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Introduccién

La incidencia del infarto agudo de miocardio (IAM) estd disminuyendo en muchos
paises europeos'. Aunque la mortalidad intrahospitalaria del IAM se ha reducido
significativamente mediante el tratamiento a base de reperfusion moderna y la
profilaxis secundaria mejorada’, la mortalidad global a los 28 dias sigue virtualmente
sin cambios dado que cerca de dos tercios de los que mueren lo hacen antes de llegar
al hospital®. Por tanto, la mejor oportunidad de mejorar la supervivencia tras el IAM es
mejorar el tratamiento en la fase precoz de la enfermedad y particularmente en la
prehospitalaria.

El término sindrome coronario agudo (SCA) comprende tres diferentes
entidades dentro de la manifestacion aguda de la enfermedad coronaria cardiaca:
infarto de miocardio con elevacion del ST (IMCEST), infarto de miocardio sin elevacion
del ST (IMSEST) y angina inestable (Al) (Figura 5.1). La patofisiologia comun del SCA
es una placa aterosclerética rota o0 erosionada’. Las caracteristicas
electrocardiogréficas (ausencia o presencia de la elevacion del ST) diferencian el
IMCEST de las otras formas de SCA. Un IMSEST o una Al pueden presentarse con
anormalidades de onda tipo depresion del segmento ST o con un segmento ST
inespecifico o incluso con un ECG normal. En ausencia de elevacién del ST, un
aumento de las concentraciones plasmaticas de marcadores cardiacos, en particular la
troponina T o | como los méas especificos marcadores de necrosis celular miocérdica,
indica IMSEST.
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Figura 5.1 Clasificacion de los sindromes coronarios agudos

Los sindromes coronarios agudos son la causa mas comun de arritmias
malignas que conducen a la muerte subita cardiaca. Los objetivos terapéuticos son
tratar las situaciones agudas de amenaza vital, como la fibrilacién ventricular (FV) o las
bradicardias extremas, preservar la funcién del ventriculo izquierdo y prevenir el fallo
cardiaco minimizando la extension de cualquier infarto de miocardio. Estas
recomendaciones estan enfocadas a las primeras horas tras el comienzo de los
sintomas. El tratamiento extrahospitalario y la terapia inicial en el servico de urgencias
pueden variar de acuerdo con las capacidades locales, recursos y normativas. Los
datos en que se apoya el tratamiento extrahospitalario se extrapolan habitualmente de
estudios sobre el tratamiento inicial precoz tras el ingreso hospitalario; hay s6lo unos
pocos estudios extrahospitalarios de alta calidad. Las recomendaciones completas
para diagnostico y tratamiento del SCA con y sin elevacion del ST han sido publicadas
por la Sociedad Europea de Cardiologia y el Colegio Americano de
Cardiologia/American Heart Association* °y las recomendaciones 2005 siguen en la

misma linea.



Pruebas diagnoésticas en los sindromes coronarios ag udos

Dado que el tratamiento precoz ofrece los mayores beneficios y la isquémia
miocardica es el principal desencadenante de la muerte subita cardiaca, es esencial
que el publico esté advertido de los sintomas tipicos asociados al SCA. Los pacientes
de riesgo y sus familias deben ser capaces de reconocer los sintomas caracteristicos
como el dolor toracico que puede irradiarse a otras areas de la parte superior del
cuerpo, frecuentemente acompafiado de otros sintomas como la disnea, sudoracion,
nauseas o vomitos y el sincope. Deberian entender la importancia de la activacién
precoz del servicio de emergencias médicas (SEM) e, idealmente, deberian estar
entrenados en soporte vital b4sico(SVB).

Los coordinadores del SEM deberian estar entrenados para reconocer los
sintomas del SCA y para hacer un interrogatorio dirigido. Cuando se sospecha un
SCA, deberia alertarse un equipo SEM entrenado en soporte vital avanzado (SVA) y
capaz de hacer el diagnostico e iniciar el tratamiento. Se han evaluado para el
SCA/IAM la sensibilidad, especificidad e impacto clinico de las diferentes estrategias
de diagnéstico. Entre ellas los signos y sintomas, el ECG de 12 derivaciones y los

marcadores bioquimicos de riesgo cardiaco.

Signos y sintomas de SCA/IAM

Aunque los sintomas tipicos como el dolor tor4cico irradiado, la respiracién
entrecortada o la sudoracion pueden ser mas intensos y generalmente duran mas
tiempo en los pacientes con IAM, no son suficientemente especificos para hacer un
diagnostico fiable de IAM. Son necesarios un ECG de 12 derivaciones, los
biomarcadores cardiacos y otros test diagnosticos antes de que un SCA o un IAM
pueda ser descartado en presencia de una historia tipica. Los sintomas atipicos o las
formas de presentacion no habituales pueden darse en ancianos, mujeres y personas

diabéticas® ’.

ECG de 12 derivaciones

El ECG de 12 derivaciones es la investigacion clave para la valoracion de un SCA. En
caso de IMCEST, el ECG de 12 derivaciones puede indicar la necesidad de terapia de
reperfusion inmediata (p. ej.: angioplastia coronaria transluminal percutanea primaria
(ACTP) o trombdlisis prehospitalaria). El registro de un ECG de 12 derivaciones
extrahospitalario permite la notificacion previa a la instalacion receptora y facilita las
decisiones de tratamiento antes de la llegada al hospital; en muchos estudios, el
tiempo desde el ingreso hospitalario hasta el inicio de la terapia de reperfusion se

reduce a 10-60 min®*°. El registro y la transmisién de un ECG de calidad diagndstica al



hospital lleva menos de 5 min. El personal entrenado del SEM (médicos de
emergencias, enfermeros y técnicos) pueden identificar el IMCEST, definido como
elevacion del ST de 20’1 mV en al menos dos derivaciones adyacentes de los
miembros o 202 mV en dos derivaciones precordiales adyacentes, con alta

sensibilidad y especificidad comparables a la fiabilidad diagnéstica del hospital** ™.

Biomarcadores

En presencia de una historia sugestiva, la ausencia de la elevacion del ST en el ECG y
la concentracién elevada de biomarcadores (troponina T, troponina |, CK, CK-MB,
mioglobina) caracteriza el IMSEST Yy lo distingue del IMCEST y de la angina inestable
respectivamente®. Las concentraciones elevadas de troponina son particularmente
utiles para identificar los pacientes con riesgo aumentado de resultados adversos™.
Sin embargo, el retraso en la liberacién de los biomarcadores desde el miocardio
lesionado limita su uso en el diagnéstico del infarto de miocardio en las primeras 4-6

horas tras el inicio de los sintomas™.

ECG
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Figura 5.2 Tratamiento precoz de los pacientes con signos/sintomas de SCA



Principios del tratamiento agudo del SCA

Nitratos

La nitroglicerina es un tratamiento efectivo para el dolor torécico isquémico (Figura 5.2)
y tiene algunos efectos hemodinamicos beneficiosos, p. ej.: dilatacion de los vasos de
capacitancia venosos, arterias coronarias y, en un menor grado, de las arterias
periféricas. La nitroglicerina puede tenerse en cuenta si la presion sanguinea sistolica
es mayor de 90 mmHg y el paciente aun tiene dolor toracico isquémico. La
nitroglicerina puede ser util en el tratamiento de la congestion pulmonar aguda. No
uses nitratos en los pacientes con hipotension (presion sanguinea sistolica <90 mmHg)
en particular si se combina con bradicardia ni en pacientes con infarto inferior y
sospecha de afectacion ventricular derecha. El uso de nitratos bajo estas
circunstancias puede producir una caida brusca de la presion sanguinea y del gasto

cardiaco.

Morfina

La morfina es el analgésico de eleccion para el dolor refractario a los nitratos. Siendo
un dilatador de los vasos de capacitancia venosos, puede tener un beneficio adicional
en pacientes con congestion pulmonar. Dar morfina en dosis iniciales de 3-5 mg

intravenosos y repetirlo cada pocos minutos hasta que el paciente esté sin dolor.

Oxigeno

Dar oxigeno suplementario (4-8 I/min) a todos los pacientes con saturacion arterial de
oxigeno <90% y/o congestion pulmonar. A pesar de la falta de pruebas del beneficio a
largo plazo del oxigeno suplementario'®, dar oxigeno a todos los pacientes con

IMCEST no complicado podria beneficiar a los pacientes con hipoxia no reconocida.

Acido acetilsalicilico

Muchos grandes ensayos aleatorizados controlados sefialaron el descenso de la
mortalidad cuando se administra &cido acetilsalicilico (AAS) 75-325 mg a los
pacientes con SCA en el hospital'” *®. Unos pocos estudios han sugerido que se
reduce la mortalidad si el AAS se da méas precozmente™. Por tanto, dar AAS lo antes
posible a todos los pacientes con sospecha de SCA salvo que el paciente tenga una
verdadera alergia conocida al AAS. La dosis inicial masticada de AAS es de 160-325
mg. Otras formas de AAS (soluble, iv) pueden ser tan efectivas como los comprimidos

masticados?’.



Terapia de reperfusion

La terapia de reperfusion es el avance mas importante en el tratamiento del IAM en los
ultimos 20 afios. Grandes ensayos clinicos han probado que la terapia fibrinolitica
reduce la mortalidad a corto y largo plazo en pacientes de SCA con IMCEST o BRIHH
nuevo o presumiblemente nuevo que acuden dentro de las 12 horas del inicio de los
sintomas'” "%, El beneficio conseguido con la terapia fibrinolitica es profundamente
tiempo-dependiente; es particularmente efectiva si se administra dentro de las 3 horas
desde el inicio de los sintomas'” ?* % ?* La eficacia de la ACTP primaria también es

tiempo dependiente pero en menor grado que la fibrindlisis™.

Fibrindlisis extrahospitalaria

Un metaanalisis de seis ensayos recogiendo 6.434 pacientes document6 un descenso
de la mortalidad de un 17% entre los pacientes tratados con fibrindlisis prehospitalaria
comparado con la fibrindlisis intrahospitalaria®®. La media de tiempo ganado por la
fibrindlisis extrahospitalaria fue de 60 min y los resultados fueron independientes de la
experiencia del personal que los atendidé. Por tanto, dar fibrindlisis extrahospitalaria a
pacientes con IMCEST o signos y sintomas de SCA con presumible nuevo BRIHH es
beneficiosa. La terapia fibrinolitica puede ser administrada con seguridad por técnicos
entrenados, enfermeria o médicos utilizando un protocolo establecido? . La eficacia
es meyor dentro de las tres primeras horas desde el inicio de los sintomas. Un sistema
seguro y efectivo para la terapia trombolitica extrahospitalaria precisa de instalaciones
adecuadas para el diagnostico y tratamiento del IMCEST y sus complicaciones. De
manera ideal, deberia ser capaz de comunicarse con médicos hospitalarios con
experiencia (p. ej.: médicos de urgencias o cardiologos).

Los pacientes con sintomas de SCA y evidencia ECG de IMCEST (o
presumiblemente nuevo BRIHH o verdadero infarto posterior) que acudan
directamente al servicio de urgencias deberian recibir terapia fibrinolitica tan pronto
como sea posible salvo que hubiera acceso inmediato a ACTP primaria antes de 90

min.

Riesgos de la terapia fibrinolitica

Los profesionales sanitarios que dan terapia fibrinolitica deben conocer sus
contraindicaciones (Tabla 5.1) y sus riesgos. Los pacientes con IAM grandes (p. €j.:
los indicados por cambios extensos en el ECG) es posible que obtengan el mayor
beneficio de la terapia fibrinolitica. Los beneficios de la terapia fibrinolitica son menos
espectaculares en losinfartos de pared inferior que en los de pared anterior. Los

pacientes mayores tienen un riesgo de muerte absoluto alto, pero el beneficio absoluto



de la terapia fibrinolitica es similar al de los pacientes mas jovenes. Los pacientes
mayores de 75 afos tienen un riesgo aumentado de sangrado intracraneal por la
fibrindlisis; por lo que el beneficio absoluto de la trombdlisis se reduce por esta
complicacion®. El riesgo de sangrado intracraneal en pacientes con presion sanguinea
sistélica mayor de 180 mmHg se incrementa; este grado de hipertension es una
contraindicacion relativa para la terapia fibrinolitica. El riesgo de sangrado intracraneal
también depende en parte de que droga fibrinolitica se usa; la mortalidad total es
menor con los tromboliticos mas fibrinoespecificos (alteplasa, tenecteplasa, reteplasa)
pero el menor riesgo de sangrado intracraneal es el de la estreptokinasa. El riesgo de
sangrado intracraneal también aumenta por el uso de terapia antitrombotica,

particularmente de heparina.

Tabla 5.1 Contraindicaciones de la trombdlisis*

Contraindicaciones absolutas
« ACV hemorragico o ACV de origen desconocido en cualquier momento
e ACV isquémico en los 6 meses previos
« Dafo o neoplasia del sistema nervioso central
* Politraumatismo/cirugia mayor/TCE (en las 3 semanas previas)
e Sangrado gastrointestinal en el mes previo
e Coagulopatia conocida

+ Diseccion aortica

Contraindicaciones relativas
e Atague isquémico transitorio en los 6 meses previos
« Tratamiento anticoagulante oral
* Embarazo hasta una semana tras el parto
* Punciones vasculares no compresibles
* Reanimacion traumatica
« Hipertensién refractaria (TA sistélica >180 mmHg)
* Hepatopatia avanzada
* Endocarditis infecciosa

» Ulcera péptica activa

* De acuerdo con las recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiologia.




Intervencién primaria percutdnea (ACTP primaria)

La angioplastia coronaria con o sin colocacion de stent ha llegado a ser la intervencién
de primera linea para los pacientes con IMCEST dado que ha demostrado ser superior
a la fibrindlisis para los objetivos combinados de muerte, ACV y reinfarto en muchos
estudios y metaanalisis® *. Esta mejoria se encontré cuando la ACTP primaria fue
realizada por una persona experimentada en un centro con alto volumen de
intervenciones (p. ej.: >75 procedimientos por operador y afio) sin mas retraso hasta el
inflado del balon que 90 min tras el primer contacto. En los estudios aleatorizados
comparando la ACTP primaria con la terapia fibrinolitica el retraso tipico entre la
decision hasta el comienzo del tratamiento tanto para ACTP primaria como para
terapia fibrinolitica fue menor de 60 min; sin embargo, en registros que reflejan la
practica habitual mas realistamente el retraso frecuentemente fue mayor. Un estudio®
y un andlisis post hoc** comparando la terapia fibrinolitica con la ACTP primaria no
mostrd diferencia en la supervivencia si la terapia fibrinolitica se inicia dentro de las 2 6
3 horas tras el comienzo de los sintomas.

Todos los pacientes que acuden con IMCEST o sintomas de SCA y un
presumiblemente nuevo BRIHH dentro de las 12 horas desde el inicio de los sintomas
deberian valorarse para terapia de reperfusion (terapia fibrinolitica o ACTP). La ACTP
primaria se prefiere para los pacientes con sintomas de mas de 3 h de duracion, si un
equipo con experiencia puede hacerla antes de los 90 min tras el primer contacto y en
todos los pacientes con contraindicaciones para terapia fibrinolitica. Si la duracion de
los sintomas es menor de 3 horas, el tratamiento es mas sensible al tiempo y la
superioridad de la terapia fibrinolitica extrahospitalaria, fibrindlisis intrahospitalaria
inmediata o transferencia para ACTP primaria no esté aln claramente establecida.
Clasificacién y reparto de pacientes por prioridades y traslados a otras instalaciones
para ACTP primaria. El riesgo de muerte, reinfarto o ACV se reduce en los pacientes
con IMCEST que son transferidos pronto desde hospitales de la comunidad a
instalaciones de cuidados terciarios para ACTP primaria®. No esta claro cuando la
terapia fibrinolitica inmediata (intra- o extrahospitalaria) o la transferencia para ACTP
primaria es superior para los pacientes que acuden con IMCEST con una duracién de

los sintomas <2-3 horas® **

. El traslado de pacientes para ACTP primaria es
razonable para los que acuden mas tarde de las 3 horas pero antes de las 12 horas
desde el comienzo de los sintomas, siempre que este pueda hacerse rapidamente.
De manera 6ptima, la ACTP primaria debe darse dentro de los 90 min desde el primer

contacto con el personal sanitario que decide tratar o trasladar.



Traslado a otras instalaciones para ACTP temprana tras terapia fibrinolitica. Estudios
antiguos que no incluyen farmacos complementarios ni las técnicas de ACTP con
implantaciéon de stent, no apoyan la estrategia de terapia fibrinolitica combinada con
ACTP precoz. En contraste, muchos estudios recientes, mas reducidos, apoyan una
estrategia de terapia fibrinolitica intrahospitalaria en un hospital periférico seguida de
transferencia para ACTP dentro de las 24 horas tras la terapia fibrinolitica®® *’. El
momento de la ACTP tras la terapia fibrinolitica, el uso de stents coronarios y las
intervenciones grupo-control difieren ampliamente entre estos ensayos.

Existe una evidencia insuficiente para recomendar la transferencia rutinaria de
pacientes para ACTP temprana tras una terapia fibrinolitica con éxito. La transferencia
para ACTP precoz se recomienda en pacientes en shock cardiogénico, en especial
para los menores de 75 afios y para los que estan hemodinamicamente inestables o

tienen sintomas isquémicos persistentes tras la terapia fibrinolitica.

Shock cardiogénico

El shock cardigénico (y en gran parte, el fallo ventricular izquierdo severo) es una de
las complicaciones del SCA y tiene una tasa de mortalidad de mas del 50%. El shock
cardiogénico en el IMCEST no es una contraindicacion para la terapia fibrinolitica, pero
la ACTP es preferible. La revascularizacion precoz (p. ej.: ACTP primaria o facilitada o
cirugia) esta indicada para esos pacientes que desarrollan shock dentro de las 36 h
desde el comienzo de los sintomas del IAM y son susceptibles de revascularizacion®
39.

Sospechar infarto del ventriculo derecho en esos pacientes con infarto inferior,
clinica de shock y campos pulmonares claros. La elevacion del ST 21 mm en la
derivacién V4R es un indicador util de infarto del ventriculo derecho. Estos pacientes
tienen una mortalidad intrahospitalaria del 30%y muchos se benefician enormemente
de la terapia de reperfusion (terapia fibrinolitica y/o ACTP). Evitar los nitratos y otros

vasodilatadores y trata la hipotensién con liquidos intravenosos.

Tratamientos complementarios en la terapia de reper  fusion del SCA

Heparina

La heparina es un inhibidor indirecto de la trombina, que en combinacién con el AAS
se usa como un complemento de la terapia fibrinolitica o la ACTP primaria y como una
importante parte del tratamiento de la angina inestable y el IMCEST. Las limitaciones
de la heparina no fraccionada incluyen su efecto anticoagulante impredecible en cada

paciente, la necesidad de administrarla intravenosamente y la necesidad de



monitorizar el aPTT. Aln mas, la heparina puede inducir trombocitopenia. La heparina
de bajo peso molecular tiene un efecto anticoagulante mas predecible con menores
tasas de trombocitopenia. Puede darse subcutdneamente en dosis ajustadas al peso
del paciente y no requiere monitorizacién de laboratorio. Las heparinas de bajo peso

molecular pueden acumularse en pacientes con funcién renal alterada.

Heparina no fraccionada contra heparina de bajo pes o0 molecular en el IMSEST
(IAM sin elevacion ST)

En comparacion con la heparina no fraccionada (HNF), la heparina de bajo peso
molecular (HBPM) (enoxaparina) reduce el objetivo combinado de mortalidad, infarto
de miocardio y la necesidad de revascularizacion urgente si se da dentro de las
primeras 24-36 horas desde el comienzo de los sintomas de IMSEST/AI***?. Aunque
la HBPM aumenta la incidencia de sangrado menor en comparaciéon con la HNF, la
incidencia de sangrado grave no aumenta. El tratamiento precoz con HBPM
(enoxaparina) es la terapia preferida para pacientes con IMSEST/AI junto con AAS,
cuando se planea una estrategia no intervencionista. Considérese la HNF si se planea
la reperfusién en las primeras 24-36 h tras el inicio de los sintomas. El valor 6ptimo
objetivo del aPTT es de 50-70 seg. Evita cambiar entre HNF y HBPM porque puede

aumentar las complicaciones hemorragicas®.

Heparina no fraccionada contra heparina de bajo pes o0 molecular en el IMCEST

Dos estudios grandes aleatorizados controlados sobre trombdlisis comparando la
HBPM con la HNF demostraron una frecuencia reducida de complicaciones cuando se
administraban a los pacientes con IMCEST dentro de las 6 h desde el inicio de los

sintomas** .

Esto debe ser compensado con el aumento de hemorragias
intracraneales en los pacientes mayores de 75 afios de edad que reciben HBPM*. No
hay evidencia que apoye dar HBPM a pacientes con IMCEST antes de una estrategia
invasiva. Por tanto la HBPM es una alternativa aceptable a la HNF como terapia
auxiliar para pacientes menores de 75 afos sin disfuncion renal significativa que son
tratados con terapia fibrinolitica. La HNF se recomienda como terapia auxiliar de la
terapia fibrinolitica en pacientes ancianos y en algun paciente con IMCEST en el que
se planea la revascularizacion. El valor 6ptimo objetivo de aPTT es de 50-70 seg. El
uso de heparina (preferiblemente HBPM) depende en parte de que droga fibrinolitica
se use. La heparina es necesaria tras las drogas de accidén corta por el estado de
hipercoagulabilidad de rebote que se da a las pocas horas pero no tras estreptokinasa

dado que su efecto fibrinolitico dura cerca de 48 horas.



Inhibidores de la glicoproteina llb/llla

El receptor de la glicoproteina (Gp) llb/lla es la via final comdn de la agregacion
plaquetaria. Las sustancias sintéticas eptifibatide y tirofibAn modulan la actividad de
este receptor de manera reversible mientras que el anticuerpo abciximab lo bloquea

irreversiblemente.

Inhibidores de la Gp lIb/llla en el IMSEST/angina inestable. La incidencia de muerte e
isquémia recurrente se reducen cuando los inhibidores de la Gp lIb/llla se afiaden a la
terapia estdndar que incluye AAS y heparina en los pacientes de alto riesgo con
Al/IMSEST tratados con reperfusion mecéanica®. Las caracteristicas de alto riesgo
incluyen el dolor persistente, inestabilidad hemodindmica o del ritmo, diabetes,
cambios ECG agudos o dinamicos y cualquier elevacién de las troponinas cardiacas.
El tirofiban o la eptifibatide fracasan en reducir la muerte o la isquémia recurrente en
los pacientes con AI/IMSEST sin reperfusion mecanica pero han mostrado una
reduccién en la mortalidad a los 30 dias en un Gltimo metaanélisis*®. En pacientes con
AI/IMSEST, el abcixmab dado ademas de la terapia estdndar sin intervencién
mecénica produjo una tendencia hacia un peor resultado®’. Por tanto, en pacientes de
alto riesgo, da inhibidores de la Gp llb/llla ademas de la terapia estdndar en
lospacientes en los que se planea terapia de revascularizacion. Si no se planea terapia
de revascularizacion, el tirofiban y la eptifibatide pueden darse a los pacientes
AlI/IMSEST de alto riesgo junto con AAS y HBPM. No des abciximab si no esta
planificado hacer ACTP.

Inhibidores de la Gp llb/llla en el IMCEST. Los blogueantes del receptor de la Gp
lIb/llla en combinacién con una dosis reducida de fibrinoliticos no reducen la
mortalidad en pacientes con IMCEST pero aumentan los riesgos de sangrado
enpacientes mayores de 75 afios de edad* “®. El abciximab reduce la mortalidad
cuando se da a pacientes con IMCEST en los que se planea ACTP primaria, pero no
es beneficioso en pacientes que no van a ACTP primaria®. El uso prehospitalario del
abciximab puede mejorar la permeabilidad de la arteria responsable del infarto cuando
se va a ACTP primaria®. No hay beneficio en dar tirofiban ademéas de la terapia
estandar prehospitalariamente o en el servicio de urgencias®. El abciximab puede ser
atil para reducir la mortalidad a corto plazo y el reinfarto a corto plazo en pacientes
tratados con ACTP sin terapia fibrinolitica. El abciximab no se recomienda en

combinacion con fibrinoliticos en pacientes con IMCEST.



Clopidogrel

El clopidogrel inhibe el receptor ADP de las plaguetas irreversiblemente lo que, por
altimo, reduce la agregacion plaquetaria ademas de la que produce el AAS.
Comparado con la AAS no hay riesgo aumentado de sangrado con el clopidogrel®. Si
se da junto con AAS y heparina dentro de las 4 h de solicitar atencion, el clopidogrel
mejora el resultado en pacientes con SCA de alto riesgo® *. Hay una reduccion
significativa en los eventos isquémicos adversos a los 28 dias tras ACTP electiva
cuando el clopidogrel se da por lo menos 6 h antes de la intervencion®. Un ensayo
reciente document6 una reduccion significativa en el objetivo compuesto de arteria
responsable del infarto ocluida (flujo TIMI grado 0 6 1) en la angiografia o0 muerte o
infarto de miocardio recurrente antes de la angiografia, cuando el clopidogrel (300 mg
de dosis de carga seguidos de 75 mg diarios durante los 8 dias de hospitalizacién) se
da a pacientes mayores de 75 afios de edad con IMCEST que fueron tratados con
terapia fibrinolitica, AAS y heparina™.

Da una dosis oral de carga de 300 mg de clopidogrel pronto, como cuidados estandar,
a los pacientes con SCA si tienen un aumento en los biomarcadores séricos cardiacos
y/o nuevos cambios ECG sugestivos de isquémia cuando se planea un manejo médico
0 ACTP. Da clopidogrel a los pacientes con IMCEST mayores de 75 afios que reciban
terapia fibrinolitica, AAS y heparina. El clopidogrel, 300 mg puede darse en vez de
AAS a los pacientes con sospecha de SCA que tengan una verdadera alergia o

intolerancia gastrointestinal a la AAS.

Intervenciones de prevencidn primaria y secundaria

Inicia las intervenciones preventivas, o mas tarde, al ingreso inicial cuando se
confirme el diagndstico de SCA. Da un betabloqueante tan pronto como sea posible
salvo que esté contraindicado o sea mal tolerado. Trata a todos los pacientes con una
estatina (inhibidor HRG de la coenzima A reductasa) salvo que esté contraindicado o
sea mal tolerado. Inicia un inhibidor ECA en todos los pacientes con IMCEST, todos
los pacientes con IMCEST vy afectacién sistélica de ventriculo izquierdo, y considéralo
en los demas pacientes con IMCEST salvo que esté contraindicado o sea mal
tolerado. En los pacientes incapaces de tolerar un IECA puede usarse un blogueante
del receptor de la angiotensina como sustituto en los pacientes con afectacién sistolica

de ventriculo izquierdo.



Betabloqueantes

Muchos estudios, realizados principalmente en la era prerreperfusion, sefialaron
descenso de la mortalidad y de la incidencia de reinfarto y de rotura cardiaca asi como
menor incidencia de FV y de arritmias supraventriculares en los pacientes tratados
precozmente con un betabloqueante®® °’. El bloqueo beta intravenoso puede reducir
también la mortalidad en pacientes sometidos a ACTP primaria que no estan tomando
betabloqueantes orales®®.

A los pacientes hemodinamicamente estables que acuden con un SCA deberia
darsele betabloqueantes intravenosos pronto, seguidos de tratamiento regular por via
oral salvo que esté contraindicado o sea mal tolerado. Las contraindicaciones de los
betabloqueantes incluyen hipotension, bradicardia, bloqueo AV de segundo o tercer
grados, fallo cardiaco congestivo moderado o severo y transtorno reactivo severo de la
via aérea. Da un betablogueante independientemente de la necesidad de tratamiento

de revascularizacién precoz.

Antiarritmicos

Fuera del uso recomendado mas arriba de los betabloqueantes, no hay evidencia que
apoye el uso de profilaxis antiarritmica tras el SCA. La FV esta en la mayoria de las
muertes precoces del SCA,; la incidencia de FV es mas alta en las primeras horas tras

el comienzo de los sintomas® °°.

Esto explica porque se han realizado muchos
estudios con la intencion de demostrar el efecto profilactico del tratamiento
antiarritmico. Se han estudiado los efectos de las drogas antiarritmicas (lidocaina,
magnesio, disopiramida, mexiletina, verapamilo) dadas profilacticamente a pacientes
con SCA®"®, La profilaxis con lidocaina reduce la incidencia de FV pero puede
aumentar la mortalidad™®. El tratamiento rutinario con magnesio en pacientes con IAM
no mejora la mortalidad®. La profilaxis antiarritmica con disopiramida, mexiletina o
verapamilo dados en las primeras horas de un SCA no mejora la mortalidad®®. En
contraste los betabloqueante intravenosos reducen la incidencia de FV cuando se dan

a pacientes con SCA® ',

Inhibidores de la enzima conversora de la angiotens ina y bloqueantes del
receptor de la angiotensina Il

Los inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA) reducen la
mortalidad cuando se dan a los pacientes con infarto agudo de miocardio con o sin
tratamiento precoz de reperfusion® °®. Los efectos beneficiosos son mas pronunciados
en los pacientes que acuden con infarto anterior, congestion pulmonar o fraccion de

eyeccion del ventriculo izquierdo <40%%. No des IECA si la presién sanguinea



sistélica es menor de 100 mmHg al ingreso o si hay una contraindicacion conocida a
estas drogas®®. Se ha documentado una tendencia hacia mayor mortalidad si se inicia
un IECA intravenoso dentro de las primeras 24 horas tras el inicio de los sintomas®’.
Por tanto, da un IECA oral en las primeras 24 h desde el inicio de los sintomas en los
pacientes con IAM independientemente de si estd planeado hacer terapia de
reperfusion precoz, en particular en los pacientes con infarto anterior, congestion
pulmonar o fraccion de eyeccion del vebtriculo izquierdo por debajo del 40%. No des
IECA intravenosos en las primeras 24 horas desde el inicio de los sintomas. Da un

bloqueante del receptor de la angiotensina a los pacientes con intolerancia a los IECA.

Estatinas
Las estatinas reducen la incidencia de eventos adversos cardiovasculares mayores
cuando se dan a los pocos dias tras el inicio del SCA. Inicia tratamiento con estatinas

dentro de las 24 horas del comienzo de los sintomas de SCA. Si los pacientes ya

estan recibiendo tratamiento con estatinas, no lo pares®.
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