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Introducción
n 1990 el comité del American College of
Cardiology y American Heart Association
implementaron las guías para el tratamiento

temprano de los enfermos con infarto del miocardio,
después de un periodo en el cual los avances en el
conocimiento y tratamiento cardiovascular proce-
dieron a dar paso y alcance notables. El 12 de no-
viembre de 1994 el comité fue convocado por el
grupo de trabajo de la American College of
Cardiology y American Heart Association sobre las

guías de prácticas, para revisar los conocimientos
importantes acumulados desde 1990 y recomenda-
ron los cambios o revisiones de las guías originales
que fueron adecuadas. El 24 de marzo de 1996, se
identificó la literatura médica en inglés, mediante
una búsqueda en las bases de datos convencionales
de las bibliotecas, de los 5 años precedentes al de-
sarrollo de las guías. Los miembros del comité re-
visaron unos 5000 publicaciones durante el curso
de sus deliberaciones, así como muchos documen-
tos sobre el manejo y los aspectos del tratamiento
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Resumen

El infarto agudo del miocardio es una de las prin-
cipales causas de muerte entre la población adul-
ta de los países industrializados y dicho patrón
comienza a imponerse en muchas naciones en
vías de desarrollo. La tasa de mortalidad debida a
enfermedades coronarias ha disminuido el 30%
en la última década, gracias al desarrollo de es-
trategias terapéuticas, como son las guías reco-
mendadas por la American College of Cardiology
y American Heart Association, dirigidas a los mé-
dicos, enfermeras y personal de salud, que tienen
a su cuidado enfermos con sospecha de infarto
del miocardio o con infarto del miocardio estable-
cido. En ellas explica el fundamento de la admi-
nistración de agentes trombolíticos, la angioplastía
coronaria, la cirugía y el uso de betabloqueadores,
antiagregantes plaquetarios e inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina. En la Uni-
dad de Cuidados Intensivos Coronarios del Insti-
tuto Nacional de Cardiología “Ignacio Chávez” se
siguen estas recomendaciones, por ello fue nece-
sario llevar a cabo esta revisión bibliográfica para
continuar con la seguridad que hasta el momento
se tiene de los protocolos de seguimiento en el
paciente isquémico, con la finalidad de observar
la eficacia y eficiencia de las mismas.

Summary

PHARMACOLOGICAL THERAPEUTICS IN ACUTE

MYOCARDIAL  INFARCTION

Pharmacological therapeutics in acute myocardial
infarction. The acute myocardial infarct is one of the
main causes of death among the adult population of
the industrialized countries, and this pattern is starting
to be paralleled in many developing countries. The
mortality rate due to coronary diseases has decreased
30% in the last decade, thanks to the new therapeutic
strategies and the guidelines developed by the
American college of Cardiology and the American
Heart Association, aimed at physicians, nurses, and
health personnel in charge of patients with suspected
myocardual infarct or with an established myocardial
infarct. These guidelines and strategies explain the
fundaments of the administration of thrombolytic
agents, coronary angioplasty, surgery, and the use
of betablockers, platelet antiaggregating agents and
angiotensin-converting enzyme inhibitors. These
recommendations are followed at the Coronary
Intensive Care Unit of the National Institute of
Cardiology “Ignacio Chávez”, and therefore it was
necessary to perform this bibliographic review to
continue with the safety standards established for the
follow-up protocols of the ischemic patient, aimed at
assessing their efficacy and efficiency.
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de los enfermos con infarto agudo del miocardio
publicados por otras organizaciones.
El comité reunió y clasificó la evidencia, a par-
tir de la cual designó un mayor peso cuando
los datos derivan de estudios clínicos múltiples
aleatorios involucrando un gran número de in-
dividuos. El análisis de la evidencia actual, así
como su calidad fue crucial para hacer las re-
comendaciones finales para las indicaciones de
un procedimiento diagnóstico, un tratamiento
en particular o una intervención. Resume tan-
to la evidencia como la opinión de los exper-
tos y se expresa en el formato del comité de
tratamiento del Infarto Agudo del Miocardio
que es el siguiente:

Clase I. Trastornos en los cuales hay evidencia y/o
acuerdo general de que un determinado procedi-
miento o tratamiento es benéfico, útil y eficaz,
Clase II. Trastornos en los cuales hay evidencia
contradictoria y/o divergencia de opiniones res-
pecto a la utilidad y eficacia de un procedimien-
to o tratamiento.
Clase II a. El peso de la evidencia, la opinión está
a favor de su utilidad y eficacia.
Clase II b. La utilidad y eficacia no están muy
bien establecidas en la evidencia y en la opinión.
Clase III. Trastornos en los cuales hay evidencia
y/o acuerdo general de que un procedimiento y
un tratamiento no es útil ni eficaz, y en algunos
casos puede ser perjudicial.

En la mitad de esta década, han continuado los cam-
bios rápidos en la historia natural de los enfermos
con infarto del miocardio, y el comité reconoce la
necesidad de la reperfusión miocárdica. En esta era
se ha introducido una constelación de tratamiento
en el manejo de los enfermos con infarto agudo del
miocardio, que no se limita al uso generalizado de
agentes trombolíticos, angioplastía transluminal
percutánea y la cirugía de revascularización
coronarias de urgencias en los enfermos adecua-
dos. La era de la reperfusión comprende también el
uso extenso de antiagregantes plaquetarios, agen-
tes bloqueadores de los receptores beta adrenérgicos,
terapia vasodilatadora y el uso frecuente de
inhibidores de la ECA. El uso combinado de todos
estos tratamientos ha tenido como resultado una re-
ducción impresionante de la mortalidad temprana
y a un año de los enfermos con infarto al miocardio.
Para esta revisión, dividiremos el tratamiento del
infarto agudo del miocardio en:
Terapia de reperfusión, medidas generales y tra-
tamiento adjunto.

1. Terapia de reperfusión:
Las últimas dos décadas han abierto el conocimien-
to de la patología coronaria, sentando las bases
del cambios en la terapéutica. Actualmente se acep-
ta que el frente de isquemia se extiende del
subendocardio hacia el epicardio, completándose
en aproximadamente tres horas; por lo que el ob-
jetivo básico de las medidas de recanalización es
instituirlas tempranamente.
La oclusión trombótica coronaria es la responsa-
ble de 80% de los infartos agudos del miocardio
y la fisura de la placa aterosclerosa es la culpable
de la inestabilidad de la angina. Ahora se acepta
que los episodios de isquemia previos al infarto
agudo del miocardio precondicionan al miocar-
dio, de manera tal que la cantidad de isquemia
precondicionante reduce proporcionalmente el
tamaño del infarto. Aproximadamente 40% de los
enfermos que padecen un infarto tienen antece-
dentes de angina de pecho, equivalente de isque-
mia precondicionante.1

Así podemos mencionar que el tiempo de
reperfusión, la circulación colateral y la isquemia
precondicionante determinan el tamaño del infar-
to agudo del miocardio. La magnitud de miocardio
salvado por la terapia de reperfusión decrece
significativamente y puede ser nula después de seis
horas de iniciado el síndrome de infarto.
Los enfermos que no recibieron el beneficio de la
terapia de reperfusión, tendrán una mortalidad hos-
pitalaria de 18 a 20%, similar a la observada antes
de la era de recanalización coronaria en el evento
agudo. Ahora se sabe que si se logra reperfundir y
mantener la arteria permeable al séptimo día, la
mortalidad global será de 4%.
Se considera terapia de reperfusión o recanalización
a toda aquella maniobra dirigida a restablecer el flujo
coronario. En la actualidad los tres mecanismos de
reperfusión son: trombólisis, angioplastía directa y
revascularización coronaria.

a. Trombólisis. El tratamiento del infarto agudo
del miocardio con medicamentos trombolíticos
modificó en evolución. Actualmente la morta-
lidad del infarto es de 6 a 8% cuando se utilizan
trombolíticos durante las primeras 6 horas de
inicio de los síntomas. El beneficio es mayor
mientras más pronto se instituya la terapia
trombolítica. En el estudio GISSI, los enfermos
que recibieron estreptocinasa durante la prime-
ra hora del inicio de los síntomas de infarto tu-
vieron una reducción en la mortalidad de 47%.
En el estudio ISIS-2 la mortalidad disminuyó
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56%, en enfermos con trombólisis durante la
primera hora del infarto; en el TIMI la mortali-
dad debida a infarto agudo del miocardio fue
de 1.2% en enfermos que recibieron tratamien-
to trombolítico durante la primera hora de evo-
lución del infarto, comparada con 8.7% en aque-
llos tratados después de los 70 minutos de evo-
lución. Los enfermos que deben someterse a
trombólisis son aquellos que presentan:2,3

Dolor precordial con duración mayor de 30
minutos, elevación del segmento ST más de
0.1 mV en cuando menos dos derivaciones
electrocardiográficas contiguas y que no ten-
gan contraindicaciones para trombólisis.

b. Angioplastía directa (ACTP). Es otro método
alternativo de reperfusión del infarto agudo del
miocardio. Al principio su indicación era en los
enfermos que no podían ser trombolizados;
O’Neil y Cols  informan de su utilidad al mejo-
rar la sobrevida en el individuo con choque
cardiogénico, considerándose estas dos indica-
ciones de angioplastía en el infarto agudo del
miocardio.
Gaspar y colaboradores mencionan que en el
Instituto Nacional de Cardiología “Ignacio
Chávez”, en un grupo de 153 enfermos con-
secutivos, la mortalidad es de 7%, en los en-
fermos sometidos a ACTP. Con estos resulta-
dos, se acepta que la ACTP es un método más
de reperfusión primaria, y no sólo está indica-
da en casos de falla de la trombólisis o en el
enfermo con disfunción ventricular. Sin em-
bargo, su mayor limitante está en la poca dis-
ponibilidad, ya que se requiere de operador
experto y centros hospitalarios con experien-
cia. Esto último es muy importante, ya que la
ACTP ha mejorado su estrategia al agregar la
utilización de los nuevos antiagregantes
plaquetarios, o bien, durante la ACTP, colocar
un Stent que parece mejorar sus resultados.4

C. Revascularización coronaria. La experiencia
tan grande y la mortalidad tan baja de 2% in-
formada para este método, hicieron sentir que
podría ser un método de reperfusión adecuado
en la fase aguda del infarto del miocardio.
De’wood cirujano con la preocupación por
reperfundir el infarto agudo del miocardio con
este método, encontró la presencia de trom-
bosis como causa primordial en la fisiopato-
logía de la oclusión trombótica coronaria. Con
esto la trombólisis adquiere la relevancia co-
nocida como método de reperfusión y actual-

mente los resultados prometedores de la ACTP
hacen que éste sea el método ideal de reperfu-
sión mecánica. Por lo anterior, la cirugía como
método de reperfusión primaria sólo está in-
dicada cuando: no se puede realizar ACTP por
existir lesión de tronco de la coronaria izquier-
da, situación que se observa hasta en el 55%
de los casos, en lesiones trivasculares con cho-
que cardiogénico, en oclusión aguda post-
ACTP con deterioro hemodinámico y para re-
solver las complicaciones mecánicas del
infarto en fase aguda.

2. Medidas generales
Básicamente son las que se establecen al momen-
to en que ingresa el enfermo a una unidad de cui-
dados intensivos coronarios, aunque sencillas y
generales, siempre deberán ser analizadas y de-
pendiendo de la condición clínica del enfermo,
son modificadas día con día.5,6

• Reposo absoluto: Se deberá instituir de in-
mediato y en ausencia de complicaciones, no
será mayor de 48 horas, ya que el reposo pro-
longado en forma innecesaria, aumenta las
complicaciones por trombosis venosa.6

• Monitoreo electrocardiográfico continuo:
Se debe tomar en cuenta desde que el enfermo
va a ser valorado en los consultorios de urgen-
cias, con la finalidad de detectar oportunamen-
te alteraciones del ritmo y de la conducción.

• Monitoreo de constantes vitales: Se puede
llavar a cabo mediante métodos no invasivos
(tensión arterial, frecuencia cardiaca, frecuen-
cia respiratoria y temperatura corporal). Estos
indicadores son importantes porque dan la pauta
del estado hemodinámico en que se encuentra
el enfermo y permiten indicar las medidas tera-
péuticas a seguir. El monitoreo invasivo de la
presión arterial sistémica o pulmonar, así como
la determinación de gasometrías arteriales, se
indicarán dependiendo del caso individual.

• Analgesia: El dolor de los enfermos que su-
fren un infarto del miocardio puede ser tan
intenso que ocasione la producción de niveles
elevados de catecolaminas lo que produce au-
mento de la presión arterial, la frecuencia
cardiaca y la demanda de oxígeno de corazón.
La morfina es el medicamento clave para este
propósito, sus acciones principales son: redu-
cir el dolor de la isquemia, aumentar la capa-
cidad venosa y disminuir las resistencias
vasculares periféricas. Estas condiciones per-
miten reducir la demanda de oxígeno en el co-
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razón, lo cual reduce la isquemia y la exten-
sión del infarto. Las indicaciones de la morfi-
na son: dolor continuo, datos de congestión
pulmonar y presión arterial sistólica de más
de 90 mmHg. Entre los efectos no deseables
se encuentran la depresión respiratoria y la
hipotensión. La contraindicación más impor-
tante es la insuficiencia respiratoria grave.1

3. Tratamiento adjunto
Es el tratamiento farmacológico que se asocia al
método de reperfusión o al manejo convencional
del infarto agudo del miocardio. Éste se funda-
menta en la fisiopatología y en los resultados de
diversos estudios multicéntricos. Se basa funda-
mentalmente en la terapéutica con antiagregantes
plaquetarios y anticoagulantes, los cuales se cla-
sifican de la siguiente manera:
A)Clase I. Aspirina (Dosis diaria de 75-325).

El estudio ISSIS 2 sorprendió a la comuni-
dad cardiológica, al observar que el ácido ace-
tilsalicílico solo, administrado dentro de las
primeras 24 horas de inicio del síndrome de
infarto, reduce la mortalidad general casi en
el mismo porcentaje que los medicamentos
trombolíticos. Para el infarto agudo del mio-
cardio y la angina inestable el ácido acetilsa-
licílico es el medicamento disponible más
eficaz, en relación al costo. El ácido acetilsa-
licílico bloquea la formación de tromboxano
A2, el cual ocasiona la agregación plaqueta-
ria y la constricción arterial; esta acción re-
duce la mortalidad general por infarto agudo
del miocardio, el reinfarto total y los acci-
dentes cerebrovasculares.7

El estudio TIM demostró que el trifusal puede
ser una alternativa de la aspirina en el tratamien-
to del infarto agudo del miocardio, con una me-
nor frecuencia de accidentes cerebrovasculares
que con la aspirina.1

Aunque la ticlopidina ha demostrado ser útil
en la angina inestable, no existen ensayos clí-
nicos de su utilización en el infarto. Por ello,
su utilización sólo se justifica en caso de aler-
gia o intolerancia digestiva a la aspirina, al
igual que el cloropidogril.
Después de la fisura y ruptura de la placa, se
produce hemorragia activándose la trombina,
que es un potente activador plaquetario y fa-
vorece la formación del trombo, que es el pro-
ceso más importante en la oclusión coronaria.
Por eso la inhibición de la trombina es parte
fundamental del tratamiento, y se logra me-

diante dos mecanismos: uno indirecto que de-
pende de la antitrombina III y uno directo que
es independiente de la antitrombina III.

B) Clase II. Heparina: Es un polisacárido lineal
complejo de 60.000 a 100.000 daltons, unido de
manera covalente a una proteína central. Para su
uso terapéutico se extrae de la mucosa intestinal
porcina o del pulmón bovino. Dependiendo de
la acción de antitrombina III puede inferir con el
proceso de activación y agregación plaquetaria.
Su indicación en el infarto agudo del miocardio
se establece bajo tres condiciones: Enfermos que
serán sometidos a ACTP o cirugía de revascula-
rización, como coadyuvante del tratamiento
trombolítico fibrinoespecífico y como profilác-
tico y/o tratamiento de trombosis venosa profun-
da, embolia sistémica y/o pulmonar.
La heparina asociada a rtPA se administra en
bolo intravenoso de 5.000 UI. El objetivo del
bolo es lograr un efecto rápido con saturación
inmediata de receptores endoteliales para
heparina y de proteínas de la circulación que se
unen a la heparina, como antitrombina III y
macrofagos. Se continúa con una infusión
intravenosa permanente de 1 000 UI hora, con
mediciones de tiempo parcial de tromboplastina
para mantenerlo entre 60 y 80 segundos.1

En relación con la heparina asociada a
estreptoquinasa, el bolo intravenoso no parece
tener la importancia que guarda con el uso de
rtPA, ya que la vida media de estreptoquinasa
es mayor, al igual que el estado lítico sistémico
que produce.
Los efectos benéficos de la heparina en el in-
farto agudo del miocardio son: Mantener la
permeabilidad de la arteria relacionada con el
infarto postrombólisis, disminuir la tasa de
reoclusión, reducir la incidencia de trombosis
intramurales en el ventrículo izquierdo y aba-
tir la trombosis venosa profunda.1

C)Clase I. Nitroglicerina: En la fase aguda del in-
farto, se recomienda la utilización de nitrogliceri-
na intravenosa frasco ámpula de 50 mg diluida en
250 ml de solución glucosada al 5% por un máxi-
mo de 48 horas, indicado especialmente en enfer-
mos con isquemia persistente, insuficiencia car-
diaca o hipertensión. La dosis deberá ser guiada
por la respuesta de la presión sistólica, sin permi-
tir descensos mayores al 20%. La nitroglicerina
es un vasodilatador mediante la relajación del
músculo liso vascular en venas, arterias y arterio-
las; su mecanismo de acción celular es la conver-
sión de nitratos orgánicos a óxido nítrico, que es
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un importante modulador del tono vascular endó-
geno. Produce un efecto hemodinámico primor-
dial al disminuir la precarga ventricular derecha e
izquierda. Sumado a su menor efecto vasodilata-
dor arterial produce disminución de la poscarga,
ambos disminuyen en el decremento del consu-
mo miocárdico de oxígeno, favoreciendo su efec-
to antiisquémico. Por su respuesta hemodinámi-
ca es de utilidad cuando existe disfunción
ventricular. Por su efecto vasodilatador directo,
disminuye el vasoespasmo, incrementa el flujo
miocárdico global y regional, y favorece la pre-
sión de perfusión transmural coronaria. También
mejora la reserva coronaria, dilata los vasos cola-
terales y tiene efecto antiagregante plaquetario.8

D)Clase I. Bloqueadores neurohumorales: Be-
tabloqueadores. Estos medicamentos han sido
ampliamente estudiados en los enfermos con
infarto, como anti-isquémicos y antiarrítmicos.
En la era de reperfusión, los estudios multicén-
tricos iniciales demostraron claramente su uti-
lidad cuando son administrados de manera con-
comitante con el tratamiento trombolítico, en
los enfermos que tenían isquemia recurrente y
como manejo de las taquiarrítmias, especial-
mente la fibrilación auricular rápida. Su utili-
zación temprana se justifica por la disminución
en el consumo de oxígeno, al disminuir la fre-
cuencia cardíaca, la presión arterial y la con-
tractilidad miocárdica. Inicialmente se pue-
den administrar por vía intravenosa.4

E) Clase I. Inhibidores de la enzima converti-
dora de angiotensina (IECA): Los IECA han
demostrado disminuir la mortalidad en el con-
texto del infarto, cuando se administran duran-
te la fase aguda del mismo, en las primeras 24
horas, es conveniente en enfermos con infarto
anterior, en ausencia de hipotensión u otras con-
traindicaciones para el uso de IECA. También
se utiliza en la fase de convalecencia cuando
existe evidencia clínica de disfunción ventricu-
lar izquierda; sin embargo, se puede favorecer
su utilización independientemente de la locali-
zación del infarto o bien en el enfermo asinto-
mático.5

F) Clase III. Bloqueadores de los canales del
calcio: Su uso, aunque difundido, no está jus-
tificado en la fase aguda del infarto del
miocardio, ya que hay evidencia que la
nifedipina aumenta la mortalidad y que por su
efecto inotrópico negativo tiene una contrain-
dicación absoluta en presencia de disfunción
ventricular.

G)Clase II B. Magnesio: En la actualidad, su
uso ha sido muy difundido, sin que exista evi-
dencia contundente de su utilidad. Sin embar-
go, existen estudios en los que se acepta su
utilización. Su posible mecanismo de acción
es por vasodilatación coronaria, cierta activi-
dad antiplaquetaria, estabilización del poten-
cial de acción y protección del miocito al im-
pedir las entradas de calcio. Su valor real en el
manejo del infarto agudo del miocardio aún
está en investigación.9

H)Inotrópicos: Los fármacos inotrópicos los divi-
diremos en digitálicos y no digitálicos. Los no
digitálicos tienen diferentes mecanismos de ac-
ción: a) los que estimulan directamente los re-
ceptores beta como es la dobutamina,
isoproterenol y la dopamina, que poseen un efec-
to inotrópico positivo predominantemente sobre
la vasodilatación periférica, b) los que estimulan
los receptores alfa como la norepinefrina que tie-
ne efecto inotrópico positivo y favorece princi-
palmente la vasoconstricción periférica y c) los
que inhiben la enzima fosfodiesterasa como la
amrinona, que tiene efecto inotrópico positivo y
causan vasodilatación periférica. El efecto posi-
tivo de estos medicamentos está mediado por el
incremento del AMP cíclico y con esto la dispo-
nibilidad del calcio intracelular.

I) Antiarrítmicos: Se deben utilizar en forma
intrahospitalaria durante las primeras 24 horas
de la aparición del infarto agudo del miocardio,
ya que predominan las alteraciones del ritmo
ventricular. El agente de primer elección conti-
núa siendo la lidocaina. La otra alteración del
ritmo ventricular en las primeras horas del in-
farto es la fibrilación ventricular que debe ser
tratada con electroversión de acuerdo al algo-
ritmo de la misma. En caso de persistir, puede
utilizarse la asociación de otros fármacos, la
indicación deberá ser individualizada y valo-
rada al momento.10

Los enfermos con infarto posteroinferior presen-
tan bradiarritmias y bloqueo A-V en el 40% de
los casos lo que puede ser de mal pronóstico.
Cuando un enfermo presenta bradicardia sinusal
por debajo de 50 latidos por minuto con reper-
cusión hemodinámica debe ser tratado inicial-
mente con atropina, la indicación de marcapaso
transitorio en el infarto agudo del miocardio, se
estableció en 1990 por el ACC/AHA y se acepta
en enfermos con bloque Mobitz II, bloqueo A-V
completo persistente, bloqueo de rama bilateral
o que éstos sean alternantes.
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Conclusión
Actualmente en la Unidad de Cuidados Intensi-
vos Coronarios del Instituto Nacional de
Cardiología Ignacio Chávez el manejo que se
emplea en todo enfermo que ingresa al servicio y
es portador de cardiopatía isquémica, es funda-
mentado por las guías y recomendaciones esta-
blecidas por la American College of Cardiology

y American Heart Association. Ha contribuido de
manera importante en la disminución de la morbi-
mortalidad por su eficacia y eficiencia facilitan-
do las medidas terapéuticas, así como el trata-
miento adjunto que se proporciona en forma rá-
pida y eficaz por el personal médico y de enfer-
mería que labora en este servicio en bien de todo
los pacientes.
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