aconsejable el control de la frecuencia o el control del ritmo*‘. Debe
considerarse la cardioversion eléctrica, aunque la recurrencia tem-
prana de la FA es frecuente tras el éxito de la cardioversion. El control
agudo del ritmo con farmacos antiarritmicos esta limitado al uso de
amiodarona®#44, El control adecuado de la frecuencia cardiaca se
puede lograr con la administracién de BB+3#44%, En pacientes con dafio
miocardico extenso o disfuncién grave del VI, el control de la frecuen-
cia cardiaca se consigue de modo mas seguro con digoxina i.v., con o
sin la administracién concomitante de amiodarona i.v. Si se adminis-
tran ambos farmacos, es necesario vigilar la toxicidad de la digoxina,
ya que las concentraciones séricas pueden aumentar. Varios estudios,
pero no todos, indican que la FA de nueva aparicién se puede reducir
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con BB, IECA/ARA-Il y con tratamiento precoz con estatinas**. Los
pacientes con FA y factores de riesgo de tromboembolia deben recibir
tratamiento anticoagulante oral indefinidamente®. Los pacientes con
IAMCEST y FA documentada tienen peor pronéstico a corto y largo
plazo que los pacientes en ritmo sinusal“4>44, La presencia de FA se
asocia con una mayor tasa de reinfarto y ACV, un mayor riesgo de
insuficiencia cardiaca y un aumento del riesgo de muerte stbita car-
diaca**4445448_ Hay que seflalar que la FA transitoria que se resuelve
sola durante el IAMCEST se relaciona con una tasa significativamente
mayor de ACV durante el seguimiento a largo plazo*4>448,

Tratamiento de la fibrilacién auricular

Recomendaciones Clase* Nivel®

Control agudo de la frecuencia cardiaca en la FA

Estd indicada la administracién i.v. de bloqueadores I C
beta para el control de la frecuencia cardiaca si fuera

necesario y no hay signos clinicos de insuficiencia

cardiaca aguda o hipotension*+

Estd indicada la administracién i.v. de amiodarona para I C
el control de la frecuencia cardiaca si fuera necesario, en

presencia de insuficiencia cardiaca concomitante

y ausencia de hipotension*s°

Debe considerarse la administracién i.v. de digitalicos Ila B
para el control de la frecuencia cardiaca si fuera

necesario, en presencia de insuficiencia cardiaca

concomitante e hipotensién*!

Cardioversion

Cuando no se pueda controlar adecuadamente con I C
tratamiento farmacolégico la frecuencia cardiaca de

los pacientes con FA e isquemia en curso, deterioro

hemodinamico grave o insuficiencia cardiaca, esta

indicada la cardioversién eléctrica inmediata

Estd indicada la administracién i.v. de amiodarona para I C
promover la cardioversion eléctrica o reducir el riesgo

de recurrencia precoz de la FA tras la cardioversién

eléctrica de pacientes inestables con FA de aparicion

reciente

Para pacientes con FA de novo documentada durante Ila C
la fase aguda del IAMCEST, debe considerarse la

anticoagulacién oral a largo plazo, dependiendo de

la puntuacién CHA,DS,-VAS, y teniendo en cuenta el

tratamiento antitrombético concomitante>444

La digoxina es ineficaz para convertir la FA de aparicién
reciente a ritmo sinusal y no esta indicada para el
control del ritmo cardiaco*24%3

Los bloqueadores de los canales de calcio y los
bloqueadores beta, incluido el sotalol, son ineficaces
para convertir la FA de aparicién reciente a ritmo
sinusal*?

No esta indicado el tratamiento profilactico con
farmacos antiarritmicos para prevenir la FA438444

CHA,DS,-VAS_: insuficiencia cardiaca congestiva o disfuncién ventricular
izquierda, hipertensién, edad > 75 (doble), diabetes, ictus (doble)-enfermedad
vascular, edad 65-74 y sexo (mujer); FA: fibrilacién auricular; IAMCEST: infarto
agudo de miocardio con elevacién del segmento ST.

Clase de recomendacién.

PNivel de evidencia.

8.3.2. Arritmias ventriculares

La incidencia de la TV y la FV ha disminuido en las tltimas déca-
das, probablemente debido a la incorporacién de estrategias de reper-
fusiony a la administracién precoz de BB®. No obstante, un 6-8% de los
pacientes sufren TV o FV durante esta fase*. La presentacién tipica
de la arritmia es la TV inestable, frecuente, polimérfica y relativa-
mente rapida que suele degenerar en FV. La reperfusién urgente es

primordial, ya que la isquemia suele desencadenar estas arritmias’.
Se recomienda administrar BB siempre que no haya contraindicacio-
nes346347.350454 pyede ser necesaria la cardioversion eléctrica o la desfi-
brilacidn repetidas?®. Si no se logra un control adecuado, se debe
considerar la administracién i.v. de amiodarona#4, En caso de con-
traindicacion a la amiodarona, se puede administrar lidocaina i.v.,
aunque no hay estudios comparativos sobre la superioridad de uno u
otro fairmaco en pacientes con IAMCEST. El valor pronéstico de la
TV/FV en las primeras 48 h tras un IAMCEST sigue siendo controver-
tido. Los datos disponibles indican que los pacientes con TV/FV pre-
coz tienen un aumento de la mortalidad a los 30 dias, pero no un
aumento del riesgo de arritmias a largo plazo#424574%,

LaTV o la FV pueden ocurrir en el momento de la restauracién del
flujo coronario (arritmias de reperfusion), pero no requieren trata-
miento antiarritmico especifico debido a su curso benigno a largo
plazo. Las extrasistoles ventriculares son muy frecuentes en el primer

Tratamiento de las arritmias ventriculares y las alteraciones de la
conduccién en la fase aguda

Recomendaciones Clase* Nivel®

Esta indicada la administracién i.v. de bloqueadores I B
beta para los pacientes con TV polimérfica o FV, excepto
cuando haya contraindicaciones?*2463

Se recomienda la revascularizacién inmediata y completa I C
para tratar la isquemia miocardica que puede estar
presente en pacientes con TV o FV recurrentes”'”

Se recomienda la amiodarona i.v. para el tratamiento I C
de la TV polimérfica recurrente®

Se recomienda la correccién de desequilibrios I C
electroliticos (sobre todo la hipopotasemia y la
hipomagnesemia) en pacientes con TV o FV3

En caso de bradicardia sinusal con intolerancia
hemodinamica o BAV de alto grado sin ritmo de escape
estable:

¢ Esta indicada la medicacién cronotrépica i.v. positiva I C
(epinefrina, vasopresina y/o atropina)

¢ En caso de que el paciente no responda a la medicacién I C
cronotrépica positiva, esta indicada la estimulacién
eléctrica temporal

o Estd indicada la angiografia urgente con posibilidad I C
de revascularizacion si el paciente no ha recibido ya
tratamiento de reperfusion

Debe considerarse la amiodarona i.v. para las TV Ila C
recurrentes con intolerancia hemodinamica a pesar de la
cardioversion eléctrica repetida*38

Debe considerarse la terminacién de la estimulacién Ila C
mediante catéter transvenoso o la sobrestimulacién

cuando la TV no se pueda controlar mediante

cardioversion eléctrica repetitiva

Debe considerarse la ablacién con catéter de Ila C
radiofrecuencia en un centro especializado, seguida del

implante de un DAI, para pacientes con TV, FV o tormenta

eléctrica a pesar de la revascularizacién completa y el

tratamiento médico 6ptimo

La TV recurrente con repercusién hemodindmica a pesar IIb C
de la cardioversion eléctrica repetida puede tratarse con

lidocaina si los bloqueadores beta, la amiodarona o la

sobrestimulacién no son eficaces o aplicables*®

El tratamiento profilactico con fairmacos antiarritmicos B
no esta indicado y puede ser perjudicial464465

No se debe tratar con fairmacos antiarritmicos las C
arritmias ventriculares asintomaticas
y hemodindmicamente irrelevantes

BAV: bloqueo auriculoventricular; DAI: desfibrilador automatico implantable;
FV: fibrilacién ventricular; i.v.: intravenoso; TV: taquicardia ventricular.
2Clase de recomendacion.
PNivel de evidencia.
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dia de la fase aguda y las arritmias complejas (complejos multifor-
mes, salvas cortas o fendmeno de R sobre T) son habituales. El valor
de prediccién de la FV es cuestionable y no requiere un tratamiento
especifico. La TV o la FV que se mantiene después de la fase aguda
(normalmente 48 h desde la aparicién de los sintomas de IAMCEST) y
no se desencadena por isquemia recurrente implica mal prondstico y,
seglin la guia vigente?, en estos casos debe evaluarse la conveniencia
de implantar un DAI para la prevencién secundaria de la muerte
stbita cardiaca. La prevencién primaria de la muerte stibita con un
DAl en los primeros 40 dias tras el IAM en ausencia de TV/FV general-
mente no esta indicada. Se debe revaluar a los pacientes para trata-
miento con DAI a las 6-12 semanas de la revascularizacién, aunque se
puede considerar el implante de un DAI en pacientes con FEVI redu-
cida preexistente para la prevencién primaria incluso en la fase tem-
prana tras el infarto3+,

Algunos pacientes pueden sufrir tormentas eléctricas o TV ince-
sante a pesar de la revascularizacién completa y el tratamiento antia-
rritmico. La estimulacion eléctrica directa puede ayudar a controlar
esta situacién; sin embargo, es frecuente que la TV/FV recurran
cuando cesa la estimulacidn, y la ablacién por catéter de dichos de-
sencadenantes parece ser la Ginica opcién de tratamiento. Se ha
demostrado que la ablacién por radiofrecuencia elimina la TV/FV
recurrente*9-461,

Tratamiento a largo plazo de las arritmias ventriculares y evaluacion del
riesgo de muerte siibita

Recomendaciones Clase* Nivel®

Esta recomendado el tratamiento con un DAI para I
reducir la muerte stbita cardiaca de los pacientes con
insuficiencia cardiaca sintomatica (NYHA II-III) y FEVI

< 35% pese a tratamiento médico 6ptimo > 3 meses y

> 6 semanas después del IAM, cuya supervivencia en

buen estado funcional esperada sea 2 1 afio?466467,

Puede considerarse el implante de un DAI o el uso de 1Ib C
un cardioversor-desfibrilador temporal portétil los

primeros 40 dias tras el IAM para pacientes seleccionados
(revascularizacién incompleta, disfuncién previa de la

FEV], aparicién de arritmias mas de 48 h después

del IAMCEST, TV polimérfica o FV)

DAI: desfibrilador automatico implantable; FEVI: fraccion de eyeccién del
ventriculo izquierdo; FV: fibrilaciéon ventricular; IAM: infarto agudo de
miocardio; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento
ST; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; TV: taquicardia
ventricular.

2Clase de recomendacion.

Nivel de evidencia.

8.3.3. Bradicardia sinusal y bloqueo auriculoventricular

La bradicardia sinusal es frecuente en las primeras horas del IAM-
CEST, sobre todo en los infartos inferiores. En algunos casos, los opia-
ceos son la causa“®, Normalmente no precisa tratamiento. Si se
acompafia de hipotension grave, la bradicardia sinusal debe tratarse
con atropina i.v. El BAV de segundo grado tipo I (Mobitz I o Wencke-
bach) suele asociarse con infarto inferior y raramente causa efectos
hemodindmicos adversos. Si los causara, se debe administrar atropina
en primer lugar; cuando falle esta estrategia se debe usar estimula-
cion eléctrica. Los farmacos que enlentecen la conduccién auriculo-
ventricular (AV) (como los BB, los digitalicos, el verapamilo o la
amiodarona) se deben emplear con precaucién. El BAV de segundo
grado tipo I (Mobitz II) y el BAV completo pueden ser indicaciones
para marcapasos. Para los pacientes con BAV completo, infarto del VD
y deterioro hemodinamico, se debe considerar la estimulacién AV
secuencial. La revascularizacién se debe considerar para pacientes
con BAV que atin no hayan recibido tratamiento de reperfusién (p. ej.,
que se hayan presentado tarde).

El BAV asociado con infarto de la pared inferior suele ser suprahi-
siano y suele resolverse espontaneamente o tras la reperfusion. El
BAV asociado con infarto de la pared anterior suele ser infrahisiano y
tiene una alta tasa de mortalidad por necrosis miocardica extensa. La
aparicion de un nuevo bloqueo o hemibloqueo de rama indica nor-
malmente un IAM anterior extenso. Se debe insertar un electrodo de
estimulacién transvenosa en presencia de BAV avanzado con un ritmo
de escape bajo, como ya se ha descrito, y considerar su uso en caso de
apariciéon de bloqueo bifascicular o trifascicular. Las indicaciones
de estimulacién eléctrica se detallan en la guia de la ESC sobre esti-
mulacién cardiaca y terapia de resincronizacién cardiaca*®.

8.4. Complicaciones mecanicas

Los primeros dias tras el IAMCEST pueden ocurrir complicaciones
mecanicas, aunque su incidencia ha disminuido significativamente en
la era de la ICP primaria. Las complicaciones mecanicas son potencial-
mente mortales y requieren deteccién y tratamiento inmediatos. La
hipotension sibita, la recurrencia de dolor toracico, nuevos soplos
cardiacos compatibles con insuficiencia mitral o comunicacién inter-
ventricular, la congestién pulmonar o la distensién yugular venosa
deben despertar la alarma. Es necesaria la evaluacion ecocardiogra-
fica inmediata cuando se sospeche una complicacién mecanica. En el
epigrafe 14. Anexo web hay un apartado completo dedicado a descri-
bir las complicaciones mecanicas.

8.4.1. Rotura de la pared libre

Véase el anexo web.
8.4.2. Rotura del septo interventricular

Véase el anexo web.
8.4.3. Rotura del misculo papilar

Véase el anexo web.
8.5. Pericarditis

Las 3 complicaciones pericardicas mas importantes son: la pericar-
ditis temprana asociada con el infarto, la pericarditis tardia o asociada
con dafio pericardico (sindrome de Dressler) y el derrame pericardico.

En el anexo se encuentra informacién ampliada sobre ellas.

8.5.1. Pericarditis temprana y tardia asociada con el infarto
(sindrome de Dressler)

Véase el anexo web.
8.5.2. Derrame pericardico
Véase el anexo web.
9. IAM SIN ENFERMEDAD CORONARIA OBSTRUCTIVA

Un porcentaje considerable de los infartos de miocardio (entre el 1
y el 14%) ocurren sin EAC obstructiva (estenosis > 50%)'"°"". La demos-
tracion de EAC no obstructiva (estenosis < 50%) en un paciente que se
presenta con sintomas de isquemia y elevacién del segmento ST o
equivalentes no excluye la etiologia aterotromboética, ya que la trom-
bosis es un fenémeno muy dinamico y la placa ateroesclerética sub-
yacente podria ser no obstructiva.

Los criterios diagndsticos para el IAM sin enfermedad coronaria
obstructiva (MINOCA), que se presentan en la tabla 10, son una herra-
mienta diagnéstica que ayuda al médico responsable del tratamiento
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Tabla 10
Criterios diagnésticos de infarto de miocardio sin enfermedad coronaria
obstructiva (adaptada de Agewall et al.’?)

El diagnéstico de MINOCA se establece al momento en la coronariografia
de pacientes que se presentan con las caracteristicas compatibles con IAM
que se describen a continuacién:

1. Criterios universales del IAM#

2. Sin obstruccién de arterias coronarias en la angiografia, definida como
ausencia de estenosis coronarias > 50% en cualquier ARI potencial

3. Ausencia de una causa clinica especifica y manifiesta para la
presentacién aguda

ARI: arteria responsable del infarto; IAM: infarto agudo de miocardio;
MINOCA: infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva.

a investigar las causas subyacentes. No identificarlas podria llevar a
un tratamiento inadecuado de estos pacientes.

En esta guia no se puede abordar la descripcién de la fisiopatologia
de las diferentes entidades etiolégicas que llevan a la elaboracién de los
criterios MINOCA, pero estan descritos y definidos extensamente en ar-
ticulos de posicion de la ESC? y en articulos especificos de revision'o!,
Los pacientes con MINOCA pueden cumplir tanto los criterios del IAM
de tipo 1 como los de tipo 2 segtin la definicién universal del IAMS, Su
posibles etiologias son muy dispares y pueden agruparse en: a) secun-
darias a alteraciones coronarias epicardicas (p. ej., rotura de la placa ate-
roesclerética, ulceracién, fisuras, erosién o diseccién coronaria con EAC
no obstructiva o sin EAC; IAM tipo 1); b) desequilibrio entre el aporte y
la demanda de oxigeno (p. ej., espasmo y embolia coronaria; [AM
tipo 2); c¢) disfuncién endotelial coronaria (p. ej., espasmo microvascu-
lar; IAM tipo 2), y d) secundario a trastornos miocardicos sin implica-
cién de las arterias coronarias (p. ej., miocarditis*’° o sindrome de
tako-tsubo). Estas tltimas 2 entidades pueden semejar un IAM, pero es
mads conveniente clasificarlas como entidades con dafio miocardico. La
identificacién de la causa subyacente al MINOCA debe llevar a estrate-
gias de tratamiento especificas. Aunque la evolucién del MINOCA
depende en gran medida de la causa subyacente, en general su pronds-
tico es grave, con una tasa de mortalidad al afio del 3,5%.

Para determinar la causa del MINOCA, se recomienda emplear
otras pruebas diagndsticas ademas de la coronariografia. Por lo gene-
ral, después de descartar una EAC obstructiva en los pacientes que se
presentan con [AMCEST, debe considerarse la realizacién de un angio-
grama o una ecocardiografia del VI en la fase aguda para evaluar la
movilidad de la pared o descartar un derrame pericardico. Ademas, si
se sospecha de alguna de las etiologias descritas antes, se considera-
ran otras pruebas diagnésticas adicionales.

La RMC es una técnica de imagen muy (til porque es la tinica que
permite la caracterizacién tisular de manera no invasiva, como la
identificacién de anomalias en la movilidad de la pared, la presencia
de edemay el tipo y el patrén del tejido miocardico cicatricial o fibro-
sis. Debe considerarse la RMC en las primeras 2 semanas desde la
aparicion de los sintomas para aumentar su precision diagndstica e
identificar la etiologia del MINOCA#71-473,

10. EVALUACION DE LA CALIDAD DE LA ATENCION

Existe una amplia brecha entre la atencién médica 6ptima y la
atencion que reciben los pacientes con IAMCEST en los hospitales del
mundo###75, Para reducir esta diferencia y mejorar la calidad de la
atencion, se recomienda que las redes de atencién del IAMCEST y sus
componentes individuales establezcan medidores de indicadores de
calidad, sistemas para medir y comparar estos indicadores y audito-
rias periddicas e implementen estrategias para garantizar que cada
uno de los pacientes con IAMCEST recibe la mejor atencién segtn
estandares establecidos y obtiene los mejores resultados posibles
(véase el anexo web.). Los indicadores de calidad tienen el objetivo de
medir y comparar la calidad de la provisién de los servicios de salud y

sirven como fundamento para las iniciativas de mejora de la cali-
dad“’s. Los indicadores de calidad propuestos para evaluar la calidad
de la atencién de los pacientes se encuentran en la tabla 11. En el
anexo web se trata este tema de manera mas amplia.

11. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA Y AREAS
PARA LA INVESTIGACION FUTURA

A pesar de los grandes avances en el diagndstico y el tratamiento
del IAMCEST en las tltimas décadas, persisten importantes areas de
incertidumbre que se debe explorar en el futuro. En esta guia se han
identificado algunas areas especificas que deberian ser objeto de
investigacion en los préximos afios, pero no todas.

Concienciacién piiblica y atencién urgente

La primera fase del IAMCEST es el momento mas vulnerable,
cuando ocurren la mayoria de las muertes stibitas. Las campaiias
publicas destinadas a aumentar la concienciacién sobre los pacientes
con sintomas isquémicos deben establecer claramente que la forma
mas segura de alerta es llamar al SEM. Mientras que algunos centros y
areas geograficas han experimentado grandes progresos en la calidad
y la rapidez de la atencién de los pacientes con IAMCEST con la prea-
lerta del equipo de cardiologia intervencionista, sigue siendo necesa-
rio agilizar el tratamiento prehospitalario y hospitalario de manera
homogénea en todo el mundo, incluidas las zonas rurales. Los progra-
mas de educacién y el intercambio de experiencias entre las distintas
areas del pafs podrian ser de ayuda para alcanzar estos objetivos.

La seleccién de un valor de corte de 120 min desde el diagnéstico
de IAMCEST hasta la ICP para escoger entre ICP o fibrinolisis se basa
en registros relativamente antiguos y estudios con estrategias de tra-
tamiento diferentes que las presentadas en esta guia. La identificacion
del mejor valor de corte relativo al tiempo para escoger una estrategia
de tratamiento es de extrema importancia.

Reduccion del daiio por isquemia/reperfusion

El tamafio final del infarto es uno de los mejores predictores de
eventos adversos a largo plazo en los supervivientes a un IAMCEST. La
incorporacion a la practica clinica de un tratamiento que limite el
tamaiio del infarto podria tener un impacto clinico y socioeconémico
enorme. Varias estrategias, que incluyen terapias farmacoldgicas o
mecanicas, han demostrado que se puede reducir el tamafio del
infarto mediante la reduccién del dafio por isquemia/reperfusién
(incluida la OMV) en estudios experimentales o a pequefia escala,
pero hasta el momento este beneficio no se ha demostrado en estu-
dios a gran escala. Un posible motivo de esta falta de traslacion seria
la dificultad de obtener fondos para realizar estudios clinicos a una
escala adecuada en este contexto.

Mejora de los regimenes antitrombaéticos a corto y largo plazo

El tratamiento antitrombético es la piedra angular del tratamiento
farmacolégico en el IAMCEST. A pesar de que recientemente se han
realizado grandes avances, una serie de aspectos importantes siguen
sin respuesta. ¢Cudl es el mejor régimen antitrombdtico agudo y de
mantenimiento para los pacientes que tienen una indicacién para
anticoagulacién oral? ¢Cudl es el momento 6ptimo para administrar
una dosis de carga de inhibidores del P2Y,, y cudl es la mejor estrate-
gia para el tratamiento antitrombético i.v.? ;Qué utilidad tienen los
inhibidores potentes del P2Y, en los pacientes tratados con fibrinoli-
sis? ¢Cudl es el papel real del AAS en la era de los farmacos antiagre-
gantes potentes y la anticoagulacién con dosis bajas? ;Cual debe ser
la duracién del tratamiento de mantenimiento con inhibidores del
P2Y,, en monoterapia o combinado?
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SOSPECHA DE IAMCEST

v

Estenosis coronaria > 50% |<————  Angiografia urgente ~———

PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN LA FASE AGUDA

Ausencia de estenosis
coronaria > 50% y se cumplen
los criterios de IAM universales

!

Tratar como IAMCEST

MINOCA

]

- ¢

No invasivas

movilidad de la pared, fuente embodlica)
RMC (infarto pequefio)

Evaluacion de la movilidad de la pared del VI (angiograma/eco) en la fase aguda

SOSPECHA DIAGNOSTICA Y PRUEBAS ADICIONALES

Invasivas

ETT Biopsia endomiocardica
Miocarditis (derrame pericardico) (miocarditis)

RMC

(miocarditis?, pericarditis)

ETT (alteraciones regionales de la IVUS/0CT

(rotura/diseccion de la placa)
Ergonovina/acetilcolina®

Coronaria
ETE/eco de contraste con (espasmo)
microburbujas (foramen oval per- Guia de presion/Doppler
meable, comunicacion interauricular) (disfuncioén microvascular)
Enfermedad :Hc
miocardica (sindrome de tako-tsubo, otros)
. Dimero D (embolia pulmonar)
Embolia TC (embolia pulmonar)
pulmonar Cribado de trombofilia
Desequilibrio entre Analitica sanguinea,
el aporte y la demanda pruebas extracardiacas

de oxigeno-1AM tipo 2

©ESC 2017

Figura 7. Gréfico de flujo para las pruebas diagnésticas en el infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva (MINOCA). El sindrome de tako-tsubo no se puede diag-
nosticar con certeza en la fase aguda, ya que por definicién requiere el seguimiento con técnicas de imagen para documentar la recuperacion de la funcién del ventriculo izquier-
do. E1 IVUS y la OCT frecuentemente muestran mas placa ateroesclerética que la que se puede apreciar en la angiografia. Ademas, tienen mayor sensibilidad para identificar las
disecciones. Si es necesario realizar pruebas de imagen intracardiaca, es apropiado realizarlas durante el cateterismo cardiaco inicial, tras la angiografia diagnéstica. Se debe
concienciar al paciente sobre la informacién adicional que se puede obtener y del pequefio aumento de riesgo asociado con las pruebas de imagen intracoronaria. BB: bloqueador
beta; ETE: ecocardiografia transesofagica; ETT: ecocardiografia transtordcica; IAM: infarto agudo de miocardio; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento
ST; IVUS: ecocardiografia intravascular; MINOCA: infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva; RMC: resonancia magnética cardiaca; OCT: tomografia de coheren-
cia éptica; VI: ventriculo izquierdo.

aLos criterios del Grupo de Trabajo de la ESC para la sospecha clinica de miocarditis son: ausencia de estenosis angiografica > 50% mas un patrén no isquémico en la RMC. Los
criterios para la miocarditis definitiva son: ausencia de estenosis > 50% mds confirmacién mediante biopsia endomiocardica (histologia, inmunologia y técnicas basadas en la
reaccion en cadena de la polimerasa para buscar el genoma de agentes infecciosos, fundamentalmente virus).

°El test de provocacién de espasmo coronario puede considerarse para pacientes seleccionados con IAM reciente y sospecha de angina vasoespastica. Las maniobras de provo-
cacién siempre debe realizarlas un operador experto y no necesariamente en la fase aguda del IAMCEST.

Bloqueadores beta e IECA

Aunque la investigacion sobre esta clase de fairmacos fue muy
intensa hace unas décadas, mas recientemente no se han realizado
estudios con potencia estadistica adecuada. Los mejores momento y
ruta de administracién para iniciar el tratamiento con BB siguen sin
estar bien establecidos. Esta bien establecido el papel del tratamiento
de mantenimiento con BB para pacientes con insuficiencia cardiaca o
FEVI baja, pero su valor clinico para los demads pacientes con IAMCEST

no se ha investigado prospectivamente en estudios clinicos especifica-
mente dedicados a pacientes reperfundidos. Se pueden aplicar limita-
ciones similares al uso del tratamiento de mantenimiento con IECA.

Estratificacion del riesgo después de un IAMCEST
La estrategia terapéutica 6ptima para minimizar el riesgo de

muerte sdbita de los pacientes que sufren TV o FV durante o poco
después de un IAMCEST no esta del todo clara. A pesar de que esta bien
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Tabla 11
Indicadores de calidad
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Tipo de indicador y proceso

Indicador de calidad

Medidas estructurales
(organizacién)

1. El centro debe participar en una red especificamente desarrollada para la atencién rapida y eficiente de los pacientes
con IAMCEST, siguiendo protocolos escritos que abarquen los siguientes puntos:

e Un tinico teléfono de emergencias para que los pacientes se pongan en contacto con los SEM

o Interpretacion prehospitalaria del ECG para el diagndstico y la decisién de traslado inmediato a un centro con ICP

e Activaciéon prehospitalaria del laboratorio de cateterismos

» Medio de transporte (ambulancia, helicéptero) equipado con ECG y desfibriladores

2. El plazo transcurrido hasta la reperfusién se debe registrar sistematicamente y revisar periédicamente para las evaluaciones
de calidad realizadas por el centro o los participantes de la red de asistencia

Medidas de funcionamiento
para el tratamiento de
reperfusién

1. Porcentaje de pacientes con IAMCEST que se presentan en las primeras 12 h y reciben tratamiento de reperfusion
2. Porcentaje de pacientes que reciben reperfusion en los plazos adecuados, definidos como:
e Para pacientes atendidos en un contexto prehospitalario:
— <90 min desde el diagnéstico de IAMCEST hasta el paso de la guia en la ARI para la reperfusién con ICP
— < 10 min desde el diagnéstico de IAMCEST hasta el bolo de fibrinoliticos para la reperfusién con fibrinolisis
« Para pacientes ingresados en centros con ICP:
— < 60 min desde el diagnéstico de IAMCEST hasta el paso de la guia en la ARI para la reperfusién con ICP
¢ Para pacientes transferidos:
— < 120 min desde el diagnéstico de IAMCEST hasta el paso de la guia en la ARI para la reperfusién con ICP
— <30 min entre la entrada y la salida de pacientes que se presentan en un centro sin ICP (en ruta hacia un centro con ICP)

Medidas de funcionamiento
para la evaluacién del riesgo
en el hospital

1) Porcentaje de pacientes en los que se evalida la FEVI antes del alta

Medidas de funcionamiento
para el tratamiento
antitrombético en el hospital

1) Porcentaje de pacientes sin contraindicaciones claras y documentadas para el acido acetilsalicilico y/o inhibidores del P2Y,,
a los que se prescribe TAPD antes del alta

Medidas de funcionamiento
para la medicacién y
consejos antes del alta

1) Porcentaje de pacientes sin contraindicaciones a los que se prescriben estatinas (régimen intensivo) antes del alta

2) Porcentaje de pacientes con FEVI < 40% o evidencia clinica de insuficiencia cardiaca y sin contraindicaciones a los que se
prescriben bloqueadores beta antes del alta

3) Porcentaje de pacientes con FEVI < 40% o evidencia clinica de insuficiencia cardiaca sin contraindicaciones con un IECA

(o ARA-II si no se tolera) prescritos al alta

4) Porcentaje de pacientes que reciben consejos y ayuda para dejar de fumar

5) Porcentaje de pacientes sin contraindicaciones incluidos en un programa de prevencién secundaria o rehabilitacién cardiaca

Resultados percibidos por
los pacientes

« Disponibilidad de un programa para obtener informacién relativa a la experiencia de los pacientes y la calidad de la
informacién recibida, incluidos los siguientes puntos:
- Control de la angina
— Explicaciones proporcionadas por médicos y personal de enfermeria (sobre la enfermedad, la relacion entre el riesgo y el
beneficio de los tratamientos prescritos al alta y el seguimiento médico)
— Informacién recibida antes del alta sobre lo que se debe hacer en caso de recurrencia de los sintomas y la recomendacién
de asistir a un programa de rehabilitacién (incluido el abandono del tabaquismo y consejos sobre la dieta)

Medicién de los resultados

1) Mortalidad ajustada a los 30 dias (p. €j., la escala de riesgo GRACE)
2) Tasas de reingreso ajustadas a los 30 dias

Indicadores compuestos de
calidad por oportunidad

« Porcentaje de pacientes con FEVI > 40% sin evidencia de insuficiencia cardiaca a los que se prescriben dosis bajas de acido
acetilsaliciico, un inhibidor del P2Y,, y un régimen intensivo de estatinas antes del alta

« Porcentaje de pacientes con FEVI < 40% y/o insuficiencia cardiaca a los que se prescriben dosis bajas de acido acetilsalicilico,
un inhibidor del P2Y,,, un régimen intensivo de estatinas, un IECA (o ARA-II) y un bloqueador beta antes del alta

ARA-II: antagonista del receptor de la angiotensina II; ARI: arteria responsable del infarto; ECG: electrocardiograma; FEVI: fraccién de eyeccion del ventriculo
izquierdo; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; ICP: intervencién coronaria
percutanea; IECA: inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina; TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble.

establecido el beneficio de implantar un DAI en pacientes con FEVI baja
y clase funcional reducida semanas después del IAMCEST, son necesa-
rios algoritmos para estratificar mejor el riesgo de muerte stbita.

Se debe investigar cudl es el mejor tratamiento de las estenosis en
arterias no responsables del infarto. Otros aspectos sin resolver son
los mejores criterios para guiar la ICP (angiografia, FFR o la evaluacién
de la vulnerabilidad de la placa) y cudl es el mejor momento para la
revascularizacién completa si esta indicada: durante la ICP inicial o
durante la ICP planificada; la ICP planificada durante la hospitaliza-
cién inicial o después del alta.

Shock y dispositivos de asistencia ventricular izquierda

La insuficiencia cardiaca grave y el shock estan entre los predicto-
res mas importantes de prondstico negativo en los pacientes con
IAMCEST. Aparte de la revascularizacién urgente de la ARl y el trata-
miento estandar para la reduccién de la precarga y la poscarga, los
datos sobre el uso sistematico de fairmacos inotrépicos y vasopreso-

res y dispositivos de asistencia mecanica son escasos. Asimismo el
beneficio de realizar sistematicamente revascularizacién completa
durante la ICP inicial no se ha demostrado formalmente. El uso de
BCIA no ha cumplido las expectativas esperadas, mientras que los
DAVI y la ECMO son cada vez mas populares, pero no se han eva-
luado adecuadamente en estudios clinicos. Se necesita urgente-
mente evaluar de manera sistematica las estrategias farmacolégicas
e intervencionistas, asi como el uso de DAVI, en pacientes en shock
cardiogénico.

Rescate y reparacion miocardica

La eficacia y la seguridad de las nuevas terapias capaces de reem-
plazar miocardio necrético o prevenir el remodelado inadecuado
(como la terapia celular o genética) son promesas sin cumplir. Es
apremiante la necesidad de estudios de investigacién basica para
comprender mejor los procesos biol6gicos implicados en el desarrollo
y la reparacion cardiaca, al objeto de establecer fundamentos sélidos
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que se pueda trasladar a estudios en modelos animales clinicamente
significativos y, finalmente, a estudios en seres humanos.

Necesidad de datos observacionales y evidencia de la practica
clinica real

Para que se pueda comprender las carencias y los retos de la prac-
tica clinica, evaluar la calidad de la atencién y realizar andlisis compa-
rativos, son necesarios registros validados con pacientes sin
seleccionar y bases de datos clinicos. En este documento, se especifi-
can los indicadores de calidad necesarios para medir y comparar la
provision de servicios de salud que sirvan de fundamento para inicia-
tivas de mejora de la calidad. Se tiene que evaluar su efecto en los
resultados clinicos y de los procedimientos.

Necesidad de estudios clinicos pragmaticos basados en la
practica clinica real

Una de las mayores limitaciones de los estudios clinicos controla-
dos y altamente selectivos es su aplicacion a la practica clinica diaria.
Los criterios de inclusion estrictos, los tratamientos especialmente
disefiados y el seguimiento muy estrecho implican un sesgo que
impide aplicar universalmente los resultados. El desarrollo de estu-
dios clinicos pragmaticos, incluidos estudios aleatorizados basados
en registros, podria ser una buena oportunidad*””. Estos estudios son
menos selectivos y son una alternativa mas econémica que los estu-
dios clasicos, sobre todo cuando se trata de tratamientos que se usan
en la practica clinica.

12. MENSAJES CLAVE

1. Epidemiologia del IAMCEST. Aunque la tasa de mortalidad relacio-
nada con enfermedad cardiaca isquémica se ha reducido en
Europa durante las Gltimas décadas, esta enfermedad sigue siendo
la causa de muerte mas comtn en el mundo. La incidencia
del IAMCEST esta disminuyendo, mientras que aumenta la del
IAMSEST. A pesar de la reduccién de la mortalidad relacionada
con IAMCEST a corto y largo plazo, en paralelo al uso generalizado
de la reperfusion, la mortalidad sigue siendo alta. En registros
nacionales europeos, las tasas de mortalidad de pacientes con
TAMCEST no seleccionados son de un 4-12%.

2. Aspectos por sexo. Hay tendencia a que las mujeres reciban con
menos frecuencia y mas retraso que los varones el tratamiento de
reperfusién y otros tratamientos basados en la evidencia. Es
importante recordar que tanto las mujeres como los varones se
benefician por igual de la reperfusién y otros tratamientos del
IAMCEST, por lo que se debe tratar del mismo modo a ambos
Sexos.

3. ECGy diagnostico del IAMCEST. En algunos casos, los pacientes pueden
tener una oclusion coronaria o isquemia general en ausencia de una
elevacion caracteristica del segmento ST (p. ej., bloqueo de rama,
marcapasos ventricular, ondas T hiperagudas, depresion del seg-
mento ST aislada en derivaciones anteriores o depresion universal del
segmento ST con elevacion del segmento ST en aVR). En pacientes
con estos cambios electrocardiograficos y una presentacion clinica
compatible con isquemia miocardica en curso, debe seguirse una
estrategia de ICP primaria (angiografia urgente e ICP si estd indicada).

4. Seleccion de la estrategia de reperfusion. El diagnéstico de IAMCEST
(definido como el momento en que se interpreta el ECG con eleva-
cién del segmento ST o equivalente) se considera el momento cero
en el reloj del tratamiento de reperfusién. Los pacientes con
[IAMCEST deben seguir una estrategia de ICP primaria excepto
cuando el retraso absoluto previsto entre el diagnéstico de
TAMCEST y la reperfusion por ICP sea > 120 min, en cuyo caso debe
iniciarse la fibrinolisis (en los primeros 10 min desde el diagnds-
tico de IAMCEST).

5. Redes de atencion del IAMCEST. La coordinacién entre el SEM y los
hospitales mediante protocolos escritos es clave en la atencién del
IAMCEST. El SEM debe trasladar a los pacientes a centros con alto
volumen de ICP con servicio de 24 horas, 7 dias a la semana, inde-
pendientemente de si el tratamiento primario sea la ICP o la fibri-
nolisis prehospitalaria. El SEM debe alertar al centro de ICP tras la
seleccion del tratamiento de reperfusion. El paciente debe ser tras-
ladado directamente al servicio de cardiologia intervencionista sin
pasar por urgencias.

6. Parada cardiaca y estrategia de reperfusion. Los pacientes con eleva-
cion del segmento ST en el ECG tras la reanimacién deben seguir
una estrategia de ICP primaria. En caso de ausencia de elevacion
del segmento ST en el ECG tras la reanimacién pero con sospecha
de isquemia miocardica en evolucién, debe realizarse una angio-
grafia urgente en las primeras 2 h tras una rapida evaluacién para
descartar causas no coronarias. En todos los casos, la decision de
realizar una coronariografia urgente debe tener en cuenta factores
asociados con mal resultado neurolégico.

7. Aspectos técnicos de la ICP primaria. El acceso radial y el implante
de SMFA son la atencion estandar en las ICP primarias. La aspira-
cion de trombos y el aplazamiento del implante de stents por sis-
tema estan contraindicados.

8. Tratamiento de lesiones no responsables del infarto. Debe conside-
rarse el tratamiento de estenosis significativas (evaluadas
mediante angiografia o FFR) antes del alta hospitalaria, ya sea
inmediatamente o durante la ICP indice o programado para mas
tarde. En el shock cardiogénico, la ICP de lesiones no responsables
del infarto debe considerarse durante el procedimiento indice.

9. Tratamiento antitrombético. La anticoagulacion y el TAPD son las
piedras angulares del tratamiento antitrombético en la fase aguda
del IAMCEST. En la ICP primaria: HNF (enoxaparina y bivalirudina
como alternativa) y una dosis de carga de AAS y prasugrel o
ticagrelor. Para la fibrinolisis: enoxaparina (o HNF como alterna-
tiva) y una dosis de carga de AAS y clopidogrel. Para la mayoria de
los pacientes, el tratamiento de mantenimiento consiste en TAPD
(AAS + prasugrel o ticagrelor) durante 1 afio.

10. Atencion temprana. Tras la reperfusion, se debe monitorizar a los
pacientes durante al menos 24 h. La deambulacién y el alta tempranas
son la mejor opcion para los pacientes sin complicaciones. Debido a
esto, el tiempo disponible para la prevencién secundaria es muy corto,
por lo que es muy importante la estrecha colaboracién entre todos los
profesionales responsables de la atencion de estos pacientes.

11. Subgrupos especiales de pacientes. Los pacientes con insuficiencia renal
que reciben tratamiento anticoagulante oral y los pacientes ancianos
representan un reto en términos del tratamiento antitrombético
6ptimo. Debe prestarse especial atencidn al ajuste de las dosis de
algunos tratamientos farmacolégicos para estos subgrupos. Los
pacientes con diabetes y los que no reciben tratamiento de reperfu-
sién constituyen otro subgrupo que requiere particular atencién.

12. Técnicas de imagen en el IAMCEST. Las técnicas de imagen no inva-
siva son muy importantes para la atencion a corto y largo plazo de
los pacientes con IAMCEST.

13. 1AM sin enfermedad coronaria obstructiva (MINOCA). Un porcentaje
considerable de pacientes con IAMCEST no presenta estenosis
coronarias significativas en la angiografia urgente. Es importante
realizar a estos pacientes pruebas diagnésticas adicionales para
identificar la etiologia y seleccionar el tratamiento mas adecuado,
que podria ser diferente del tratamiento tipico del IAMCEST.

14.Indicadores de calidad. En algunos casos hay una brecha entre el
tratamiento 6ptimo basado en las guias de practica clinicay la
atencion que reciben los pacientes con IAMCEST. Para reducir esta
diferencia, es importante medir indicadores de calidad preestable-
cidos y realizar auditorias de la practica clinica con el objetivo de
mejorar los resultados en la practica cotidiana. Se recomienda usar
indicadores de calidad adecuadamente definidos y validados para
medir y mejorar la atencién del IAMCEST.



e40 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2017;70(12):1082.e1-e61

13. MENSAJES CLAVE DE LA GUIA SOBRE QUE SE DEBE HACER Y QUE NO SE DEBE HACER

Recomendaciones
Recomendaciones para el diagnéstico inicial Clase Nivel®
Esta indicado registrar e interpretar el ECG de 12 derivaciones tan pronto como sea posible en el lugar del PCM, con un retraso maximo de I B
10 min
Estd indicada la monitorizacién electrocardiografica con capacidad de desfibrilacién lo antes posible para todo paciente con sospecha de I B
IAMCEST

Recomendaciones para el alivio de la hipoxemia y los sintomas

No se recomienda el uso sistematico de oxigeno para pacientes con Sa0O, > 90%

Recomendaciones para las paradas cardiacas

Se recomienda la estrategia de ICP primaria para pacientes reanimados de una parada cardiaca y con ECG compatible con IAMCEST

Esta indicada la hipotermia terapéutica con objetivos de temperatura después de la reanimacién de una parada cardiaca de pacientes que
siguen sin responder

después del retorno espontaneo de la circulacién

Recomendaciones sobre aspectos logisticos de la atencion prehospitalaria

I
I

No se recomienda el enfriamiento corporal prehospitalario con una infusién i.v. rdpida de gran volumen de fluidos frios inmediatamente - B
I

Se recomienda que la atencién prehospitalaria de los pacientes con IAMCEST se base en redes regionales de atencién disefiadas para
proporcionar tratamiento de reperfusién de manera expedita y eficaz, haciendo un esfuerzo para proporcionar ICP primaria al mayor
ndmero de pacientes posible

Se recomienda que los centros con capacidad de ICP ofrezcan un servicio ininterrumpido y sean capaces de realizar ICP primaria sin demora I B

Se recomienda que los pacientes referidos a un centro con ICP para ICP primaria no ingresen en el servicio de urgencias ni en la UC/UCIC y I B
trasladarlos inmediatamente al laboratorio de cateterismos

Recomendaciones sobre el tratamiento de reperfusion

El tratamiento de reperfusion esta indicado para todo paciente con sintomas de isquemia de duracién < 12 h y elevacién persistente del
segmento ST

Si la ICP primaria no se puede realizar en el momento adecuado tras el diagnéstico de IAMCEST, se recomienda el tratamiento fibrinolitico
en las primeras 12 h de la presentacién de los sintomas en pacientes sin contraindicaciones

Para pacientes asintomaticos, la ICP sistematica de una ARI ocluida > 48 h desde el inicio de los sintomas no esta indicada

Recomendaciones sobre los aspectos del procedimiento de la estrategia de ICP primaria

Esta indicada la ICP primaria de la ARI

Se recomienda el implante de stents (en lugar de angioplastia con bal6én) para la ICP primaria

Se recomienda implantar SMFA de nueva generacion, en lugar de SM para la ICP primaria

Se recomienda el acceso radial, en lugar del femoral, siempre que el operador tenga experiencia con esta técnica

No se recomienda el uso sistematico de la aspiracién de trombos

No se recomienda aplazar el implante de stents

Recomendaciones sobre el tratamiento antitrombético periprocedimiento y posprocedimiento de los pacientes tratados con ICP primaria

Se recomienda la administracién de un inhibidor potente del P2Y,, (prasugrel o ticagrelor), o clopidogrel si no se dispone de los anteriores
o0 estan contraindicados, antes de la ICP (o como muy tarde en el momento de la ICP) y mantener el tratamiento 12 meses, salvo que haya
contraindicaciones (p. ej., un riesgo hemorragico excesivo)

Para los pacientes sin contraindicaciones, se recomienda el AAS (oral o i.v. si el paciente es incapaz de ingerir) tan pronto como sea posible I

No se recomienda el fondaparinux para la ICP primaria -

Recomendaciones sobre el tratamiento fibrinolitico

Cuando la fibrinolisis sea la estrategia de reperfusion, se recomienda iniciar este tratamiento lo antes posible tras el diagnéstico de
IAMCEST, preferiblemente en el contexto prehospitalario

Se recomienda la administracién de un farmaco especifico de la fibrina (tenecteplasa, alteplasa o reteplasa)

Estd indicado el AAS oral o i.v.

Esta indicado el clopidogrel ademas del AAS

Se recomienda la anticoagulacién para los pacientes tratados con fibrinolisis hasta la revascularizacién (si tiene lugar) o hasta 8 dias
de estancia hospitalaria. El firmaco anticoagulante puede ser:

e Enoxaparina i.v. seguida de s.c. (preferida en lugar de HNF)

« Bolo i.v. de HNF ajustado al peso, seguido de infusién

Esta indicado trasladar a todo los pacientes a un centro con capacidad de ICP inmediatamente después de la administracién de fibrinolisis

Se recomienda la angiografia urgente seguida de ICP, si estd indicada, para pacientes con insuficiencia cardiaca o shock cardiogénico

Estd indicada la ICP de rescate inmediatamente después del fracaso de la fibrinolisis (< 50% de resolucién del segmento ST a los 60-90 min)
o en cualquier momento en caso de inestabilidad hemodinamica o eléctrica o empeoramiento de la isquemia

Se recomienda la angiografia y la ICP de la AR, si procede, 2-24 h tras el éxito de la fibrinolisis

Estan indicadas la angiografia urgente y la ICP, si procede, en caso de recurrencia de la isquemia o evidencia de reoclusién tras el éxito
inicial de Ia fibrinolisis
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Recomendaciones sobre las pruebas de imagen y de estrés para pacientes con IAMCEST

Se recomienda realizar sistematicamente a todos los pacientes una ecocardiografia durante la hospitalizacién para evaluar la funcién del VI
y el VD en reposo, detectar complicaciones mecanicas post-IAM y excluir trombos en el VI

1

Recomendaciones sobre aspectos conductuales después del IAMCEST

Se recomienda identificar a los pacientes fumadores, proporcionarles repetidamente consejo sobre cdmo dejar de fumar y ofrecerles ayuda

mediante apoyo de seguimiento, tratamiento de sustitucion de la nicotina, vareniclina y bupropién, en monoterapia o en terapia combinada

Se recomienda que los pacientes participen en un programa de rehabilitacién cardiaca

Recomendaciones sobre el tratamiento antitrombético de mantenimiento después del IAMCEST

Esta indicado el tratamiento antiagregante con dosis bajas de AAS (75-100 mg)

Se recomienda el TAPD con AAS y ticagrelor o prasugrel (o clopidogrel si los anteriores no estan disponibles o estan contraindicados)
los 12 meses siguientes a la ICP, salvo que haya contraindicaciones, como un riesgo hemorragico excesivo

Para pacientes con riesgo alto de hemorragia gastrointestinal, se recomienda combinar un IBP con el TAPD

—_

Recomendaciones sobre tratamientos sistemdticos en las fases aguda, subaguda y a largo plazo

El tratamiento oral con bloqueadores beta esta indicado para pacientes con insuficiencia cardiaca o FEVI < 40%, siempre que no haya
contraindicaciones

Debe evitarse la administracion i.v. de bloqueadores beta a pacientes con hipotensién, insuficiencia cardiaca aguda, BAV o bradicardia
grave3#

Se recomienda comenzar con un régimen intensivo de estatinas tan pronto como sea posible, si no hay contraindicaciones, y mantenerlo
a largo plazo

Se recomienda un objetivo de cLDL < 1,8 mmol/l (70 mg/dl) o una reduccién de al menos el 50% si la determinacién basal de cLDL estad en
1,8-3,5 mmol/l (70-135 mg/dl)

Se recomienda la administracién de IECA, comenzando en las primeras 24 h tras el IAMCEST, a pacientes con evidencia de insuficiencia
cardiaca, disfuncién sistélica del VI, diabetes o infarto anterior

Un ARA-II, preferiblemente valsartan, es una alternativa a los IECA para pacientes con insuficiencia cardiaca o disfuncién sistélica del VI,
sobre todo los que no toleran los IECA

Se recomiendan los ARM para pacientes con FEVI < 40% e insuficiencia cardiaca o diabetes tratados con un IECA y un bloqueador beta,
siempre que no haya insuficiencia renal o hiperpotasemia

—
) w. )

Recomendaciones sobre el tratamiento de la disfuncion del ventriculo izquierdo y la insuficiencia cardiaca aguda en el IAMCEST

Esta indicado el tratamiento con un IECA (o un ARA-II, si no se tolera) tan pronto como se alcance la estabilidad hemodindmica para todos
los pacientes con evidencia de FEVI < 40% o insuficiencia cardiaca para reducir el riesgo de rehospitalizacién y muerte

Se recomienda el tratamiento con bloqueadores beta para pacientes con FEVI < 40% o insuficiencia cardiaca tras la estabilizacién, para
reducir el riesgo de muerte, IAM recurrente y hospitalizacién por insuficiencia cardiaca

Se recomienda la administracién de un ARM a los pacientes con insuficiencia cardiaca y FEVI < 40% sin insuficiencia renal grave ni 1 B
hiperpotasemia, para reducir el riesgo de hospitalizacién cardiovascular y muerte

Recomendaciones sobre el tratamiento del shock cardiogénico en el IAMCEST
Esté indicada la ICP inmediata para los pacientes en shock cardiogénico con una anatomia coronaria adecuada. En caso contrario o si la ICP 1 B

ha fracasado, se recomienda CABG urgente

No esta indicado el uso sistematico del balén de contrapulsacién intraaértico

Recomendaciones sobre el tratamiento de la fibrilacion auricular

La digoxina es ineficaz para convertir la FA de aparicién reciente a ritmo sinusal y no esta indicada para el control del ritmo cardiaco

Los bloqueadores de los canales de calcio y los bloqueadores beta, incluido el sotalol, son ineficaces para convertir la FA de aparicién
reciente a ritmo sinusal

No esta indicado el tratamiento profilactico con fairmacos antiarritmicos para prevenir la FA

Recomendaciones sobre el tratamiento de las arritmias ventriculares y las alteraciones de la conduccién en la fase aguda

Esta indicada la administracién i.v. de bloqueadores beta para los pacientes con TV polimérfica o FV, salvo que haya contraindicaciones

El tratamiento profildctico con fairmacos antiarritmicos no esta indicado y puede ser perjudicial

Recomendaciones sobre el tratamiento a largo plazo de las arritmias ventriculares y evaluacion del riesgo de muerte stibita

Se recomienda el tratamiento con un DAI para reducir la muerte stbita cardiaca de los pacientes con insuficiencia cardiaca sintomatica
(NYHA II-IT) y FEVI < 35% pese al tratamiento médico 6ptimo > 3 meses y > 6 semanas después del IAM, cuya supervivencia con buen
estado funcional se espera > 1 afio

Recomendaciones con clase I o Il y nivel de evidencia A o B. Véase el cuadro de abreviaturas para la correspondiente explicacion.
2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
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14. ANEXO WEB

Este anexo web incluye informacién adicional a la guia ESC 2017
sobre IAMCEST, que se puede consultar también en versién original
en las paginas web de European Heart Journal y 1a ESC (https://www.
escardio.org/Guidelines/Clinical-Practice-Guidelines/Acute-Myocardial-
Infarction-in-patients-presenting-with-ST-segment-elevation-Ma).
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7. TRATAMIENTO A LARGO PLAZO PARA EL IAMCEST
7.2. Tratamiento antitrombético
7.2.1. Acido acetilsalicilico

El tratamiento con AAS mantenido a largo plazo esté indicado para
todo paciente con IAMCEST". El estudio aleatorizado CURRENT-
0ASIS-7 no logré demostrar ninguna diferencia en los resultados fina-
les de los criterios principales de valoracién a los 30 dias entre las
dosis de AAS bajas (75-100 mg/dia) y las mas altas (300-325 mg/dia)2.
Sin embargo, se observaron menos complicaciones hemorragicas gas-
trointestinales en el grupo asignado a dosis mas bajas?. Algunos meta-
nélisis anteriores tampoco mostraron beneficio alguno en los
pacientes tratados con dosis de mantenimiento > 100 mg, mientras
que el riesgo de sangrado fue mayor. Para la prevencién a largo plazo,
estan indicadas las dosis bajas de AAS (75-100 mg). Los pacientes con
historia de hipersensibilidad pueden seguir un protocolo de desensi-
bilizacién al AAS y continuar indefinidamente con el tratamiento?. Los
pacientes con verdadera intolerancia al AAS pueden recibir monote-
rapia de clopidogrel (75 mg/dia) para la prevencién secundaria a largo
plazo*. Se esta investigando el uso de ticagrelor en monoterapia como
sustituto del AAS para la prevencién secundaria tras la interrupcién
del TAPD, por lo que de momento no pueden formularse recomenda-
ciones.

7.2.2. Duracion del tratamiento antiagregante plaquetario doble
y combinaciones de tratamiento antitrombaético

Como se presenta en el texto principal, el TAPD durante 12 meses
estd recomendado para pacientes con IAMCEST tratados con ICP pri-
maria o fibrinolisis seguida de ICP>%, Para los pacientes que recibieron
fibrinolisis sin ulterior ICP y los no reperfundidos, se recomienda el
TAPD durante 1 mes, teniendo en consideracion la prolongacion del
tratamiento a 12 meses. La eleccién de un inhibidor del P2Y,, en cada
situacién se presenta en el texto principal.

La duracién tradicional de 12 meses de TAPD, que se recomendaba
en guias anteriores con base en protocolos de estudios importantes
sobre SCA y documentos de consenso, ha sido cuestionada por los
resultados de multiples estudios sobre el uso de SMFA para distintas
indicaciones clinicas en los que se compard el tratamiento durante
12 meses frente a duraciones del tratamiento mas largas o mas cor-
tas” . En general, estos estudios indican que hay lugar para determi-
nar de manera individualizada la duracién de TAPD segtn los riesgos
hemorragico e isquémico, especialmente durante mas de 12 meses.

Hasta la fecha, no se ha realizado ningin estudio para evaluar la
duracién 6ptima del TAPD en pacientes con alto riesgo hemorragico.
Varios estudios han demostrado que acortar el TAPD de 12 (o0 mas) a
6 meses reduce el riesgo de complicaciones hemorragicas mayores sin
un aumento aparente de episodios isquémicos™. En el estudio PRO-
DIGY (n = 2.013), que incluyé un 33% de pacientes con IAMCEST, los
individuos con riesgo hemorragico alto (riesgo > 40 en la escala de
riesgo del estudio CRUSADE) tuvieron un riesgo absoluto mas elevado
de hemorragia mayor y necesidad de transfusion, sin beneficios relati-
vos a los episodios isquémicos, al recibir TAPD durante 24 meses com-
parado con 6 meses, mientras que no se observo esa relacion de riesgo
en los pacientes con un grado de riesgo < 40 de la escala CRUSADE™,

El estudio DAPT™ evalu6 el beneficio de prolongar el tratamiento
con clopidogrel o prasugrel durante mas de 12 meses, pero el estudio
solo incluy6 un 10% de pacientes con IAMCEST.

Asimismo el estudio PEGASUS-TIMI-54 evalud el beneficio de pro-
longar el tratamiento con ticagrelor durante mas de 12 meses. El estu-
dio examind los efectos de 2 dosis distintas de ticagrelor (60 y 90 mg
2 veces al dia) frente a placebo en pacientes en tratamiento con AAS y
antecedentes de IAM (el 53%, de IAMCEST) 1-3 afios antes y con facto-
res de alto riesgo; los resultados mostraron una reduccién de la inci-
dencia de MACE con las dosis de 90 mg (HR = 0,85; 1C95%, 0,75-0,96;
p=0,008)y 60 mg (HR = 0,84; 1C95%, 0,74-0,95; p = 0,004)'. No hubo
diferencias en la mortalidad total y hubo una tendencia limitrofe
hacia una reduccién en la mortalidad cardiovascular en el andlisis
conjunto de ambas dosis de ticagrelor (HR = 0,85; 1C95%, 0,71-1,00;
p = 0,06) en concordancia con la reduccién en las complicaciones no
mortales’. La incidencia de ACV se redujo significativamente con la
dosis de 60 mg de ticagrelor comparado con el AAS en monoterapia
(HR =0,75; 1C95%, 0,57-0,98; p = 0,03). La incidencia de hemorragias
fue significativamente mayor en los grupos de ticagrelor comparados
con el AAS en monoterapia (ticagrelor 60 mg, HR = 2,32; IC95%,
1,68-3,21; p < 0,001; ticagrelor 90 mg, HR = 2,69, IC95%, 1,96-3,70;
p < 0,001). El uso del régimen de 60 mg de ticagrelor para el trata-
miento de pacientes post-IAM durante mas de 1 afio ha sido aprobado
por las agencias reguladoras. Un andlisis de subgrupos ha mostrado
resultados similares en pacientes con IAMCEST frente a [AMSEST®.

La proteccion gastrica con un IBP esta recomendada para algunos
pacientes (véase el texto principal). No hay interaccién farmacociné-
tica entre los IBP y el ticagrelor o el prasugrel, y no existen pruebas
claras de una interaccién farmacocinética entre el clopidogrel y algu-
nos IBP que tenga consecuencias clinicas importantes.

El estudio ATLAS ACS 2-TIMI-51 (n = 15.526; el 50% con IAMCEST)
evalud la combinacién de rivaroxaban, un antagonista del factor Xa,
con AAS y clopidogrel tras un SCA™. Los resultados del estudio mos-
traron que el rivaroxaban a dosis bajas (2,5 mg 2 veces al dia) redujo
laincidencia del criterio principal de valoracién compuesto de muerte
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cardiovascular, IAM o ACV, pero también de la mortalidad por cual-
quier causa, durante un seguimiento medio de 13 meses. La trombosis
del stent se redujo en un tercio. Sin embargo, el tratamiento se asoci6
a un aumento de 3 veces de las hemorragias mayores no relacionadas
con la CABG y las hemorragias intracraneales. Hay que sefialar que la
dosis alta de rivaroxaban (5 mg 2 veces al dia) no se asocié con una
reduccién de la mortalidad por causas cardiovasculares ni por cual-
quier causa, pero si con un aumento importante del riesgo de hemo-
rragia™. En el estudio TRA 2P-TIMI-50 (n = 26.449), se aleatorizé a
pacientes con antecedentes de IAM, ACV isquémico o enfermedad
arterial periférica a tratamiento con 2,5 mg diarios de vorapaxar o
placebo, ademas del tratamiento estindar que incluia AAS, clopido-
grel o ambos (TAPD en el 58% de los pacientes)’. Tras un seguimiento
medio de 30 meses, el vorapaxar redujo significativamente la inci-
dencia del criterio principal de valoracién (muerte por causas cardio-
vasculares, IAM o ACV), como resultado de una reduccion de la tasa de
IAM. Sin embargo, el beneficio del vorapaxar relativo a la isquemia se
vio contrarrestado por un aumento significativo de las hemorragias
moderadas o graves (segiin los criterios del estudio GUSTO) y a una
incidencia 2 veces mayor de hemorragias intracraneales.

8. COMPLICACIONES TRAS EL IAMCEST
8.1. Disfuncion miocardica

La disfuncién del VI puede ocurrir durante la fase aguda o
subaguda del IAMCEST. Puede ser transitoria (p. ej., aturdimiento
miocardico) o persistente, dependiendo de la duracién de la isquemia
y el grado de éxito de la reperfusién. La funcién ventricular suele
mejorar tras la reperfusién eficaz, pero puede llevar varias semanas y
no siempre ocurre.

8.1.1. Disfuncién del ventriculo izquierdo

Disfuncion sistélica del VI. Esta es la consecuencia mds frecuente del
IAMCEST y sigue siendo un muy importante predictor independiente
de la mortalidad™". La causan la pérdida miocardica o la disfuncién
isquémica (aturdimiento), y en algunos casos empeora por la presen-
cia de arritmias, disfuncién valvular o complicaciones mecanicas. La
disfuncion del VI puede cursar clinicamente silente o causar insufi-
ciencia cardiaca. El diagnéstico se realiza mediante la evaluacion cli-
nica y técnicas de imagen, frecuentemente ecocardiografia.

Aneurisma del VI. Menos del 5% de los pacientes con IAM transmu-
ral extenso presentan remodelado negativo y posterior desarrollo de
aneurisma del VI. Los pacientes suelen contraer insuficiencia car-
diaca, que se debe tratar de acuerdo con las recomendaciones de las
guias especificas’®. La aneurismectomia quirdrgica parece que no
aporta ningin beneficio®. Sin embargo, debe considerarse la cirugia
para pacientes con aneurismas grandes e insuficiencia cardiaca
incontrolada o arritmias ventriculares recurrentes no tratables
mediante ablacion®.

Trombo del VI. La formacién de trombos en el VI es una complica-
cion frecuente en pacientes con IAM anterior, incluso sin que exista
aneurisma apical?®-?. Una vez diagnosticados los trombos murales, se
debe considerar el tratamiento anticoagulante durante 6 meses,
guiado por ecocardiografias repetidas y teniendo en cuenta el riesgo
hemorragico y la necesidad de tratamiento antiagregante concomi-
tante. No obstante, los datos de estudios prospectivos y aleatorizados
sobre el régimen anticoagulante 6ptimo, su duracién y la combina-
cién de farmacos antiagregantes son insuficientes. Asimismo la expe-
riencia clinica sobre el uso de anticoagulantes de accion directa en
este contexto es escasa, aunque se han publicado recomendaciones
sobre el uso concomitante de antiagregantes plaquetarios y anticoa-
gulantes en otros contextos®.

Insuficiencia mitral secundaria. El remodelado del VI con despla-
zamiento lateral o apical de los misculos papilares, la tensién cordal

de las valvas y la dilatacién anular son causas comunes de la insufi-
ciencia mitral secundaria (funcional)?. Suele ser una complicacién
tardia, aunque también puede ocurrir en la fase subaguda en pacien-
tes con infarto extenso, especialmente en la regién posterolateral
del VI, que causa una disfuncién significativa del misculo papilar
posteromedial?®. Si bien la ecocardiografia transtoracica es funda-
mental para el diagnéstico inicial, puede ser necesaria la ecocardio-
grafia transesofagica para definir mejor el mecanismo subyacente y
la gravedad de la insuficiencia mitral?®. La insuficiencia mitral puede
mejorar con la reperfusién y el tratamiento farmacolégico intensivo,
que incluye diuréticos y vasodilatadores arteriales. Para pacientes
con insuficiencia mitral grave, insuficiencia cardiaca refractaria o
inestabilidad hemodindmica que no responden a tratamiento, esta
indicada la cirugia urgente o emergente de la vilvula mitral. En
estos pacientes, el reemplazo de valvula mitral se asocia con una
mejora de la supervivencia y la funcién del VI respecto al trata-
miento médico solo®, aunque la tasa de mortalidad total es relativa-
mente elevada3.

8.1.2. Afeccion del ventriculo derecho

La afeccién del VD ocurre mas frecuentemente en el IAMCEST de la
pared inferior. El diagndstico se puede establecer por la presencia de
elevaciéon del segmento ST > 1 mm en las derivaciones aVR, V, o en las
derivaciones precordiales derechas (V,;R y V,R), que se debe explorar
sistemdticamente en los pacientes con IAMCEST inferior. La ecocar-
diografia es la técnica mas empleada para confirmar el diagnéstico de
afeccién del VD, pero el infarto del VD también se puede evaluar ade-
cuadamente mediante RMC®2. El infarto del VD puede cursar sin com-
plicaciones o motivar la triada tipica de hipotensién, campos
pulmonares claros y aumento de la presién yugular venosa. Estos
pacientes también presentan mas frecuentemente arritmias ventricu-
lares, BAV, complicaciones mecanicas, gasto cardiaco bajo y shock?. El
tratamiento de la isquemia del VD incluye la reperfusion temprana,
con especial cuidado en abrir las ramas del VD**%, la cual podria pro-
ducir una rapida recuperacién hemodinamica®®, evitar el uso de trata-
mientos para reducir la precarga (nitratos y diuréticos)y la correcciéon
de la disincronia (correccién de la FA) o el BAV con estimulacién
secuencial, si fuera preciso.

8.2. Insuficiencia cardiaca
8.2.1. Presentacion clinica

La insuficiencia cardiaca es la complicacién mas frecuente y uno
de los factores pronésticos mas importantes en los pacientes con
TAMCEST?"38, El diagnéstico en la fase aguda se basa en la presencia de
sintomas tipicos, la exploracién fisica y la radiografia toracica. Para la
evaluacion del riesgo se emplea la clasificacion de Killip. Al contrario
que la insuficiencia cardiaca crénica, las concentraciones de péptidos
natriuréticos tienen poco valor para el diagndstico de la insuficiencia
cardiaca aguda tras un IAM debido a la falta de valores de corte defini-
tivos que permitan establecer el diagnéstico en estos pacientes. Es
esencial determinar el mecanismo causal de la insuficiencia cardiaca
en los pacientes con IAMCEST. Aunque la disfuncién sistélica del VI es
la causa mas frecuente, es preciso descartar alteraciones hemodina-
micas o del ritmo, complicaciones mecanicas y disfuncién valvular.
Por lo tanto, la evaluacién temprana mediante ecocardiografia trans-
toracica es esencial para determinar la extension del dafio miocar-
dico, la funcién y el volumen sistdlico y diastélico del VI y la funcién
valvular y detectar complicaciones mecanicas. Cualquier deterioro
inesperado del estado clinico del paciente, con evidencia de deterio-
ro hemodinamico, debe dar lugar a la revaluacién clinica que incluya
la repeticion de la ecocardiografia, buscando especificamente eviden-
cia de disfuncién del VI progresiva, insuficiencia mitral o complicacio-
nes mecanicas®.
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Congestion pulmonar. Puede variar de media a moderada (clase
Killip 2) a edema pulmonar franco (clase Killip 3), puede resolverse
poco después de la reperfusion y la administracién de tratamiento
farmacolégico o evolucionar a insuficiencia cardiaca crénica, que se
debe tratar segln la guia vigentes.

Hipotension. Se define como una PAS persistente < 90 mmHg.
Puede deberse a diferentes causas, incluida la disfuncién del VI o el
VD, bajo gasto cardiaco, alteraciones del ritmo, complicaciones meca-
nicas, disfuncién valvular, hipovolemia o exceso de medicacién. La
hipotensién cursar asintomatica o producir alteraciones del estado de
conciencia o sincope. La hipotension prolongada puede causar disfun-
cion renal aguda u otras complicaciones sistémicas. Por lo tanto, la
hipotension grave debe revertirse lo antes posible.

Estados de bajo gasto cardiaco. Se caracterizan por hipotension per-
sistente y perfusion periférica insuficiente, incluidas disfuncién renal
y diuresis reducida. Se halla solo gasto cardiaco bajo con mas frecuen-
cia en pacientes con infarto del VD grave, pero también se puede ver
en pacientes con disfuncion del VI, insuficiencia mitral o complicacio-
nes mecanicas. La ecocardiografia con Doppler es esencial para un
diagnéstico precoz del mecanismo causal de esta complicacién®.

Shock cardiogénico. Se define como hipotension persistente (PAS
<90 mmHg) a pesar de un estado de llenado adecuado con signos de
hipoperfusion. Es una complicacién que afecta al 6-10% de todos los
casos de IAMCEST y sigue siendo una de las causas de muerte mas
importantes, con tasas de mortalidad hospitalaria > 50%%. El shock
cardiogénico no suele presentarse antes del ingreso; en la mitad de
los casos aparece en las primeras 6 h 'y en el 75% de los casos, en las
primeras 24 h*, Tipicamente, los pacientes presentan hipotension,
evidencia de gasto cardiaco bajo (taquicardia en reposo, estado men-
tal alterado, oliguria y extremidades frias) y congestiéon pulmonar.
Hemodindmicamente se caracteriza por un indice cardiaco
< 2,2 1/min/m?, una presién de enclavamiento > 18 mmHg y una diu-
resis < 20 ml/h. También se considera que hay shock si se necesitan
farmacos inotrépicos i.v. o asistencia mecanica para mantener una
PAS > 90 mmHg. Para los pacientes con IAMCEST y shock cardiogénico
cuya reperfusién por ICP se estima que se demorara mas de 120 min,
debe considerarse la fibrinolisis inmediata y el traslado a un centro
con ICP. En estos casos, a la llegada al centro de ICP, esta indicada la
angiografia urgente, independientemente de la resolucién del seg-
mento STy el tiempo transcurrido desde la administracion de la fibri-
nolisis. El shock cardiogénico suele asociarse a dafio extenso del VI,
pero también puede ocurrir en el infarto del VD. La mortalidad parece
estar relacionada con la disfuncién sistélica del VI inicial y en la gra-
vedad de la insuficiencia mitral*. Otros parametros, como el lactato
sérico y la concentracion de creatinina, son predictores de la mortali-
dad*. La presencia de disfuncién del VD en la ecocardiografia tem-
prana también es un predictor importante de un prondstico adverso,
sobre todo en el caso de disfuncién biventricular*. Por lo tanto, la
caracterizacion y el tratamiento del shock cardiogénico no requieren
necesariamente la monitorizacién hemodindmica invasiva, pero se
debe evaluar urgentemente la FEVI y las complicaciones mecanicas
asociadas mediante ecocardiografia transtoracica3®443-45,

8.3. Tratamiento de las arritmias y las alteraciones de la
conduccion en la fase aguda

El tratamiento de las arritmias y las alteraciones de la conduccién
en el contexto del JAMCEST se trata en el texto principal.

8.4. Complicaciones mecanicas

Las complicaciones mecanicas pueden ocurrir en los primeros dias
tras un JAMCEST, aunque su incidencia ha disminuido significativa-
mente en la era de la ICP primaria. Las complicaciones mecanicas son
potencialmente mortales y requieren pronta deteccién y tratamiento.
Debe despertar la alerta la presencia de hipotensién sabita, recurren-

cia de dolor toracico, nuevos soplos cardiacos compatibles con insufi-
ciencia mitral o comunicacién interventricular, congestion pulmonar
o distensién yugular venosa. Es necesario realizar una evaluacién eco-
cardiografica inmediata cuando se sospechen complicaciones meca-
nicas.

8.4.1. Rotura de la pared libre

La rotura de la pared libre del VI puede ocurrir en menos del 1% de
los pacientes durante la primera semana tras un infarto transmural y
puede presentarse con dolor stibito o colapso cardiovascular, con o
sin disociacién electromecanica. La edad avanzada, la falta de reperfu-
sion o la fibrinolisis tardia parecen estar relacionadas con un aumento
de laincidencia de la rotura cardiaca. El desarrollo de hemopericardio
y taponamiento cardiaco, que llevan al shock stbito profundo, suele
producir rapidamente la muerte. El diagndstico se confirma mediante
ecocardiografia. Dado que la rotura es caracteristicamente serpigi-
nosa a través de distintas capas de la pared ventricular, el sellado par-
cial de la zona de rotura por la formacién de parches y del pericardio
puede dar tiempo para realizar una pericardiocentesis y la estabiliza-
cién hemodinamica, seguida inmediatamente de cirugia“. Esta reco-
mendada la reparacién ventricular con parche pericardico (u otro
material). Las tasas de mortalidad son del orden del 20-75%%, depen-
diendo del estado del paciente y el tamafio y la morfologia de la
rotura. En pacientes seleccionados, la RMC puede complementar el
diagnéstico identificando la rotura cardiaca contenida y sus caracte-
risticas anatémicas para guiar la intervencion quirtrgica%°,

8.4.2. Rotura del septo interventricular

La rotura del septo interventricular suele presentarse con un dete-
rioro clinico rapido, con insuficiencia cardiaca aguda o shock cardio-
génico y soplo sistélico fuerte que ocurren durante la fase subaguda.
Puede presentarse durante las primeras 24 h o varios dias después de
un IAM, con igual frecuencia en el IAM anterior que en el posterola-
teral. El diagnéstico se confirma mediante ecocardiografia y Doppler,
que permiten diferenciar esta entidad de la insuficiencia mitral
aguda, y definir la rotura y su tamafio, ademas de cuantificar el cor-
tocircuito izquierda-derecha®®, que se puede confirmar con mas pre-
cisién con un catéter de Swan-Ganz. El cortocircuito puede producir
signos y sintomas de insuficiencia cardiaca derecha aguda de nueva
aparicién. El uso del BCIA puede estabilizar a los pacientes mientras
se preparan para angiografia y cirugia. Los diuréticos y vasodilatado-
res intravenosos deben emplearse con precaucién en pacientes hipo-
tensos. Puede ser necesaria la reparacion quirdrgica urgente, aunque
no hay consenso acerca del momento 6ptimo para la cirugia®. La
cirugia precoz se asocia con una tasa de mortalidad elevada, entre el
20y el 40%, y un riesgo alto de rotura ventricular recurrente, mien-
tras que el retraso en la cirugia permite reparar mas facilmente el
septo ventricular en tejido cicatricial, pero conlleva el riesgo de que
se extienda la rotura y se produzca la muerte durante la espera. Por
esta razon, la cirugia temprana debe realizarse a todo paciente con
insuficiencia cardiaca grave que no responda rapidamente al trata-
miento intensivo, y la cirugia electiva aplazada debe considerarse
para los pacientes que responden bien al tratamiento intensivo de la
insuficiencia cardiaca. El cierre percutaneo de la comunicacién con
dispositivos adecuadamente diseflados pronto podria ser una alter-
nativa a la cirugia®2.

8.4.3. Rotura del misculo papilar

La insuficiencia mitral aguda puede ocurrir a los 2-7 dias después
del IAM debido a la rotura del musculo papilar o las cuerdas tendi-
nosas. La rotura puede ser completa o afectar a una o mas cabezas
del masculo papilar y es 6-12 veces mas frecuente en el midsculo
papilar posteromedial debido a que su aporte de sangre depende de
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una Gnica arteria®**4 La rotura del musculo papilar suele presen-
tarse como un deterioro hemodindmico sibito con disnea aguda,
edema pulmonar o shock cardiogénico. Normalmente no se aprecia
un soplo sistélico. El diagnéstico se realiza mediante ecocardiografia
urgente. El tratamiento inmediato se basa en la reduccién de la pos-
carga para reducir el volumen regurgitante y la congestién pulmo-
nar. La administracién i.v. de diuréticos y vasodilatadores, ademas
del BCIA, puede estabilizar al paciente mientras se prepara para
angiografia y cirugia. La cirugia urgente es el tratamiento de elec-
cién, aunque implica un riesgo alto de mortalidad operatoria
(20-25%). Frecuentemente se requiere el reemplazo valvular, pero
los casos de reparacion eficaz mediante la sutura del misculo papi-
lar son cada vez mas numerosos y esta podria ser una opcién mejor
en manos expertas®.

8.5. Pericarditis

Las 3 complicaciones epicardicas mas importantes que pueden
ocurrir son: la pericarditis temprana asociada con el infarto, la peri-
carditis tardia o el dafio poscardiaco (sindrome de Dressler) y el
derrame pericardico.

8.5.1. Pericarditis temprana y tardia (sindrome de Dressler)
asociada con el infarto

La pericarditis temprana post-IAM suele presentarse pronto des-
pués del IAMCEST y es transitoria, mientras que la pericarditis tardia
asociada con el infarto ocurre tipicamente después de 1-2 semanas
tras el IAMCEST, cuya patogenia posiblemente sea inmunomediada y
se desencadena por el dafio inicial al tejido pericardico causado por
necrosis miocardica. Tanto la pericarditis temprana como la tardia
son entidades raras en la era de la ICP primaria y suelen estar relacio-
nadas con el retraso o el fracaso de la reperfusién coronaria, asi como
con los infartos de mayor tamafio®®. Los criterios diagndsticos son
similares a los de la pericarditis aguda, incluidos los siguientes:
a) dolor toracico pleuritico (un 85-90% de los casos); b) roce pericar-
dico (< 33% de los casos); c) cambios en el ECG (< 60%), con una nueva
elevacién extensa del segmento ST, normalmente leve y progresiva o
depresion PR en la fase aguda, y d) derrame pericardico (< 60% de los
casos y generalmente leve).

El tratamiento antiinflamatorio esta recomendado en la pericardi-
tis tras IAMCEST, al igual que en los sindromes de dafio pericardico
poscardiaco, para el alivio de los sintomas y evitar las recurrencias. El
AAS esta recomendado como tratamiento antiinflamatorio de pri-
mera eleccion tras el IAMCEST en dosis de 500-1.000 mg cada 6-8 h
durante 1-2 semanas, disminuyendo la dosis diaria total en
250-500 mg cada 1-2 semanas, de acuerdo con la guia ESC 2015 sobre
el diagnéstico y tratamiento de las enfermedades pericardicas”. La
colchicina es el tratamiento de primera linea combinada con AAS o
antiinflamatorios no esteroideos (3 meses) y también se recomienda
para las formas recurrentes (6 meses)%. Los corticoides no estan reco-
mendados debido al riesgo de adelgazamiento de la cicatriz con desa-
rrollo de aneurisma o rotura®. Raramente es necesario realizar una
pericardiocentesis, excepto en los casos de deterioro hemodinamico
con signos de taponamiento.

8.5.2. Derrame pericardico

Tras el IAMCEST, los pacientes con derrame pericardico que cum-
plan los criterios diagnosticos de pericarditis deben recibir trata-
miento para esta (véase el apartado 8.5.1). Se debe examinar mediante
ecocardiografia, o RMC si la ecocardiografia no es concluyente, a los
pacientes sin signos de inflamacién en los que se detecte una circun-
ferencia de derrame pericardico > 10 mm o los que sufran sintomas
con sospecha de taponamiento cardiaco, por una posible rotura
subaguda®’. Rara vez es necesario practicar una pericardiocentesis. La

ecocardiografia permite detectar y cuantificar el tamafio del derrame.
En caso de presencia de sangre que se acumula rapidamente, esta
recomendada la cirugia exploratoria.

10. EVALUACION DE LA CALIDAD DE LA ATENCION

Tradicionalmente se han seleccionado medidores de rendimiento
basados en las recomendaciones sobre el tratamiento establecidas en
las guias de practica clinica. Estos indicadores definen la atenciéon
minima estandar que pueden esperar todos los pacientes que cum-
plen ciertos criterios y no tienen contraindicaciones para una inter-
vencion médica dada. En esta guia se recomienda un abordaje mas
amplio que incluya la evaluacién de la organizacién (medidas estruc-
turales), de los resultados clinicos y de la opinién de los pacientes
sobre su experiencia (resultado percibido por el paciente). La Asocia-
cién de Cuidados Cardiovasculares Agudos (ACCA) de la ESC ha desa-
rrollado una descripcién exhaustiva de los indicadores principales
para la evaluacién de la calidad, la comparacién y la implementacién
de iniciativas de calidad para los pacientes con IAM3, Se ha demos-
trado que existe una relacién inversa entre el nivel de cumplimiento
de estos indicadores de calidad en el hospital y la mortalidad a los
30 dias*. Para los indicadores que tienen un impacto maximo en el
sistema de salud, los médicos, los hospitales y las redes de atencién
deben dedicar el tiempo y los recursos necesarios para medir su ren-
dimiento segin dichos indicadores y desarrollar estrategias para
lograr un rendimiento 6ptimo.

Las instituciones locales que atienden a pacientes con IAMCEST
deben evaluar la calidad de la organizacién en el nivel de sistema,
comenzando por participar en una red especificamente disefiada para
atender rapida y eficazmente a los pacientes con IAMCEST. Esta orga-
nizacién incluye protocolos escritos que cubran: a) facilitar el con-
tacto inicial de los pacientes; b) la capacidad para el diagnéstico
inmediato con interpretacion prehospitalaria del ECG y la decisién del
traslado inmediato a centros con ICP; ¢) la activacién prehospitalaria
de la alerta al servicio de intervencionismo con un solo nimero tele-
fénico de urgencias, y d) medios de transporte adaptados al entorno y
la distancia (p. ej., ambulancias, helicdpteros o aeroplanos de ala fija)
equipados con ECG y desfibriladores. Los participantes en el sistema
deben registrar sistematicamente los tiempos hasta la reperfusion
(véase la figura 2 del texto principal) y tener auditorias periédicas
para la evaluacién de la calidad por el centro coordinador.

Dado que la reperfusién en el momento adecuado es la piedra
angular del tratamiento del IAMCEST, los medidores de rendimiento
deben incluir el porcentaje de pacientes que se presentan en las pri-
meras 12 h y reciben tratamiento de reperfusién, ademas de la rapi-
dez con que se logra esta, de acuerdo con los tiempos recomendados
en las guias dependiendo del modo de entrada del paciente en el sis-
tema: SEM, centros con ICP o centros sin ICP. Los retrasos deben regis-
trarse sistematicamente y el porcentaje de pacientes que reciben ICP
primaria dentro de los plazos recomendados (paso de la guia en la ARI
en los primeros 90 min desde el diagndstico de IAMCEST o en los pri-
meros 60 min desde la llegada del paciente si se presenta directa-
mente en un hospital con ICP) deben ser auditados periédicamente.
Hay que tener en cuenta que dichos plazos para practicar una ICP pri-
maria son indicadores de calidad y difieren en un retraso maximo de
la ICP de 120 min, el cual se emplea para seleccionar la ICP primaria
en lugar de fibrinolisis inmediata como modo preferido de reperfu-
sién. En un contexto idéneo, estos retrasos deberian ser objeto de
auditorias a escala nacional, pero este no es el caso en la mayoria
de los paises europeos.

Otros medidores de rendimiento incluyen el porcentaje de pacien-
tes que reciben durante la hospitalizacién un tratamiento adecuado
con inhibidores del P2Y,, o un régimen intensivo con estatinas, BB o
IECA al alta para los pacientes con FEVI < 40% o evidencia clinica de
insuficiencia cardiaca, consejos para dejar de fumar y recomendacio-
nes para participar en un programa de prevencion secundaria o reha-
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bilitacién cardiaca antes del alta hospitalaria. La inclusién de los
resultados como indicadores de calidad es una cuestién por debatir
debido a los distintos factores que influyen en los resultados, como la
mortalidad, y que no estan relacionados con la calidad (p. ej., la edad
y el estado clinico inicial). No obstante, el andlisis de los resultados
mas importantes, como la tasa de mortalidad a los 30 dias ajustada al
riesgo y la tasa de reingresos puede ayudar a obtener una perspectiva
general de la calidad del sistema y sefialar la necesidad de mejoras de
la calidad, especialmente si se observan diferencias importantes entre
centros comparables. Por Gltimo, también se debe tener en considera-
cién la perspectiva del paciente. Su percepcién sobre el tratamiento
del dolor, la calidad de las explicaciones dadas por médicos y personal
de enfermeria durante la hospitalizacién sobre la enfermedad, la rela-
cién entre el beneficio y el riesgo de los tratamientos y la calidad de la
informacién proporcionada antes del alta sobre autocuidados, conse-
jos sobre el estilo de vida (que incluyan consejos para dejar de fumar
y dieta), programas de rehabilitacién, farmacos para la prevencién
secundaria y el seguimiento médico, son herramientas potenciales
para la mejora general de la calidad.

Los indicadores compuestos de calidad y oportunidad analizan el
rendimiento de grupos de indicadores de calidad distintos como res-
puestas de «todas o ninguna»®, Para el IAMCEST, los indicadores com-
puestos de calidad se calculan para pacientes con FEVI > 40% sin
evidencia de insuficiencia cardiaca (porcentaje de pacientes que reci-
ben AAS a dosis bajas, un inhibidor del P2Y, y tratamiento intensivo
con estatinas) y para los pacientes con FEVI < 40% o evidencia clinica
de insuficiencia cardiaca (tratamiento similar al anterior ademas de
IECA o ARA-II y BB). La relacién entre estos indicadores de calidad
compuestos y la mortalidad tras un IAM se ha validado en diferentes
poblaciones.
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