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1. PREAMBULO

Las guias de practica clinica resumen y evaltan todas las eviden-
cias relevantes, en el momento de su escritura, acerca de un tema par-
ticular, con el objeto de ayudar a los médicos a escoger la mejor
estrategia de manejo posible para el tratamiento de un paciente indi-
vidual con una afeccién concreta, teniendo en cuenta el impacto que
va a tener en el resultado clinico y también la relacién entre los ries-
gos y los beneficios de un diagnéstico particular o de un procedi-
miento terapéutico. Las guias de practica clinica no son un sustituto
de los libros de texto sino un complemento, y se ocupan de todos los
temas del Curriculum Nuclear de la Sociedad Europea de Cardiologia
(ESC). Las guias de practica clinica y las recomendaciones deberian
ayudar al clinico a tomar decisiones en su practica diaria. No obstante,
las decisiones finales sobre un paciente individual las debe tomar el
médico responsable.

Tanto la ESC como otras sociedades y organizaciones han elabo-
rado un gran nimero de guias de practica clinica en los Gltimos afios.
Debido al impacto que tienen en la practica clinica se han establecido
criterios de calidad para el desarrollo de las guias que permitan tomar
las decisiones de forma transparente para el usuario. Las recomenda-
ciones para la elaboracién de las guias de practica clinica de la ESC
pueden consultarse en la pagina web de la ESC (http://www.escardio.
org/guidelines-surveys/esc-guidelines/about/Pages/rules-writing.
aspx). Las guias de practica clinica de la ESC representan la posicién
oficial de la ESC sobre un tema determinado y se actualizan regular-
mente.

Los miembros de este grupo de trabajo fueron seleccionados por la
ESC para representar a los profesionales implicados en el cuidado
médico de los pacientes con esta patologia. Una serie de expertos en
el tema realizaron una revisién global de las evidencias publicadas
sobre el diagnéstico, manejo o prevencion de una enfermedad deter-
minada, de acuerdo con la normativa del Comité de la ESC de guias de
practica clinica (CGPC). Se realiz6 una evaluacion critica de los proce-
dimientos diagndsticos y terapéuticos, incluyendo la evaluacién de la
relacion riesgo/beneficio. Cuando hubo datos disponibles se incluye-
ron también estimaciones de los resultados esperados sobre la salud
para poblaciones mas grandes. El nivel de evidencia y la fuerza de la
recomendacion de una opcién terapéutica particular fueron sopesa-
dos y clasificados de acuerdo con escalas predefinidas, tal como se
indicaen las tablas 1y 2.

Los expertos de los paneles de redaccién y revisiéon han declarado
por escrito, en formularios de conflictos de intereses, cualquier rela-
cion que se pueda considerar una fuente de conflicto de intereses real
o potencial. Estas declaraciones escritas se han agrupado en un tnico
documento y pueden encontrarse en la pagina web de la ESC (http://
www.escardio.org/guidelines). Cualquier modificacién en las declara-
ciones de conflictos de intereses que surja durante el periodo de
redaccién tiene que ser notificada a la ESC y actualizada. El Grupo de
Trabajo ha sido financiado en su totalidad por la ESC y se ha desarro-

Tabla 1
Clases de recomendacién

llado sin ninguna participacién de la industria. El CGPC de la ESC
supervisa y coordina la preparacién de nuevas guias de practica cli-
nica elaboradas por los grupos de trabajo, grupos de expertos o pane-
les de consenso. El comité es responsable también de la promocién de
estas guias de practica clinica. Las guias de practica clinica de la ESC
se someten a un extenso proceso de revision por parte del CGPCy
expertos externos. Después de las pertinentes revisiones, se aprueban
por todos los expertos involucrados en el grupo de trabajo. El docu-
mento final es aprobado por el CGPC para su publicacién en European
Heart Journal.

El objetivo de la elaboracién de las guias de practica clinica de la
ESC no se limita a la integracion de la investigacién mas reciente, sino
también a la creacion de instrumentos educacionales y programas de
implementacién para las recomendaciones. Para ayudar a la difusién
de las guias se producen versiones reducidas de bolsillo, diapositivas
con resiimenes, folletos con los principales mensajes y versiones elec-
trénicas para aplicaciones digitales (smartphones, etc.). Se trata de
versiones abreviadas y, por lo tanto, cuando sea necesario hay que
acudir al texto integro original, que se encuentra disponible de forma
gratuita en la pagina web de la ESC. Se anima a las sociedades nacio-
nales de la ESC a promocionar, traducir e implementar las guias de la
ESC. Los programas de implementacién son necesarios porque se ha
demostrado que los resultados clinicos de los pacientes pueden verse
favorablemente influidos por la plena aplicacién de las recomenda-
ciones clinicas.

Los sondeos y registros son necesarios para verificar que la prac-
tica clinica en la vida real se hace de acuerdo con las recomendacio-
nes de las guias, completando el circulo entre la investigacion clinica,
la redaccion de las guias y su implementacion en la practica clinica

Sin embargo, las guias de practica clinica no pueden anular la res-
ponsabilidad individual de los profesionales de la salud a la hora de
tomar las decisiones mas adecuadas en las circunstancias de cada
paciente individual, después de consultarlo con el propio pacientey,
cuando sea adecuado o necesario, con la persona que esta al cargo del
paciente. También es responsabilidad del profesional sanitario com-
probar las normativas y regulaciones aplicables a los firmacos y dis-
positivos en el momento de su prescripcion.

Tabla 2
Niveles de evidencia

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un tinico ensayo aleatorizado
y controlado o de estudios no aleatorizados a gran
escala

Nivel de evidencia C Consenso de opinién de expertos y/o estudios a

pequefia escala, estudios retrospectivos, registros

Clases de recomendacion Definicién Expresion propuesta
Clase I Evidencia y/o acuerdo general de que determinado procedimiento/tratamiento es beneficioso, Se recomienda/esta indicado
atil, efectivo
Clase I Evidencia conflictiva y/o divergencia de opini6n acerca de la utilidad/eficacia
del procedimiento/tratamiento
Clase Ila El peso de la evidencia/opinién estd 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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2. INTRODUCCION
2.1. Definicion de infarto agudo de miocardio

El manejo del infarto agudo de miocardio (IAM) continda experi-
mentando cambios importantes. La buena practica debe basarse en
evidencias derivadas de estudios clinicos realizados correctamente.
Debido al gran niimero de ensayos clinicos sobre nuevos tratamientos
que se han realizado en los tltimos afios, y a la vista de que hay nue-
vas pruebas diagnésticas, la ESC ha decidido que es oportuno actuali-
zar las guias previas y ha nombrado un grupo de trabajo. Hay que
tener en consideracién que incluso cuando se han llevado a cabo estu-
dios clinicos excelentes, sus resultados estan abiertos a la interpreta-
cién y las opciones terapéuticas pueden estar limitadas por los
recursos disponibles. De hecho, el coste-efectividad se ha convertido
en un aspecto de importancia creciente a la hora de decidir una estra-
tegia terapéutica.

Debido a que se han producido cambios importantes en la disponi-
bilidad de biomarcadores para el diagnéstico, los criterios de IAM se
han revisado. La definicién de consenso internacional actual dice que
el término «infarto agudo de miocardio» debe usarse cuando haya evi-
dencia de necrosis miocardica en un contexto clinico consistente con
isquemia miocardica En estas condiciones, cualquiera de los crite-
rios descritos en la tabla 3 cumple el diagnéstico de infarto de miocar-
dio espontaneo. Las presentes guias se dirigen a pacientes que tienen
sintomas isquémicos y elevacion persistente del segmento ST en el
electrocardiograma (ECG). La mayoria de estos pacientes mostrara
una elevacién tipica de los biomarcadores de necrosis miocardica y
progresara hacia infarto de miocardio con onda Q. Recientemente se
han desarrollado unas guias independientes por otro Grupo de Tra-
bajo de la ESC dirigidas a pacientes con sintomas isquémicos pero sin
elevacion persistente del segmento STy a pacientes que se someten a
revascularizacién miocardica en general*.

2.2. Epidemiologia del infarto de miocardio con elevacion
del segmento ST

La enfermedad coronaria (EC) es la causa individual mas frecuente
de muerte en todos los paises del mundo. Mas de 7 millones de perso-
nas mueren cada afio como consecuencia de la cardiopatia isquémica,

Tabla 3
Definicién universal de infarto de miocardio*

Deteccién de un aumento o descenso de los valores de biomarcadores cardiacos
(preferiblemente troponina), con al menos uno de los valores por encima del
percentil 99 del limite de referencia superior, y al menos uno de los siguientes
parametros:
« Sintomas de isquemia
« Cambios significativos en el segmento ST nuevos o presumiblemente nuevos
o bloqueo de rama izquierda nuevo
« Desarrollo de ondas Q patolégicas en el ECG
« Evidencia por imagen de pérdida de miocardio viable de nueva aparicién
o anomalias regionales en la motilidad de la pared de nueva aparicién
« [dentificacién de un trombo intracoronario mediante angiografia o autopsia

Muerte cardiaca con sintomas sugestivos de isquemia miocdrdica y cambios del
ECG presumiblemente nuevos, o bloqueo de rama izquierda nuevo, pero la muerte
tiene lugar antes de que se produzca liberacién de los biomarcadores cardiacos
sanguineos o antes de que los valores de biomarcadores cardiacos hayan
aumentado

Trombosis intra-stent asociada a infarto de miocardio cuando se detecta por
angiografia coronaria o autopsia en el contexto de una isquemia miocardica, y con
aumento o descenso de los valores de biomarcadores cardiacos, con al menos uno
de los valores por encima del percentil 99 del limite de referencia superior

ECG: electrocardiograma.
*Excluyendo infarto de miocardio asociado a procedimientos de revascularizacion o
criterios de infarto de miocardio previo.

lo que corresponde a un 12,8% de todas las muertes®. Uno de cada 6
varones y una de cada 7 mujeres en Europa moriran de infarto de
miocardio. La incidencia de ingresos hospitalarios por IAM con eleva-
ci6én del segmento ST (IAMCEST) varia entre los paises que pertenecen
ala ESCS. El registro mas exhaustivo de IAMCEST es probablemente el
que se ha realizado en Suecia, donde la incidencia de IAMCEST es de
66/100.000/afio. Se han recogido datos similares en la Reptblica
Checa’, Bélgica®y Estados Unidos?: las tasas de incidencia de IAMCEST
(por 100.000) disminuyeron entre 1997 y 2005 de 121 a 77, mientras
que las tasas de incidencia de IAM sin elevacién del segmento ST
aumentaron ligeramente de 126 a 132. Por lo tanto, la incidencia de
TAMCEST parece ir declinando, mientras que hay un aumento conco-
mitante en la incidencia de IAM sin elevacién del segmento ST°. La
mortalidad del IAMCEST esta influenciada por muchos factores, entre
ellos: la edad, la clase Killip, el retraso en la aplicacién del trata-
miento, el tipo de tratamiento, la historia previa de infarto de miocar-
dio, la diabetes mellitus, la insuficiencia renal, el nimero de arterias
coronarias afectadas, la fraccién de eyeccion y el tratamiento. La mor-
talidad hospitalaria de pacientes con IAMCEST no seleccionados en
los registros nacionales de los paises de la ESC varia entre el 6 y el
14%, Diversos estudios recientes han subrayado un descenso en la
mortalidad aguda y a largo plazo después de un IAMCEST, en paralelo
con un aumento de la terapia de reperfusién, intervencién coronaria
percutanea (ICP) primaria, tratamiento antitrombético moderno y
tratamientos de prevencién secundaria®s!*12, A pesar de esto, la mor-
talidad sigue siendo importante, con aproximadamente un 12% de
mortalidad en 6 meses® y con tasas mas elevadas en pacientes de
mayor riesgo, lo que justifica los esfuerzos continuos por mejorar la
calidad de la atencién, la adherencia a las guias y la investigacion.

3. ATENCION EN URGENCIAS
3.1. Diagnéstico inicial

El manejo del IAM —incluido el diagnéstico y el tratamiento—
empieza en el lugar donde se produce el primer contacto médico
(PCM), definido como el punto en el que el personal médico o para-
médico, u otro personal médico en el contexto prehospitalario, evalua
al paciente incialmente o cuando llega a urgencias (normalmente, en
un contexto ambulatorio)®. En primer lugar debe hacerse el diagnés-
tico de trabajo de infarto de miocardio. Este diagnéstico se suele basar
en una historia de dolor toracico de 20 min de duracién o mas que no
responde a la nitroglicerina. Algunas claves importantes son una his-
toria de cardiopatia isquémica y la irradiacién del dolor hacia el cue-
llo, la mandibula o el brazo izquierdo. El dolor puede no ser agudo.
Algunos pacientes presentan sintomas menos tipicos, como nauseas/
vémitos, disnea, fatiga, palpitaciones o sincope. Estos pacientes sue-
len presentarse mas tarde, con mas frecuencia se trata de mujeres,
diabéticos o pacientes ancianos, y reciben con menor frecuencia tera-
pia de reperfusion y otros tratamientos basados en la evidencia que
los pacientes con una presentacion tipica de dolor tordcico. Los regis-
tros muestran que hasta un 30% de pacientes con IAMCEST se pre-
senta con sintomas atipicos'®, Tener conciencia de estas
presentaciones atipicas y el acceso facil a la angiografia aguda para el
diagnéstico precoz puede mejorar el resultado clinico en este grupo
de alto riesgo.

Un diagnéstico a tiempo de IAMCEST es la clave para el éxito en su
manejo. La monitorizacién ECG debe iniciarse lo antes posible en
todos los pacientes con sospecha de IAMCEST, para detectar arritmias
que pongan en riesgo la vida y permitir la desfibrilacién inmediata
cuando esté indicada. Se debe realizar un ECG de 12 derivaciones e
interpretarlo lo antes posible en el punto del PCM (tabla 4)". Incluso
en una fase temprana, el ECG es raramente normal. Tipicamente se
debe encontrar una elevacion del segmento ST en el IAM, medido en
el punto J, en 2 derivaciones contiguas y debe ser > 0,25 mV en varo-
nes de menos de 40 afios de edad, > 0,2 mV en varones de mas de 40



Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2013;66(1):53.e1-e46

Tabla 4
Recomendaciones para el diagnéstico inicial

Recomendaciones Clase* Nivel> Referencias

Se debe obtener un ECG de 12 derivaciones lo I B 17,19
antes posible en el lugar del primer contacto
médico, con un objetivo de retraso < 10 min

La monitorizacién ECG se debe iniciar lo antes I B 20,21
posible en todos los pacientes con sospecha
de JAMCEST

Se recomienda tomar muestra de sangre I C
de forma rutinaria para determinacién de

marcadores séricos en la fase aguda, pero no

hay que esperar a los resultados para iniciar el

tratamiento de reperfusién

Se debe considerar el uso de derivaciones Ila C
toracicas posteriores adicionales

(V,-V42 0,05 mV) en pacientes con alta

sospecha de infarto de miocardio inferobasal

(oclusién de la circunfleja)

La ecocardiografia debe ayudar al diagndstico b C
en los casos dudosos, pero no debe retrasar el
traslado a angiografia

ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST.

Clase de recomendacion.

bNivel de evidencia.

afios o0 2 0,15 mV en mujeres en las derivaciones V,-V, 0 2 0,1 mV en
otras derivaciones (en ausencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo
[VI] o bloqueo de rama)?. En pacientes con infarto de miocardio infe-
rior es recomendable registrar derivaciones precordiales derechas
(V;Ry V,R) para buscar la elevacion ST, con el fin de identificar infarto
ventricular derecho concomitante?'®, De forma similar, la depresién
del segmento ST en las derivaciones V,-V, sugiere isquemia miocar-
dica, sobre todo cuando la onda T terminal es positiva (equivalente a
la elevacién ST), y se puede confirmar por una elevacién ST concomi-
tante > 0,1 mV registrada en las derivaciones V,-V,2.

El diagnéstico ECG puede ser mas dificil en algunos casos (tabla 5)
que, no obstante, requieren un manejo inmediato.

Entre éstos:

* Bloqueo de rama: en presencia de bloqueo de rama, el diagnés-
tico ECG de IAM es dificil, pero a menudo posible cuando hay anoma-
lias ST importantes. Se han propuesto algunos algoritmos algo
complejos para ayudar al diagnéstico?, pero no proporcionan certeza
diagnéstica?. La presencia de elevacién ST concordante (es decir, en
derivaciones con desviaciones QRS positivas) parece ser uno de los
mejores indicadores de infarto de miocardio en curso con una arteria
ocluida?. Los datos previos de los ensayos sobre trombolisis han
demostrado que la terapia de reperfusion es beneficiosa en pacientes
con bloqueo de rama y sospecha de infarto de miocardio. Sin embargo,
la mayoria de pacientes con bloqueo de rama evaluados en urgencias
no tiene una oclusién coronaria aguda, ni requiere angioplastia pri-
maria. Un ECG previo puede ayudar a determinar si el bloqueo de
rama es nuevo (y, por lo tanto, la sospecha de infarto de miocardio en
curso es alta). Es importante indicar que, en los pacientes con sospe-
cha clinica de isquemia miocardica con bloqueo de rama nuevo o pre-
suntamente nuevo, se debe considerar la terapia de reperfusién de
forma precoz, preferiblemente mediante angiografia coronaria de
urgencias con angioplastia primaria o, si no esta disponible, tromboli-
sis intravenosa. Un test de troponina positivo en el punto de atencién,
1-2 h después del inicio de los sintomas en pacientes con bloqueo de
rama de origen incierto, puede ayudar a decidir la conveniencia de
realizar una angiografia de urgencias con angioplastia primaria. Los
pacientes con infarto de miocardio y bloqueo de rama derecha tam-
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Tabla 5
Presentaciones del electrocardiograma atipicas que requieren un manejo rapido en
pacientes con signos y sintomas de isquemia miocardica en curso

Bloqueo de rama izquierda

Ritmo ventricular estimulado

Pacientes sin elevacion diagnéstica del segmento ST pero con sintomas isquémicos
persistentes

Infarto de miocardio posterior aislado

Elevacién del segmento ST en la derivacién avVR

bién tienen un prondstico pobre?>, aunque el bloqueo de rama dere-
cha normalmente no va a interferir en la interpretacién de la elevacién
del segmento ST. El manejo precoz debe considerarse cuando se pro-
duzcan sintomas isquémicos persistentes en presencia de bloqueo de
rama derecha, independientemente de que su existencia se conociera
de antemano.

* El ritmo de marcapasos ventricular también puede interferir en
la interpretacion de los cambios del segmento ST y puede requerir
una angiografia urgente para confirmar el diagnéstico e iniciar el tra-
tamiento. Se puede considerar la reprogramacion del marcapasos —
para permitir la evaluacién de los cambios del ECG durante el ritmo
cardiaco intrinseco— en pacientes que no son dependientes de la esti-
mulacién ventricular, sin retrasar el estudio invasivo.

* Pacientes sin ECG diagnéstico: algunos pacientes con oclusion
coronaria aguda pueden tener un ECG inicial sin elevacién del seg-
mento ST, a veces debido a que se les explora de forma muy precoz
después del inicio de los sintomas (en estos casos hay que buscar
ondas T hiperagudas, que pueden preceder a la elevacién del seg-
mento ST). Es importante repetir el ECG o monitorizar el segmento ST.
Ademas, existe la preocupacién de que algunos pacientes con oclu-
sién aguda genuina de una arteria coronaria e infarto de miocardio en
curso (como aquellos con arteria circunfleja ocluida???, oclusién
aguda de un injerto venoso o enfermedad del tronco principal), pue-
dan presentarse sin elevacién del segmento ST y se les niegue la tera-
pia de reperfusion, lo que acaba por producir infartos mas extensos y
un peor resultado clinico. Extender el ECG estandar de 12 derivacio-
nes con derivaciones V,-V,, aunque puede ser ttil, no siempre identi-
fica a estos pacientes. En cualquier caso, la sospecha de isquemia
miocardica —a pesar del tratamiento médico— es una indicacién para
angiografia coronaria de urgencias con revascularizacién, incluso en
pacientes sin elevacién diagnéstica del segmento ST>.

* Infarto de miocardio posterior aislado: el IAM de la porcién infe-
robasal del corazén, que a menudo corresponde al territorio de la cir-
cunfleja, en el que el principal hallazgo es la depresién aislada del
segmento ST de > 0,05 mV en las derivaciones V,-V,, debe tratarse
como un IAMCEST. Esta recomendado el uso de derivaciones adicio-
nales tordcicas posteriores (V,-V,> 0,05 mV [> 0,1 mV en varones < 40
afios de edad]) para detectar elevacion ST consistente con infarto de
miocardio inferobasal.

* Obstruccién de la descendente anterior-elevacion de la deriva-
cién aVR ST y depresion ST inferolateral: la presencia de depresion
ST > 0,1 mV en 8 o0 mas derivaciones de superficie, unido a elevacién ST
enaVR oV, en ausencia de otros cambios en el ECG, sugiere isquemia
debida a obstruccién de la coronaria izquierda principal o multivaso,
especialmente si el paciente presenta compromiso hemodinamico?.

En pacientes con sospecha de isquemia miocardica y elevacion del
segmento ST o bloqueo de rama izquierda nueva o presuntamente
nueva, se debe iniciar terapia de reperfusion lo antes posible. No obs-
tante, el ECG puede ser equivoco en las primeras horas e, incluso
cuando hay infarto probado, puede no mostrar nunca las caracteristi-
cas tipicas de la elevacién del segmento ST y ondas Q nuevas. Si el ECG
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es equivoco o no muestra ninguna evidencia que apoye la sospecha
clinica de infarto de miocardio, los ECG deben repetirse y, cuando sea
posible, el ECG actual debe compararse con los registros previos.
Puede ser de ayuda realizar registros de, por ejemplo, las derivaciones
V,, V, ¥ V, para el diagnéstico de casos seleccionados.

En la fase aguda se realiza de forma rutinaria la extraccién de san-
gre para marcadores séricos, pero no se debe esperar a los resultados
para iniciar el tratamiento de reperfusion. La troponina (T o I) es el
biomarcador de eleccién, debido a su alta sensibilidad y especificidad
para la necrosis miocardica. En pacientes que tienen una probabilidad
clinica baja o intermedia de isquemia miocardica en evolucién y una
duracién prolongada de los sintomas previos, un test negativo de tro-
ponina puede ayudar a evitar una angiografia de urgencias, innecesa-
ria en algunos pacientes

Si hay dudas sobre la posibilidad de que haya un infarto de miocar-
dio en evolucién, la prueba de imagen de urgencias (en lugar de espe-
rar a que los biomarcadores estén elevados) permite la indicacion de
una terapia de reperfusién a tiempo en estos pacientes. Cuando se
encuentra disponible de forma local, la angiografia coronaria de
urgencias es la modalidad de eleccién, ya que puede ir seguida inme-
diatamente de una angioplastia primaria en caso de que el diagnés-
tico se confirme. En hospitales o centros en los que la angiografia
coronaria no se encuentre disponible de forma inmediata —y siempre
que no suponga un retraso en el traslado— la confirmacién rapida de
las anomalias segmentarias en la motilidad de la pared mediante eco-
cardiografia de 2 dimensiones (2D) puede ayudar a tomar la decisién
de traslado de urgencia a un centro con capacidad para realizar angio-
plastia, ya que las anomalias regionales de la motilidad de la pared se
producen en los primeros minutos después de la oclusién coronaria,
bastante antes de la necrosis. Sin embargo, las anomalias de la motili-
dad de la pared no son especificas del IAM y pueden deberse a otras
causas como isquemia, un infarto antiguo o defectos de la conduccién
ventricular. La ecocardiografia 2D es especialmente (til en el diagnds-
tico de otras causas de dolor toracico, como el derrame pericardico, la
embolia pulmonar masiva o la diseccién de la aorta ascendente (tabla
4). La ausencia de anomalias de la motilidad de la pared excluye un
infarto de miocardio importante. En urgencias, el papel de la evalua-
cién por tomografia computarizada debe restringirse a diagnésticos
diferenciales de diseccién aértica aguda o embolia pulmonar.

La miocardiopatia inducida por estrés (tako-tsubo) es un sindrome
recientemente reconocido que puede ser dificil de diferenciar del
IAMCEST, ya que los sintomas y los hallazgos clinicos, que varian
desde un dolor toracico leve a un shock cardiogénico, puede simular
un IAM, pero los cambios electrocardiograficos en la presentacion
suelen ser modestos y no se correlacionan con la gravedad de la dis-
funcién ventricular. Se suele desencadenar por un estrés fisico o emo-
cional, y se caracteriza en su forma tipica por una dilatacién
transitoria del VI apical o medial y disfuncién. Debido a que no hay
ninguna prueba especifica para descartar un infarto de miocardio
en este contexto, no se debe retrasar la angiografia de urgencia y, en
ausencia de infarto de miocardio, mostrara ausencia de estenosis sig-
nificativa de la arteria coronaria responsable o trombos intracorona-
rios. El diagndstico se confirma por el hallazgo, en la prueba de
imagen, de discinesia transitoria apical a medioventricular con hiper-
cinesia compensatoria basal, y por la presencia de valores plasmaticos
desproporcionadamente bajos de biomarcadores cardiacos en rela-
cién con la gravedad de la disfuncién ventricular y, finalmente, por la
recuperacion de la funcién VI,

3.2. Alivio del dolor, disnea y ansiedad

El alivio del dolor es de extrema importancia, no sélo por razones
humanitarias sino también porque el dolor se asocia a activacién sim-
patica que causa vasoconstriccion y aumenta el trabajo cardiaco. Los
analgésicos mas utilizados en este contexto son los opidceos intrave-
nosos (i.v.) titulados (p. ej., morfina) (tabla 6). Se deben evitar las

Tabla 6
Recomendaciones para el alivio del dolor, la disnea y la ansiedad

Recomendaciones Clase*  Nivel®
Estdn indicados los opidceos titulados i.v. para aliviar el dolor I C
Esta indicado el uso de oxigeno en pacientes con hipoxia I C
(Sa0, < 95%), disnea o insuficiencia cardiaca aguda

Se puede considerar la administracién de tranquilizantes en Ila C

pacientes con mucha ansiedad

i.v.: intravenoso; Sa0,: saturacion de oxigeno.
2Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.

inyecciones intramusculares. Pueden ser necesarias dosis repetidas.
Los efectos secundarios incluyen nauseas y vomitos, hipotension, bra-
dicardia y depresién respiratoria. Se pueden administrar antieméticos
simultineamente para reducir las nduseas. La hipotension y la bradi-
cardia suelen responder a la atropina y la depresion respiratoria a la
naloxona (0,1-0,2 mg i.v. cada 15 min cuando esté indicado), que
deben encontrarse siempre disponibles.

Se debe administrar oxigeno (mediante mascarilla o gafas nasales)
a los pacientes que tengan disnea, que estén hipéxicos o a los que ten-
gan insuficiencia cardiaca. Sigue siendo controvertido si es conve-
niente administrar oxigeno sistematicamente a los pacientes sin
insuficiencia cardiaca o disnea®. Es de gran ayuda la monitorizacién
no invasiva de la saturacion de oxigeno a la hora de decidir la necesi-
dad de administrar oxigeno o asistencia respiratoria.

La ansiedad es una respuesta natural al dolor y las circunstancias
que envuelven a un ataque cardiaco. Es fundamental dar seguridad a
los pacientes y a las personas que se encuentran préximas. Si el
paciente se encuentra demasiado trastornado puede ser adecuado
administrarle un tranquilizante, aunque los opiaceos suelen ser sufi-
cientes.

3.3. Paro cardiaco

Muchas muertes ocurren precozmente durante las primeras horas
después de un IAMCEST 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 es crucial que todo
el personal médico y paramédico que se ocupa de los casos en los que
hay sospecha de infarto de miocardio tengan acceso a desfibriladores
y estén entrenados para las medidas de soporte vital cardiaco, y que
se realice una monitorizacién ECG inmediata, en el lugar donde se
produce el PCM, en todos los pacientes con sospecha de infarto de
miocardio (tabla 7).

En pacientes reanimados de paro cardiaco, en los que el ECG mues-
tra elevacion del segmento ST, la estrategia de eleccién es la angiogra-
fia inmediata con posibilidad de angioplastia primaria, siempre que
se puedan cumplir los plazos de tiempo indicados en las guias®'-33,
Debido a la alta prevalencia de oclusiones coronarias y a las dificulta-
des potenciales a la hora de interpretar el ECG en pacientes que han
tenido paro cardiaco, se debe considerar la angiografia inmediata en
los supervivientes de un paro cardiaco que tengan un indice elevado
de sospecha de infarto en curso (presencia de dolor toracico antes del
paro cardiaco, historia de cardiopatia isquémica establecida y anoma-
lias en el ECG o resultados del ECG inciertos)*-*}, Ademas, hay eviden-
cias de que los supervivientes de paro cardiaco sufrido fuera del
hospital que estan en estado comatoso tienen mejores resultados cli-
nicos neurolégicos cuando se aplica frio de forma precoz tras la reani-
macién. Por lo tanto, estos pacientes deben recibir rapidamente
hipotermia terapéutica®*>%. No estd clara cudl debe ser la secuencia
6ptima de enfriamiento y angioplastia primaria en estos pacientes.

La utilizacion de protocolos locales/regionales de manejo 6ptimo
del paro cardiaco que tiene lugar fuera del hospital es fundamental
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Tabla 7
Paro cardiaco

Recomendaciones Clase*  Nivel> Referencias

Todo el personal médico y paramédico [ C -
que atienda a un paciente con sospecha de

infarto de miocardio debe tener acceso a

un desfibrilador y debe estar entrenado en

técnicas de soporte vital cardiaco

Se recomienda iniciar monitorizacién ECG en el 1
lugar del primer contacto médico en todos los
pacientes con sospecha de infarto de miocardio

Estd indicada la hipotermia terapéutica de 1 B 34-36
forma precoz después de la reanimacién en
pacientes con paro cardiaco que estén en coma

o profundamente sedados

Se recomienda angiografia inmediata con I B 31-33
posibilidad de angioplastia primaria en
pacientes reanimados de paro cardiaco en los

que el ECG muestre IAMCEST

Se debe considerar angiografia con posibilidad Ila B 31-33
de angioplastia primaria en los supervivientes

de un paro cardiaco que no tengan una

elevacién ECG diagnéstica del segmento ST

pero con alta sospecha de infarto en curso

ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacion del
segmento ST.

2Clase de recomendacion.

bNivel de evidencia.

para proporcionar una reanimacion cardiopulmonar rapida, desfribri-
lacion precoz (si es necesaria) y soporte vital avanzado efectivo. La dis-
ponibilidad de desfibriladores automaticos externos es un factor clave
para aumentar la supervivencia. La prevencién y los tratamientos
mejorados del paro cardiaco que ocurre fuera del hospital son esencia-
les para reducir la mortalidad relacionada con la cardiopatia isquémica.
Para una discusién mas detallada de estos aspectos véanse las recientes
guias para la reanimacion del European Resuscitation Council®.

3.4. Logistica de atencion prehospitalaria
3.4.1. Retrasos

La prevencién de los retrasos es critica en el IAMCEST por 2 razones:
la primera, porque el momento mas critico de un infarto de miocardio
es su fase mas inicial, durante la cual los pacientes suelen experimentar
dolor intenso y pueden sufrir paro cardiaco. Se debe conseguir un des-
fibrilador para el paciente con sospecha de IAM lo antes posible para
poder realizar una desfribrilacién inmediata si es necesario. Ademads, la
disponibilidad precoz de un tratamiento, especialmente de la terapia
de reperfusion, es critica para aumentar los beneficios obtenidos®. Por
lo tanto, minimizar cualquier retraso se asocia a mejores resultados cli-
nicos. Ademas, los retrasos en el tratamiento representan el indice de
calidad asistencial mas facil de cuantificar en el IAMCEST; se deberian
registrar en todos los hospitales que atienden a pacientes con IAMCEST
y se deben monitorizar regularmente para asegurar el cumplimiento y
el mantenimiento a lo largo del tiempo de indicadores simples de cali-
dad asistencial. Aunque este aspecto sigue siendo controvertido, la
informacién ptblica de los retrasos puede ser una forma atil de estimu-
lar la mejoria en la atencion de los pacientes con IAMCEST. Cuando no
se alcancen los objetivos sera necesario aplicar intervenciones para
mejorar la actuacién. Hay varios componentes en el retraso de la aten-
cién en el IAMCEST y diversas formas de registrarlos y hacerlos ptbli-
cos. Para simplificar se aconseja describir e informar de los retrasos tal
como se muestra en la figura 1.

* Retraso del paciente: se refiere al retraso entre el inicio de los
sintomas y el PCM. Para minimizar el retraso del paciente, el piiblico
debe saber cémo reconocer los sintomas comunes de un IAM y
cémo llamar al servicio de urgencias, aunque la efectividad de las
campaiias piblicas todavia no se ha establecido claramente3s. Los
pacientes con historia de cardiopatia isquémica y sus familias deben
recibir informacién acerca de cémo reconocer los sintomas debidos
alAM y los pasos practicos que deben seguir, en caso de que se pro-
duzca sospecha de sindrome coronario agudo (SCA). Puede ser til
proporcionar a los pacientes con cardiopatia isquémica estable una

Inicio de los sintomas PCM Diagnéstico

10 min

Retraso del paciente

Introduccidn de la guia en la arteria / \

responsable si se realiza angioplastia primaria

Tiempo hasta el tratamiento de reperfusion

Tratamiento de reperfusion

Retraso del sistema

Bolo o inicio de la perfusion
si se realiza trombolisis

Figura 1. Componentes del retraso en el infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST e intervalos ideales para la intervencién. PCM: primer contacto médico. Todos

los retrasos estan relacionados con el primer contacto médico.
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copia de su ECG basal de rutina para que el personal médico pueda
hacer comparaciones.

* Retraso entre el primer contacto médico y el diagndstico: un buen
indice de la calidad asistencial es el tiempo transcurrido para registrar
el primer ECG. En los hospitales y servicios médicos de urgencias que
participan en la atencién de los pacientes con IAMCEST, el objetivo
debe ser reducir este retraso a 10 min o menos.

* Retraso entre el primer contacto médico y la terapia de reperfusion:
esto se conoce como el «retraso del sistema». Es mas susceptible de
modificarse a partir de medidas de tipo organizativo que el retraso del
paciente. Es un indicador de la calidad asistencial y un predictor del
resultado clinico®. Si la terapia de reperfusion es angioplastia prima-
ria, el objetivo debe ser un retraso (desde el PCM hasta la introduccién
de la guia en la arteria responsable) de < 90 min (y, en casos de alto
riesgo con infarto anterior extenso que se presentan precozmente
dentro de las primeras 2 h debe ser < 60 min)*°4!, Si la terapia de
reperfusion es fibrinolisis, el objetivo debe ser reducir este retraso
(desde el PCM hasta la inyeccién) a < 30 min.

* En hospitales con capacidad para realizar ICP, el objetivo debe ser
alcanzar un retraso «puerta-balén» de < 60 min entre la llegada del
paciente al hospital y la angioplastia primaria (definida como la intro-
duccién de la guia dentro de la arteria responsable). Este retraso
refleja la organizacién y capacidad de actuacién del hospital con
capacidad para realizar angioplastias.

* Desde la perspectiva del paciente, el retraso entre el inicio de los
sintomas y la terapia de reperfusion (ya sea el inicio de la fibrinolisis o
la introduccién del catéter en la arteria responsable) es, quiza, el
aspecto mas importante, puesto que refleja el tiempo isquémico total.
Debe reducirse todo lo que sea posible.

3.4.2. Sistema médico de urgencias

Es importante disponer de un sistema médico de urgencias con un
Ginico nimero telefénico facil de recordar y bien publicitado para
cubrir las urgencias médicas y evitar los retrasos en el transporte.
Seria ideal tener un sistema de teleconsulta entre el servicio de urgen-
cias y un centro cardiolégico de referencia, aunque este sistema sélo
se encuentra operativo en un nimero limitado de paises. Por lo tanto
es muy importante disponer de un servicio de urgencias bien entre-
nado y un protocolo escrito, actualizado y compartido, sobre manejo
del IAMCEST. A pesar de que los servicios de urgencias reducen el
retraso y son la forma preferida de atencién sanitaria inicial en
pacientes con sospecha de IAMCEST, estan infrautilizados en muchos
paises y, a menudo, los pacientes se presentan por si mismos al servi-
cio de urgencias. El servicio de ambulancias desempefia un papel cri-
tico en el manejo del IAM y debe considerarse no s6lo una forma de
transporte sino también el lugar donde se produce el diagndstico ini-
cial, la seleccién y el tratamiento. Se ha demostrado que el diagnds-
tico prehospitalario, la seleccién y el tratamiento de urgencias inicial
se asocia a un mayor uso de las terapias de reperfusion, reduccién de
los retrasos y mejora en los resultados clinicos?*42. Ademas, el trans-
porte en ambulancia permite el diagnéstico y tratamiento del paro
cardiaco. La calidad de la atencidon depende del entrenamiento del
personal responsable. Todo el personal de las ambulancias debe estar
entrenado para reconocer los sintomas de un IAM, administrar oxi-
geno, aliviar el dolor y proporcionar soporte vital basico (tabla 8).
Todas las ambulancias de urgencias deben estar equipadas con siste-
mas de monitorizaciéon de ECG, desfibriladores y, por lo menos, una
de las personas de la ambulancia debe estar entrenada en técnicas
avanzadas de soporte vital. Hay evidencias que indican que el perso-
nal paramédico adecuadamente entrenado puede identificar de
forma efectiva a los pacientes con IAM y proporcionar reperfusion a
tiempo, y que las ambulancias con personal médico —que sélo estan
disponibles en algunos paises— no son necesarias para el manejo pre-
hospitalario efectivo del IAM*, El personal paramédico entrenado
para administrar tromboliticos puede hacerlo de forma segura y efec-

tiva. Como la trombolisis prehospitalaria es una opcién terapéutica
atractiva en pacientes que se presentan de forma precoz tras el inicio
de los sintomas, especialmente cuando el tiempo de traslado es
largo*04445, esta recomendado un entrenamiento continuo del perso-
nal paramédico para realizar estas funciones, incluso en la era de la
angioplastia primaria. En regiones especificas, los sistemas de ambu-
lancia aéreos pueden reducir ain mas los retrasos en el transporte y
mejorar los resultados clinicos. El personal de la ambulancia debe
ser capaz de registrar un ECG con fines diagnésticos e interpretarlo o
transmitirlo para que pueda revisarlo personal con experiencia en la
unidad coronaria o en otro sitio. El registro, la interpretaciéon y, en
ocasiones, la teletransmisién de un ECG antes del ingreso hospitalario
puede acelerar, en gran medida, el manejo hospitalario y aumentar la
probabilidad de realizar una terapia de reperfusion a tiempo.

3.4.3. Redes

El tratamiento 6ptimo del IAMCEST debe basarse en la utilizacién
de redes entre hospitales con varios niveles de tecnologia conectados
por un servicio eficiente de ambulancias. El objetivo de estas redes es
proporcionar una atencién médica 6ptima y reducir los retrasos, con
el objeto de mejorar los resultados clinicos. Los cardidlogos —y, sobre
todo, los médicos de urgencias— deben colaborar activamente con
todos los agentes econémicos a la hora de establecer estas redes. Sus
principales caracteristicas son:

* Definicién clara de las areas geograficas de responsabilidad.

* Protocolos compartidos, basados en la estratificacion del riesgo y
el transporte por personal paramédico entrenado en ambulancias
adecuadamente equipadas o helicépteros.

« Seleccién prehospitalaria de los pacientes con IAMCEST para su
destino a las instituciones adecuadas, evitando los hospitales sin
capacidad para realizar angioplastia, siempre que la angioplastia pri-
maria se pueda realizar dentro de los limites de tiempo recomenda-
dos.

* A su llegada al hospital de destino, el paciente debe ser trasla-
dado inmediatamente al laboratorio de hemodindmica, sin pasar por
el servicio de urgencias.

* Los pacientes que se presenten en un hospital sin capacidad para
realizar angioplastia y que estén esperando el transporte para angio-
plastia primaria o de rescate tienen que ser atendidos en un area ade-
cuadamente monitorizada y con el personal apropiado.

* Si el diagnostico de IAMCEST no se ha realizado en la ambulancia
y esta llega a un hospital sin capacidad para realizar angioplastia, la
ambulancia debe esperar el diagnéstico y, si se confirma el IAMCEST,
debe continuar hasta un hospital con capacidad para realizar angio-
plastia.

Para maximizar la experiencia del personal, los centros con angio-
plastia primaria deben llevar a cabo los procedimientos de forma sis-
tematica durante las 24 h/7 dias a la semana (24/7) para todos los
pacientes con IAMCEST. Hay otros modelos, que no son ideales, y que
incluyen rotaciones semanales o diarias de centros con angioplastia
primaria o multiples centros con capacidad para angioplastia prima-
ria dentro de la misma regi6n. Se deberia permitir que los hospitales
que no pueden ofrecer un servicio 24/7 para angioplastia primaria
realicen angioplastia primaria en pacientes ingresados por otra causa
y que desarrollan IAMCEST durante el ingreso. No obstante, estos hos-
pitales no deberian ofrecer un servicio limitado al horario diurno —o
dentro de las primeras horas—, ya que esto genera confusién entre los
operadores responsables del servicio de urgencias, y es poco probable
que se cumplan los requisitos de tiempo «puerta-balén» y los criterios
de calidad en la intervencién que se cumplen en los verdaderos cen-
tros de angioplastia primaria especializados en el servicio 24/7. La
poblacién de referencia actual de los sistemas de redes en los paises
europeos que ofrecen angioplastia primaria a la mayor parte de su
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poblacion es de 0,3-1,0 millones®. En areas de servicios pequefios, la
experiencia puede ser subéptima debido a un nimero insuficiente de
pacientes con IAMCEST. Sin embargo, no esta claro cual debe ser el
tamafio 6ptimo del area de referencia. Las areas geograficas en las que
el tiempo esperado de traslado a un centro con angioplastia primaria
no permite alcanzar el retraso maximo permitido indicado en las
recomendaciones que vienen mas abajo (v. seccién 3.4.6.) tienen que
desarrollar sistemas de trombolisis rapida, preferiblemente en la
ambulancia/fuera del hospital, seguido de transferencia inmediata a
centros con angioplastia primaria.

Este tipo de redes reduce los retrasos en el tratamiento y aumenta
la proporcién de pacientes que reciben reperfusion*-#°. En cada red
se debe cuantificar y comparar a intervalos regulares la calidad de la
asistencia, el tiempo que se tarda en recibirla y los resultados clini-
cos del paciente, y se deben tomar las medidas adecuadas para
mejorar estos parametros. En un gran registro de Estados Unidos,
diversas estrategias se asociaron a una reduccion del retraso en la
angioplastia primaria, como la capacidad para activar el laboratorio
de hemodindmica con una sola llamada, preferiblemente mientras
el paciente se encuentra de camino hacia el hospital, con la inten-
cién de que el personal que va a realizar el cateterismo llegue al
laboratorio de hemodinamica dentro de un plazo de 20 min tras
haber contactado por el busca, teniendo al cardiélogo en su puesto y
utilizando un sistema de retroalimentacién de datos a tiempo real
entre la atencién previa que ha recibido el paciente y el laboratorio
de hemodindmica®. Las estrategias mas efectivas para aumentar la
proporcién de pacientes que reciben una reperfusién efectiva 'y
reducir los retrasos en la angioplastia primaria pueden ser diferen-
tes en otros sistemas de salud. Con el objeto de abordar la cuestion
del acceso a la angioplastia primaria y la utilizacién efectiva de las
redes en toda Europa¥, el grupo de trabajo de la ESC sobre atencién
cardiaca aguda (Acute Cardiac Care), junto con la European
Association of Percutaneous Cardiovascular Interventions y el EuroPCR,
han unido sus fuerzas en la iniciativa Stent for Life para mejorar el
acceso a una angioplastia primaria a tiempo y efectiva a través de la
implementacién de programas especificos, hechos a la medida de

Tabla 8
Logistica de la atencién prehospitalaria

cada sistema sanitario e intentando aprender a partir de las estrate-
gias mas exitosas®’. La experiencia adquirida a través de esta inicia-
tiva en diversos sistemas de atencién sanitaria europeos se publica
regularmente y proporciona los trucos y recursos necesarios para
aumentar y mejorar la implementacién de la angioplastia primaria
(www.stentforlife.com).

3.4.4. Médicos de cabecera

En algunos paises, los médicos de cabecera 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 cabecera respon-
den rapidamente pueden ser muy efectivos, ya que suelen conocer al
paciente y pueden realizar e interpretar el ECG. La primera tarea des-
pués del diagnéstico ECG es alertar al servicio de urgencias. Pero tam-
bién pueden administrar opidceos y firmacos antitrombéticos
(incluidos fibrinoliticos si ésa es la estrategia de manejo) y pueden
realizar una desfibrilacién cuando sea necesario. En la mayoria de
casos, sin embargo, la consulta con un médico de cabecera —en lugar
de llamar directamente al servicio de urgencias— aumenta el retraso
prehospitalario. Por lo tanto, en general, se debe instruir al ptblico
para llamar al servicio de urgencias, antes que al médico de atencién
primaria, cuando haya sintomas que indiquen un infarto de miocar-
dio.

3.4.5. Procedimientos de admision

El manejo de los pacientes cuando llegan al hospital debe ser muy
rapido, sobre todo en cuanto al diagndstico y la administracion de un
farmaco fibrinolitico, o la realizaciéon de una angioplastia primaria,
seglin la indicacién. Los candidatos a angioplastia primaria deben
ingresar directamente en el laboratorio de hemodinamica siempre
que sea posible, sin pasar por el servicio de urgencias o la unidad
coronaria, mientras que los candidatos a fibrinolisis tienen que tra-
tarse directamente en el contexto prehospitalario, el servicio de
urgencias o la unidad coronaria®3%4,

Recomendaciones Clase* Nivel>  Referencias
El personal de la ambulancia debe estar entrenado y equipado para identificar un IAMCEST (usando registros ECG y telemetria segiin 1 B 43
sea necesario) y para administrar el tratamiento inicial, incluida la trombolisis cuando sea necesaria
El manejo prehospitalario de los pacientes con IAMCEST debe basarse en redes regionales disefladas para proporcionar tratamiento de [ B 47
reperfusién de forma expeditiva y efectiva, y se debe hacer un esfuerzo para que la angioplastia primaria esté disponible en el mayor
ndmero posible de pacientes
Los centros con capacidad para realizar angioplastias primarias deben ofrecer un servicio 24/7 y ser capaces de iniciar una angioplastia [ B 6,52,55
primaria lo antes posible, pero siempre dentro de los primeros 60 min después de la llamada inicial
Todos los hospitales y servicios de urgencias que participen en la atencién de pacientes con IAMCEST deben registrar y monitorizar el I B 56, 57
tiempo de retraso, y trabajar para alcanzar y mantener los siguientes objetivos de calidad:

« Desde el primer contacto médico al primer ECG < 10 min

* Desde el primer contacto médico al tratamiento de reperfusién

« Para fibrinolisis < 30min

« Para angioplastia primaria < 90 min (< 60 min si el paciente se presenta en los primeros 120 min desde el inicio de los sintomas

o directamente a un centro con capacidad para realizar ICP)

Todos los sistemas médicos de urgencias y las unidades coronarias deben tener un protocolo escrito actualizado de manejo del 1 C
IAMCEST, preferiblemente compartido dentro de las redes geograficas
Los pacientes que se presentan en un hospital sin capacidad de ICP y que esperan el traslado a un centro para angioplastia primaria [ C
o de rescate, deben ser atendidos en un area adecuadamente monitorizada
Los pacientes que son trasladados a un centro con capacidad de ICP para angioplastia primaria, deben evitar pasar por el servicio de Ila B 41,50, 58

urgencias y transferirse directamente al laboratorio de hemodinamica

ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST; ICP: intervencién coronaria percutanea; 24/7: 24 h al dia, 7 dias a la semana.

Clase de recomendacién.
bNivel de evidencia.
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Centro con capacidad para ICP primaria

Preferiblemente
< 60 min

ICP primaria <

Diagnéstico de IAMCEST*

Servicio de urgencias o centro
sin capacidad para PCI primaria

¢Posible ICP < 120 min?

Traslado inmediato
a un centro ICP

Si No

ICP de rescate

Preferiblemente 3-24 h l

Angiografia coronaria

Preferiblemente < 90 min
(< 60 min en pacientes que
se presentan pronto)

Preferiblemente

<30 min
Inmediatamente I
\ 4
Traslado inmediato
No a un centro ICP Fibrinolisis
< ¢Fibrinolisis efectiva? < inmediata
Si

Figura 2. Manejo prehospitalario y hospitalario, y estrategias de reperfusién dentro de las primeras 24 h del primer contacto médico. IAMCEST: infarto agudo de miocardio con
elevacién del segmento ST; ICP: intervencién coronaria percutdnea. *El momento en que el diagnostico se confirma a partir de la historia clinica y el electrocardiograma, ideal-
mente dentro de los primeros 10 min después del primer contacto médico. Todos los retrasos estdn relacionados con el primer contacto médico. Adaptada de Wijns et al*.

3.4.6. Logistica

En una situacién 6ptima (fig. 2), el paciente llama a un ntimero
central de urgencias para recibir ayuda lo antes posible después del
inicio del dolor tordcico. El servicio de urgencias envia una ambulan-
cia completamente equipada con personal entrenado para realizar e
interpretar un ECG de 12 derivaciones. Una vez que el ECG pone de
manifiesto la elevacién del segmento ST o un bloqueo de rama nuevo,
o presuntamente nuevo, se informa al hospital mas cercano con capa-
cidad para realizar angioplastia acerca del tiempo estimado en el que
va a llegar el paciente. Durante el traslado en la ambulancia, el labora-
torio de hemodindmica se debe preparar y convocar al personal,
cuando sea necesario, para que el paciente pueda ir directamente al
laboratorio de cateterismo (sin pasar por el servicio de urgencias ni
por la unidad coronaria). En los casos en los que el ECG diagndstico se
haya realizado en otro sitio (p. ej., un hospital sin capacidad para rea-
lizar angioplastia, un despacho médico, etc.), se debe llamar al servi-
cio de urgencias para el traslado y seguir el procedimiento descrito
anteriormente. Todo este proceso se lleva a cabo con mas éxito
cuando hay una red regional con un centro que realiza un gran volu-
men de angioplastias, varios hospitales circundantes que no practican
angioplastia y un Ginico servicio de urgencias regional. Este tipo de
redes regionales debe disponer de protocolos de manejos predefini-
dos para pacientes con IAMCEST.

3.5. Terapia de reperfusion

3.5.1. Restauracion del flujo coronario y reperfusion del tejido
miocardico

En pacientes con una presentacion clinica de IAMCEST dentro de
las primeras 12 h desde el inicio de los sintomas, y con elevacién per-
sistente del segmento ST o bloqueo de rama nuevo, o presuntamente
nuevo, se debe realizar una reperfusién mecanica precoz o farmacol6-
gica lo antes posible (tabla 9).

Hay acuerdo general en que se debe considerar la terapia de reper-
fusién cuando haya evidencia clinica o ECG de isquemia en curso,
incluso si, seglin el paciente, los sintomas se han iniciado > 12 h antes,
ya que, a menudo, el inicio exacto de los sintomas no esta claro, por-
que el dolor y los cambios del ECG son oscilantes®.

No obstante, no hay consenso sobre si la angioplastia es también
beneficiosa en pacientes que llevan > 12 h de evolucién desde el inicio
de los sintomas en ausencia de evidencia clinica o ECG de isquemia en
curso. Un estudio aleatorizado pequefio (n = 347), realizado en este
tipo de pacientes asintomaticos que llegan tarde, ha demostrado que
se produce rescate miocardico y mejoria de la supervivencia a los
4 afios después de la angioplastia primaria, comparado con el trata-
miento conservador solo, en pacientes con sintomas persistentes de
12-48 h de duracién desde su inicio®*!, Sin embargo, en el gran estu-
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Tabla 9
Recomendaciones para el tratamiento de reperfusién

Recomendaciones Clase? Nivel> Referencias

La terapia de reperfusion esta indicada en I
todos los pacientes con sintomas de < 12 h

de duracién y elevacién persistente del

segmento ST o bloqueo de rama izquierda
(presuntamente) nuevo

65, 66

La terapia de reperfusién (preferiblemente I C 67
angioplastia primaria) estd indicada cuando

hay evidencias de isquemia en curso, incluso

cuando los sintomas se hayan iniciado > 12 h

antes o cuando el dolor y los cambios del ECG

hayan sido intermitentes

Se puede considerar el tratamiento de b B 60, 61
reperfusién con angioplastia primaria en

pacientes estables que se presentan 12-24 h

después del inicio de los sintomas

No esta recomendado realizar ICP de rutina de 62-64
una arteria totalmente ocluida > 24 h después
del inicio de los sintomas en pacientes

estables que no presenten signos de isquemia
(independientemente de que hayan recibido o

no fibrinolisis)

ECG: electrocardiograma; ICP: intervencién coronaria percutanea.
Clase de recomendacién.
"Nivel de evidencia.

dio clinico (n =2.166) OAT no se ha observado beneficio clinico des-
pués de una intervencién coronaria de rutina y manejo médico en
pacientes estables con oclusién persistente de la arteria responsa-
bles263, mas alla del obtenido con manejo médico solamente, cuando
la oclusidn se identificaba 3-28 dias después del IAM, incluyendo el
subgrupo de 331 pacientes aleatorizados entre las 24 y 72 h después
del inicio del infarto®. Un metaandlisis de los estudios clinicos, que ha
probado si la recanalizacién tardia de una arteria coronaria es benefi-
ciosa, ha demostrado resultados consistentes con los obtenidos en el
estudio OAT>.

3.5.2. Seleccion de una estrategia de reperfusion

La angioplastia primaria —definida como una ICP urgente en el
contexto de un IAMCEST, sin tratamiento fibrinolitico previo— es la
estrategia de reperfusion preferida en pacientes con IAMCEST, siem-
pre que se pueda realizar de forma rapida (es decir, dentro de los
plazos de tiempo exigidos por las guias), por un equipo experimen-
tado e independientemente de si el paciente se presenta a un hospi-
tal con capacidad para realizar angioplastias (fig. 1). Si el PCM se
produce a través de un servicio de urgencias o en un centro sin capa-
cidad para realizar angioplastias, se debe implementar de forma
inmediata el traslado a través del servicio de urgencias hacia un
laboratorio de hemodindmica para realizar la angioplastia. Un
equipo experimentado no sélo requiere disponer de cardiélogos
intervencionistas sino también de personal de apoyo capacitado.
Esto significa que sélo los hospitales con un programa de cardiologia
intervencionista establecido (disponible las 24 h) deben usar angio-
plastia primaria como tratamiento de rutina. Se han observado tasas
inferiores de mortalidad en pacientes que se someten a angioplastia
primaria en centros con un alto volumen de procedimientos de
angioplastia. La angioplastia primaria es efectiva para asegurar y
mantener la permeabilidad coronaria evitandose algunos de los
riesgos hemorragicos de la fibrinolisis. Los estudios clinicos aleato-
rizados, que comparan la angioplastia primaria realizada a tiempo
en un centro experimentado con un alto volumen de procedimien-
tos con el tratamiento fibrinolitico llevado a cabo en el hospital, han
demostrado repetidamente que la angioplastia primaria es superior
a la fibrinolisis aplicada en el hospital®-7!, (En estos estudios clinicos

Tabla 10
Tiempos importantes de retraso y objetivos del tratamiento en el manejo del infarto
agudo de miocardio con elevacién del segmento ST

Retraso Objetivo
Preferido para ECG y diagnéstico desde el <10 min
primer contacto médico

Preferido para fibrinolisis desde el primer <30 min
contacto médico (“primer contacto

médico-aguja”)

Preferido para angioplastia primaria desde < 60 min
el primer contacto médico (“puerta-balén”)

en centros con ICP primaria

Preferido para angioplastia primaria desde <90 min

el primer contacto médico (< 60 min en pacientes que se
presentan precozmente y tienen un

drea en riesgo extensa)

<120 min

(<90 min en pacientes que se
presentan precozmente y tienen
un drea en riesgo extensa). Si no
se puede alcanzar este objetivo,
considerar fibrinolisis

3-24h

Aceptable para ICP primaria mds que para
fibrinolisis

Preferido para angiografia desde la
fibrinolisis efectiva

ECG: electrocardiograma; ICP: intervencion coronaria percutanea.

no hubo angioplastia de rescate en el seguimiento o angiografia de
rutina en el seguimiento.) En los contextos clinicos en los que la
angioplastia primaria no pueda realizarse dentro de los primeros
120 min desde el PCM por un equipo experimentado se debe consi-
derar la fibrinolisis, especialmente cuando pueda administrarse de
forma prehospitalaria (p. ej., en la ambulancia)*7>7 y dentro de los
primeros 120 min desde el inicio de los sintomas (fig. 2)%", La fibri-
nolisis deberia ir seguida de una angioplastia de rescate o angiogra-
fia de rutina.

Tanto los estudios clinicos aleatorizados como los registros han
indicado que los retrasos importantes en la angioplastia primaria se
asocian a peores resultados clinicos. El retraso en el tiempo de aplica-
cién de la reperfusién se ha definido anteriormente en la seccién
3.4.1. El «retraso relacionado con la angioplastia» es la diferencia te6-
rica entre el tiempo desde el PCM hasta el inflado del bal6n, menos el
tiempo desde el PCM hasta el inicio del tratamiento fibrinolitico (es
decir, «puerta-a-balén» menos «puerta-a-aguja»). El grado en el cual
el retraso relacionado con la angioplastia reduce las ventajas de la
angioplastia sobre la fibrinolisis ha sido objeto de muchos analisis y
debates. Debido a que ningtn estudio clinico se ha disefiado especifi-
camente para abordar esta cuestion, hay que tener precaucion a la
hora de interpretar los resultados de estos andlisis post-hoc. A partir
de los estudios clinicos aleatorizados, se ha calculado que el retraso
relacionado con la angioplastia que puede mitigar el beneficio de la
intervencién mecanica varia entre 60 y 110 min. En otro analisis de
estos estudios clinicos se calculé que el beneficio de la angioplastia
primaria sobre el tratamiento fibrinolitico se mantenia hasta un
retraso relacionado con la angioplastia de 120 min®. En 192.509
pacientes incluidos en el registro norteamericano National Registry of
Myocardial Infarction 2-4%, el retraso medio relacionado con la angio-
plastia, en el que las tasas de mortalidad de las 2 estrategias de reper-
fusion fueron comparables, se calcul6 en 114 min. Este estudio
también indicé que este retraso variaba considerablemente segtin la
edad, la duracién de los sintomas y la localizacion del infarto: desde <
1 h para un infarto anterior en un paciente < 65 afios de edad que se
presentaba < 2 h desde el inicio de los sintomas, hasta casi 3 h para un
infarto no anterior en un paciente > 65 afios de edad que se presen-
taba > 2 h después del inicio de los sintomas. Aunque estos resultados
fueron obtenidos a partir de un analisis post-hoc de un registro y,
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algunas veces, los tiempos calculados en los retrasos son poco preci-
sos, este estudio sugiere que un enfoque individualizado para selec-
cionar la modalidad 6ptima de reperfusion, en lugar de uno uniforme,
es mas adecuado cuando la angioplastia primaria no puede realizarse
de forma expeditiva. Teniendo en cuenta los estudios clinicos y los
registros mencionados anteriormente, un objetivo para la evaluacién
de la calidad es que la angioplastia primaria (introduccién de la guia)
es que se realice dentro de los primeros 90 min desde el PCM en todos
los casos. En los pacientes que se presentan antes y que tienen una
gran cantidad de miocardio en riesgo, el retraso debe ser menor
(< 60 min). En pacientes que se presentan directamente a un hospital
con capacidad para realizar angioplastias, el objetivo debe ser realizar
la angioplastia primaria dentro de los primeros 60 min desde el PCM.
Aunque no se han llevado a cabo estudios especificos, un objetivo que
parece razonable es considerar un retraso maximo de s6lo 90 min
después del PCM en estos pacientes. Conviene sefialar que estos obje-
tivos en el retraso para la implementacién de la angioplastia primaria
son indicadores de calidad y que pueden diferir del retraso maximo
relacionado con la angioplastia de 120 min, que es til para seleccio-
nar la angioplastia primaria sobre la fibrinolisis inmediata como la
estrategia preferida de reperfusién (tabla 10).

3.5.3. Intervencion coronaria percutinea primaria

3.5.3.1. Aspectos del procedimiento de la intervencion coronaria
percutdnea primaria (tabla 11)

Aproximadamente el 50% de los pacientes con IAMCEST tiene
enfermedad multivaso significativa. Durante la intervencion inicial
sblo debe tratarse la arteria relacionada con el infarto (ARI). Actual-
mente no hay evidencias que apoyen una intervencién urgente en las
lesiones no relacionadas con el infarto?7, Las Ginicas excepciones que
justifican la angioplastia en multiples vasos durante el IAMCEST
corresponden a pacientes en shock cardiogénico que presentan multi-
ples estenosis muy criticas (2 90% didmetro) en lesiones altamente
inestables (signos angiograficos de posibles trombos o rotura de la
lesion) y cuando hay isquemia persistente de la lesién supuestamente
responsable tras la angioplastia. No obstante, en pacientes con enfer-
medad multivaso y shock cardiogénico, no se deben colocar stents de

forma rutinaria en las lesiones «no culpables» que no tengan estenosis
criticas”” (v. también seccion 3.5.4.9.).

Debido a la necesidad de usar antitrombosis potente y firmacos
antiplaquetarios, las hemorragias son mucho mas frecuentes cuando
la angioplastia se realiza durante un SCA (y, en particular, en el
IAMCEST), comparado con la hemorragia que ocurre durante un pro-
cedimiento electivo. El uso de farmacos con un efecto antitrombético
mas potente se acompafia, a menudo, de un aumento en el riesgo
hemorragico relacionado, sobre todo, con el lugar de la puncién arte-
rial. Se ha demostrado que el acceso radial reduce la incidencia de
episodios hemorragicos agudos, especialmente en los sindromes
coronarios agudos; en el estudio clinico RIVAL para la intervencion
coronaria, el acceso radial en lugar del femoral redujo la mortalidad
en el subgrupo de pacientes con IAMCEST?8. Unos hallazgos similares
se observaron en el estudio RIFLE STEACS™. En el estudio RIVAL se
produjo, no obstante, una interaccién entre el beneficio del acceso
radial y la experiencia del operador, lo que sugiere que el beneficio del
acceso radial sobre el femoral depende de la experiencia de los opera-
dores en utilizar la via radial.

En la angioplastia primaria, los stents farmacoactivos (SFA) redu-
cen el riesgo de revascularizacion repetida del vaso diana, en compa-
racion con los stents convencionales®. Ha habido cierta preocupacién
sobre el aumento de riesgo de trombosis intra-stent tardia y reinfarto
asociados al uso de SFA, comparado con los stents convencionales®.
Sin embargo, el uso de SFA no se ha asociado a un aumento del riesgo
de muerte, infarto de miocardio o trombosis intra-stent en el segui-
miento a largo plazo®. Un aspecto relacionado con el uso rutinario de
SFA en este contexto es que, a menudo, es dificil determinar de forma
fiable la capacidad de los pacientes para cumplir o tolerar la doble
antiagregacion plaquetaria. Un problema asociado con el uso de SFA,
de forma rutinaria, en este contexto es que muchas veces es dificil
determinar de forma fiable la capacidad de los pacientes para cumplir
o tolerar durante un tiempo prolongado la doble antiagregacién pla-
quetaria. Actualmente se esta probando si las nuevas generaciones de
SFA proporcionan mejores resultados clinicos —comparadas con las
generaciones mas antiguas o con los stents convencionales— tras una
angioplastia primaria.

Un Gnico estudio clinico aleatorizado, el TAPAS?3, ha demostrado
mejores indices de reperfusién miocardica (resolucién del segmento

Tabla 11

Angioplastia primaria: indicaciones y aspectos del procedimiento
Recomendaciones Clase? Nivel® Referencias
Indicaciones para angioplastia primaria
La angioplastia primaria es el tratamiento de reperfusion recomendado, por encima de la fibrinolisis, si se realiza por un equipo I 69, 99
experimentado dentro de los primeros 120 min desde el primer contacto médico
La angioplastia primaria estd indicada en pacientes con insuficiencia cardiaca aguda grave o shock cardiogénico, excepto si el retraso [ B 100
previsto para ICP es excesivo y el paciente se presenta precozmente después del inicio de los sintomas
Aspectos del procedimiento de la ICP primaria
Se recomienda el uso de stent (por encima de angioplastia con balén tinicamente) en la ICP primaria I - 101-102
La ICP primaria debe limitarse al vaso responsable, excepto cuando haya shock cardiogénico e isquemia persistente después de la Ila B 75, 103-105
angioplastia primaria de la lesién supuestamente responsable
Cuando se realice por un operador con experiencia en acceso radial, es preferible el acceso radial al acceso femoral Ila B 78,79
Cuando el paciente no tenga contraindicaciones para TDAP prolongado (indicacién de anticoagulacion oral o riesgo elevado estimado Ila 80, 82, 106,
de hemorragia a largo plazo), y se prevea un alto grado de cumplimiento, son preferibles los stents farmacoactivos a los convencionales 107
Se debe considerar la aspiracion de rutina del trombo Ila B 83-85
No esta recomendado el uso rutinario de dispositivos de proteccion distal. C 86-108
No esta recomendado el uso rutinario de balén de contrapulsacion (en pacientes sin shock) 97,98

ICP: intervenci6n coronaria percutanea; TDAP: tratamiento de doble antiagregacion plaquetaria.

2Clase de recomendacion.
Nivel de evidencia.
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STy blush miocardico) a partir del uso rutinario de aspiracién manual
del trombo antes de introducir un balén o un stent en la arteria coro-
naria. El seguimiento a 1 afio en este estudio ha demostrado una
reduccién en la mortalidad, con la aspiracién del trombo como obje-
tivo secundario®*. Se han obtenido resultados similares a partir de un
metaanalisis del estudio TAPAS y varios estudios clinicos de menor
tamafio®. No se han podido encontrar beneficios similares con la
trombectomia mecanica o los dispositivos de proteccion embélica. No
obstante sigue sin conocerse cudl es la diferencia en el impacto clinico
entre los distintos modelos®. En el reciente estudio clinico aleatori-
zado INFUSE-AM],, la aspiracién del trombo no afect6 al tamafio de
infarto®”. Se han iniciado diversos estudios clinicos aleatorizados de
gran tamafio para intentar confirmar los resultados del estudio
TAPAS889,

Los operadores que realizan la angioplastia primaria en el contexto
del IAMCEST deben ser conscientes de la importancia de seleccionar
un tamafio adecuado de stent. La mayoria de los pacientes con
IAMCEST tiene algtn grado de espasmo coronario y, por lo tanto, la
administracién intracoronaria de nitratos estd recomendad antes de
iniciar la secuencia angiografica coronaria utilizada para la seleccion
del tamafio de stent. La presencia de un trombo también puede llevar
a utilizar un stent demasiado pequefio (que se despliega de forma
subdptima), que es una causa frecuente de reestenosis o trombosis
intra-stent en la practica diaria.

Los estudios clinicos preliminares han explorado el valor del pre y
poscondicionamiento miocardico para mejorar el miocardio salvado.
Un pequefio estudio aleatorizado ha probado el efecto del condiciona-
miento a distancia utilizando isquemia intermitente en el brazo
mediante 4 ciclos sucesivos de 5 min de duracién de inflacién y defla-
cién de un manguito de presién arterial®. Este procedimiento se aso-
ci6 a una mejoria en los marcadores subrogados de rescate miocardico
medidos por imagen de perfusién miocardica a los 30 dias. Se desco-
noce si este efecto se asocia a beneficios clinicos. El papel del poscon-
dicionamiento se ha explorado en estudios pequeifios, ya sea
utilizando inflaciones repetidas del balén o perfusiones de ciclospo-
rina. Los resultados son controvertidos®'->. Debido a que estos hallaz-
gos son preliminares y al pequefio tamafio de los estudios clinicos que
los han probado, es necesario confirmar el beneficio clinico del pre y
poscondicionamiento miocardico a partir de los estudios clinicos
aleatorizados que estan en marcha y antes de que estos procedimien-
tos puedan recomendarse en la practica clinica de rutina.

El estudio CRISP AMI no ha demostrado ningiin beneficio con el
uso rutinario del balén de contrapulsacién aértico (BCPA) en el infarto
de miocardio anterior sin shock” y si un aumento de la hemorragia, lo
que es consistente con los datos disponibles acerca del papel de la
BCPA en pacientes con IAM sin shock cardiogénico®.

3.5.3.2. Farmacoterapia periprocedimiento (tabla 12)

Los pacientes que se someten a una angioplastia primaria deben
recibir una combinacién de doble antiagregacién plaquetaria con
aspirina y un antagonista del receptor de adenosina difosfato (ADP) lo
antes posible, antes de la angiografia, y un anticoagulante parenteral.
Hasta la fecha, no hay estudios clinicos que hayan evaluado el inicio
de la doble antiagregacién plaquetaria antes del ingreso hospitalario,
en lugar de su administracién en el hospital, ni su uso previo, en lugar
de su uso durante la angiografia, en el contexto del IAMCEST, pero es
una practica comn en Europay es consistente con los datos farmaco-
cinéticos de los antitrombdticos orales, que sugieren que la adminis-
tracién mas precoz es preferible para alcanzar su eficacia de forma
mas rapida.

La aspirina debe administrarse preferiblemente por via oral (reco-
mendable una dosis de 150-300 mg), incluso en comprimidos masti-
cables, para asegurar una inhibicién completa de la agregacion
plaquetaria dependiente de tromboxano A2, pero puede adminis-
trarse por via i.v. en pacientes que no pueden deglutir. Hay muy pocos

datos clinicos sobre la dosis i.v. 6ptima, aunque los datos farmacolégi-
cos sugieren que una dosis menor que la que se administra oralmente
puede evitar la inhibicién de la prostaciclina, por lo que es preferible
un bolo de aspirina i.v. en el rango de dosis 80-150 mg.

Los antagonistas del receptor de ADP preferidos son el prasugrel
(dosis de carga de 60 mg por via oral, dosis de mantenimiento de 10
mg) o el ticagrelor (dosis de carga de 180 mg por via oral dosis de
mantenimiento de 90 mg —2 veces al dia—); estos firmacos tienen un
inicio de accién mas rapido y mayor potencia, y han demostrado ser
superiores al clopidogrel en los estudios clinicos de gran tamafio'0>,
En el estudio TRITON-TIMI®, el prasugrel redujo la variable principal
combinada de muerte cardiovascular, IAM no fatal o accidente cere-
brovascular en pacientes que no habian tomado clopidogrel y que se
sometian a angioplastia primaria, o angioplastia primaria o secunda-
ria en el contexto del IAMCEST o del SCA sin elevacion del segmento
ST de riesgo moderado a alto una vez que se habia realizado la angio-
grafia coronaria'®. En la cohorte entera se produjo un aumento signi-
ficativo en la tasa de hemorragia mayor TIMI no relacionada con la
cirugia coronaria. En el subgrupo de pacientes con IAMCEST que se
sometian a angioplastia primaria o secundaria, el beneficio fue con-
sistente, sin que se produjera un aumento significativo del riesgo
hemorragico no relacionado con la cirugia'. El prasugrel esta contra-
indicado en pacientes con accidente cerebrovascular/accidente isqué-
mico transitorio previo. Generalmente, su uso no esta recomendado
en pacientes > 75 afios de edad o en pacientes con bajo peso corporal
(< 60 kg), ya que no se ha asociado con un beneficio clinico neto en
estos subgrupos de pacientes. Las recomendaciones en Europa indi-
can que, cuando se usa en estos pacientes, se debe considerar una
dosis de carga similar pero una dosis de mantenimiento reducida de 5
mg, aunque no hay datos disponibles sobre los resultados clinicos con
esta dosis y hay antagonistas alternativos del receptor de ADP en este
contexto'?, En el estudio PLATO, el ticagrelor redujo la variable prin-
cipal combinada (muerte cardiovascular, IAM no fatal o accidente
cerebrovascular) y también redujo la mortalidad cardiovascular en
pacientes que no habian tomado clopidogrel o en pacientes pretrata-
dos con IAMCEST (programados para angioplastia primaria) o con
SCA sin elevacién del segmento ST de riesgo moderado a alto (progra-
mados para recibir manejo conservador o invasivo)'%'°, Aunque no
hubo diferencias significativas en las tasas globales de hemorragia
mayor definidas en el estudio PLATO entre los grupos de clopidogrel y
ticagrelor, las hemorragias mayores no relacionadas con la cirugia
coronaria definidas en el estudio PLATO y las hemorragias mayores
TIMI estuvieron aumentadas en el grupo de ticagrelor. En el subgrupo
de pacientes con IAMCEST, el beneficio fue consistente'®, El ticagrelor
puede causar disnea transitoria al inicio del tratamiento, que no se
asocia a anomalias pulmonares morfolégicas o funcionales y que
raramente conduce a la interrupcién del tratamiento'. En el estudio
PLATO, los pacientes que experimentaron disnea presentaron un
beneficio sobre la mortalidad con ticagrelor consistente con el obser-
vado en el conjunto de la poblacién incluida en el estudio. El ticagre-
lor también puede asociarse a bradicardia asintomatica en la primera
semana de tratamiento. Ninguno de los firmacos mas potentes (pra-
sugrel o ticagrelor) debe usarse en pacientes con accidente cerebro-
vascular hemorragico previo o en pacientes con enfermedad hepatica
de moderada a grave. Cuando ninguno de estos farmacos esté dispo-
nible (o si estdn contraindicados) se puede administrar en su lugar
clopidogrel 600 mg p.o.". El clopidogrel no se ha evaluado frente a
placebo en ningtin estudio clinico de gran tamafio en el contexto de la
angioplastia primaria, pero el régimen de mayor dosis consistente en
600 mg dosis de carga/150 mg dosis de mantenimiento en la primera
semana ha demostrado ser superior al régimen 300/75 mg en el
subgrupo de pacientes que se sometieron a angioplastia primaria del
estudio OASIS 7', y el uso de una dosis de carga elevada de clopido-
grel ha demostrado alcanzar una inhibicién mas rapida del receptor
de ADP. Esto es consistente con la farmacocinética del clopidogrel, un
profarmaco que requiere un metabolismo importante antes de con-
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Tabla 12
Medicacién antitrombética periprocedimiento en la angioplastia primaria

Recomendaciones Clase*  Nivel> Referencias
Tratamiento antiplaquetario

Se recomienda aspirina por via oral o i.v. (si no se puede deglutir) 1 B 133,134
Se recomienda un inhibidor del receptor de ADP ademads de la aspirina. Las opciones son: 1 - 135,136
* Prasugrel en pacientes que no han tomado clopidogrel, si no hay historia previa de accidente cerebrovascular/AIT, edad < 75 afios [ B 109

« Ticagrelor 1 B 110

« Clopidogrel, preferiblemente cuando el prasugrel o ticagrelor no estén disponibles o estén contraindicados 1 C -
Los inhibidores GP IIb/Illa se deben considerar para tratamiento de rescate si hay evidencia angiografica de trombo masivo, flujo lento Ila C -

o no-reflujo o complicacién trombética

Se puede considerar el uso rutinario de un inhibidor GP IIb/Illa como tratamiento coadyuvante a la ICP primaria realizada con HNF 1Ib B 137-141
en pacientes sin contraindicaciones

Se puede considerar el uso de un inhibidor GP IIb/Illa previo al procedimiento (frente al uso en el laboratorio de hemodinamica) 1Ib B 127,128, 137,
en pacientes de alto riesgo que se transfieren a angioplastia primaria 142
Las opciones para los inhibidores GP IIb/Illa son (con el nivel de evidencia para cada fairmaco): -

« Abciximab 137

« Eptifibatida (con un bolo doble) B 138,139
« Tirofibdn (con un bolo de dosis alta) B 140, 141
Anticoagulantes

Se debe utilizar un anticoagulante inyectable en la ICP primaria I C

Se recomienda el uso de bivalirudina (restringiendo el uso de inhibidores GP IIb/Illa a los tratamientos de rescate) con preferencia al uso I B 124
de HNF o de un inhibidor GP IIb/Illa

Se prefiere el uso de enoxaparina (con o sin inhibidor GP IIb/Illa de rutina) a la HNF 1Ib B 122

Se debe administrar HNF, con o sin uso rutinario de un inhibidor GP IIb/IlIa, en pacientes que no reciben bivalirudina o enoxaparina

1

No estd recomendado el uso de fondaparinux en la angioplastia primaria

118

No esta recomendado el uso de fibrinolisis antes de una ICP primaria programada

127,143

ADP: adenosina bifosfato; AIT: accidente isquémico transitorio; GP: glucoproteina; HNF: heparina no fracionada; i.v. : intravenoso; ICP: intervencion coronaria percutanea.

2Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

vertirse en su forma activa y, por lo tanto, que debe administrarse a
altas dosis y lo mas precozmente posible para ejercer su accién en el
contexto de urgencia de la angioplastia primaria. Ademas, en los estu-
dios observacionales se ha demostrado que el pretratamiento con
altas dosis de clopidogrel es superior al tratamiento aplicado en el
laboratorio de hemodindmica'®", Todos los antagonistas del receptor
de ADP deben usarse con precaucién en pacientes con alto riesgo
hemorragico o con anemia significativa.

Las opciones de anticoagulacién para la angioplastia primaria
incluyen heparina no fraccionada (HNF), enoxaparina y bivaliru-
dina. El uso de fondaparinux en el contexto de la angioplastia pri-
maria se ha asociado con dafio potencial en el estudio OASIS 6y, por
lo tanto, no esta recomendado’®. No se han llevado a cabo estudios
clinicos controlados por placebo que evalien el uso de HNF en la
angioplastia primaria, aunque hay amplia experiencia con este far-
maco. La dosis debe seguir las recomendaciones estandar para
angioplastia (es decir, un bolo inicial de 70-100 U/kg cuando no
esté previsto administrar ningtn inhibidor de la glucoproteina
[GP] IIb/IIla 0 50-60 U/kg cuando esté previsto utilizar inhibidores
GP IIb/IlIa). No hay datos s6lidos que recomienden utilizar el
tiempo de activacion de la coagulacién para establecer la dosis o
monitorizar la HNF y, si se usa el tiempo de activacién de la coagu-
lacién, éste no debe retrasar la recanalizacién de la ARI Varios estu-
dios no aleatorizados han sugerido que la enoxaparina (0,5 mg/kg
i.v. seguida por tratamiento subcutidneo) proporciona mas beneficio
que la HNF en la angioplastia primaria'®-?!, Se ha comparado la
enoxaparina con la HNF en un estudio clinico no ciego, el estudio

ATOLL. La variable principal combinada formada por muerte a los
30 dias, complicacién del infarto de miocardio, fallo en el procedi-
miento y hemorragias mayores no se redujo significativamente (un
17% de reduccioén; p = 0,063), pero hubo reducciones en la principal
variable secundaria combinada de muerte, infarto de miocardio
recurrente o SCA, o revascularizacién urgente, y en variables secun-
darias combinadas como muerte, o reanimacion de paro cardiaco y
muerte, o complicaciéon del infarto de miocardio. Es importante
sefialar que no se describié un aumento de las hemorragias asocia-
das al uso de enoxaparina respecto a la HNF'?2, Basandose en estas
consideraciones y en la experiencia clinica considerable en el uso
de enoxaparina en otros contextos de angioplastia'®-1"" se prefiere
el uso de enoxaparina al de la HNF.

Un estudio clinico de gran tamafio no ciego ha demostrado la
superioridad de la bivalirudina sobre la combinacién de HNF + inhi-
bidor GP IIb/Illa'?, un beneficio que se debi6 a una reduccién mar-
cada en las hemorragias, asociado a un aumento inicial en la
trombosis intra-stent, que desaparecié después de 30 dias'*. Es
importante remarcar que este estudio describié una reduccién en la
mortalidad de cualquier causa y mortalidad cardiovascular a los 30
dias, que se mantuvo hasta los 3 afios®2. Una gran proporcion de los
pacientes del estudio HORIZONS-AMI recibié6 HNF previamente a la
aleatorizacién, y aproximadamente el 10% recibi6 inhibidores GP
IIb/Illa como tratamiento de rescate. Este aspecto es importante, ya
que la interpretacién de los resultados del estudio puede estar lige-
ramente influida por un elemento de confusién consistente en la in-
teraccion entre el uso de HNF prealeatorizacion, el uso de 600 mg de
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dosis de carga de clopidogrel y el riesgo reducido de trombosis
intra-stent'?>.

Diversos estudios clinicos realizados antes del uso rutinario de la
doble antiagregacién plaquetaria, que utilizaban principalmente
abciximab, habian documentado beneficios clinicos de los inhibido-
res GP IIb/Illa como tratamiento adyuvante a la angioplastia primaria
realizada con HNF'?6, El estudio FINESSE'?” no ha encontrado que el
uso rutinario de abciximab antes de la angioplastia primaria produzca
beneficios clinicos, sino mas bien un aumento del riesgo hemorra-
gico, si se compara con su uso de rutina en el laboratorio de hemodi-
namica, lo que sugiere que, en pacientes que se someten a angioplastia
primaria, no parece haber ningtn beneficio apreciable y si un
aumento del dafio al iniciar el tratamiento con inhibidores GP IIb/Illa
en el contexto prehospitalario. Un andlisis post-hoc de un subgrupo de
pacientes del estudio FINESSE, que se ha centrado en pacientes que se
presentaron en las primeras 4 h desde el inicio de los sintomas a hos-
pitales sin capacidad para realizar angioplastias y que requirieron un
traslado, ha sugerido que puede haber un beneficio en la superviven-
cia asociado al uso de abciximab'?. Mds recientemente, el estudio
ON-TIME 2% ha encontrado una mejoria en los marcadores subroga-
dos de reperfusién asociada al tratamiento de tirofiban iniciado
durante la fase prehospitalaria, antes de la angioplastia primaria, y
que se continu6 hasta las 18 h después del procedimiento (compa-
rado con el uso provisional [es decir, no sistematico] en el laboratorio
de hemodinamica). También se produjo una reduccién de la variable
secundaria combinada de muerte durante el infarto de miocardio recu-
rrente en la revascularizacién urgente del vaso diana y tratamiento
antitrombético de rescate. Finalmente, en el gran estudio clinico
HORIZONS-AMI'*, no hubo un claro beneficio a partir del uso combi-
nado de un inhibidor GP IIb/Illa + HNF, comparado con la bivalirudina
(con una fraccién considerable de pacientes que recibieron HNF antes
de la aleatorizacién), y el estudio Bavarian Reperfusion Alternatives
Evaluation-3 no encontré evidencia de una reduccién en el tamario de
infarto a partir del tratamiento con abciximab en pacientes sometidos
a angioplastia primaria tratados con 600 mg de clopidogrel™°. Por lo
tanto, no hay una respuesta definitiva sobre el papel actual del uso de
rutina de los inhibidores GP IIb/Illa en la angioplastia primaria en la
era de la doble antiagregacién plaquetaria potente, especialmente
cuando se usa prasugrel o ticagrelor, y sigue siendo dudoso el valor de
iniciar el tratamiento antes de entrar en el laboratorio de hemodina-
mica. Parece razonable el uso de inhibidores GP IIb/Illa como trata-
miento de rescate en caso de evidencia angiografica de trombo de
gran tamafio, flujo lento o no reflujo y otras complicaciones trombéti-
cas, pero no se ha demostrado en un estudio aleatorizado. En conclu-
sién, los datos existentes sugieren que si se elige la bivalirudina como
anticoagulante, no hay beneficio en la adicién de rutina de inhibido-
res GP IIb/Illa, y que una estrategia de bivalirudina sola (con un uso
provisional de rescate de inhibidores GP IIb/Illa) produce menores
tasas hemorragicas y reduce la mortalidad. Si se escoge HNF o enoxa-
parina como anticoagulante sigue siendo controvertido el papel del
uso rutinario —en contraposicion al uso «de rescate»— de los inhibi-
dores GP IIb/Illa.

La administracién intracoronaria (i.c.) de los inhibidores
GP IIb/Illa en lugar de la i.v. se ha probado en varios estudios clinicos
pequeiios y se ha asociado a algunos beneficios™!. El estudio
INFUSE-AMI®” ha aleatorizado a 452 pacientes que se sometian a una
ICP con bivalirudina a recibir una administracién local de abciximab
frente a no recibir abciximab. El abciximab i.c. redujo el tamafio de
infarto a los 30 dias, evaluado por imagen de resonancia magnética,
pero no mejoré la puntuacién que cuantificaba las anomalias en la
motilidad de la pared, la resolucién del segmento ST, el flujo corona-
rio postangioplastia o la perfusién miocardica. El gran estudio clinico
aleatorizado Abciximab Intracoronary vs intravenously Drug Applica-
tion 4, que recluté a 2.065 pacientes (es decir, mas que todos los estu-
dios previos combinados), no encontré ningiin beneficio clinico (sino
mas bien dafio) en esta ruta de administracion en cuanto a la variable

combinada de muerte, reinfarto e insuficiencia cardiaca, y se observd
una reduccién que estaba en el limite de la significacion estadistica
en la variable secundaria de insuficiencia cardiaca®2. Por lo tanto, se
puede considerar la ruta i.c., pero la i.v. debe seguir siendo la via
estandar para la administracion de los inhibidores GP IIb/IlIa.

No estd indicado el tratamiento anticoagulante de rutina pospro-
cedimiento tras una angioplastia primaria, excepto cuando haya una
indicacion independiente para anticoagulacién, ya sea a dosis com-
pleta (debida, por ejemplo, a fibrilacién auricular [FA], valvulas meca-
nicas o trombo ventricular izquierdo) o a dosis profilacticas para la
prevencion de la tromboembolia venosa en pacientes que requieran
reposo prolongado en la cama.

3.5.3.3. Prevencién y tratamiento de la obstruccién microvascular
y el no reflujo

La perfusiéon miocardica inadecuada después de una apertura
mecdanica exitosa de la ARI se suele conocer como «no reflujo». El
diagndstico de no reflujo acostumbra a realizarse el flujo TIMI es < 3 o,
en caso de que haya un flujo TIMI de 3, cuando el grado de blush mio-
cardico sea 0 0 1 o cuando la resoluciéon del segmento ST dentro de las
primeras 4 h del procedimiento sea < 70%'4, Otras técnicas no invasi-
vas son la ecocardiografia de contraste, la tomografia computarizada
por emisién de fotén Ginico. la tomografia por emisién de positrones
(PET) y la imagen por resonancia magnética de contraste.

Ha habido muchos intentos de tratar el no reflujo mediante vaso-
dilatadores i.c., perfusion i.v. o adenosina o abciximab, pero no hay
pruebas definitivas de que estos tratamientos afecten a los resultados
clinicos. De forma parecida, y aunque se usa ampliamente en la prac-
tica clinica, no hay evidencias firmes de que la aspiracién manual del
trombo reduzca la embolizacion distal®3-86145,

3.5.4. Fibrinolisis e intervenciones subsiguientes
3.5.4.1. Beneficio de la fibrinolisis

La fibrinolisis es una estrategia importante de reperfusion, espe-
cialmente en las situaciones en las que la angioplastia primaria no
pueda realizarse en pacientes con IAMCEST dentro de los plazos de
tiempo recomendados. Esta bien establecido el beneficio del trata-
miento fibrinolitico en pacientes con [AMCEST™¢: en comparacién
con el placebo, se previenen aproximadamente 30 muertes prematu-
ras por cada 1.000 pacientes tratados en las primeras 6 h desde el
inicio de los sintomas. Globalmente, el mayor beneficio absoluto se
observa entre los pacientes de mayor riesgo, incluso cuando el bene-
ficio proporcional pueda ser similar. El beneficio también se observa
en los pacientes ancianos: en un subgrupo de 3.300 pacientes de mas
de 75 aflos que se presentaron dentro de las primeras 12 h del inicio
de los sintomas y que tenian elevacién del segmento ST o bloqueo de
rama, las tasas de mortalidad se redujeron significativamente con el
tratamiento fibrinolitico™’.

3.5.4.2. Momento del tratamiento

Un andlisis de estudios en los que se aleatorizé a 6.000 pacientes a
recibir trombolisis prehospitalaria o trombolisis en el hospital, ha
demostrado una reduccion significativa (17%) de la mortalidad precoz
con el tratamiento prehospitalario’?. En un metaanalisis de 22 estu-
dios clinicos® se encontré una reduccién mucho mayor de la mortali-
dad en pacientes tratados en las primeras 2 h que en los tratados mas
tarde. Estos datos apoyan el inicio prehospitalario del tratamiento
fibrinolitico cuando esta estrategia de reperfusion esté indicada.
Otros andlisis post-hoc mas recientes de diversos estudios clinicos
aleatorizados y datos obtenidos de registros han confirmado la utili-
dad de la fibrinolisis prehospitalaria*44#’43, La mayoria de estos estu-
dios han demostrado resultados clinicos similares a los de la
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angioplastia primaria, siempre que la angiografia precoz y la angio-
plastia se realizaran en los pacientes que necesitaran la intervenciéon
(sobre todo aquellos en los que la lisis parecia haber fallado). No obs-
tante, no se ha investigado de forma prospectiva en estudios aleatori-
zados y de tamafio adecuado si la fibrinolisis prehospitalaria se asocia
aresultados clinicos similares o mejores que la angioplastia primaria
en pacientes que se presentan de forma precoz. El estudio STREAM,
que se encuentra actualmente en marcha, aborda esta cuestions,

3.5.4.3. Riesgos de la fibrinolisis

El tratamiento fibrinolitico estd asociado a un aumento pequefio,
pero significativo, de accidentes cerebrovasculares'®, con la caracte-
ristica de que todo el aumento del riesgo se produce en el primer dia
del tratamiento. Estos accidentes cerebrovasculares tempranos se
atribuyen fundamentalmente a hemorragia cerebral; los accidentes
cerebrovasculares mas tardios son, con mds frecuencia, trombéticos o
embodlicos. La edad avanzada, el bajo peso corporal, el sexo femenino,
la enfermedad cerebral previa y la hipertension sistélica y diastélica
durante el ingreso son predictores significativos de hemorragia intra-
craneal™®, En los tltimos estudios clinicos, la hemorragia intracranel
ocurri6 en un 0,9-1,0% del total de la poblacién estudiada'®", Las
hemorragias mayores no cerebrales (complicaciones hemorragicas
que requieren transfusién sanguinea o que ponen en riesgo la vida)
ocurren en un 4-13% de los pacientes tratados'®'52, La administracién
de estreptocinasa puede asociarse a hipotensién, pero las reacciones
alérgicas graves son raras. Se debe evitar la readministraciéon de
estreptocinasa debido a que los anticuerpos pueden afectar su activi-
dad y al riesgo de reacciones alérgicas.

3.5.4.4. Comparacion de los fdrmacos fibrinoliticos

En el estudio GUSTO™3, el activador del plasmindgeno tisular (tPA)
alteplasa, junto con la HNF i.v. ajustada por el tiempo de tromboplas-
tina parcial activada resulté en 10 muertes menos por cada 1.000
pacientes tratados, comparada con la estreptocinasa, al coste de 3

Tabla 13
Contraindicaciones para el tratamiento fibrinolitico

accidentes cerebrovasculares adicionales, s6lo uno de los cuales res-
ponsable de un déficit neuroldgico residual. Se han estudiado diversas
variantes de tPA. El doble bolo de reteplasa no ofrece ninguna ventaja
respecto a la pauta acelerada de tPA, excepto por su facil administra-
cién™', El bolo tinico ajustado por peso de TNK-tPA (tenecteplasa) es
equivalente a la pauta acelerada de tPA en cuanto a la mortalidad a 30
dias, y se asocia a una disminucién significativa en la tasa de hemo-
rragias no cerebrales y menor necesidad de transfusién sanguinea'°,
El tratamiento fibrinolitico en bolo es mas facil de utilizar en el con-
texto prehospitalario.

3.5.4.5. Contraindicaciones del tratamiento fibrinolitico

Las contraindicaciones absolutas y relativas del tratamiento fibri-
nolitico se enumeran en la tabla 13. La reanimacién exitosa no es una
contraindicacién para el tratamiento fibrinolitico. Sin embargo, el tra-
tamiento litico no es efectivo, aumenta la hemorragia y no esta indi-
cado en pacientes refractarios a la reanimacién. La reanimacién
prolongada o traumatica, aunque sea efectiva, aumenta el riesgo
hemorragico y constituye una contraindicacién relativa para la fibri-
nolisis’™4

El tratamiento fibrinolitico esta recomendado en las primeras 12
h del inicio de los sintomas, cuando la angioplastia primaria no
pueda realizarse dentro de los primeros 90 min desde que se puede
administrar la fibrinolisis y en los primeros 120 min desde el PCM (v.
seccion 3.4.6. y fig. 1) y no haya contraindicaciones (tabla 14).
Cuanto mas tarde se presente el paciente, mayor es la consideracién
que debe darse a la posibilidad de traslado para angioplastia prima-
ria (con preferencia sobre el tratamiento fibrinolitico), debido a que
la eficacia y el beneficio clinico de la fibrinolisis se reducen con el
tiempo y, en presentaciones tardias, tiene el efecto de aumentar el
retraso de tiempo aceptable antes del traslado para angioplastia pri-
maria’.

Cuando se disponga de instalaciones adecuadas con personal
médico o paramédico entrenado capaz de analizar el ECG en el lugar
donde se ha realizado, o de transmitirlo al hospital para su supervi-

Absolutas

Hemorragia intracraneal previa o accidente cerebrovascular de origen desconocido en cualquier momento

Accidente cerebrovascular isquémico en los 6 meses precedentes

Daflo en el sistema nervioso central o neoplasias o malformacién auriculoventricular

Trauma/cirugia/lesién craneal importante recientes (en las 3 semanas precedentes)

Hemorragia gastrointestinal en el Gltimo mes

Trastorno hemorragico conocido (excluida la menstruacién)

Diseccién aértica

Punciones no compresibles en las tltimas 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 (presion arterial sistdlica > 180 mmHg o presion arterial diastdlica > 110 mmHg)

Enfermedad hepética avanzada

Endocarditis infecciosa

Ulcera péptica activa

Reanimacién prolongada o traumatica
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Tabla 14
Tratamiento fibrinolitico

Recomendaciones Clase*  Nivel’ Referencias

Esta recomendado el tratamiento fibrinolitico en las primeras 12 h desde el inicio de los sintomas en pacientes sin contraindicaciones, I 11,41

cuando no se pueda realizar angioplastia primaria por un equipo experimentado en los primeros 120 min desde el PCM

En los pacientes que se presentan pronto (< 2 h después del inicio de los sintomas) con un infarto extenso y riesgo de hemorragia bajo, Ila B 40, 41,73

se debe considerar la fibrinolisis cuando el tiempo desde el PCM hasta el inflado del balén sea > 90 min

Cuando sea posible se debe iniciar la fibrinolisis en el contexto prehospitalario Ila - 72,73,155

Se recomienda el uso de un fairmaco especifico para fibrina (tenecteplasa, alteplasa, retaplasa) antes que farmacos no especificos I B 150, 153

para fibrina

Se debe administrar aspirina por via oral o i.v. I B 133

Esta indicado el uso de clopidogrel ademas de aspirina I - 156, 157

Tratamiento antitrombético coadyuvante a la fibrinolisis

Esta recomendada la anticoagulacion en pacientes con IAMCEST tratados con liticos hasta la revascularizacion (si se realiza) o durante la I 118, 153,

duracion del ingreso hospitalario hasta 8 dias 158-164

El anticoagulante puede ser:

« Enoxaparina i.v. seguida por s.c. (usando el régimen descrito mas abajo) (se prefiere a la HNF) I 158-163

« HNF administrada como bolo i.v. ajustado por peso y perfusién I C 153

En pacientes tratados con estreptocinasa, un bolo i.v. de fondaparinux seguido por una dosis s.c. 24 h después Ila B 118, 164

Traslado a un centro con capacidad para realizar ICP después de la fibrinolisis

Esta indicado en todos los pacientes después de la fibrinolisis I 165-167,
168-171

Intervenciones después de la fibrinolisis

Esta indicada una ICP de rescate inmediata cuando la fibrinolisis haya fallado (< 50% resolucién del segmento ST a los 60 min) I - 165, 166

Esta indicada una ICP de urgencia en caso de isquemia recurrente o evidencia de reoclusién después de una fibrinolisis inicial efectiva I B 165

Estd indicada una angiografia de urgencia con posibilidad de revascularizacién en pacientes con insuficiencia cardiaca/shock I 167

Esta indicada la angiografia con posibilidad de revascularizacién (de la arteria relacionada con el infarto) después de una fibrinolisis I 168-171

efectiva

Tiempo 6ptimo para angiografia en pacientes estables después de una lisis efectiva: 3-24 h Ila 172

HNF: heparina no fraccionada; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; ICP: intervencién coronaria percutdnea; i.v.: intravenoso; PCM: primer

contacto médico; s.c.: subcutaneo.
2Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.

sion, se debe iniciar el tratamiento fibrinolitico en el contexto prehos-
pitalario. El objetivo es empezar el tratamiento dentro de los primeros
30 min del PCM. En el caso de los pacientes que se presentan directa-
mente al hospital, un objetivo realista es iniciar la fibrinolisis en un
plazo de 30 min (tiempo puerta-aguja). Es preferible elegir un far-
maco especifico para fibrina. Las dosis de los farmacos fibrinoliticos
se muestran en la tabla 15.

3.5.4.6. Tratamientos antiplaquetarios y anticoagulantes coadyuvante

Las dosis de tratamientos antiplaquetarios y antitrombdticos
coadyuvantes se muestran en la tabla 16.

El estudio ISIS-2 (Second International Study of Infarct Survival) ha
proporcionado evidencias convincentes que demuestran la eficacia de
la aspirina cuando se afiade a la fibrinolisis, ya que los beneficios de la
aspirina y la estreptocinasa tuvieron efectos aditivos'®. La primera
dosis de 150-300 mg debe masticarse o administrarse de forma i.v.
(aunque en un rango de dosis menor) y, posteriormente, se debe
administrar una dosis por via oral menor diaria (75-100 mg). En el
estudio CLARITY-TIMI 28, el clopidogrel afiadido a la aspirina redujo
el riesgo de episodios cardiovasculares en pacientes < 75 afios de edad
que habian sido tratados con fibrinolisis, y en el estudio COMMIT, el
clopidogrel redujo la mortalidad global en estos pacientes'?®'%, De
acuerdo con estos resultados hay razones sdlidas para apoyar el uso

Tabla 15

Dosis de farmacos fibrinoliticos

Tratamiento inicial Contraindicaciones
especificas
Estreptocinasa (SK) 1,5 millones de unidades  SK previa o anistreplasa
i.v. durante 30-60 min
Alteplasa (tPA) Bolo i.v. de 15 mg

0,75 mg/kg durante

30 min (hasta 50 mg)
seguidos de 0,5 mg/kg i.v.
durante 60 min

(hasta 35 mg)

Reteplasa (r-PA)

10 unidades + bolo

i.v. de 10 unidades
administrado después de
30 min

Tenecteplasa (TNK-tPA)

Bolo i.v. inico:

30 mg si < 60 kg

35mgsi60a<70kg

40 mgsi 70 a< 80 kg

45 mg si 80 a <90 kg

50 mg si > 90 kg

i.v.: intravenoso.
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Tabla 16
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Dosis de los tratamientos antiplaquetarios y antitrombéticos coadyuvantes

Dosis del tratamiento antiplaquetario coadyuvante

Con angioplastia primaria

Aspirina Dosis de carga de 150-300 mg por via oral o de 80-150 mg i.v. si la ingestion oral no es posible, seguida de una dosis de mantenimiento
de 75-100 mg/dia

Clopidogrel Dosis de carga de 600 mg por via oral, seguida de una dosis de mantenimiento de 75 mg/dia

Prasugrel Dosis de carga de 60 mg por via oral, seguida de una dosis de mantenimiento de 10 mg/dia
En pacientes con un peso corporal < 60 kg, se recomienda una dosis de mantenimiento de 5 mg
En pacientes de > 75 afios, el prasugrel no se recomienda en general, pero se puede usar una dosis de 5 mg si se considera que el
tratamiento es necesario

Ticagrelor Dosis de carga de 180 mg por via oral, seguida de una dosis de mantenimiento de 90 mg dos veces al dia

Abciximab Bolo i.v. de 0,25 mg/kg y perfusion de 0,125 pg/kg/min (maximo 10 pg/min) durante 12 h

Eptifibatida Bolo doble i.v. de 180 pg/kg (administrado con un intervalo de 10 min) seguido de perfusién de 2,0 pg/kg/min durante 18 h

Tirofiban 25 pg/kg i.v. durante 3 min, seguido de perfusién de mantenimiento de 0,15 pg/kg/min durante 18 h

Con tratamiento fibrinolitico

Aspirina

Dosis inicial de 150-500 mg por via oral 0 250 mg i.v. si la ingesti6n oral no es posible

Clopidogrel

Dosis de carga de 300 mg por via oral si el paciente tiene < 75 afios de edad, seguida de dosis de mantenimiento de 75 mg/dia

Sin tratamiento de reperfusion

Aspirina

Dosis inicial de 150-500 mg por via oral

Clopidogrel

75 mg/dia por via oral

Dosis del tratamiento antitrombético coadyuvante

Con angioplastia primaria

Heparina no fraccionada

Bolo i.v. de 70-100 U/kg cuando no esté prevista la administracién de un inhibidor GP IIb/Illa

Bolo i.v. de 50-60 U/kg con inhibidores GP IIb/Illa

Enoxaparina

Bolo i.v. de 0.5 mg/kg

Bivalirudina

Bolo i.v. de 0,75 mg/kg seguido de perfusion i.v. de 1,75 mg/kg/h hasta 4 h después del procedimiento, segtin la necesidad clinica. Al
acabar la perfusion de 1,75 mg/kg/h se puede continuar con una dosis de perfusién reducida de 0,25 mg/kg/h hasta 4-12 h, segtn la
necesidad clinica

Con tratamiento fibrinolitico

Heparina no fraccionada

Bolo i.v. de 60 U/kg con un maximo de 4.000 U, seguido de perfusién i.v. de 12 U/kg con un maximo de 1.000 U/h durante 24-4 8 h. El
objetivo de TTPA debe ser: 50-70 s 0 1,5 a 2 veces el valor control, con monitorizacién alas 3,6,12y24 h

Enoxaparina

En pacientes de < 75 afios de edad:

Bolo i.v. de 30 mg seguido, a los 15 min, de 1 mg/kg s.c. cada 12 h hasta el alta durante un maximo de 8 dias. Las primeras 2 dosis no
deben exceder los 100 mg

En pacientes de > 75 afios de edad:

No se debe administrar bolo i.v.; iniciar el tratamiento con un dosis s.c. de 0,75 mg/kg con un maximo de 75 mg para las primeras dos
dosis s.c.

En pacientes con aclaramiento de creatinina de < 30 ml/min, independientemente de la edad, las dosis s.c. deben administrarse una vez
aldiacada24 h

Fondaparinux

Bolo i.v. de 2,5 mg seguido de dosis s.c. de 2,5 mg una vez al dia hasta 8 dias o hasta el alta

Sin tratamiento de reperfusion

Heparina no fraccionada

Mismas dosis que con tratamiento fibrinolitico

Enoxaparina

Mismas dosis que con tratamiento fibrinolitico

Fondaparinux

Mismas dosis que con tratamiento fibrinolitico

GP: glucoproteina; i.v.: intravenoso; s.c.: subcutdneo; TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada.

rutinario de clopidogrel afiadido a la aspirina como coadyuvante del
tratamiento litico. El prasugrel y el ticagrelor no se han investigado
como coadyuvantes de la fibrinolisis y no deben administrarse.

No esta claro el papel de los inhibidores GP IIb/Illa usados en con-
juncién con la postrombolisis precoz de rutina durante la angioplas-
tia. En el estudio GRACIA-3'7* se aleatoriz6 a 436 pacientes con
TAMCEST, tratados con TNK-tPA, enoxaparina y aspirina, a recibir tiro-
fiban o a no recibir tirofiban. No hubo evidencias de que la adminis-
tracién de tirofiban mejorara la perfusién epicardica o miocardica.

La anticoagulaciéon parenteral se ha utilizado ampliamente
durante y después de la fibrinolisis y debe administrarse preferible-
mente hasta la revascularizacién (si se va a realizar). En los otros
casos debe administrarse durante, por lo menos, 48 h o durante todo
el ingreso hospitalario, hasta 8 dias. La HNF ha demostrado mejorar
la permeabilidad coronaria después del tratamiento con alteplasa,
pero no después de la estreptocinasa'’#”5, Es obligatorio realizar una
dosificacién cuidadosa y una monitorizacién estrecha del trata-
miento i.v. con HNF; los valores de TTPA de > 70 s se asocian a una
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probabilidad mayor de hemorragia, reinfarto y muerte. A pesar de
un aumento del riesgo de hemorragias mayores, el beneficio clinico
neto favorece el uso de enoxaparina sobre la HNF en los estudios
clinicos mas recientes: en el estudio ASSENT 3 (n = 6.095), una dosis
estandar de enoxaparina administrada en asociacién con TNK-tPA
durante un maximo de 7 dias redujo el riesgo de reinfarto durante el
ingreso o de isquemia refractaria durante el ingreso cuando se com-
paré con la HNF'®, Sin embargo, en el estudio ASSENT-3 PLUS (n =
1.639)"9, la administracién prehospitalaria de la misma dosis de
enoxaparina produjo un aumento significativo en la tasa de hemo-
rragias intracraneales en los pacientes ancianos. En el gran estudio
clinico EXTRACT-TIMI 25 (n = 20.506) se administré a pacientes > 75
afios de edad o a los que tenian una funcién renal disminuida (acla-
ramiento de creatinina < 30 ml/min) una dosis menor de enoxapa-
rina. La enoxaparina se asoci6 a una reduccién en el riesgo de
muerte y reinfarto a los 30 dias cuando se comparé con la dosis ajus-
tada por peso de HNF, pero a expensas de un aumento significativo
en las complicaciones hemorragicas no cerebrales. El beneficio cli-
nico neto (ausencia de muerte, infarto no fatal y hemorragia intra-
craneal) favorecid el uso de enoxaparina'®'é!, Finalmente, en el gran
estudio OASIS-6 se demostré que el fondaparinux es superior al pla-
cebo o a la HNF en la prevencién de la muerte y reinfarto!81%4, sobre
todo en pacientes que recibieron estreptocinasa.

En un estudio clinico de gran tamafio con estreptocinasa'”® no se
observé ninguna reduccion de la mortalidad a los 30 dias, pero se pro-
dujo una reduccion significativa de los reinfartos con bivalirudina (un
inhibidor directo de la trombina, administrado durante 48 h) compa-
rada con la HNF, aunque a expensas de un aumento modesto y no
significativo de las complicaciones hemorragicas no cerebrales. La
bivalirudina no se ha estudiado con farmacos especificos de la fibrina.
Asi pues, no hay evidencias que apoyen el uso de inhibidores directos
de la trombina como tratamiento coadyuvante de la fibrinolisis.

La TNK-tPA, la aspirina, la enoxaparina y el clopidogrel constituyen
la combinacién antitrombética mas ampliamente estudiada como
parte de la estrategia farmacoinvasiva, a saber TRANSFER'®8,
NORDISTEMI'”, GRACIA-2"7 y GRACIA-317.

3.5.4.7. Angiografia después de la fibrinolisis

Después del inicio del tratamiento litico, los pacientes deben ser
trasladados a un centro con capacidad para realizar angioplastia (v.
seccion 3.4.6.). En los casos en los que la fibrinolisis haya fallado, o si
hay evidencia de reoclusién o reinfarto con elevacién recurrente del
segmento ST, el paciente debe someterse a una angiografia de urgen-
cia y angioplastia de rescate'’, La readministracién de la fibrinolisis
ha demostrado no ser beneficiosa. Incluso cuando es probable que la
fibrinolisis sea efectiva (resolucién del segmento ST > 50% a los
60-90 min; arritmia tipica de reperfusiéon; desapariciéon del dolor
toracico) se recomienda una estrategia de angiografia precoz de
rutina si no hay contraindicaciones. Diversos estudios clinicos alea-
torizados'68-171178179 y 3 metaandlisis contemporaneos'2'8 han
demostrado que la angiografia precoz de rutina postrombolisis con
angioplastia subsiguiente (si es necesaria) reduce las tasas de rein-
farto e isquemia recurrente comparada con la estrategia de «espera
en observacién», en la que la angiografia y la revascularizacién esta-
ban indicadas sélo en los pacientes con isquemia grave espontanea
o inducida, o disfuncién VI. Los beneficios de la angioplastia precoz
de rutina tras la trombolisis se han observado en ausencia de un
riesgo elevado de episodios adversos (accidente cerebrovascular o
hemorragia).

Por lo tanto, el traslado rapido para angiografia seguida de angio-
plastia (cuando esté indicada) debe ser el estandar de atencion des-
pués de la trombolisis: lo que se conoce como estrategia
«farmacoinvasiva». Un aspecto critico es el retraso 6ptimo entre la lisis
y la angioplastia: ha habido una gran variacién en este tiempo en los
estudios clinicos, desde una mediana de 1,3 h en el estudio

CAPITAL-AMI hasta 16,7 h en el estudio GRACIA-1"7'179, Segtin los
datos de los 3 estudios mas recientes, todos ellos con un retraso
medio entre el inicio de la lisis y la angiografia de 2-3 h, se reco-
mienda una ventana de tiempo de 3-24 h después de la lisis con
éxito'68-17°, Los estudios STREAM™8 y GRACIA-4, que estan actual-
mente en marcha, estan explorando si la lisis realizada con los trata-
mientos coadyuvantes modernos seguida por una angioplastia, puede
producir resultados clinicos similares o mejores que la angioplastia
primaria.

3.5.4.8. Tratamiento antitrombético coadyuvante para la angioplastia
tardia después de la lisis

En pacientes que se someten a angioplastia varias horas o dias des-
pués de la fibrinolisis, la angioplastia debe estar asistida por un trata-
miento de doble antiagregacién plaquetaria (aspirina y un antagonista
ADP) y tratamiento de antitrombina, en dosis similares a las usadas
para angioplastia primaria.

3.5.4.9. Estrategia de revascularizacion en el infarto de miocardio
con elevacion ST y enfermedad multivaso

Ademas de en los pacientes que estan en shock cardiogénico y de
los que presentan isquemia continua después de la apertura de la
lesién supuestamente responsable, la angioplastia coronaria esta
generalmente desaconsejada en los vasos no responsables. Todavia no
se ha establecido cudl es la mejor estrategia para los pacientes con
IAMCEST y enfermedad multivaso que se sometieron a angioplastia
primaria de la ARI en la fase aguda y que tienen enfermedad multi-
vaso residual. Entre las posibles estrategias, 2 que se utilizan frecuen-
temente son, por una parte, un enfoque conservador, que consiste en
tratamiento médico tras la angioplastia primaria y revascularizacién
de otras arterias s6lo si hay sintomas o evidencia de isquemia en tests
de provocacion, y, por otra, un enfoque de revascularizacién por eta-
pas, que consiste en realizar angioplastia o cirugia coronaria de las
arterias no relacionadas con el infarto varios dias o semanas después
de la angioplastia, normalmente después de la confirmacién de la gra-
vedad de la estenosis mediante determinaciones de la reserva de flujo
fraccional. A menudo se necesita realizar un enfoque multidisciplinar,
que incluya un equipo cardiaco y el adecuado consentimiento infor-
mado por parte del paciente.

En pacientes con IAMCEST y enfermedad multivaso tratados ini-
cialmente con angioplastia primaria o de rescate de la arteria res-
ponsable y en los que se ha confirmado la presencia de isquemia de
los territorios no infartados, se puede realizar una revascularizacién
por etapas antes del alta hospitalaria o en los dias o semanas poste-
riores a la angioplastia primaria™’, Se esta llevando a cabo una com-
paracién de la revascularizacién completa realizada en el hospital
(ARI y no-ARI) frente a enfoque conservador (sélo ARI) en los estu-
dios CVLPRIT y PRAMI. Ambos estudios evaltan el beneficio/riesgo
de tratar las lesiones no relacionadas con el infarto. De forma simi-
lar, el estudio DANAMI-3 investiga si es conveniente tratar las lesio-
nes no responsables en pacientes sometidos previamente a una
angioplastia primaria.

3.5.5. Cirugia coronaria y revascularizacion multivaso

El nimero de pacientes que precisa cirugia coronaria en la fase
aguda del IAMCEST es pequefio, pero la cirugia puede estar indicada
en casos en los que haya una anatomia no apta para angioplastia, pero
con una ARI permeable, ya que la permeabilidad de esta arteria per-
mite que haya tiempo suficiente para el traslado al quir6fano. La ciru-
gia también puede estar indicada en pacientes en shock cardiogénico
cuando la anatomia coronaria no pueda mejorarse con angioplastia, o
en pacientes con complicaciones mecanicas en el momento de la
reparacién. La cirugia coronaria no se acostumbra a realizar —y sus
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beneficios son dudosos— en los casos en los que la angioplastia haya
fallado, la oclusién coronaria no pueda solucionarse con angioplastia
o haya sintomas refractarios después de la angioplastia, porque en la
mayoria de estos casos, el tiempo para realizar una reperfusion qui-
rirgica sera prolongado y los riesgos asociados a la cirugia son muy
elevados.

3.5.5.1. Interrupcion transitoria de los inhibidores de adenosina
difosfato para la cirugia

Se debe sopesar el riesgo de hemorragia relacionado con la ciru-
gia frente al riesgo de episodios isquémicos recurrentes relaciona-
dos con la interrupcién del tratamiento, teniendo presente el tipo de
cirugia, el riesgo isquémico y el grado de EC, el tiempo trascurrido
desde el episodio agudo, el tiempo transcurrido desde la angioplas-
tia y el riesgo de trombosis intra-stent. El clopidogrel se asocia a un
aumento del riesgo hemorragico cuando el tratamiento se inte-
rrumpe menos de 5 dias antes de la intervencién quirtrgica. El pra-
sugrel también se asocia a un marcado aumento del riesgo
hemorragico'®. En cuanto al ticagrelor, los datos disponibles del
estudio PLATO"? indican que cuando el tratamiento se interrumpe
3-5dias antes de la cirugia coronaria se producen los mismos episo-
dios de hemorragia y transfusiones relacionados con la cirugia que
los del clopidogrel y ticagrelor. Aunque las tasas de infarto de mio-
cardio no fatal y accidentes cerebrovasculares no fueron significati-
vamente distintas en esta cohorte, la mortalidad se redujo a la mitad
en el grupo de ticagrelor. En pacientes estabilizados es razonable
interrumpir el tratamiento con clopidogrel por lo menos 5 dias
antes de la cirugia y el prasugrel 7 dias antes de la cirugia. Teniendo
en cuenta los resultados del estudio PLATO, el ticagrelor puede inte-
rrumpirse 3-5 dias antes de la cirugia.

Ningin estudio clinico ha abordado la cuestién de si se debe resta-
blecer el tratamiento con inhibidores del receptor de ADP después de
la cirugia coronaria y sigue sin conocerse cual debe ser el momento
6ptimo para reiniciar el tratamiento en caso de hacerlo. Sin embargo,
teniendo en cuenta la reduccién de la mortalidad con ticagrelor en el
estudio PLATO y el riesgo continuado de episodios isquémicos en
pacientes posquirtrgicos, es razonable reiniciar la doble antiagrega-
cién plaquetaria lo antes posible dentro de los limites de seguridad en
relacion con el riesgo de hemorragia.

En pacientes de riesgo muy elevado en los que la interrupcién del
tratamiento antiplaquetario antes de la cirugia conlleve un riesgo alto
(p. €j., dentro de las primeras semanas después de implantar un stent)
se ha sugerido la posibilidad de cambiar, antes de la cirugia, a un far-
maco antiplaquetario reversible y de vida media corta, por ejemplo, el
inhibidor del receptor GP IIb/Illa tirofiban o eptifibatida'®?, aunque no
hay evidencia clinica que apoye esta estrategia, que se basa Gnica-
mente en los estudios farmacocinéticos o farmacodinamicos. En el
futuro, el uso de cangrelor, un inhibidor i.v. reversible del receptor de
ADP, puede permitir mantener la inhibicién plaquetaria hasta el
momento de la cirugia en pacientes que han interrumpido el trata-
miento antiplaquetario oral'®,

3.5.6. Pacientes no reperfundidos
3.5.6.1. Antitrombéticos

Se debe administrar aspirina, clopidogrel y un farmaco antitrom-
bético lo mas precozmente posible (HNF, enoxaparina o fondapari-
nux) en pacientes que se presentan dentro de las primeras 12 h desde
el inicio de los sintomas y que no han recibido terapia de reperfusion,
o en los que se presentan después de las 12 h (v. seccién 3.4.6.)1156184,
En el estudio OASIS-6, el fondaparinux fue superior a la HNF en un
subgrupo de 1.641 pacientes con estas caracteristicas y puede ser el
tratamiento antitrombdtico preferido para esta indicacion'®. Si se
tiene que realizar angioplastia primaria en un paciente que recibe

fondaparinux se debe administrar HNF i.v. durante el procedimiento
en las mismas dosis que se usan para angioplastia primaria, para
minimizar el riesgo de trombosis del catéter'®s, Las dosis recomenda-
das se muestran en la tabla 16. No se ha estudiado ninguno de los
farmacos orales en este subgrupo particular de pacientes, pero en el
estudio CURE'’, el beneficio del clopidogrel sobre el placebo ha sido
consistente en los pacientes con SCA, independientemente de la
estrategia de revascularizacién. El ticagrelor fue superior al clopido-
grel en los pacientes con SCA aleatorizados a estrategia precoz no
invasiva, con una tendencia similar también en los no revasculariza-
dos durante la hospitalizacién's.

3.5.6.2. Evaluacién invasiva y revascularizacion

En ocasiones, los pacientes acuden al médico demasiado tarde y,
o bien, no reciben tratamiento de reperfusién o se someten a un tra-
tamiento de reperfusién que no es efectivo. Se ha sugerido que con-
seguir la permeabilidad coronaria de forma tardia en estas
situaciones puede tener todavia un efecto beneficioso, al prevenir el
remodelado adverso, mejorar la funcién VI, aumentar la estabilidad
eléctrica e inducir la formacién de vasos colaterales dirigidos a otros
lechos coronarios para la proteccion de episodios futuros (hipétesis
de la «arteria abierta»). Varios estudios clinicos han evaluado esta
hipétesis, de los cuales el mas grande con diferencia es el estudio
OAT (v. anteriormente)®, en el que el 20% de los pacientes recibid
tratamiento fibrinolitico durante el episodio principal. La angioplas-
tia no redujo la tasa de muerte, reinfarto o insuficiencia cardiaca,
comparada con el tratamiento médico. Ademas, hubo una tendencia
hacia un aumento en el nimero de reinfartos durante 4 afios de
seguimiento en el grupo de tratamiento invasivo, comparado con el
grupo de tratamiento médico. Un metaanalisis de todos los estudios
clinicos en este contexto ha proporcionado resultados similares®3.
Estos estudios demuestran que, después de un infarto de miocardio
en pacientes estables, la angioplastia tardia de una arteria ocluida
—responsable del infarto— no tiene un beneficio afiadido sobre el
tratamiento médico 6ptimo. Por lo tanto, en los casos de pacientes
que se presentan dias después del episodio agudo con un infarto de
miocardio que ya se ha completado, s6lo debe considerarse la revas-
cularizacién cuando la arteria esté ocluida si hay angina recurrente
o isquemia residual documentada y viabilidad tisular probada a par-
tir de una prueba de imagen no invasiva en un territorio miocardico
extenso*.

Subgrupos especiales de pacientes

Algunos subgrupos especificos de pacientes merecen una conside-
racion especial (tabla 17):

* Las mujeres tienden a presentarse mas tardiamente y pueden
tener sintomas mas atipicos que los de los varones™, Sin embargo, el
infarto de miocardio sigue siendo la principal causa de muerte en
mujeres y, por lo tanto, es importante mantener un alto nivel de vigi-
lancia sobre el infarto de miocardio en mujeres que tengan sintomas
potenciales de isquemia. Ademas, varios estudios observacionales
han demostrado que las mujeres tienden a recibir menos intervencio-
nes que los varones, incluida la terapia de reperfusién'®?; y también
que esto puede no ser Gnicamente debido a la diferencia de edad, es
decir, al hecho de que las mujeres presenten el infarto de miocardio a
edades mas tardias que los varones'®*'%4, Cuando las mujeres reciben
una terapia de reperfusion efectiva, como la angioplastia primaria,
presentan el mismo riesgo de muerte que los varones'>. Por lo tanto,
es esencial realizar un tratamiento de reperfusion igual de efectivo en
mujeres que en varones. Las mujeres suelen tener menor peso corpo-
ral y son mas susceptibles de hemorragia, por lo que los tratamientos
antitrombéticos y la dosis de éstos deben utilizarse prestando espe-
cial atencion al riesgo hemorragico.
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Tabla 17
Subgrupos especiales

Tabla 18
Dosis iniciales de farmacos antitrombdticos en pacientes con enfermedad renal
crénica (aclaramiento estimado de creatinina < 60 ml/min)

Recomendaciones Clase:  Nivel’ Referencias
- Recomendaciéon

Ambos sexos se deben manejar de forma [ C -
similar Aspirina Sin ajuste de dosis
Se debe mantener un alto indice de sospecha [ B 189 Clopidogrel Sin ajuste de dosis
de infarto de miocardio en mujeres, diabéticos L . S .

R . .. Prasugrel Sin ajuste de dosis. No hay experiencia en pacientes con
y ancianos con sintomas atipicos . o

enfermedad renal terminal/dialisis
Se debe prestar atencion especial a la correcta [ B 190 . . . S .
P p Ticagrelor Sin ajuste de dosis. No hay experiencia en pacientes con

dosificacion de los firmacos antitrombéticos
en ancianos y pacientes con insuficiencia renal

Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.

* Los pacientes ancianos suelen tener presentaciones atipicas o
con sintomas leves, lo que puede dar lugar a un diagndstico tardio
de infarto de miocardio o una falta de diagnéstico'®. Las personas de
edad avanzada tienen un riesgo particularmente elevado de hemo-
rragia y otras complicaciones derivadas del tratamiento agudo, por-
que con la edad el riesgo de hemorragia aumenta, la funcién renal
tiende a disminuir y la prevalencia de comorbilidades es alta. Ade-
mas, los estudios observacionales han demostrado sobredosis fre-
cuentes en los tratamientos antitromb6ticos™®. Por lo tanto, es
fundamental mantener un alto indice de sospecha de infarto de
miocardio en pacientes ancianos que se presentan con molestias ati-
picas y prestar una atencién especifica a la dosificacién correcta de
los tratamientos antitrombéticos, sobre todo en relacién con la fun-
cién renal.

* En los pacientes con SCA, la disfuncién renal esta presente en
aproximadamente el 30-40% y se asocia a un peor prondstico y
aumento del riesgo de hemorragia™®. Las decisiones sobre la reper-
fusién en pacientes con IAMCEST se tienen que tomar antes de tener
disponible ninguna informacién acerca de la funcién renal, pero es
importante evaluar la tasa de filtracién glomerular lo antes posible
después del ingreso. Los pacientes con SCA y enfermedad renal cré-
nica suelen recibir dosis excesivas de antitrombéticos, lo que lleva a
un aumento del riesgo de hemorragia'®. El beneficio del ticagrelor
ha sido consistente o superior en pacientes con disfuncién renal:
tasa de filtracién glomerular < 60 ml/min en el estudio PLATO'’. En
pacientes con sospecha o confirmacién de la existencia de una fun-
cion renal disminuida se debe interrumpir el tratamiento de ciertos
farmacos antitrombdticos o ajustar las dosis convenientemente
(tabla 18). Es importante asegurar una hidratacién adecuada durante
y después de la angioplastia primaria y limitar las dosis de agentes
de contraste para reducir el riesgo de nefropatia inducida por con-
traste“.

* Los pacientes diabéticos tienen un riesgo mas elevado de muerte y
complicaciones, pero la seleccion del tratamiento antitrombético y de
reperfusién es la misma que la de los no diabéticos. Los beneficios de
los potentes inhibidores orales del receptor P2Y12 (prasugrel o
ticagrelor) frente a clopidogrel han demostrado ser consistentes o
superiores en los pacientes diabéticos™819,

3.6. Manejo de la hiperglucemia en la fase aguda del
infarto de miocardio con elevacion del segmento ST

La hiperglucemia en el ingreso es comiin en pacientes con SCA, y
es un predictor potente de la mortalidad y las complicaciones
intrahospitalarias. Las concentraciones elevadas de glucosa se han
asociado a un prondstico adverso, tanto en pacientes diabéticos
como en no diabéticos. No obstante, las altas concentraciones de
glucosa en la sangre pueden ser también un signo de alteraciones a

enfermedad renal terminal/dialisis

Enoxaparina Sin ajuste de la dosis del bolo. Después de la trombolisis, en
pacientes con aclaramiento de creatinina < 30 ml/min, las

dosis s.c. deben administrarse una vez cada 24 h

Heparina no
fraccionada

Sin ajuste de la dosis del bolo

Fondaparinux Sin ajuste de dosis. No hay experiencia en pacientes con

enfermedad renal terminal/dialisis

Bivalirudina « En pacientes con insuficiencia renal moderada (TFG
30-59 ml/min) se debe administrar una velocidad de perfusion
inicial mas lenta de 1,4 mg/kg/h. La dosis del bolo no debe

modificarse

« En pacientes con insuficiencia renal grave (TFG < 30 ml/min)
y en pacientes dependientes de didlisis, la bivalirudina esta
contraindicada

Abciximab No hay recomendaciones especificas. Valoracion cuidadosa del

riesgo de hemorragia

Eptifibatida « En pacientes con insuficiencia renal moderada (TFG > 30
a <50 ml/min), se debe administrar un bolo i.v. de 180 ng
seguido de una dosis de perfusion de 1,0 pg/kg/min durante

toda la duracién del tratamiento

« En pacientes con insuficiencia renal grave (TFG < 30 ml/min),
la eptifibatida esta contraindicada

Tirofiban En pacientes con insuficiencia renal grave (TFG < 30 ml/min) la

dosis de la perfusion debe reducirse a un 50%

i.v.: intravenoso; s.c.: subcutdneo; TFG: tasa de filtracién glomerular.

largo plazo del metabolismo glucidico, debido a una diabetes no
diagnosticada o a un trastorno de la tolerancia a la glucosa?®°.
Recientemente se ha demostrado en pacientes con IAMCEST no dia-
béticos que la hiperglucemia y el aumento de la hemoglobina Alc
(HbA1c) se asocian a un peor prondéstico por mecanismos diferentes,
y la hiperglucemia es la que mejor predice el pronéstico a corto
plazo de los infartos de gran tamafio, mientras que la elevacién de la
HbA1c se asocia a efectos clinicos a largo plazo debido a un aumento
del riesgo basal?,

Aunque la correccién de la hiperglucemia con insulina puede
tener beneficios, los estudios clinicos que han evaluado el efecto de
la intervencién metabdlica en pacientes con IAMCEST han dado
lugar a resultados contradictorios?®2. En particular, los beneficios del
control estricto de la glucosa mediante insulina i.v. mostrados en el
estudio DIGAMI no se han confirmado en el estudio posterior
DIGAMI-2. Las perfusiones de glucosa-insulina-potasio no han
tenido efecto e incluso, en un andlisis combinado de 2 grandes estu-
dios clinicos aleatorizados?®, han sido perjudiciales. Ademas, en
pacientes criticamente enfermos hay un riesgo elevado de episodios
relacionados con la hipoglucemia cuando se usa un tratamiento
intensivo de insulina?*. No disponemos de una respuesta definitiva
sobre como debe ser el manejo de glucosa en pacientes con IAM-
CEST, incluidos el umbral de tratamiento y la concentracién de glu-
cosa que se debe alcanzar y, por lo tanto, la estrategia de control
«estricto pero no demasiado estricto» de la glucosa en pacientes con
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Tabla 19
Manejo de la hiperglucemia en el infarto de miocardio con elevacion del segmento ST

Recomendaciones Clase*  Nivel> Referencias

Estd indicada la determinacién de la glucemia I C -
durante la evaluacién inicial en todos los
pacientes, y debe repetirse en pacientes con

diabetes conocida o hiperglucemia

Se debe planificar el control 6ptimo de I C -
glucosa y la estrategia de prevencién

secundaria antes del alta en los pacientes

diabéticos

Los objetivos del control de glucosa en la fase Ila B
aguda deben ser el mantenimiento de una

concentracién de glucosa < 11,0 mmol/l

(200 mg/dl), a la vez que se evita la

disminucion de la glucemia < 5 mmol/l

(<90 mg/dl). En algunos pacientes, esto

puede requerir una perfusién de insulina

con ajuste de dosis y con monitorizacién de

glucosa para evitar la hipoglucemia

202, 204, 207

En pacientes con hiperglucemia pero sin Ila B 208
historia de diabetes se debe considerar la

determinacién de la glucosa y HbAlc en

ayunas y, en algunos casos, un test oral de

tolerancia a la glucosa después del alta

No esta indicada la perfusién de rutina de
glucosa-insulina-potasio

HbA1c: hemoglobina Alc.
2Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.

IAMCEST es el enfoque mas practico. En la fase aguda es razonable
manejar la hiperglucemia (es decir, mantener unas concentraciones
de glucosa sanguinea < 11,0 mmol/l), pero evitar totalmente la hipo-
glucemia?%>2%6, Esto puede requerir en algunos pacientes realizar
una perfusion de insulina ajustada por dosis con monitorizacién de
la glucemia.

Debido a la frecuencia de diabetes no diagnosticada y alteraciones
del metabolismo de la glucosa en pacientes con IAMCEST, es razona-
ble medir la HbA1cy la glucemia en ayunas en todos los pacientes sin
diabetes conocida que han desarrollado hiperglucemia durante la fase
aguda (tabla 19). Si los datos no son concluyentes, puede ser necesa-

Tabla 20
Aspectos logisticos del ingreso hospitalario

rio realizar una prueba de tolerancia a la glucosa oral después del alta,
preferiblemente a los 4 dias tras la fase aguda. Sigue sin conocerse
cual es la mejor estrategia terapéutica para reducir de forma especi-
fica el riesgo de mortalidad asociado a la HbA1c, aparte de las estrate-
gias de prevencién secundaria (tratamiento antiplaquetario,
reduccion drastica de los lipidos, control de la presién arterial, cam-
bios en el estilo de vida y rehabilitacién cardiaca), que deben imple-
mentarse en todos los supervivientes de un IAM. No se sabe si un
control mas intensivo y precoz de la glucemia con farmacos orales
proporciona una mayor proteccién cardiovascular, un aspecto que se
deberia investigar en estudios futuros2”.

4. MANEJO DURANTE LA HOSPITALIZACION Y AL ALTA
4.1. Logistica de la unidad coronaria y monitorizacion
4.1.1. Unidad coronaria

Se debe ingresar a los pacientes con IAMCEST en una unidad de cui-
dados intensivos, una unidad coronaria (tabla 20) o una unidad moni-
torizada equivalente, después del tratamiento de reperfusion. La
unidad coronaria es una unidad de cuidados intensivos disefiada para
ofrecer atencién especializada a pacientes con enfermedad cardio-
vascular que precisan una monitorizacién continua. El personal debe
estar plenamente familiarizado en el manejo del SCA, arritmias, insufi-
ciencia cardiaca, asistencia mecanica circulatoria y monitorizacién
hemodinamica compleja invasiva y no invasiva (presiones arteriales y
pulmonares), monitorizacion respiratoria (presién de aire positiva con-
tinua y presion de aire positiva bifasica) y soporte, asi como técnicas de
enfriamiento corporal. La unidad debe ser capaz de manejar a pacien-
tes con enfermedad arterial y pulmonar grave. La organizacion desea-
ble de la unidad coronaria, su estructura y criterios de funcionamiento
se han descrito en un articulo con las recomendaciones de la ESC?®,

4.1.2. Monitorizacion

La monitorizaciéon ECG de las arritmias y de las desviaciones del
segmento ST debe prolongarse, como minimo, 24 h desde el inicio de
los sintomas en todos los pacientes con IAMCEST. La monitorizacién
posterior de las arritmias depende del riesgo percibido y del equipo
disponible. Cuando el paciente abandona la unidad coronaria se debe
proseguir la monitorizacién por telemetria.

Recomendaciones Clase? Nivel® Referencias
Todos los hospitales que participen en la asistencia de pacientes con IAMCEST deben tener una unidad coronaria equipada para poder I C -
ofrecer todos los aspectos de la atencién de los pacientes con IAMCEST, incluido el tratamiento de la isquemia, insuficiencia cardiaca

grave, arritmias y comorbilidades habituales

Duracion del ingreso en la unidad coronaria

Los pacientes que se sometan a una terapia de reperfusion efectiva y que no hayan presentado complicaciones, deben mantenerse I C -

en la unidad coronaria durante un minimo de 24 h, y posteriormente pueden ser trasladados a una cama monitorizada durante

24-48 h adicionales

Traslado de vuelta al hospital inicial sin capacidad para realizar ICP

En pacientes seleccionados de bajo riesgo se puede considerar un traslado precoz (durante el mismo dia) después de una angioplastia b C -
primaria efectiva sin arritmias

Alta

El alta precoz (después de 72 h aproximadamente) es razonable en pacientes seleccionados de bajo riesgo, cuando se haya organizado b B 212, 215, 216

una rehabilitacién y seguimiento adecuados

IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST; ICP: intervencion coronaria percutanea.

Clase de recomendacion.
"Nivel de evidencia.
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4.1.3. Movilizacién

Los pacientes con afectacién significativa del VI deben permanecer
acostados inicialmente antes de que se pueda realizar la primera eva-
luacidon de la extensién y gravedad del infarto para detectar insufi-
ciencia cardiaca precoz y arritmias. En los casos no complicados, el
paciente puede incorporarse durante el primer dia, usar una cufia,
realizar cuidados propios y comer por si mismo. La movilizacién del
paciente suele iniciarse pronto (sobre todo en los pacientes tratados
mediante acceso radial). Los pacientes que han experimentado com-
plicaciones deben permanecer en la cama mas tiempo, y reiniciar su
actividad fisica dependiendo de la sintomatologia y el dafio miocar-
dico.

4.1.4. Duracion del ingreso

La duracién optima del ingreso en la unidad coronaria y en el hos-
pital debe establecerse en cada caso particular, considerando la situa-
cién médica y social del paciente y el estado premérbido de su salud.
Alo largo de los afios se ha producido una reduccién progresiva de la
duracion del ingreso después de un infarto de miocardio —sobre todo
después de la angioplastia primaria efectiva— sin que haya aumen-
tado la mortalidad subsiguiente, lo que sugiere que el alta temprana
no se asocia a una mortalidad tardia?'°?", Ademas, el estudio PAMI-II
ha demostrado que a los pacientes de bajo riesgo y angioplastia pri-
maria efectiva se les puede dar el alta de forma segura en el dia 3 sin
realizar pruebas no invasivas??2. En conjunto, el alta precoz de pacien-
tes de bajo riesgo (dentro de las primeras 72 h) es factible y segura en
pacientes con IAMCEST no complicado y angioplastia primaria efec-
tiva?!213, Para la identificacién de estos pacientes de bajo riesgo pue-
den ser tiles algunos esquemas, como los criterios del PAMI-II o el
indice Zwolle de angioplastia primaria?'>?®, Los criterios del PAMI-II
designan como paciente de bajo riesgo a un paciente < 70 afios de
edad, con fraccién de eyeccion > 45%, enfermedad de 1 o 2 vasos,
angioplastia primaria efectiva y ausencia de arritmias persistentes.
No obstante, un ingreso hospitalario corto implica poco tiempo para
instruir adecuadamente al paciente y aumentar las dosis de los trata-
mientos de prevencién secundaria. Por lo tanto se debe ofrecer a estos
pacientes la posibilidad de acudir a la consulta de un cardi6logo o un
médico de atencién primaria después del alta, y la opcién de realizar
un programa formal de rehabilitacion, ya sea en el hospital o de forma
ambulatoria.

Tabla 21
Resumen de las indicaciones para las pruebas de imagen y estrés

La practica actual incluye también la posibilidad de traslado pre-
coz a un hospital local después de una angioplastia primaria efectiva.
En pacientes seleccionados de bajo riesgo —identificados como asin-
tomaticos sin arritmias, hemodindmicamente estables, que no
requieren soporte vasoactivo o mecanico y que no estan programados
para revascularizacion posterior— se considera seguro y factible reali-
zar un traslado precoz (el mismo dia) bajo monitorizacién y supervi-
sién",

4.2. Evaluacion del riesgo y tests de imagen
4.2.1. Indicaciones y momento adecuado (tabla 21)

Después del tratamiento de reperfusion es importante identificar
a los pacientes con riesgo elevado de episodios futuros, como rein-
farto o muerte, y tratar de intervenir para prevenir estos episodios.
Debido a que el riesgo de episodios futuros se reduce con el tiempo,
estd indicado hacer una evaluacién precoz del riesgo. Se debe evaluar
el tamafio de infarto y la funcién VI en reposo (normalmente por eco-
cardiografia) antes del alta. El momento adecuado para realizar otras
evaluaciones dependera de las instalaciones locales y de si la angio-
grafia y la angioplastia se han realizado con éxito. Con el aumento de
la practica de la angioplastia primaria, la evaluacién del riesgo de
isquemia antes del alta se ha vuelto menos importante, ya que se
puede asumir que la lesién coronaria responsable del infarto se ha
tratado y estabilizado y que se ha valorado la presencia o ausencia de
lesiones significativas en otras arterias. Se han desarrollado diversos
indices de valoracién del riesgo basandose en parametros que sean
facilmente identificables en la fase aguda antes de la reperfusi6n?7-21°,
Algunos indicadores clinicos de riesgo elevado en la fase aguda son:
edad avanzada, frecuencia cardiaca elevada, hipotension, clase Killip > I,
infarto anterior, infarto previo, creatinina sérica inicial elevada e his-
toria de insuficiencia cardiaca. Las arritmias malignas, el dolor tora-
cico persistente y la angina precoz durante una actividad fisica menor
también se han asociado a un peor resultado clinico.

Cuando, a pesar de haber realizado una angiografia en la fase
aguda, haya sospecha de isquemia inducible es adecuado realizar una
prueba de esfuerzo ambulatoria o un test de estrés con imagen
(mediante escintigrafia, ecocardiografia o resonancia magnética)
dentro de las primeras 4-6 semanas (tabla 9). Por su alta disponibili-
dad y bajo coste, habitualmente se utiliza una prueba de esfuerzo con
ECG. No obstante, en pacientes con infarto de miocardio previo, su

Recomendaciones Clase? Nivel® Referencias
En el momento de presentarse en el hospital

En la fase aguda, cuando el diagnéstico sea dudoso, puede ser titil la ecocardiografia de urgencia. No obstante, si el diagndstico sigue 1 C -
siendo no concluyente y persiste la duda, se debe considerar una angiografia de urgencia

Después de la fase aguda

Todos los pacientes deben tener una ecocardiografia para la evaluacién del tamaiio del infarto y la funcién ventricular izquierda 1 B 220,221
en reposo

Si la ecocardiografia no es factible se puede usar imagen por resonancia magnética como alternativa 1Ib C -

Antes o después del alta

En pacientes con enfermedad multivaso, o en aquellos en los que se considere revascularizacién de otros vasos, estan indicadas las
pruebas de estrés o de imagen para la isquemia y viabilidad (p. ej., escintrigrafia de estrés de perfusién miocardica, ecocardiografia
de estrés, tomografia por emision de positrones o imagen por resonancia magnética)

4,220,222

La angiografia por tomografia computarizada no tiene ningtin papel en el manejo de rutina de los pacientes con IAMCEST

Ecocardiografia: ecocardiografia transtoricica o transesofagica, segtin sea necesario; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST.

2Clase de recomendacion.
PNivel de evidencia.
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precision es limitada. Los tests de estrés con imagen son mas precisos
y permiten la localizacién de la isquemia. Los tests mejor validados
son la escintigrafia de perfusiéon y la ecocardiografia de estrés. En
pacientes que han tenido un infarto de miocardio previo, la detecciéon
de la isquemia residual es complicada, debido a la existencia de
anomalias en la motilidad de la pared. La angiografia por tomografia
computarizada es una técnica sensible para detectar lesiones pero,
como se trata de una prueba anatémica, no valora la isquemia, que es
fundamental a la hora de tomar decisiones terapéuticas. Si el pro-
blema principal es la arritmia, puede ser necesario realizar pruebas
electrofisioldgicas adicionales antes del alta y repetir la evaluacién de
la fraccion de eyeccién después del alta, con el objeto de seleccionar
candidatos para implantar un cardioversor-desfibrilador para preven-
cién primaria (v. mas adelante).

Todos los pacientes deben tener analizados sus marcadores meta-
bélicos de riesgo durante el ingreso, incluidos colesterol total, coleste-
rol unido a lipoproteinas de baja densidad (LDL), colesterol unido a
lipoproteinas de alta densidad, triglicéridos en ayunas y glucosa plas-
matica, asi como la funcién renal. Debido a que la concentracion de
LDL tiende a disminuir durante los primeros dias después de un
infarto de miocardio, es mejor analizarla lo antes posible después del
ingreso.

4.3. Valoracion de la viabilidad miocardica

La disfuncién VI después de un IAM puede deberse a necrosis,
aturdimiento del miocardio viable que permanece en el territorio
infartado, hibernacién del miocardio viable o una combinacién de los
3 factores. El aturdimiento simple debe recuperarse en 2 semanas
después del episodio isquémico agudo si la isquemia no es persis-
tente, pero en caso de que lo sea, el aturdimiento recurrente puede
convertirse en hibernacién y requerir revascularizacién para la recu-
peraci6n de la funcién. Estos conceptos tienen una gran relevancia en
pacientes con funcién ventricular altamente deprimida después de
un infarto cuando se considera la necesidad de revascularizar para
mejorar su funcién (p. ej., después de una fibrinolisis efectiva).

Muchas técnicas de imagen —como la PET, la tomografia computa-
rizada por emision de fot6én Ginico y la ecocardiografia de estrés con
dobutamina— se han evaluado ampliamente para la valoracién de la
viabilidad y la prediccién del resultado clinico después de la revascu-
larizacién miocardica. En general, las técnicas de imagen nuclear tie-
nen una alta sensibilidad, mientras que las técnicas que evaldan la
reserva contractil tienen algo menos de sensibilidad, pero una especi-
ficidad mas alta. La imagen por resonancia magnética tiene una ele-
vada precisién diagnéstica para evaluar la extension transmural del
tejido miocardico cicatricial, pero su capacidad para detectar miocar-
dio viable y predecir la recuperacién de la motilidad de la pared no es
superior a la de otras técnicas de imagen??, Las diferencias en la reali-
zacion de las diversas técnicas de imagen son pequefias y la experien-
cia y disponibilidad suelen ser los factores determinantes para su
elecci6n. Las evidencias actuales se basan fundamentalmente en
estudios observacionales o metaanalisis, con la excepcién de 2 estu-
dios clinicos aleatorizados, ambos relacionados con la imagen por
PET?2, Los pacientes con una proporcidon importante de miocardio
disfuncional, pero viable, tienen una probabilidad mayor de benefi-
ciarse de la revascularizacién miocardica, y pueden mostrar mejorias
en la funcién contractil regional y global, sintomas, tolerancia al ejer-
cicio y pronéstico a largo plazo®?.

4.4. Tratamientos a largo plazo para el infarto de
miocardio con elevacion del segmento ST

La cardiopatia isquémica es una enfermedad crénica y los pacien-
tes que se han recuperado de un IAMCEST tienen un riesgo elevado de
presentar nuevos episodios y muerte prematura. De hecho, en las
cohortes de seguimiento a largo plazo, la mayor parte de las muertes

que se producen entre los pacientes con IAMCEST tiene lugar después
del alta'. Varias intervenciones basadas en la evidencia pueden mejo-
rar el pronéstico. Aunque el manejo a largo plazo de este gran grupo
de pacientes sera responsabilidad del médico de cabecera, estas inter-
venciones van a tener mayor probabilidad de llevarse a cabo si se ini-
cian durante el ingreso hospitalario. Ademas, los cambios en el estilo
de vida se deben explicar y proponer a los pacientes antes del alta.
Hay que tener en cuenta que no es facil cambiar los habitos que se han
adquirido a lo largo de la vida y la implementacién de estos cambios,
asi como su seguimiento, deben practicarse a largo plazo. En este sen-
tido, la colaboracién estrecha entre el cardiélogo y el médico de cabe-
cera es un aspecto critico. Con unos ingresos hospitalarios cada vez
mas cortos en los pacientes con IAMCEST ha dejado de haber una dis-
tincién clara entre los tratamientos agudos y crénicos. Este capitulo
resume tanto las intervenciones sobre el estilo de vida como los trata-
mientos farmacolégicos que deben considerarse y utilizarse antes del
alta (tabla 22).

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

Algunas intervenciones clave sobre el estilo de vida son el aban-
dono del habito tabaquico, el control estricto de la presién arterial, los
consejos sobre la dieta y sobre el control del peso corporal, y animar a
practicar actividad fisica. Las recomendaciones detalladas se encuen-
tran disponibles en las guias de la ESC sobre prevencion?*. A pesar de
que el manejo a largo plazo de este gran grupo de pacientes sera res-
ponsabilidad del médico de cabecera, estas intervenciones tendran
una mayor probabilidad de ponerse en practica si se inician durante el
ingreso hospitalario. Ademads, los beneficios y la importancia de los
cambios en el estilo de vida se deben explicar y proponer al paciente
—que es la pieza clave del éxito de esta estrategia— antes del alta. Sin
embargo hay que tener en cuenta que los habitos de vida no son faci-
les de cambiar, y que la puesta en practica y seguimiento de estos
cambios se deben llevar a cabo a largo plazo. Por todo ello, es funda-
mental que haya una colaboracién estrecha entre el cardidlogo y el
médico de cabecera, personal de enfermeria especializado en rehabi-
litacién, farmacéuticos, dietistas y fisioterapeutas.

4.4.1.1. Abandono del hdbito tabdquico

Los pacientes con SCA no seleccionados que son fumadores tienen
el doble de probabilidad de desarrollar un IAMCEST que los no fuma-
dores, lo que sugiere que el tabaco tiene un efecto protrombdtico
importante. Los estudios observacionales demuestran que los pacien-
tes que dejan de fumar reducen su mortalidad en los afios siguientes
en relacién con los que contindan fumando. Dejar de fumar es la
medida potencialmente mas efectiva de todas las estrategias de pre-
vencién secundaria®?® y es preciso dedicar un gran esfuerzo para con-
seguir este objetivo. Los pacientes no fuman durante la fase aguda del
IAMCEST y el periodo de convalecencia es ideal para que los profesio-
nales de la salud ayuden a los fumadores a abandonar el habito. No
obstante, la reanudacion del tabaquismo es habitual después del alta
por lo que es necesario ofrecer apoyo y consejos continuos durante la
rehabilitaciéon. Puede ser de ayuda el uso de parches de nicotina,
buproprién y antidepresivos. Los parches de nicotina han demostrado
ser seguros en pacientes con SCA?%, Un estudio aleatorizado también
ha demostrado la efectividad de los programas dirigidos por personal
de enfermeria??’. Cada hospital debe adoptar un protocolo para dejar
de fumar.

4.4.1.2. Dieta y control del peso
Las guias actuales sobre prevenciéon recomiendan®?*: a) ingerir

una gran variedad de alimentos; b) ajustar el aporte calérico para
evitar la obesidad; c) aumentar el consumo de frutas y verduras,
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asi como de cereales integrales y pan, pescado (especialmente pes-
cado azul), carne magra y productos lacteos desnatados; d) susti-
tuir las grasas saturadas y de tipo trans por grasas mono o
poliinsaturadas de origen vegetal y marino, y reducir las grasas
totales (de las cuales menos de un tercio deben ser saturadas) a <
30% del total de la ingesta caldrica, y e) reducir el consumo de sal si
la presion arterial esta elevada. Muchos alimentos procesados y
preparados contienen mucha sal y grasas de calidad dudosa. No
hay evidencias sobre el uso de suplementos antioxidantes, dietas
de bajo indice glucémico o tratamientos de reduccién de homocis-
teina después de un IAMCEST.

La obesidad es un problema creciente en pacientes con IAMCEST.
Las guias actuales definen como 6ptimo un indice de masa corporal
(IMC) < 25 kg/m? y recomiendan una reduccién del peso cuando el
IMC > 30 kg/m? y cuando el perimetro abdominal es > 102 cm en los
varones o > 88 cm en las mujeres, porque la pérdida de peso puede
mejorar muchos factores de riesgo relacionados con la obesidad. No
obstante, no se ha establecido que la reduccion del peso per se reduzca
la mortalidad.

4.4.1.3. Actividad fisica

El ejercicio se ha utilizado durante mucho tiempo como trata-
miento de rehabilitacién después de un IAMCEST, y el beneficio de la
practica regular de ejercicio fisico en los pacientes con EC estable
también esta bien establecido. El ejercicio fisico reduce la ansiedad
asociada a una enfermedad que pone en riesgo la vida y mejora la
autoconfianza del paciente. Hay 4 mecanismos responsables que se
consideran mediadores importantes en la reduccién de los episodios
cardiacos: a) mejoria de la funcién endotelial; b) reduccién de la pro-
gresién de las lesiones coronarias; c) reduccién del riesgo trombogé-
nico, y d) mejoria de la colateralizacién. En un gran metaanalisis, el
entrenamiento fisico, como parte de los programas de rehabilitacién
coronaria, se asoci6 a una reduccién del 26% en la tasa de mortalidad
cardiaca en pacientes con EC?%, Es importante sefialar que, aparte de
su influencia sobre la mortalidad, la rehabilitacion fisica puede tener
otros efectos beneficiosos. La resistencia, la forma fisica y cardiorres-
piratoria, y la percepcién de bienestar también han demostrado
mejorar, al menos durante el periodo de entrenamiento, incluso en
pacientes ancianos. Se recomienda realizar 30 min de ejercicio aer6-
bico de intensidad moderada, por lo menos 5 veces por semana??,
Cada fase de aumento en la capacidad maxima de ejercicio se asocia a
una reduccién del riesgo de mortalidad por cualquier causa en el
rango del 8-14%2%°,

4.4.1.4. Control de la presion arterial

En pacientes hipertensos con IAMCEST se debe controlar la pre-
si6n arterial. Los resultados de un andlisis retrospectivo del estudio
PROVE IT -TIMI 22 (Pravastatin Or atorVastatin Evaluation and Infection
Therapy-Thrombolysis In Myocardial Infarction 22) sugieren que, des-
pués de un SCA, el objetivo de presion arterial que se debe alcanzar
para la presion arterial sistélica (PAS) es < 140 mmHg pero no < 110
mmHg?*. La farmacoterapia (bloqueadores beta, inhibidores de la
enzima de conversién de la angiotensina [IECA] o antagonistas del
receptor de angiotensina [ARA]) que se recomienda después de un
IAMCEST, ademas de los cambios en el estilo de vida (reduccién de la
ingesta de sal, aumento de la actividad fisica y pérdida de peso), suele
ayudar a alcanzar estos objetivos. Puede ser necesario utilizar un tra-
tamiento farmacolégico adicional.

4.4.1.5. Intervenciones sobre los factores psicosociales
Hay evidencias que indican que el manejo del estrés es Gtil en este

contexto: en un estudio clinico reciente, 362 pacientes de 75 afios de
edad o mas jovenes, con IAM, angioplastia o cirugia coronaria en los

dltimos 12 meses, se aleatorizaron a recibir una atencién tradicional o
una atencién tradicional junto con un programa de terapia cognitivo-
conductual centrada en el manejo del estrés. Durante una media de
94 meses de seguimiento, el grupo que recibi6 la intervencién pre-
sent6 un 41% menos de primeros episodios cardiovasculares recu-
rrentes, fatales y no fatales (un 45% menos de IAM), y un 28% menos,
que no fue significativo, de mortalidad de cualquier causa, que el
grupo de referencia, después de ajustar por otras variables que afecta-
ban al resultado clinico. También se produjo un fuerte efecto dosis-
respuesta entre el grado de asistencia a la terapia en el grupo que
recibi6 las sesiones y los resultados clinicos?3',

4.4.1.6. Programa de rehabilitaciéon basado en el ejercicio

La rehabilitacién basada en el ejercicio ha demostrado ser efectiva
para reducir la mortalidad de cualquier causay el riesgo de reinfarto,
asi como para mejorar los factores de riesgo, la resistencia fisica y la
calidad de vida después de un infarto de miocardio®2?3, Algunos de
estos beneficios se establecieron en la era previa al tratamiento
moderno del IAMCEST, y un estudio britanico reciente aleatorizado no
ha podido demostrar que se produzcan beneficios asociados a un pro-
grama de rehabilitacion sobre los resultados clinicos o la calidad de
vida?4, En otro estudio aleatorizado de mayor tamafio, una interven-
ci6n a largo plazo multifactorial, educacional y conductual ha demos-
trado ser factible y sostenible durante un largo periodo después del
infarto de miocardio y ha sido capaz de reducir algunos episodios cli-
nicos —sobre todo reinfarto—, asi como el riesgo cardiovascular glo-
bal?*, Un beneficio adicional de los programas de rehabilitacién es
que ayudan a asegurar una correcta titulaciéon y monitorizacién de
tratamientos clave basados en la evidencia en el manejo del IAMCEST.
Actualmente, en los casos de pacientes con un curso clinico no com-
plicado, la rehabilitacion se puede realizar de forma ambulatoria con
una eficacia similar a la que se obtiene en centros especializados de
rehabilitacién cardiaca®s.

4.4.1.7. Reanudacion de las actividades

No se pueden dar recomendaciones generalizadas sobre el tiempo
que debe transcurrir para reiniciar las actividades diarias. Las decisio-
nes se deben tomar de forma individualizada, basdndose en la fun-
cién VI, el grado en el que se ha completado la revascularizacién y el
control del ritmo cardiaco. Una baja prolongada por enfermedad
suele ser negativa y se debe animar a practicar actividad fisica de
ligera a moderada después del alta. La actividad sexual puede resta-
blecerse pronto si se ajusta a la capacidad fisica. Se deben evitar los
viajes largos en avién durante 4-6 semanas si hay isquemia residual o
disfuncién VI

4.4.2. Tratamiento antitrombético
4.4.2.2. Aspirina

Teniendo en cuenta los bien establecidos beneficios que tiene en la
prevencién secundaria?¥’, se debe usar aspirina de forma indefinida
en todos los pacientes con IAMCEST. Las dosis de aspirina que deben
emplearse es un tema debatido. En los primeros dias de tratamiento,
el gran estudio clinico aleatorizado CURRENT/OASIS 7 no ha podido
demostrar una diferencia en las principales variables clinicas cuando
se compararon dosis bajas de aspirina (75-100 mg/dia) con dosis rela-
tivamente altas de 300-325 mg/dia">. Si que hubo una menor tasa de
hemorragias gastrointestinales con las dosis bajas. Para el tratamiento
a largo plazo se suelen utilizar las dosis bajas (70-100 mg). Los datos
sobre agregacion plaquetaria sugieren que la renovacién rapida de
plaquetas en pacientes diabéticos puede hacer necesario utilizar
dosis de aspirina mas altas o administraciones mas frecuentes para
conseguir la inhibicién plaquetaria?*®23°, aunque no hay pruebas clini-



e26 Articulo especial / Rev Esp Cardiol. 2013;66(1):53.e1-e46

cas sobre el beneficio de esta estrategia. Los pacientes con historia de
hipersensibilidad a la aspirina pueden someterse a una desensibiliza-
cién y continuar el tratamiento de forma indefinida?*->*2, Los pacien-
tes que son verdaderamente intolerantes a la aspirina, en su lugar
pueden recibir clopidogrel (75 mg/dia) como prevencién secundaria a
largo plazo?®.

4.4.2.2. Duracién de la doble antiagregacion plaquetaria y de los
tratamientos antitrombéticos combinados después de un infarto agudo
de miocardio con elevacion del segmento ST

Se recomienda el tratamiento de doble antiagregacién plaque-
taria, que combina aspirina y un inhibidor del receptor de ADP
(clopidogrel, prasugrel o ticagrelor), en pacientes con IAMCEST que
se sometan a angioplastia primaria (hasta 12 meses), fibrinolisis
(hasta 12 meses, aunque los datos disponibles corresponden sélo a
1 mes de doble antiagregacién plaquetaria) y en pacientes que no
hayan recibido tratamiento de reperfusién (durante, por los menos,
1 mes y hasta 12 meses). La eleccién del farmaco inhibidor del
receptor de ADP se ha discutido anteriormente. Aunque no hay
datos procedentes de estudios clinicos que apoyen el uso de la
doble antiagregacién plaquetaria durante periodos prolongados, el
tratamiento durante 12 meses después de colocar un stent y
durante 9-12 meses después de un IAMCEST se ha recomendado
tradicionalmente por consenso antes de que se publicaran las
guias, independientemente del tipo de stent utilizado (convencio-
nal o SFA)'4244, Algunos estudios han sugerido que no hay beneficio
en los tratamientos de doble antiagregacion plaquetaria que duran
mas de 6 0 12 meses después de implantar un stent farmacoactivo
en la prevencién de episodios isquémicos y trombosis intra-
stent?>247 pero estos estudios, incluso cuando se agrupan, incluyen
un namero relativamente bajo de pacientes con IAMCEST. Algunos
estudios clinicos de gran tamafio que se encuentran actualmente
en marcha, incluido el estudio Dual Antiplatelet Therapy?*$, estu-
dian si la duracién prolongada del tratamiento de doble antiagre-
gacion plaquetaria después de un stent tiene beneficios clinicos.
Esta claro que después de implantar un stent en un SCA, sobre todo
en el IAMCEST, el tratamiento prolongado con doble antiagrega-
cién plaquetaria reduce el riesgo de trombosis intra-stent, reinfarto
y mortalidad cardiovascular?®, y la doble antiagregacién plaqueta-
ria mas potente se asocia a mayores beneficios clinicos post-SCA
de cualquier tipo'0!10188 A ]a espera de tener los resultados clinicos
de los estudios en curso se recomienda un tratamiento de doble
antiagregacién plaquetaria de 9-12 meses de duracién, con un
minimo estricto de 1 mes en pacientes portadores de un stent con-
vencional y 6 meses para aquellos con SFA. Es importante informar
a los pacientes y a sus médicos de la necesidad de evitar la inte-
rrupcién prematura de la doble antiagregacioén plaquetaria.

En pacientes con IAMCEST y FA que tengan necesidad de anticoa-
gulaciéon permanente después de la angioplastia primaria (segin una
puntuacién de riesgo > 2 de acuerdo con los indices CHADS, (por las
siglas en inglés de insuficiencia cardiaca congestiva, hipertension,
edad, diabetes, ictus [doble]) o CHA,DS,-VASc (insuficiencia cardiaca
congestiva, hipertension, edad > 75 [doble], diabetes, ictus [doble],
enfermedad vascular, edad de 65-74 afios y categoria de sexo [muje-
res])?*?%1, se recomienda «el tratamiento triple», que combina aspi-
rina, un inhibidor del receptor de ADP y un anticoagulante, para
reducir la carga de complicaciones tromboembdlicas asociadas a la FA
y minimizar el riesgo de trombosis intra-stent*. Sin embargo, este tra-
tamiento también se asocia a un aumento de las complicaciones
hemorragicas y, por lo tanto, su duracion debe ser lo mas corta posi-
ble?52253, En general se trata de un area que genera controversia, por-
que no hay suficientes evidencias y diversos documentos de consenso
han intentado ofrecer algoritmos para orientar en la toma de decisio-
nes?3-2%5, Ademas, en pacientes con IAMCEST que tienen indicacién de
anticoagulacién, en los que se precisa colocar un stent, la eleccion de

un stent convencional en lugar de un SFA parece minimizar la dura-
cion del tratamiento triple y, por lo tanto, el riesgo de hemorragia.
Estos beneficios deben sopesarse frente los beneficios de los SFA para
prevenir las reestenosis*2>3,

Se debe considerar la utilizacion de protectores gastricos, preferi-
blemente inhibidores de la bomba de protones, en pacientes con his-
toria de hemorragia gastrointestinal y en pacientes con mdltiples
factores de riesgo de hemorragia, como la edad avanzada, uso conco-
mitante de anticoagulantes, fairmacos antiinflamatorios esteroideos o
no esteroideos, incluida la aspirina a altas dosis, y la infeccién por
Helicobacter pylori®*®. No hay interaccién farmacocinética entre los
inhibidores de la bomba de protones y los nuevos y potentes inhibi-
dores del receptor P2Y12, ni tampoco hay evidencias claras de que la
interaccidon farmacocinética entre el clopidogrel con algunos inhibi-
dores de la bomba de protones tenga consecuencias clinicas significa-
tiva?>’-2¢!, En cualquier caso, los beneficios de evitar o minimizar la
hemorragia en pacientes de alto riesgo superan los problemas deriva-
dos de esta interaccién farmacocinética.

El reciente estudio clinico ATLAS ACS 2 -TIMI 51 ha probado el efecto
de la adicién de rivaroxaban, un antagonista del factor Xa, a la aspina y
clopidogrel después de un SCA?%, En este estudio, una dosis baja de
rivaroxaban (2.5 mg dos veces al dia) redujo la variable principal com-
binada de muerte cardiovascular, infarto de miocardio y accidente
cerebrovascular, y también la mortalidad de cualquier causa. Es intere-
sante sefialar que la trombosis intra-stent se redujo en un tercio. Este
efecto se asoci6 a un aumento de tres veces en la tasa de hemorragias
mayores no relacionadas con la cirugia coronaria y hemorragias intra-
craneales. Cabe destacar que la dosis alta de rivaroxaban (5 mg dos
veces al dia) no estuvo asociada a estos beneficios, aunque si a un
aumento importante en el riesgo de hemorragia.

El estudio ATLAS ACS 2-TIMI 51 no ha probado la combinacién de
rivaroxaban con prasugrel o ticagrelor, que puede asociarse a un
riesgo de hemorragia ain mayor. Este estudio sugiere que, en
pacientes seleccionados que tengan bajo riesgo hemorragico, puede
considerarse la administracién de una dosis de 2,5 mg de rivaroxa-
ban junto con aspirina y clopidogrel después de un IAMCEST. Sin
embargo, un estudio clinico en fase Il sobre otro antagonista del fac-
tor Xa (el apixaban), el estudio APPRAISE-2263, no ha podido encon-
trar beneficios similares como resultado de afiadir una dosis alta de
apixabdn a la antiagregacién plaquetaria simple o doble en una
poblacién de pacientes con SCA de muy alto riesgo. Por tltimo, el
darexaban y el dabigatran se han evaluado en estudios de dosis en
fase Il en pacientes post-SCA?64265 y, en ambos casos, se ha observado
un aumento de las hemorragias mayores dependiente de la dosis sin
que aumentara la eficacia como consecuencia de afiadir un trata-
miento anticoagulante al tratamiento antiplaquetario. En conclu-
sion, sigue siendo discutible el papel de los nuevos anticoagulantes
en combinacién con la doble antiagregacién plaquetaria en la pre-
vencién secundaria de los pacientes con [AMCEST. Es intrigante el
beneficio sustancial observado sobre la mortalidad con una dosis
baja de rivaroxaban en combinacién con la aspirina y el clopidogrel,
pero la interpretacion de la totalidad de la evidencia para esta clase
de farmacos es dificil.

4.4.3. Bloqueadores beta

El beneficio del tratamiento a largo plazo con bloqueadores beta
tras un IAMCEST esta bien establecido, aunque la mayor parte de los
datos proceden de estudios previos a la era moderna del tratamiento
de reperfusién y la farmacoterapia. Sin embargo, las evidencias
sobre el papel de la administracién i.v. precoz de rutina son menos
firmes. La administracién oral de bloqueadores beta parece ser
beneficiosa, pero la administracién precoz de una dosis i.v. elevada
se ha asociado a un riesgo temprano de aumento en la mortalidad en
el gran estudio clinico COMMIT?%, Por lo tanto, el uso precoz de blo-
queadores beta i.v. estd contraindicado en pacientes con signos cli-
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nicos de hipotensién o insuficiencia cardiaca congestiva. El uso
precoz puede asociarse a un beneficio modesto en pacientes de bajo
riesgo que estan hemodinamicamente estables. Sin embargo, en la
mayoria de los casos es prudente esperar a que el paciente se estabi-
lice antes de iniciar un tratamiento con bloqueadores beta y admi-
nistrarlos por via oral en lugar de i.v. En los estudios contemporaneos
que utilizan angioplastia primaria, los bloqueadores beta todavia no
se han investigado; aunque parece razonable extrapolar sus benefi-
cios a este contexto.

4.4.4. Tratamiento hipolipemiante

Los beneficios de las estatinas en la prevencién secundaria se
han demostrado de forma inequivoca?®’; varios estudios clinicos
especificos han establecido el beneficio de iniciar un tratamiento
con estatinas de forma precoz e intensiva26%2%, Un metaanalisis
reciente de varios estudios que comparaban una estrategia inten-
siva de reduccién de colesterol unido a LDL con estatinas frente a
una estrategia menos intensiva, ha indicado que el régimen inten-
sivo producia una mayor reduccidén en el riesgo de muerte cardio-
vascular, infarto de miocardio no fatal, accidente cerebrovascular y
revascularizaciéon coronaria, comparado con el régimen menos
intensivo. Por cada reduccién de 1,0 mmol/l en el colesterol unido
a LDL, las reducciones adicionales en el riesgo fueron similares a
las reducciones proporcionales de los estudios clinicos de estatinas
frente a control. Por lo tanto, las estatinas deben administrarse a
todos los pacientes con IAM, independientemente de la concentra-
cién de colesterol. Este tratamiento debe iniciarse de forma precoz
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 a beneficios clinicos precoces y sostenidos?™. El
objetivo del tratamiento es alcanzar una concentracién de LDL
< 1,8 mmol/I (< 70 mg/dl).

Se debe considerar un tratamiento con estatinas de menor inten-
sidad en los casos de pacientes con riesgo elevado de desarrollar
efectos secundarios (p. ej., ancianos, pacientes con alteraciones
hepaticas o renales, con efectos secundarios previos derivados del
uso de estatinas o en los que haya riesgo de interaccién potencial
con otros tratamientos concomitantes esenciales)?’. Los lipidos
deben revaluarse a las 4-6 semanas después del SCA, para determi-
nar si la concentracion diana se ha alcanzado y para valorar aspectos
relacionados con su seguridad; las dosis de estatinas pueden ajus-
tarse de acuerdo con los resultados obtenidos en la analitica.
Teniendo en cuenta los resultados de los estudios clinicos con dosis
elevadas de atorvastatina y simvastatina, y los riesgos asociados a la
simvastatina administrada a altas dosis?”’, los resultados mas sélidos
disponibles hasta la fecha procedentes de los estudios clinicos favo-
recen la administracién de atorvastatina a dosis de 80 mg diarios,
excepto cuando el paciente haya tenido problemas previos de tole-
rancia a altas dosis de estatinas. En pacientes que se sabe que son
intolerantes a cualquier dosis de estatinas se debe considerar el tra-
tamiento con ezetimiba.

En un estudio previo, el consumo de acidos grasos poliinsaturados
n-3 redujo la mortalidad en supervivientes de un infarto de miocar-
dio?”?, aunque no tuvo efecto sobre los resultados clinicos en 2 estu-
dios mas recientes que utilizaban tratamientos de prevencién mas
modernos y basados en la evidencia. Por lo tanto, no puede recomen-
darse en la practica de rutina??27,

4.4.5. Nitratos

El uso rutinario de nitratos en el [AMCEST ha demostrado no ser
atil y, por lo tanto, no esta recomendado. Los nitratos i.v. pueden ser
atiles durante la fase aguda en pacientes con hipertension o insufi-
ciencia cardiaca, siempre que no haya hipotension, infarto del ven-
triculo derecho o que no se hayan usado inhibidores de la

fosfodiesterasa de tipo 5 en las 48 h previas. En la fase aguda y estable,
los nitratos siguen siendo farmacos valiosos para el control de los sin-
tomas anginosos.

4.4.6. Antagonistas del calcio

Un metaandlisis de varios estudios clinicos con antagonistas del cal-
cio administrados precozmente en el curso de un IAMCEST ha demos-
trado una tendencia hacia un efecto perjudicial®”>. No esta justificado el
uso de antagonistas del calcio de forma profilactica en la fase aguda. En
la fase crénica, el verapamilo puede ser (til para prevenir el reinfarto y
la muerte?’5?7, Por lo tanto, en pacientes con contraindicaciones para el
tratamiento con bloqueadores beta, sobre todo en presencia de una
enfermedad respiratoria obstructiva, los antagonistas del calcio son
una opcién razonable si no hay insuficiencia cardiaca, aunque hay que
tener precaucién en los pacientes con disfuncién VI. Por otra parte, el
uso rutinario de dihidropiridinas no ha demostrado tener ningtin bene-
ficio después de un IAMCEST y sélo debe prescribirse para indicaciones
claras, como la hipertension o la angina?7s.

4.4.7. Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina
y antagonistas del receptor de angiotensina

Estd bien establecido que los IECA deben administrarse a
pacientes con fraccién de eyeccién deprimida (< 40%) o a los que
han tenido insuficiencia cardiaca en la fase inicial. Una revision sis-
tematica de los estudios que han utilizado IECA de forma precoz en
pacientes con IAMCEST ha indicado que este tratamiento es seguro,
bien tolerado y se asocia a una reduccién pequefia pero significa-
tiva de la mortalidad a los 30 dias, produciéndose la mayor parte
del beneficio en la primera semana?”. Las opiniones siguen siendo
divergentes sobre si hay que administrar IECA a todos los pacientes
o s6lo a los de alto riesgo. Los pacientes que no toleran el trata-
miento con IECA deben tomar un ARA?%, Se debe considerar el uso
de IECA en todos los pacientes con aterosclerosis pero, teniendo en
cuenta el efecto relativamente modesto que tienen, su uso a largo
plazo no puede considerarse obligatorio en pacientes post-IAM-
CEST normotensos, sin insuficiencia cardiaca o que no tengan dis-
funcién VI o diabetes. Dos estudios clinicos han evaluado los ARA
en el contexto del IAMCEST como alternativa a los IECA. El estudio
OPTIMAAL no ha podido demostrar ni la superioridad ni la no infe-
rioridad del losartan (50 mg) cuando se comparé con captopril (50
mg 3 veces al dia)?®°. El estudio VALIANT ha comparado el efecto
del valsartan solo (160 mg dos veces al dia), la dosis completa de
captopril (50 mg 3 veces al dia) o ambos (80 mg dos veces al diay
50 mg 3 veces al dia)*'. Los resultados indican que la mortalidad
fue similar en los 3 grupos, pero la interrupcién del tratamiento
fue mas frecuente en los grupos que recibieron captopril. Por lo
tanto, el valsartan, a las dosis usadas en el estudio, representa una
alternativa a los IECA en pacientes con signos clinicos de insufi-
ciencia cardiaca o fraccion de eyeccion < 40%, especialmente en los
que no toleran los IECA.

4.4.8. Antagonistas de la aldosterona

El estudio EPHESUS ha aleatorizado a 6.642 pacientes post-
IAMCEST con disfuncién VI (fracciéon de eyeccion < 40%) e insufi-
ciencia cardiaca o diabetes, a recibir eplerenona, un antagonista
selectivo de la aldosterona, o placebo?2. Tras un seguimiento
medio de 16 meses hubo una reduccidn relativa del 15% en la mor-
talidad total y una reduccién del 13% en la variable combinada de
muerte y hospitalizacién por episodios cardiovasculares. La hiper-
potasemia importante fue mas frecuente en el grupo que recibi6
eplerenona. Los resultados sugieren que la inhibicién de la aldoste-
rona puede considerarse en pacientes con IAMCEST que tengan
una fraccion de eyeccién < 40% e insuficiencia cardiaca o diabetes,
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Tabla 22

Tratamientos de rutina en las fases aguda, subaguda y a largo plazo del infarto de miocardio con elevacion del segmento ST
Recomendaciones Clase? Nivel>  Referencias
Los fumadores activos con IAMCEST deben recibir asesoramiento y derivarse a un programa para dejar de fumar 1 B 225
Todos los hospitales que participen en la atencion de pacientes con IAMCEST deben tener un protocolo para dejar de fumar 1 C -
Se recomienda una rehabilitacién basada en el ejercicio 1 B 232,233
Estd indicado el tratamiento antiplaquetario indefinido con dosis bajas de aspirina (75-100 mg) en todos los pacientes con IAMCEST [ 237
En pacientes intolerantes a la aspirina, el clopidogrel estd indicado como alternativa 1 B 243
Se recomienda la doble antiagregacion plaquetaria con una combinacién de aspirina y prasugrel o aspirina y ticagrelor (mds que aspirina 1 109, 110
y clopidogrel) en pacientes tratados con ICP
La doble antiagregacion plaquetaria con aspirina y un inhibidor oral del receptor de ADP debe prolongarse hasta 12 meses después [ C 245-247,283
del IAMCEST, con un minimo estricto de:

* 1 mes para pacientes portadores de un stent convencional I C
* 6 meses para pacientes portadores de un stent farmacoactivo 1Ib B

En pacientes con un trombo ventricular izquierdo se debe usar anticoagulacién durante un minimo de 3 meses Ila B 344-346
En pacientes con una indicacién clara de anticoagulacién oral (p. ej., fibrilacién auricular con puntuacién CHA,DS,-VASc 2 2 o valvula I C -
mecanica protésica) se debe utilizar anticoagulacion oral ademas del tratamiento antiplaquetario
Cuando los pacientes necesiten tratamiento antitrombatico triple con combinacién de doble antiagregacion plaquetaria y 1 C -
anticoagulacién oral (p. ej., debido a la colocacién de un stent e indicacion obligatoria de anticoagulacion oral), la duracién de la doble
antiagregacion plaquetaria debe minimizarse para reducir el riesgo de hemorragia
En pacientes seleccionados que toman aspirina y clopidogrel se puede considerar el uso de rivaroxaban a dosis bajas (2,5mg, 2 veces 1Ib B 262
al dia) si el riesgo de hemorragia es bajo
La doble antiagregaci6én plaquetaria se debe usar durante 1 afio en pacientes con IAMCEST que no han recibido un stent Ila C -
Se debe considerar la proteccién gastrica con un inhibidor de la bomba de protones a lo largo de todo el tratamiento con doble Ila C 256
antiagregacion plaquetaria en pacientes con alto riesgo de hemorragia
Se debe considerar el tratamiento oral con bloqueadores beta durante la hospitalizacion y proseguir el tratamiento posteriormente Ila B 1, 266
en todos los pacientes con IAMCEST que no tengan contraindicaciones
Esté indicado el tratamiento oral con bloqueadores beta en pacientes con insuficiencia cardiaca o disfuncién ventricular izquierda 1 284-288
Se debe evitar el uso de bloqueadores beta i.v. en pacientes con hipotensién o insuficiencia cardiaca B 266
Se debe considerar el uso de bloqueadores beta i.v. en el momento de presentarse en el hospital en pacientes sin contraindicaciones, Ila B 266
con presion arterial elevada, taquicardia y ausencia de signos de insuficiencia cardiaca
Se debe obtener el perfil lipidico en ayunas en todos los pacientes con IAMCEST lo antes posible después de presentarse al hospital 1 C -
Esta recomendado iniciar o continuar el tratamiento con estatinas a dosis altas de forma precoz después del ingreso en todos los 1 267
pacientes con IAMCEST sin contraindicaciones ni historia de intolerancia, independientemente de los valores iniciales de colesterol
Se debe considerar la revaluacién del colesterol unido a LDL después de 4-6 semanas, para asegurarse de que se ha alcanzado el valor Ila C 270
diana de < 1,8 mmol/l (70 mg/dl)
Se puede considerar el verapamilo para la prevencién secundaria en pacientes con contraindicaciones absolutas a los bloqueadores beta 1Ib B 276
y que no tengan insuficiencia cardiaca
Esta indicada la administracién de IECA desde las primeras 24 h de IAMCEST en pacientes con evidencia de insuficiencia cardiaca, I B 280, 281
disfuncion sistélica ventricular izquierda, diabetes o infarto anterior
La administracién de un ARA, preferiblemente valsartan, es una alternativa a los IECA en pacientes con insuficiencia cardiaca Ila B 289,290
o disfuncién sistélica ventricular izquierda, sobre todo en los que son intolerantes a los [ECA
Los antagonistas de la aldosterona (p. ej., la eplerenona) estan indicados en pacientes con una fraccién de eyeccién < 40% e insuficiencia I B 282

cardiaca o diabetes, siempre que no haya insuficiencia renal o hiperpotasemia

ADP: adenosina difosfato; ARA: antagonista del receptor de angiotensina; CHA,DS,-VASc: insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensién, edad > 75 (doble), diabetes, ictus (doble),
enfermedad vascular, edad de 65-74 afios y categoria de sexo (mujeres); [AMCEST: infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST; ICP: intervencién coronaria
percutdnea; [ECA: inhibidor de la enzima de conversién de la angiotensina; i.v.: intravenoso; LDL: lipoproteinas de baja densidad.

2Clase de recomendacion.
Nivel de evidencia.

siempre que la concentracién de creatinina sea < 221 mmol/l
(2,5 mg/dl) en los varones y < 177 mmol/I (2,0 mg/dl) en las muje-
res, y que el potasio sea < 5,0 mEq/l. Es necesario realizar una
monitorizacién de rutina del potasio sérico.

4.4.9. Magnesio, glucosa-insulina-potasio, lidocaina
No hay beneficios asociados a la administracién de rutina de mag-

nesio, glucosa-insulina-potasio o lidocaina en pacientes con
IAMCEST.

5. COMPLICACIONES TRAS UN INFARTO DE MIOCARDIO
CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

5.1. Trastornos hemodinamicos
5.1.1. Insuficiencia cardiaca
Es frecuente que durante las fases aguda y subaguda de un

IAMCEST se produzca disfuncién miocardica. Normalmente, la revas-
cularizacién precoz efectiva de la ARI mediante angioplastia o trom-
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bolisis se acompafia de una mejoria rapida de la funcién ventricular.
Sin embargo, si el IAMCEST produce lesion transmural u obstruccién
microvascular, sobre todo de la pared anterior, el fallo de bomba con
remodelado adverso —y los sintomas y signos clinicos de insuficiencia
contractil— puede complicar la fase aguda y conducir a una insufi-
ciencia cardiaca crénica. La insuficiencia cardiaca también puede ser
consecuencia de arritmias sostenidas o complicaciones mecanicas del
IAMCEST.

El diagnéstico de insuficiencia cardiaca clinica durante las fases
aguda y subaguda de un IAMCEST se basa en sintomas tipicos como
la disnea, signos como la taquicardia sinusal, la presencia de tercer
ruido cardiaco o estertores pulmonares y algunas evidencias objeti-
vas de disfuncién cardiaca, como dilatacién VI 'y fraccién de eyec-
cién reducida. Los péptidos natriuréticos (péptido natriurético B
[BNP] y la fraccién N-terminal del pro-BNP) aumentan en respuesta
al incremento del estrés de la pared miocardica y han demostrado
ser biomarcadores ttiles en el manejo de los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca crénica. Las evidencias han establecido su papel en
el diagnéstico, duracién del ingreso, decisiones sobre ingreso/alta e
identificacién de los pacientes que tienen riesgo de desarrollar epi-
sodios clinicos adversos. Las concentraciones normales tienen un
valor predictivo negativo fuerte. Su valor en la insuficiencia car-
diaca aguda después de un infarto de miocardio estd menos esta-
blecido, debido a los cambios abruptos en la funcién VI sistélica y
diastélica que se producen después de un infarto de miocardio y la
vida media relativamente corta de estos péptidos. Es importante
seflalar que ciertas condiciones, como la hipertrofia VI, taquicardia,
isquemia, disfuncién renal, edad avanzada, obesidad y tratamiento,
pueden influir sobre su concentracién. No hay valores definitivos
de corte en su concentracién en pacientes con signos y sintomas de
insuficiencia cardiaca después de un IAM, y las concentraciones
deben interpretarse conjuntamente con el estado clinico general
del paciente?s!,

La disfuncion VI es el predictor independiente mas fuerte de mor-
talidad después de un IAMCEST. Los mecanismos responsables de la
disfuncién VI en la fase aguda incluyen la pérdida y remodelado mio-
cardicos debidos al infarto, disfuncién isquémica (aturdimiento),
arritmias auriculares y ventriculares y disfuncién valvular (preexis-
tente o nueva). A menudo hay evidencia de disfuncién sistélica y dias-
télica. Es frecuente que las comorbilidades como infeccién,
enfermedad pulmonar, disfuncién renal, diabetes o anemia contribu-
yan al cuadro clinico. El grado de insuficiencia cardiaca tras un infarto
de miocardio puede clasificarse de acuerdo con la clase Killip: clase I,
ausencia de estertores o tercer ruido cardiaco; clase II, congestion
pulmonar con estertores que se extienden < 50% de los campos pul-
monares, taquicardia sinusal o tercer ruido cardiaco; clase Ill, edema
pulmonar con estertores que se extienden > 50% de los campos pul-
monares, y clase IV, shock cardiogénico.

La evaluacién hemodinamica se debe basar en una exploracién
fisica exhaustiva, ECG continuo por telemetria del corazén y del
ritmo, saturacion de oxigeno, monitorizacién de la presion arterial y
de la diuresis en cada hora. Los pacientes con sospecha de insuficiencia
cardiaca deben evaluarse de forma precoz por ecocardiografia trans-
toracica/Doppler. La ecocardiografia es la herramienta diagndstica
clave y debe realizarse para valorar la funcién VI y volimenes, fun-
cién valvular, extensién del dafio miocardico y deteccién de compli-
caciones mecanicas. La evaluacién por Doppler permite evaluar el
flujo, los gradientes, la funcién diastélica y las presiones de llenado.
La radiografia toracica permite valorar la extension de la congestion
pulmonar y detectar otras patologias importantes, como infeccion
pulmonar, enfermedad pulmonar crénica y derrame pleural.

Si se produce un deterioro inesperado del estado clinico del
paciente, con evidencia de compromiso hemodindmico, se debe ini-
ciar una revaluacion y repetir el examen ecocardiografico, para buscar
especificamente evidencias de una disfuncién VI progresiva o compli-
caciones mecanicas.

En pacientes seleccionados que no respondan adecuadamente a
las medidas convencionales —y que tengan evidencia de isquemia en
curso, elevacién persistente del segmento ST o bloqueo de rama
izquierda nuevo— se debe considerar la posibilidad de realizar una
revascularizacién posterior.

Los pacientes con dafio miocardico extenso durante la fase aguda
pueden desarrollar sintomas y signos de insuficiencia cardiaca cré-
nica. Este diagnéstico requiere un manejo de acuerdo con las guias
para el tratamiento de la insuficiencia cardiaca crénica®. Los pacien-
tes seleccionados con insuficiencia cardiaca crénica sintomatica y una
fraccion de eyeccién reducida o asincronia eléctrica, evidenciada por
alargamiento del QRS, pueden satisfacer los criterios para implanta-
cién de un cardioversor-desfibrilador, terapia de resincronizacién car-
diaca (TRC) o desfibrilador para TRC. Estos criterios se presentan en
una guia reciente centrada en los tratamientos con dispositivos?'.

5.1.1.1. Hipotension

La hipotension se define como una PAS persistente de < 90 mmHg.
Puede deberse a insuficiencia cardiaca, pero también a hipovolemia
susceptible de corregirse, trastornos tratables del ritmo cardiaco o
complicaciones mecanicas. Cuando es prolongada, la hipotensién
puede causar disfuncién renal, necrosis tubular aguda y oliguria.

5.1.1.2. Congestion pulmonar

La congestion pulmonar se caracteriza por disnea con estertores
pulmonares basales, saturacién arterial de oxigeno reducida, conges-
tion pulmonar en la imagen radiografica y respuesta clinica al trata-
miento diurético o vasodilatador.

5.1.1.3 Estados de bajo gasto

Los estados de bajo gasto combinan signos de perfusién periférica
pobre e hipotensién, disfuncién renal y baja eliminacién de orina. La
ecocardiografia puede revelar una funcién VI deprimida, una compli-
cacién mecanica o un infarto ventricular derecho.

5.1.1.4. Shock cardiogénico

El shock cardiogénico es una complicaciéon en un 6-10% del total
de casos de IAMCEST y sigue siendo la principal causa de muerte,
con unas tasas de mortalidad intrahospitalaria préximas al 50%2%2.
Aunque el shock suele aparecer pronto después del inicio del IAM,
no acostumbra a diagnosticarse cuando el paciente se presenta al
hospital®®2. Los datos del registro SHOCK?%* de pacientes que acaban
desarrollando shock durante la hospitalizacién, indican que éste
tiene lugar en las primeras 6 h en un 50% de los casos, aproximada-
mente, y durante las primeras 24 h en un 75% de los casos. Hay un
amplio espectro de sintomas clinicos, signos y hallazgos hemodina-
micos que definen la presencia e intensidad del shock cardiogénico y
que estan relacionados directamente con el resultado clinico a corto
plazo%+2%, Tipicamente, los pacientes presentan hipotension, evi-
dencia de un gasto cardiaco bajo (taquicardia en reposo, estado
mental alterado, oliguria, extremidades frias) y congestién pulmo-
nar. Los criterios hemodinamicos de shock cardiogénico son un
indice cardiaco de < 2,2 1/min/m? y un aumento de la presién capilar
pulmonar > 18 mmHg. Ademas, la diuresis suele ser < 20 ml/h. Tam-
bién se considera que hay una situacion de shock cuando se necesita
administrar inotrépicos i.v. o un BCPA para mantener una PAS > 90
mmHg. Suele estar asociado a un dafio ventricular izquierdo
extenso, pero también puede ocurrir en el infarto ventricular dere-
cho. Tanto la mortalidad a corto plazo como la que se produce a
largo plazo parecen estar asociadas a la disfuncién sistélica VI inicial
y la gravedad de la regurgitacién mitral?®. La presencia de disfun-
cion ventricular derecha en la ecocardiografia precoz también es un
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predictor importante de un pronéstico adverso, sobre todo cuando
hay disfuncién ventricular combinada derecha e izquierda®. El
indice de volumen sistélico basal y en el seguimiento, y el indice de
trabajo sistdlico en el seguimiento son los predictores hemodinami-
cos mas potentes de la mortalidad a los 30 dias en pacientes con
shock cardiogénico y son mas Gtiles que las variables hemodinami-
cas tradicionales??. Por lo tanto, no es indispensable realizar una
determinacién invasiva de la presién de llenado del VI y del gasto
cardiaco mediante catéter pulmonar para la caracterizacién y el
manejo del shock cardiogénico, pero la fraccién de eyeccion VI y las
complicaciones mecdnicas asociadas deben evaluarse con caracter
de urgencia mediante ecocardiografia Doppler 2D?295-29%,

El manejo del shock cardiogénico que complica el curso de un IAM
incluye la estabilizacién hemodinamica, que se consigue con trata-
miento médico o soporte circulatorio mecanico, y la revascularizacion
urgente mediante angioplastia o cirugia coronaria. El tratamiento far-
macoldgico del shock cardiogénico que se presenta como consecuen-
cia de un IAMCEST incluye antitrombéticos, fluidos, vasopresores e
inotrépicos. Los antitrombéticos deben administrarse de rutina como
en los pacientes con IAMCEST, aunque el clopidogrel, prasugrel o
ticagrelor deben retrasarse hasta la angiografia, debido a que puede
ser necesaria la cirugia coronaria inmediata. La administracion de
fluidos se suele usar sobre una base fisiopatolégica, pero no se ha ana-
lizado en estudios clinicos aleatorizados. No obstante, el aporte pre-
coz de fluidos mejora la supervivencia en otras formas de shock. De
forma parecida, los vasopresores e inotrépicos se usan debido a sus
efectos hemodinamicos favorables, pero ninguno de ellos ha produ-
cido una mejoria sintomatica consistente y muchos de ellos han
reducido la supervivencia, un resultado que puede estar asociado a
los efectos celulares deletéreos de estos farmacos?*. Un estudio alea-
torizado reciente ha comparado la noradrenalina con la dopamina en
1.679 pacientes con shock, de los cuales 280 tenian shock cardiogé-
nico. La dopamina se asoci6é a una mortalidad mas elevada en el
subgrupo de shock cardiogénico y mayor tasa de episodios adversos
—sobre todo episodios arritmicos— en la totalidad de la cohorte3°°,
Por lo tanto, cuando la presién arterial es baja, la noradrenalina debe
ser el firmaco de primera eleccion. Debe usarse a la dosis mas baja
posible y titulada hasta que la PAS aumente hasta, por lo menos,
80 mmHg. Posteriormente —debido a su efecto beta-2-adrenérgico—,
la dobutamina puede administrarse simultdneamente para mejorar la
contractilidad.

5.1.2. Manejo de la insuficiencia cardiaca tras un infarto
de miocardio con elevacion del segmento ST (tabla 23)

Las medidas generales incluyen: historia clinica completa, en la
que conste el tratamiento médico previo y una exploracién fisica con
evaluacién del estado hemodinamico del paciente. Es fundamental
detectar y tratar las arritmias auriculares y ventriculares, la disfun-
cion valvular, la isquemia postinfarto y la hipertension. Es frecuente
que las comorbilidades, como infeccién, enfermedad pulmonar, dis-
funcién renal, diabetes, anemia u otras anomalias de laboratorio con-
tribuyan al cuadro clinico. Los pacientes con insuficiencia cardiaca
suelen necesitar oxigeno y monitorizacién de la saturacién de oxi-
geno mediante un oximetro, con un valor diana > 95% (90% en los
pacientes con enfermedad pulmonar obstructiva crénica) y gasome-
tria periddica. Se tiene que tener precaucién en los casos de enferme-
dad pulmonar obstructiva en evitar la hipercapnia. En pacientes
hipotensos se debe intentar aumentar el volumen cuando no haya
evidencia de sobrecarga de volumen o congestion. La mayoria de
pacientes requiere tratamiento diurético y una mejoria en la disnea
apoya el diagnéstico.

En la insuficiencia cardiaca leve (clase Killip II), los diuréticos de
asai.v. y los nitratos suelen ser efectivos para conseguir una reduc-
cién de la precarga y aliviar la congestién y la disnea. La hiperten-
sién, cuando estd presente, debe tratarse rapidamente para evitar

una descompensacién posterior. Los IECA/ARA y los antagonistas
de la aldosterona mejoran la disnea, atendan el proceso de remo-
delado, mejoran la supervivencia y el tratamiento puede iniciarse
precozmente en ausencia de hipotensién, hipovolemia o disfun-
cién renal.

En la insuficiencia cardiaca moderada con edema pulmonar (clase
Killip I11), la morfina i.v. reduce la disnea y alivia la ansiedad. Los diu-
réticos de asa i.v. y los vasodilatadores estan indicados para el trata-
miento de la disnea en pacientes sin hipotensién (presiéon
arterial > 90 mmHg). En pacientes que toleran el aparato, la ventila-
cién no invasiva con tratamiento de presion de aire positiva continua
es efectiva para el manejo del edema pulmonar. La intubacién endo-
traqueal y la asistencia respiratoria pueden ser necesarias en pacien-
tes que no alcanzan una oxigenacién adecuada, o en aquellos en los
que hay evidencia de hipercapnia debida a agotamiento respiratorio.
La PAS debe determinar la eleccién de un farmaco inotrépico o vaso-
presor. En pacientes hipotensos con signos y sintomas de insuficien-
cia cardiaca y mala perfusién de los 6rganos (PAS < 90 mmHg) se debe
considerar la administracion de dopamina (inotrépico/vasopresor).
En pacientes con signos y sintomas de insuficiencia cardiaca y presion
arterial adecuada (> 90 mmHg) puede ser preferible el uso de dobuta-
mina (inotrépico) o levosimendan (inotrépico/vasodilator). La nor-
adrenalina (vasopresor) puede ser preferible en pacientes con
hipotensién y signos de shock cardiogénico o septicemia. El efecto
inotrépico del levosimendan es independiente de la estimulacién
beta-adrenérgica y representa una alternativa en pacientes que reci-
ben tratamiento crénico con bloqueadores beta. En pacientes con PAS
< 100 mmHg se recomienda iniciar el tratamiento sin un bolo2,
Puede ser qtil la ultrafiltracién para reducir la sobrecarga de fluidos
refractaria a los diuréticos, sobre todo en pacientes con hiponatremia.

En la insuficiencia cardiaca grave con shock cardiogénico (clase
Killip IV) es esencial detectar causas alternativas de hipotensién como
hipovolemia, hipotensién inducida por farmacos, arritmias, tapona-
miento, complicaciones mecanicas o infarto ventricular derecho. Nor-
malmente se requiere el uso de inotrépicos/vasopresores i.v. para
mantener una PAS > 90 mmHg, un gasto cardiaco adecuado y perfu-
sién renal.

La evaluacién hemodindmica invasiva con un catéter arterial pul-
monar puede permitir el ajuste cuidadoso de las presiones de lle-
nado y la evaluacidn del gasto cardiaco. En pacientes seleccionados
que no responden adecuadamente a las medidas convencionales y
que muestran evidencia de isquemia en curso, elevacién persistente
del segmento ST o bloqueo de rama izquierda nuevo, se debe consi-
derar la revascularizacién precoz con fibrinolisis, angioplastia o
cirugia coronaria. Una estrategia de revascularizacién precoz —pre-
feriblemente en un centro terciario— ha demostrado beneficios en
cuanto a mejoria del estado funcional y supervivencia a largo plazo.
El estudio SHOCK ha demostrado que los pacientes con IAMCEST y
shock cardiogénico que se someten a revascularizaciéon de urgencia
con angioplastia o cirugia coronaria presentan una supervivencia a
largo plazo significativamente mayor, comparados con los pacientes
que reciben tratamiento médico intensivo inicial seguido de revas-
cularizacion tardia en el hospital o no revascularizacion: un hallazgo
consistente con los datos de los registros'®2%, A pesar de tardar mas
tiempo en recibir el tratamiento, los pacientes que se han trasladado
son una poblacién seleccionada con una mortalidad intrahospitala-
ria ajustada similar, y se benefician de la revascularizacién urgente
de la misma forma que los pacientes ingresados directamente3°'.
Reconocer a los pacientes que tienen mayor riesgo de desarrollar
shock puede facilitar el traslado precoz de los pacientes de alto
riesgo antes del inicio de la inestabilidad hemodindmica. El shock
cardiogénico es una de las circunstancias en las que puede ser acep-
table hacer una revascularizacién de urgencia de la enfermedad
multivaso00302,

La contrapulsacién con BBIA es el soporte mecdnico mas amplia-
mente utilizado para el tratamiento del shock cardiogénico, se basa en
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Tabla 23

Tratamiento de la insuficiencia cardiaca y la disfuncién ventricular izquierda
Recomendaciones Clase*  Nivel> Referencias
Tratamiento de la insuficiencia cardiaca leve (clase Killip II)
Esta indicado el uso de oxigeno para mantener una saturacién > 95% I -
Esta recomendado el uso de diuréticos de asa (p. ej., furosemida i.v. 20-40 mg) y deben repetirse a intervalos de 1-4 h si es necesario I C -
Se deben considerar los nitratos i.v. o el nitroprusiato en pacientes con presion arterial sistélica elevada Ila C -
Esta indicado el uso de un IECA en todos los pacientes con signos o sintomas de insuficiencia cardiaca o evidencia de disfuncién I - 309-312
ventricular izquierda en ausencia de hipotension, hipovolemia o insuficiencia renal
El uso de un ARA (valsartan) es una alternativa a los IECA, sobre todo cuando los IECA no se toleran I B 281
Se recomienda un antagonista de la aldosterona (eplerenona) en todos los pacientes con signos o sintomas de insuficiencia cardiaca I B 282
o evidencia de disfuncién ventricular izquierda, siempre que no haya insuficiencia renal o hiperpotasemia
Se debe considerar el uso de hidralazina y dinitrato de isosorbida cuando el paciente sea intolerante a los IECA y ARA Ila C 313
Tratamiento de la insuficiencia cardiaca moderada (clase Killip III)
Estd indicado el uso de oxigeno I C -
Se debe instaurar asistencia respiratoria de acuerdo con los gases sanguineos I C -
Esta recomendado el uso de diuréticos de asa (p. ej., furosemida i.v. 20-40 mg) y deben repetirse a intervalos de 1-4 h si es necesario I C -
Se recomienda la administraciéon de morfina. La respiracion debe monitorizarse. Las nauseas son frecuentes y puede ser necesario I C -
administrar un antiemético. Se aconseja un tratamiento frecuente a dosis bajas
Esta recomendado el uso de nitratos si no hay hipotension I C -
Farmacos inotrépicos: -
* Dopamina Ila C -
« Dobutamina (inotrépico) Ila C -
« Levosimendan (inotrépico /vasodilatador) Ib C -
Se debe usar un antagonista de la aldosterona, como la espironolactona o la eplerenona, si la fraccién de eyeccién ventricular izquierda I B 282,314
es <40%
Se debe considerar la ultrafiltracion Ila B 315
Se debe considerar la revascularizacién precoz si el paciente no ha sido previamente revascularizado I C -
Tratamiento del shock cardiogénico (clase Killip IV)
Estd indicado el uso de asistencia respiratoria/oxigeno de acuerdo con los gases sanguineos I -
Se tiene que realizar una ecocardiografia/Doppler de urgencia para detectar complicaciones mecdnicas, valorar la funcién sistélica I C -
y las condiciones de carga
Los pacientes de alto riesgo deben ser trasladados precozmente a centros terciarios [ C -
Se debe considerar la revascularizacién de urgencia con ICP o cirugia coronaria en los pacientes adecuados I B 100
Se debe considerar la fibrinolisis cuando no se pueda realizar revascularizacién Ila C -
Se puede considerar el uso de balén de contrapulsacién aértico b B 1,98, 305
Se puede considerar el uso de dispositivos de asistencia ventricular izquierda para soporte circulatorio en pacientes con shock refractario 1Ib C -
Se puede considerar la evaluacién hemodindmica con un catéter con balén Ib B 316
Se debe considerar el uso de farmacos inotrépicos/vasopresores: -
* Dopamina Ila C B
* Dobutamina Ila C -
« Noradrenalina (se prefiere a la dobutamina cuando la presién arterial es baja) Ib B 300, 317

ARA: antagonista del receptor de angiotensina; IECA: inhibidor de la enzima de conversion de la angiotensina; ICP: intervencién coronaria percutanea; i.v.: intravenoso.

Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.

el efecto beneficioso de la inflacién diastélica adrtica y la deflacion
sistélica rapida, lo que mejora la perfusién miocardica y periférica, y
reduce la poscarga y el consumo miocardico de oxigeno. Las eviden-
cias sobre su eficacia en el contexto del IAM complicado por shock
cardiogénico se han revisado recientemente para los pacientes de las
eras prefibrinolitica, fibrinolitica y de angioplastia primaria®. Debido
a la ausencia de estudios clinicos aleatorizados, s6lo se han evaluado
los registros, que han mostrado resultados conflictivos para las 3 eras,
con diferencias en el riesgo de mortalidad del 29 y el 18% a favor del

BCPA en las eras pretrombolitica y trombolitica, y un aumento del 6%
en la mortalidad con el BCPA en la era de la angioplastia primaria. De
forma concordante con estos datos, el estudio TACTICS*®, que ha
investigado la eficacia de la contrapulsacién en pacientes con [AM-
CEST que han recibido trombolisis y que presentan hipotension, posi-
ble shock cardiogénico o insuficiencia cardiaca, no ha demostrado
ningln beneficio en cuanto a la mortalidad al afiadir el BCPA a la
trombolisis, en la totalidad de la cohorte de estudio, pero ha demos-
trado una reduccién favorable en la mortalidad a los 6 meses en
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pacientes con deterioro hemodinamico mas grave aleatorizados a
BCPA. De forma similar, otro estudio piloto pequefio con 40 pacientes
con shock cardiogénico que recibieron angioplastia primaria, ha
demostrado efectos beneficiosos sobre el BNP en el grupo de BCPA,
pero ausencia de beneficio en la variable principal de estudio (cambio
en la puntuacién seriada APACHE-II?*. Otro metaanalisis reciente
sugiere un beneficio sobre la supervivencia derivado del uso de BCPA
en pacientes con shock cardiogénico*®. En conjunto, a pesar de su uso
habitual en la practica clinica, las evidencias respecto al beneficio del
BCPA en el shock cardiogénico son contradictorias, lo que probable-
mente se relaciona con la dificultad para realizar estudios clinicos
aleatorizados en este contexto.

Los dispositivos de asistencia mecanica del VI se han usado en
pacientes que no responden al tratamiento estandar incluidos los ino-
trépicos, fluidos y BCPA, pero las evidencias sobre sus beneficios son
escasas. Un metaanalisis reciente ha examinado 3 estudios clinicos
aleatorizados que han comparado los dispositivos de asistencia meca-
nica del VI frente al BCPA en un total de 100 pacientes. Aunque los
dispositivos de asistencia mecanica resultaron ser seguros y demos-
traron efectos hemodinamicos mejores, no produjeron mejoria en la
mortalidad a los 30 dias®*. Basandose en estos resultados, los disposi-
tivos de asistencia mecanica del VI no pueden recomendarse como
tratamiento de primera linea en el shock cardiogénico, pero pueden
considerarse en casos particulares, teniendo en cuenta la experiencia
del grupo, asi como la edad del paciente y las comorbilidades. Igual-
mente, en otros contextos clinicos que no sean el IAMCEST, como los
candidatos para trasplante que no responden al tratamiento estandar,
los dispositivos de asistencia mecanica del VI implantables quirdrgi-
camente3” o el soporte vital extracorpdreo que incluye oxigenadores
de membrana®® se han utilizado como estrategias de tratamiento o
tratamientos puente hasta el trasplante. Una vez mas, las evidencias
de sus beneficios son todavia escasas.

5.1.3. Arritmias y trastornos de la conduccion en la fase aguda

Las arritmias y los trastornos de la conduccién son frecuentes en
las primeras horas después de un infarto de miocardio. Segtin los
registros de los monitores cardiacos implantados en los primeros 11
+ 5 dias de un IAM, la incidencia es del 28% para las fibrilaciones
auriculares de nueva aparicién, del 13% para la taquicardia ven-
tricular (TV) no sostenida, del 10% para el bloqueo auriculoventricu-
lar (AV) de alto grado (< 30 lat/min de > 8 s de duracién), del 7% para
la bradicardia sinusal (< 30 lat/min de > 8 s de duracién), del 5% para
el paro sinusal (2 5 s), del 3% para la TV sostenida, y del 3% para la
FV318, Sigue siendo controvertido el significado pronéstico a largo
plazo de la aparicién precoz (< 48 h) de FV o TV sostenida en pacien-
tes con IAM. En pacientes con IAM, la FV/TV precoz ha identificado
los casos que presentan un riesgo mas elevado de mortalidad a los
30 dias comparado con los pacientes sin VF/TV (el 22 frente al 5%)°.
Los IECA/ARA han reducido la mortalidad a los 30 dias en estos
pacientes. Otros estudios han confirmado que el tratamiento con
bloqueadores beta, administrados en las primeras 24 h del IAM en
pacientes con FV/TV sostenida, se asocia a una reduccién de la mor-
talidad precoz sin empeoramiento de la insuficiencia cardiaca’?. Se
necesitan mas estudios aleatorizados prospectivos para clarificar las
implicaciones clinicas del inicio precoz de las arritmias ventricu-
lares en este contexto.

Las arritmias que se presentan después del periodo inicial de
reperfusién pueden ser una manifestacién de una patologia subya-
cente importante, como isquemia miocardica persistente, fallo de
bomba, alteracion del tono autonémo, hipoxia y trastornos electroliti-
cos (p. ej., hipopotasemia) o del equilibrio acido-base, en todos los
casos se trata de patologias que requieren atencién y medidas correc-
toras. El bloqueo AV de alto grado ha sido un predictor mas potente de
muerte cardiaca que las taquiarritmias en pacientes con fraccién de
eyeccién del VI < 40% después de un infarto de miocardio®®.

5.1.3.1. Arritmias supraventriculares

La FA es una complicacién en el 6-28% de los infartos de miocardio
y se asocia frecuentemente a dafio VI grave e insuficiencia car-
diaca®'#32, Los episodios pueden durar desde minutos hasta horasy, a
menudo, son repetitivos. En muchos casos, la arritmia es bien tole-
rada y no se precisa un tratamiento especifico, mas alla de la anticoa-
gulacién (tabla 24)%, En algunos casos, la frecuencia ventricular alta
contribuye a la insuficiencia cardiaca y requiere tratamiento inme-
diato. El control adecuado de la frecuencia cardiaca es importante
para reducir la demanda miocardica de oxigeno, y se puede conseguir
con la administracién de bloqueadores beta o posiblemente antago-
nistas del calcio, ya sea por via oral o i.v. (v. recomendaciones mas
adelante). En pacientes con dafio miocardico extenso o disfuncién VI
grave, el control de la frecuencia cardiaca se consigue de forma mas
segura con digoxina i.v., con o sin administracién concomitante de
amiodarona i.v., debido al efecto inotrépico negativo de los bloquea-
dores beta o los antagonistas del calcio. Se puede considerar la cardio-
version eléctrica de urgencia en pacientes con FA e isquemia
resistente al tratamiento o inestabilidad hemodinamica. Varios estu-
dios*?322, aunque no todos*®, han sugerido que el desarrollo de FA en
el contexto del IAM es un predictor independiente de mortalidad de
cualquier causa, independientemente del tratamiento que se admi-
nistre. La FA no s6lo ha demostrado aumentar el riesgo de accidentes
isquémicos cerebrovasculares durante la hospitalizacién sino tam-
bién en el seguimiento, incluso la FA paroxistica que ha revertido a
ritmo sinusal en el momento del alta®?'. Por lo tanto, los pacientes con
FA y factores de riesgo de tromboembolia se deben tratar adecuada-
mente con anticoagulantes orales. Debido a que la FA suele requerir
anticoagulacién, cuando se elija un stent para estos pacientes se
deben sopesar cuidadosamente los beneficios de los SFA sobre la
reestenosis frente al riesgo importante de hemorragia asociado a la
combinacién prolongada del triple tratamiento antitrombético. Las
recientes guias de practica clinica sobre el manejo de la FA?5° propor-
cionan los consejos especificos para ayudar a seleccionar una estrate-
gia basada en el control del ritmo o basada en el control de la
frecuencia cardiaca, asi como el tipo de stent y la combinacién del tra-
tamiento antiplaquetario y anticoagulante.

Otras taquicardias supraventriculares son raras y suelen ser autoli-
mitantes. Pueden responder a maniobras vagales. Se puede conside-
rar la administracién de adenosina i.v. en este contexto si se ha
descartado el flutter auricular y el estado hemodinamico es estable; se
tiene que monitorizar el ECG durante la administracién. Pueden ser
efectivos los bloqueadores beta cuando no estén contraindicados. La
cardioversion eléctrica se debe utilizar si la arritmia esta mal tolerada.

5.1.3.2 Arritmias ventriculares (tabla 25)

Las extrasistoles ventriculares son casi universales en el primer dia
de la fase aguda y las arritmias complejas (complejos multiformes,
salvas cortas o fenémeno R sobre T) son habituales. Su valor predictor
de FV es cuestionable. No necesitan tratamiento especifico.

* Taquicardia ventricular. Debe diferenciarse del ritmo idioventri-
cular acelerado —que se produce como consecuencia de la reperfu-
sién y que normalmente no es dafiino— en el que la frecuencia
cardiaca es < 120 lat/min. Las rafagas de TV no sostenida (que duran <
30 s) no son marcadores predictores fiables de FV precoz, pueden ser
bien toleradas y no requieren tratamiento necesariamente. Los episo-
dios mas prolongados pueden causar hipotension e insuficiencia car-
diaca y pueden degenerar en FV. Como no hay evidencias que
indiquen que la supresion de TV no sostenida asintomatica alargue la
vida, no hay indicacién para tratar la TV no sostenida, excepto cuando
se asocia a inestabilidad hemodinamica. La TV sostenida o hemodina-
micamente inestable requiere un tratamiento supresor que se resume
mas abajo y se subraya en las guias de practica clinica sobre arritmias
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Tabla 24

Manejo de la fibrilacién auricular
Recomendaciones Clase* Nivel® Referencias
Se debe considerar el control del ritmo en pacientes con fibrilacién auricular secundaria a un desencadenante o sustrato Ila C -
que ya se ha corregido (p. ej., isquemia)
Control agudo de la frecuencia de la fibrilacién auricular
Esta indicado el uso de bloqueadores beta i.v. 0 antagonistas de los canales del calcio no dihidropiridinicos (p. ej., diltiazem, I 323
verapamilo)* si no hay signos clinicos de insuficiencia cardiaca aguda
Esté indicado el uso de amiodarona o digitalicos i.v. en caso de respuesta ventricular rapida en presencia de insuficiencia cardiaca I B 324
aguda concomitante o hipotension
Cardioversion
Esta indicada la cardioversion eléctrica inmediata cuando no se pueda conseguir un control adecuado de la frecuencia cardiaca [ C -

de forma rapida con tratamientos farmacolégicos en pacientes con fibrilacién auricular e isquemia en curso, compromiso

hemodinamico severo o insuficiencia cardiaca

Estd indicada la amiodarona i.v. para la conversién a ritmo sinusal en pacientes estables con fibrilacién auricular de aparicién

reciente y cardiopatia estructural

La digoxina (NdE A), el verapamilo, el sotalol, el metoprolol (NdE B) y otros firmacos bloqueadores beta (NdE C) no son efectivos
para la conversién a ritmo sinusal de una fibrilacién auricular de aparicién reciente y no deben utilizarse para el control del ritmo
(aunque los bloqueadores beta y la digoxina pueden usarse para el control de la frecuencia)

i.v.: intravenoso; NdE: nivel de evidencia.

Las dosis recomendadas de farmacos antiarritmicos se presentan en las Guias para el manejo de pacientes con fibrilacién auricular°,

Clase de recomendacion.
bNivel de evidencia.

Los antagonistas del calcio deben utilizarse con precaucién o evitarse en pacientes con insuficiencia cardiaca debido a sus efectos inotrépicos negativos.

ventriculares®?, La cardioversién eléctrica (que precisa sedacién en
pacientes conscientes) esta indicada cuando la TV sea persistente y en
todos los casos de pacientes hemodindmicamente inestables3?S, Es el
método mads seguro para terminar una TV sostenida en el [AMCEST.
Cuando el paciente estda hemodindmicamente estable, se puede ini-
ciar un tratamiento i.v. con amiodarona, sotalol o lidocaina (si se sos-
pecha que la TV esta relacionada con una isquemia miocardica en
curso) para su terminacion, pero las tasas de conversién son bajas. La
amiodarona es el tinico farmaco antiarritmico sin efectos proarritmi-
cos graves en pacientes con funcién VI deprimida y, por lo tanto, es el
farmaco de eleccién en este tipo de pacientes. En una cohorte de
pacientes (en los que la mayoria tenia EC) con TV sostenida estable
(pero sin IAM), tanto la amiodarona i.v. como la procainamida fueron
relativamente ineficaces, con unas tasas de conversién del 25 y 30%,
respectivamente. Las reacciones hipotensoras clinicamente impor-
tantes llevaron a la interrupcién de la perfusién con amiodarona y
procainamida, o a la cardioversién directa inmediata en un 6 y 19% de
los pacientes, respectivamente3?’,

* Fibrilacién ventricular. Se debe realizar una desfibrilacién inme-
diata de acuerdo con las recomendaciones indicadas en las guias de
reanimaciéon cadiopulmonar y atencién cardiovascular de urgen-
cia’?6328_ A pesar de que se ha demostrado que la lidocaina reduce la
incidencia de FV en la fase aguda del infarto de miocardio, este far-
maco aumenta el riesgo de asistolia. Un metaandlisis de 14 estudios
clinicos ha demostrado una tendencia hacia una mayor mortalidad en
los pacientes tratados con lidocaina que en los controles, por lo que el
uso profilactico de rutina de lidocaina no esta justificado®®. En un
analisis retrospectivo de pacientes con IAMCEST que desarrollaron
TV/FV sostenida (n = 1.126; 5,9%) de los estudios GUSTO IIB y III, se ha
comparado la mortalidad por cualquier causa entre los que recibieron
amiodarona (n = 50; 4,4%), lidocaina (n = 664; 59,0%) o ning(n far-
maco antiarritmico (n = 302; 26,8%). Entre los pacientes que sobrevi-
vieron 3 h, la amiodarona se asoci6 a un aumento de la mortalidad a
los 30 dias y 6 meses pero no la lidocaina, una observacién que
refuerza la necesidad de realizar estudios aleatorizados en esta pobla-
cién3®,

Es esperable que la TV o FV sostenida que se desarrolla después de
la fase aguda inicial (siempre que la taquiarritmia ventricular no se
deba a una causa reversible, como un trastorno electrolitico o una
isquemia/reinfarto transitorios) sea recurrente, y ambas arritmias se
asocian a un riesgo elevado de muerte. Aunque la isquemia miocar-
dica debe descartarse siempre en caso de arritmias ventriculares, es
importante hacer hincapié en que la revascularizacién no suele pre-
venir el paro cardiaco recurrente en pacientes con funcién VI marca-
damente anormal o TV monomérfica sostenida, incluso cuando la
arritmia original pueda ser consecuencia de una isquemia transito-
ria®'332, Entre los supervivientes de FV o TV sostenida con sintomas
graves, el uso de un desfibrilador automatico implantable (DAI) se ha
asociado a una reduccion significativa en la mortalidad, comparado
con el tratamiento farmacolégico antiarritmico (principalmente
amiodarona)?®*. Con la excepcién de los bloqueadores beta, los farma-
cos antiarritmicos no han demostrado ser eficaces como tratamiento
de primera linea en pacientes con arritmias ventriculares que pongan
en riesgo la vida y no deben utilizarse para la prevencién de la muerte
stbita. Por lo tanto, estd recomendado el uso de un DAI como trata-
miento de prevencién secundaria para reducir la mortalidad en
pacientes con disfuncién VI significativa que se presentan con una TV
sostenida hemodindmicamente inestable o reanimados de una FV
que no ha tenido lugar dentro de las primeras 24-48 h?*, Este tipo de
pacientes debe someterse a una evaluacion electrofisiolgica especia-
lizada antes del alta para implantar un DAI para la prevencién secun-
daria de la muerte cardiaca sibita3333,

El tratamiento de prevencién primaria con un DAI ha demostrado
reducir la mortalidad por cualquier causa en pacientes con fraccién
de eyeccion disminuida (< 40%) como consecuencia de un infarto que
ha tenido lugar por lo menos 40 dias antes®¥334, En general, se debe
esperar hasta por lo menos 40 dias después del episodio agudo para
implantar el DAL En algunos casos, la evaluacién de la necesidad
de implantar un DAI para prevencion primaria debe posponerse hasta
3 meses después del procedimiento de revascularizacién, para dar
tiempo a que se recupere la funcién VI. Los pacientes pueden ser eva-
luados para tratamiento con TRC y DAI siempre que se pueda excluir
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Tabla 25
Manejo de las arritmias ventriculares y los trastornos de la conduccién en la fase aguda
Recomendaciones Clase:  Nivel>  Referencias
La cardioversién eléctrica directa estd indicada en la TV y FV sostenidas [ C -
La TV monomorfica sostenida que es recurrente o refractaria a la cardioversion eléctrica directa:
« Se debe considerar tratamiento con amiodarona i.v.c Ila -
« Puede tratarse con lidocaina o sotalol?i.v. 1Ib C -
Se puede considerar la terminacion de la estimulacién mediante catéter transvenoso cuando la TV sea refractaria a la cardioversién o Ila C -
frecuentemente recurrente a pesar de la medicacién antiarritmica
Las salvas sintomadticas repetitivas de TV monomérfica no sostenida se pueden manejar con estrategia conservadora (espera en Ila C -
observacion) o se pueden tratar con bloqueadores beta? i.v. o sotalol? 0 amiodaronac
TV polimérfica
* Debe tratarse con un bloqueador beta i.v.4 [ B 320, 336
* O amiodarona i.v. [ C -
« Se debe realizar una angiografia urgente cuando no pueda excluirse la presencia de isquemia miocardica [ C -
« Debe tratarse con lidocaina i.v. IIb C 330
« Se debe realizar una evaluacién rapida y correccion de los trastornos electroliticos y considerar el magnesio 1 C -
« Se debe tratar con sobreestimulacién utilizando una sonda marcapaso temporal en el ventriculo derecho o perfusion de isoproterenol Ila C -
En los casos de bradicardia sinusal asociada a hipotension, bloqueo AV II (Mobitz 2) o bloqueo AV III con bradicardia que causa
hipotensién o insuficiencia cardiaca:
« Estd indicada la atropina i.v. 1 -
« Estd indicada la estimulacion temporal cuando falle la respuesta a la atropina [ C -
« Estd indicada la angiografia urgente con posibilidad de revascularizacién si el paciente no ha recibido tratamiento de reperfusion 1 C -
previo
Manejo de las arritmias ventriculares y evaluacion del riesgo de muerte stibita a largo plazo
Estd indicada una evaluacién electrofisiolégica especializada para implantar un desfibrilador-cardioversor, para la prevencién [ 333
secundaria de muerte cardiaca stbita en pacientes con disfuncién ventricular izquierda significativa, que presentan TV sostenida
hemodindmicamente inestable o reanimados de una FV ocurrida después de la fase aguda inicial
Estd indicado el tratamiento con desfibrilador-cardioversor implantable para la prevencién secundaria de la mortalidad en pacientes [ 333
con disfuncién ventricular izquierda significativa, TV sostenida hemodindmicamente inestable o que han sobrevivido a una FV que no
ha ocurrido durante la fase aguda inicial
Se debe realizar una evaluacién del riesgo de muerte cardiaca stbita para valorar la indicacién de tratamiento con desfibrilador- [ 333

cardioversor implantable en prevencién primaria mediante valoracién de la FEVI (con ecocardiografia) por lo menos 40 dias después

del episodio agudo en pacientes con FEVI < 40%

AV: auriculoventricular; FEVI: fraccién de eyeccion ventricular izquierda; FV: fibrilacién ventricular; i.v.: intravenoso; TV : taquicardia ventricular.
Las recomendaciones de las dosis de farmacos antiarritmicos se presentan en las Guias para el manejo de pacientes con arritmias ventriculares y prevencién de muerte cardiaca

subita®?,
2Clase de recomendacion.
Nivel de evidencia.

Los farmacos que prolongan el intervalo QT no deben utilizarse cuando el QT basal esté prolongado.
dEl sotalol intravenoso u otros farmacos bloqueadores beta no deben administrarse si la fraccién de eyeccion es baja.

la existencia de miocardio viable aturdido, en cuyo caso se deben
seguir las indicaciones de las guias33,

5.1.3.3. Bradicardia sinusal y bloqueo cardiaco

La bradicardia sinusal es frecuente en las primeras horas del
IAMCEST, sobre todo en los infartos inferiores. En algunos casos, los
opiaceos son los responsables. Normalmente no precisa tratamiento.
Si se acompafia de hipotensién grave, la bradicardia sinusal debe tra-
tarse con atropina i.v., empezando con una dosis de 0,25-0,5 mg, que
se repite hasta un total de 1,5-2,0 mg. Ocasionalmente puede aso-
ciarse a hipotensién en una fase mas tardia. Si en estos casos no hay
respuesta a la atropina, se recomienda el uso de un marcapasos tem-
poral.

El bloqueo cardiaco de primer grado no necesita tratamiento.

El bloqueo AV de segundo grado tipo I (Mobitz I o Wenckebach) se
suele asociar a infarto inferior y raramente causa efectos hemodina-
micos adversos. En caso de que los cause se debe administrar atropina
en primer lugar. Cuando esta estrategia falle se debe usar estimula-

cién. Los farmacos que enlentecen la conduccién AV (como bloquea-
dores beta, digitalicos, verapamilo o amiodarona) deben
interrumpirse.

El bloqueo AV de segundo grado tipo Il (Mobitz II) y el bloqueo AV
completo pueden ser indicaciones para la insercién de un electrodo de
marcapasos, sobre todo cuando la bradicardia produzca hipotensién o
insuficiencia cardiaca. Si el trastorno hemodinamico es grave se debe
considerar la posibilidad de estimulacién AV secuencial. La revascula-
rizacién se debe considerar siempre de forma urgente en pacientes
que no hayan recibido todavia tratamiento de reperfusion.

El bloqueo AV asociado a infarto de la pared inferior suele ser
suprahisiano, es decir, localizado por encima del fasciculo de His, se
asocia a bradicardia transitoria con un ritmo de escape con QRS estre-
cho —por encima de 40 lat/min— y tiene una mortalidad baja. Se
resuelve espontineamente y raramente requiere intervencion. El blo-
queo AV asociado a infarto de la pared anterior suele ser infrahisiano,
es decir, localizado por debajo del nodo AV, se asocia a un QRS inesta-
ble y ancho, y ritmo de escape bajo y tiene una mortalidad alta (hasta
un 80%) debido a la gran extensién de necrosis miocardica. El desarro-
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llo de un bloqueo o hemibloqueo de rama nuevo suele indicar la exis-
tencia de un infarto anterior extenso. Por lo tanto hay una probabilidad
elevada de desarrollo de bloqueo AV completo y fallo de la bomba.

La asistolia puede presentarse después de un bloqueo AV, bloqueo
bifascicular o trifascicular o choque eléctrico. Si el electrodo del mar-
capasos esta en su sitio se debe intentar la estimulacién. En caso con-
trario se debe realizar una compresién toracica y ventilacién,
e iniciar una estimulacion transtoracica.

Se debe insertar un electrodo de estimulacién transvenosa en
presencia de bloqueo AV avanzado con un ritmo de escape bajo,
como se describe anteriormente, y considerar su uso en caso de
desarrollo de bloqueo bifascicular o trifascicular. La via subclavia
debe evitarse después de la fibrinolisis o si hay anticoagulacién. En
estos casos se deben elegir vias alternativas. Las indicaciones de esti-
mulacién se detallan en las guias de la ESC para estimulacién car-
diaca y TRC?9!, La estimulacién permanente estd indicada en
pacientes con bloqueo AV persistente de tercer grado, bloqueo AV
persistente de segundo grado asociado con bloqueo de rama y
Mobitz II transitorio o bloqueo cardiaco completo asociado con blo-
queo de rama de nueva aparicion2°!,

5.2. Complicaciones cardiacas

Algunas caracteristicas demograficas y aspectos del procedi-
miento definen a grupos de pacientes con un riesgo mas elevado de
complicaciones, que pueden requerir una monitorizacién mas pro-
longada. La edad avanzada, sintomas Killip I1I-1V, enfermedad de
3 vasos, infarto de la pared anterior, tiempo isquémico prolongado o
flujo TIMI reducido suelen ser las causas mas citadas?®, Varias com-
plicaciones mecanicas pueden ocurrir de forma aguda en los prime-
ros dias después de un IAMCEST, aunque su incidencia ha bajado con
el uso del tratamiento de reperfusiéon rapido y efectivo. Todas ponen
en riesgo la vida y necesitan detectarse y tratarse de forma rapida. La
exploracién clinica repetida (por lo menos 2 veces al dia) puede des-
cubrir un soplo cardiaco nuevo, sugestivo de regurgitacién mitral o
defecto septal ventricular, que tiene que confirmarse o excluirse de
forma inmediata mediante ecocardiografia. En general, se debe reali-
zar la cirugia coronaria cuando sea necesaria en el momento de la
intervencién de los pacientes que requieren cirugia de urgencia para
el tratamiento de las complicaciones mecanicas serias.

5.2.1. Regurgitacion mitral

La regurgitacion mitral puede ocurrir en la fase subaguda debido a
dilatacién VI, disfuncién del mdsculo papilar o rotura del extremo del
miusculo papilar o cuerdas tendinosas. Se suele presentar como un
deterioro hemodindmico sibito con disnea aguda, congestién pulmo-
nar y un soplo sistélico nuevo, que puede pasar inadvertido en este
contexto. El diagnéstico se sospecha a partir de la exploracién clinica
y debe confirmarse inmediatamente por ecocardiografia de urgencia.
Se puede presentar rapidamente un edema pulmonar y shock cardio-
génico. El tratamiento se basa en la reduccién de la poscarga para dis-
minuir el volumen de regurgitacién y la congestién pulmonar, cuando
lo permita la presion arterial. El uso de diuréticos i.v. y soporte vaso-
dilatador/inotrépico, asi como de BCPA, pueden estabilizar a los
pacientes mientras se preparan para la angiografia y cirugia. Se nece-
sita realizar una reparacién quirtrgica de urgencia o un reemplazo
valvular?¥,

5.2.2. Rotura cardiaca

La rotura de la pared libre VI puede ocurrir durante la fase
subaguda de un infarto transmural, y aparece como un dolor sibito y
colapso cardiovascular con disociacion electromecanica. El desarrollo
de hemopericardio y taponamiento suelen ser fatales a corto plazo. El
diagndstico se confirma por ecocardiografia. La rotura subaguda de la

pared libre, debido al sellado por la formacién de un trombo, cuando
se reconoce, permite que se practique pericardiocentesis y cirugia
inmediata.

5.2.3. Rotura septal ventricular

La rotura septal ventricular se suele presentar como un deterioro
clinico de inicio rapido con insuficiencia cardiaca aguda y un soplo
sistdlico fuerte que tiene lugar durante la fase subaguda. El diagnés-
tico se confirma por ecocardiografia, que permite diferenciarla de una
regurgitacion mitral aguda, y localizar y cuantificar la rotura®s. El
consecuente desarrollo de comunicacién izquierda-a-derecha puede
producir signos y sintomas de insuficiencia cardiaca aguda derecha
de nueva aparicidon. El uso de un BCPA puede estabilizar a los pacien-
tes mientras se preparan para angiografia y cirugia. Los diuréticos i.v.
y los vasodilatadores se tienen que utilizar con precaucién en pacien-
tes hipotensos. Se necesita realizar de forma urgente una reparacién
quirdrgica, pero no hay acuerdo acerca del momento 6ptimo para la
cirugia®*, La cirugia precoz se asocia a una alta mortalidad y a un
riesgo elevado de rotura ventricular recurrente, mientras que el
retraso en la cirugia permite una reparacién septal mas facil en el
tejido cicatricial, pero aumenta el riesgo de que la rotura se extienda y
se produzca taponamiento y muerte durante la espera. La mortalidad
se mantiene alta en todos los pacientes y es mas elevada en los
pacientes con defectos inferobasales frente a los de localizacién ante-
roapical.

5.2.4. Infarto ventricular derecho

El infarto ventricular derecho puede ocurrir de forma aislada o,
mas frecuentemente, junto con un IAMCEST de la pared inferior. A
menudo se presenta con la triada de hipotensién, campos pulmona-
res claros y aumento de la presién venosa yugular. La elevacion del
segmento ST>1 mVen V, y V,R es sugestiva de infarto ventricular
derecho y debe buscarse de forma rutinaria en pacientes con
IAMCEST inferior e hipotension. La ecocardiografia Doppler demues-
tra tipicamente dilatacién ventricular derecha, presion arterial pul-
monar baja, venas hepaticas dilatadas y varios grados de lesién de la
pared inferior. A pesar de la distensién yugular, el tratamiento con
fluidos para mantener la presion de llenado del ventriculo derecho es
clave para tratar o prevenir la hipotensién. Ademas, se debe evitar el
uso de diuréticos y vasodilatadores, ya que pueden agravar la hipo-
tensién. Es importante el mantenimiento del ritmo sinusal y la sincro-
nia AV, y se deben tratar precozmente la FA o el bloqueo AV.

5.2.5. Pericarditis

La incidencia de pericarditis después de un IAMCEST se ha redu-
cido con la terapia de reperfusion efectiva que se aplica actual-
mente3%, La pericarditis se manifiesta como un dolor toracico
recurrente, normalmente con una presentacion intensa caracteristica
y, a diferencia de la isquemia recurrente, relacionada con la postura y
la respiracion. Puede asociarse a un reelevacién del segmento ST. Sin
embargo, la reelevacién del segmento ST suele ser leve y progresiva,
lo que ayuda a distinguirla de la reelevacién abrupta del segmento ST
observada en los casos de reoclusioén coronaria que se producen, por
ejemplo, cuando hay trombosis intra-stent. La aparicion de roce peri-
cardico continuo puede confirmar el diagnéstico, pero muchas veces
esta ausente, sobre todo cuando hay derrame pericardico importante.
La ecocardiografia puede detectar y cuantificar el tamafio del
derrame, si esta presente, y descartar la presencia de efusién hemo-
rragica con taponamiento. El dolor suele responder al tratamiento
con aspirina, paracetamol o colchicina a altas dosis. Los farmacos
esteroideos y los antiinflamatorios no esteroideos a largo plazo se
deben evitar debido al riesgo de adelgazamiento de la cicatriz con
desarrollo de aneurisma o rotura. Raramente es necesario realizar una
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pericardiocentesis, aunque se debe practicar cuando haya compro-
miso hemodindmico con signos de taponamiento. En caso de derrame
pericardico, es necesario interrumpir el tratamiento anticoagulante
en caso de que lo hubiera (p. ej., para la profilaxis de la tromboem-
bolia venosa), excepto si esta absolutamente indicado.

5.2.6. Aneurisma del ventriculo izquierdo

Los pacientes con un infarto transmural extenso —sobre todo de la
pared anterolateral— pueden experimentar una expansién del infarto,
con un desarrollo posterior de aneurisma del VI. Este proceso de
remodelado —de dilatacién VI y formacién de un aneurisma con
sobrecarga de volumen— produce una disfuncién sistélica y diastélica
combinada y, a menudo, regurgitacion mitral. La ecocardiografia
Doppler permite valorar el volumen VI, la fraccién de eyeccion, la
extension y grado de anomalia en la motilidad de la pared, y detectar
trombos murales que necesitan anticoagulacién. Se ha demostrado
que los [IECA/ARA y los antagonistas de la aldosterona atendan el pro-
ceso de remodelado en el infarto transmural y mejoran la superviven-
cia, y deben administrarse de forma precoz después de la
estabilizacién hemodinamica. Es frecuente que los pacientes desarro-
llen sintomas y signos de insuficiencia cardiaca crénica, por lo que
deben tratarse de acuerdo con las guias de insuficiencia cardiaca2,

5.2.7. Trombo ventricular izquierdo

La frecuencia de aparicién de un trombo mural ventricular
izquierdo ha disminuido, en gran parte gracias a los progresos logra-
dos con la terapia de reperfusion, el uso amplio de mdltiples farma-
cos antitrombdticos en el IAMCEST y la limitaciéon del tamafio de
infarto de miocardio debido a una reperfusion miocardica efectiva y
precoz?#'342, Aunque algunos estudios sugieren que hasta una cuarta
parte de los infartos de miocardio anteriores tienen trombos en el VI
detectables?®, los trombos VI se asocian a un peor prondstico debido
a que suelen aparecer con los infartos extensos, particularmente
infartos anteriores con afectacion apical y riesgo de embolia sisté-
mica. Algunos estudios clinicos relativamente antiguos habian
demostrado que la anticoagulacién en pacientes con grandes anoma-
lias de la motilidad de la pared anterior disminuia la ocurrencia de
trombos murales*#4-46, Por lo tanto, la anticoagulacién debe conside-
rarse en pacientes con este tipo de anomalias importantes de la
motilidad de la pared anterior, si el riesgo de hemorragia es bajo,
para prevenir el desarrollo de trombos. Hay consenso en que los
trombos murales, una vez que se diagnostican, requieren tratamiento
anticoagulante oral con antagonistas de la vitamina K durante 6
meses. Sin embargo, esta opinién no se ha revisado en la era de los
stents y la doble antiagregacion plaquetaria. La combinacién de anti-
coagulacién y doble antiagregacién plaquetaria en una terapia triple
aumenta el riesgo hemorragico. La duraciéon 6ptima de un trata-
miento antitrombotico triple de este tipo no se conoce y deben
tenerse en cuenta los riesgos relativos de hemorragia y la trombosis
intra-stent. La repeticion de las técnicas de imagen del VI después de
3 meses de tratamiento puede permitir la interrupcién de la anticoa-
gulacién antes de los 6 meses si hay evidencia de que el trombo ha
desaparecido, sobre todo si se ha producido recuperacién de la moti-
lidad de la pared apical.

6. ASPECTOS EN LOS QUE LA EVIDENCIA ES INCOMPLETA
Y AREAS FUTURAS DE INVESTIGACION

Aln hay importantes areas de incertidumbre en el manejo del
IAMCEST que ofrecen oportunidades para la investigacién futura:

* El desarrollo de estrategias para minimizar el paro cardiaco pre-
coz puede asociarse a grandes ganancias en la supervivencia.

* La mejoria del conocimiento por parte del paciente y de la opi-
nién publica sobre los sintomas que se relacionan potencialmente con
el IAMCEST y la necesidad de llamar al servicio médico de urgencias
directamente, preferiblemente a través de un nlimero tnico telef6-
nico centralizado, es una herramienta importante para reducir el
retraso en la atencién al paciente.

* Investigar si la trombolisis prehospitalaria tiene algiin papel
en el manejo de los pacientes que son vistos rapidamente después
del inicio de los sintomas —y que tienen acceso a la angioplastia
primaria— es un aspecto importante que se esta evaluando en el
estudio clinico aleatorizado actualmente en curso, el estudio
STREAM.

* Mientras que algunos centros seleccionados y areas geograficas
han experimentado un gran progreso para asegurar una atenciéon
rapida y de alta calidad a los pacientes con IAMCEST, sigue habiendo
una necesidad incuestionable de racionalizar el manejo prehospitala-
rio y hospitalario, con el objeto de acortar el tiempo de diagnéstico y
tratamiento de una forma homogénea en todos los paises. Es impor-
tante disefiar estrategias clinicas optimizadas para asegurar un diag-
néstico y manejo del IAMCEST de alta calidad, homogéneo y rapido a
nivel nacional.

* Reducir o minimizar el dafio miocardico y la disfuncién VI des-
pués de un IAMCEST sigue siendo un objetivo fundamental. Se estan
probando diversas estrategias, con una gran variedad de aproximacio-
nes farmacoldgicas y no farmacoldgicas.

* Definir la estrategia 6ptima de manejo para los vasos no respon-
sables en pacientes que tratados de forma efectiva con angioplastia
primaria de la arteria responsable.

* Definir el régimen antitrombético 6ptimo a largo plazo en
pacientes portadores de stents que tienen indicacién de anticoagula-
cién oral (p. ej., debido a un riesgo elevado de FA, valvulas protésicas
o trombo ventricular izquierdo).

* Los nuevos farmacos antitrombéticos, junto con aspirina o inhi-
bidores del receptor de ADP, reducen la tasa de episodios isquémicos
pero aumentan el riesgo hemorragico. No obstante, la combinacién
6ptima de anticoagulacién y tratamientos antiplaquetarios todavia no
se ha probado.

* Debido al aumento del riesgo de hemorragia relacionado con el
potente tratamiento antitrombético, doble o triple, seria deseable
poner a prueba combinaciones mas simples y clarificar la duracién
6ptima del tratamiento para la prevencién de la repeticion de episo-
dios isquémicos/trombdticos.

« Sigue sin conocerse cudl es la estrategia 6ptima de manejo de la
glucosa en la fase aguda y después del alta en pacientes con diabetes
conocida o hiperglucemia aguda, tanto en relacién con la medicacion
6ptima como en los objetivos del tratamiento.

« El desarrollo de técnicas percutidneas para el manejo de los
defectos septales ventriculares puede permitir evitar o retrasar la
reparacién quirirgica, a la vez que se proporciona un tratamiento
potencialmente capaz de salvar la vida a estos pacientes de muy alto
riesgo.

* Establecer la eficacia y seguridad de la terapia celular para reem-
plazar el tejido miocardico o minimizar las consecuencias del dafio
miocardico.

« Sigue sin conocerse completamente la estrategia terapéutica
o6ptima para minimizar el riesgo de muerte stbita en pacientes que
desarrollan TV o FV durante o después de un IAMCEST.

* Es preciso tener una evidencia mads sé6lida sobre las estrategias
efectivas para conseguir y mantener a largo plazo el control efectivo
de los factores de riesgo.
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