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n la última década, gran cantidad de in-
formación se ha generado alrededor de la
fisiopatología de los síndromes isquémi-

cos coronarios agudos (SICA). La ruptura, fisu-
ra, erosión o “fractura” de una placa ateroescle-
rosa origina trombosis in-situ. Se conoce tam-
bién que el proceso de erosión ocurre en varios
sitios. Se ha documentado actividad multifocal
de la placa mediante ultrasonido intravascular y
angiografía coronaria en pts con angina inesta-
ble; Rioufol y cols reportaron que hasta el 79%
de los pts tenían al menos una placa rota en un
sitio diferente al de la placa culpable y de ellos,
el 70% tenían una placa rota en una arteria dife-
rente a la arteria culpable y el 12.5% tenían al
menos una placa rota en las tres arterias corona-
rias.1 Desafortunadamente se carece de estudios
invasivos o no invasivos que puedan diferenciar
entre placas vulnerables y estables y placas de

alto o bajo riesgo de ruptura. De los métodos
actuales de diagnóstico, sólo la tomografía com-
putada de emisión de electrones ha mostrado una
correlación entre los componentes morfológicos
de la placa (escore de calcio) y eventos corona-
rios.2

La respuesta trombótica local depende de la
magnitud de la ruptura o erosión y puede seguir
varias vías: 1) Curso asintomático con repara-
ción e incremento en el grado de estenosis. Exis-
te evidencia histopatológica donde se demues-
tran episodios frecuentes subclínicos de ruptura
de placa con la subsecuente reparación,3 2) Cur-
so sintomático manifestado mediante un SICA
(infarto agudo del miocardio -IAM-, angina ines-
table e infarto sin elevación del segmento ST o
infarto sin onda Q, -AI/IAMNQ). La fisura del
capuchón fibroso de la placa ateroesclerosa ori-
gina exposición de elementos de la matriz su-
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Resumen

La ruptura de una placa ateroesclerosa puede
seguir curso asintomático con reparación e in-
cremento del grado de estenosis o producir sín-
dromes coronarios agudos: angina inestable/
infarto sin elevación del segmento ST o infarto
agudo del miocardio. En angina inestable, de
acuerdo a la estratificación de riesgo, la terapia
debe incluir: 1) fármacos anti-isquemia miocár-
dica, 2) anticoagulantes y antiplaquetarios ora-
les y/o intravenosos, 3) terapia invasiva. En el
infarto agudo del miocardio, el tratamiento de
reperfusión puede ser farmacológico, mecáni-
co o la asociación de ambos. El objetivo es di-
solver el trombo, evitar embolismo distal y obte-
ner flujo epicárdico y tisular adecuado.

Summary

BROKEN PLAQUE COMPLICATIONS AND TREATMENT

Atherosclerotic plaque rupture can heal and
cause plaque progression or originate an acute
coronary syndrome: unstable angina/non-Q-
wave myocardial infarction or acute myocardial
infarction. In Unstable angina, according to risk
stratification, the major components of therapy
must include: 1) anti-ischemic therapy, 2) anti-
platelet/anticoagulant therapy and 3) invasive
therapy. In acute myocardial infarction, reperfu-
sion can be achieved by lytics or angioplasty or
both (facilitated angioplasty including IIb/IIIa in-
hibitors). Epicardial and tissue myocardial per-
fusion must be accomplished.
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bendotelial como colágena y otros compuestos
que activan plaquetas y liberan factor tisular;
este último activa directamente la vía extrínse-
ca de la cascada de la coagulación con forma-
ción posterior de trombo. Si el trombo es oclusi-
vo, el paciente desarrolla IAM con elevación
del segmento ST a menos que la zona distal a la
obstrucción tenga abundante red colateral. Si el
trombo no es oclusivo, el paciente puede pre-
sentar cuadro clínico de AI/IAMNQ. Las placas
ateroesclerosas que se “rompen” generalmente
tienen una capa o “capuchón” fibroso delgado,
contenido elevado de lípidos que habitualmen-
te ocupan más del 50% del volumen total de la
placa, contenido bajo de células de músculo liso
y densidad elevada de monocitos y macrófagos.
Los factores asociados con la ruptura de la placa
son numerosos e interaccionan entre sí. Estos
factores dependen de: 1) Estructura de la placa:
el contenido y consistencia del núcleo lipídico;
el grosor y contenido del capuchón o capa fi-
brosa; 2) Factores mecánicos y hemodinámicos:
el estrés impuesto, las fuerzas de rozamiento, la
deformación de la placa y el tono vasomotor
agregado; 3) Factores humorales y celulares:
contenido de macrófagos, citocinas, células T,
proteínas degradadoras de la matriz de coláge-
na; 4) Factores exógenos: Estrés emocional, ejer-
cicio intenso, descargas de catecolaminas y va-
riación circadiana y 5) Factores inflamatorios/
infecciosos.4,5

Las consecuencias cardinales de la ruptura de
placa y hacia donde se dirige la terapéutica son:
1) contrarrestar, suprimir y evitar la progresión
de la actividad trombótica local en pts con angi-
na inestable y disolver o fragmentar el trombo
del infarto para lograr la reperfusión: durante la
trombosis local existe actividad plaquetaria im-
portante; la liberación de factor tisular que me-
diante la activación del factor X forma el com-
plejo protrombinasa y promueve la conversión
de protrombina a trombina y ésta a su vez, la
conversión de fibrinógeno a fibrina, 2) manejo
de posible vasoconstricción en el segmento afec-
tado: Este es un segmento arterial con endotelio
disfuncionante de base y en donde actúan di-
versos elementos liberados durante la actividad
trombótica como tromboxanos y serotonina en-
tre otros, situación que origina isquemia mio-
cárdica secundaria a espasmo de arterias epicár-
dicas o de la microcirculación, 3) Prevención y
manejo de microembolismo distal: elementos de
la placa (principalmente agregados plaquetarios)

pueden desprenderse, embolizar y obstruir la
microcirculación originando “microinfartos”
manifestados como elevación enzimática míni-
ma sin aparición de ondas Q en el electrocardio-
grama de pts con angina inestable o alteraciones
en la perfusión a nivel tisular miocárdico en pts
con IAM
En pts con AI/IAMNQ, el tratamiento de la placa
rota debe incluir terapéutica dirigida a “enfriar”
o “estabilizar” el proceso trombótico local y a
las manifestaciones clínicas de esta ruptura de
placa; en pts con IAM a lograr la reperfusión
expedita de la arteria culpable.

Angina inestable e infarto sin eleva-
ción del segmento ST
Antes de iniciar la terapéutica, la historia clíni-
ca, exploración física y otros auxiliares del diag-
nóstico (electrocardiograma, biomarcadores de
necrosis celular como troponinas y CPK-MB
principalmente) deben ser utilizados para reali-
zar una estratificación de riesgo de eventos car-
diovasculares. Existen varias clasificaciones para
estratificación de riesgo: la primera de ellas sur-
gida en 1994 por Braunwald y colaboradores,
posteriormente modificada en el año 2000 y
adoptada por el panel de expertos del colegio
americano de cardiología (ACC) y la asociación
americana del corazón de Estados Unidos (AHA).6

Las otras clasificaciones surgen como escores de
riesgo del estudio PURSUIT7 y del grupo TIMI.8

Existen tres componentes mayores en la terapia
que deben ser considerados para el manejo agu-
do de estos pts:
1) terapia anti-isquemia, 2) terapia anticoagu-
lante/antiplaquetaria, 3) terapia invasiva.
Terapia anti-isquemia: No ha cambiado en los
últimos 15 años. Los nitratos sublinguales o in-
travenosos alivian la isquemia y liberan el va-
soespasmo asociado. Todos los pacientes deben
recibir betabloqueadores si no hay contraindica-
ciones. Los calcioantagonistas se reservan para
isquemia refractaria o pacientes que no pueden
tolerar los nitratos.

Terapia antiplaquetaria y anticoagulante
Terapia antiplaquetaria: De acuerdo a las reco-
mendaciones del panel de expertos de la Socie-
dad Europea de Cardiología9 y del ACC/AHA,
todos los pts con AI/IAM No-Q deben recibir
aspirina y clopidogrel. En el estudio CURE se
demostró que todos los pts con AI/IAMNQ se
benefician de la asociación de estos antiplaque-
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tarios independientemente de que tengan o no
depresión del segmento ST, elevación o no de
troponinas e independientemente del puntaje
alcanzado mediante el escore de riesgo TIMI10

(Fig. 1). Un subgrupo de pts fue sometido a in-
tervención coronaria percutánea (ICP) un pro-
medio de 10 días posterior al inicio de estos fár-
macos; antes de la intervención, los pts que reci-
bieron clopidogrel y aspirina tuvieron menos
infartos e isquemia recurrente comparado con
tratamiento únicamente con aspirina (12.1% vs
15.3% respectivamente, p=0.008). Desde la in-
tervención hasta el final del seguimiento, los pts
con doble antiplaquetario oral tuvieron signifi-
cativamente menos muertes, reinfartos y revas-
cularizaciones.11 Esta es la única estrategia que
ha mostrado beneficio significativo aún en pts
de riesgo bajo, ya que tanto los bloqueadores de
la Glucoproteína (GP) IIb/IIIa, heparinas de bajo
peso molecular (HBPM) y las estrategias de in-
vasión temprana han mostrado solo beneficio
en pts con riesgo intermedio a elevado. Aspirina
y clopidogrel deben ser considerados en la pri-
mera línea de tratamiento excepto en pts con
riesgo elevado de hemorragias y en quienes no

se pueda excluir la posibilidad de cirugía de re-
vascularización coronaria (CRC) de urgencia.
Las hemorragias posterior a la CRC son signifi-
cativamente mayores cuando los pts toman esta
combinación de medicamentos; en caso de ciru-
gía electiva, la recomendación actual es suspen-
der los medicamentos 5 días y preferiblemente 7
días antes.
Los bloqueadores de la GP IIb/IIIa actúan sobre
la vía final común de la agregación plaquetaria
independientemente del estímulo y se recomien-
da su uso en todos los pacientes con AI/IAM No-
Q con riesgo intermedio a elevado de eventos
cardiovasculares según la clasificación de
Braunwald y en los pts con escore de riesgo TIMI
> 4. Los pts con particular beneficio son aque-
llos con elevación de biomarcadores de necrosis
celular (troponinas y CPK-MB), los diabéticos,
los pts con depresión del segmento ST en el ECG
y los pts que son sometidos a ICP. El mayor be-
neficio observado con estos fármacos es dismi-
nución de infartos No-Q probablemente al dis-
minuir el embolismo distal de agregados pla-
quetarios, disminución de elevación enzimática
peri-ICP y quizá disminución de complicacio-
nes trombóticas agudas post angioplastía. En un
análisis de los estudios CAPTURE, PURSUIT y
PRISM-PLUS,12 los pts con AI tratados con una
infusión de bloqueador GP IIb/IIIa durante 72
hrs antes de la ICP tuvieron menor incidencia de
muerte y reinfartos comparado con placebo al
momento de ser intervenidos (2.9% vs 4.3%,
p=0.003) con una disminución relativa del 34%.
La significancia estadística se logró a expensas
de disminución de infartos No Q. Probablemen-
te esto sea un reflejo del efecto protector de la
microcirculación contra microembolismos dis-
tales. Este beneficio sobre IAM No-Q se acentuó
aún más en las siguientes 48 hrs después de ser
sometidos a ICP. De los bloqueadores GP IIb/
IIIa, tirofibán y eptifibatide son recomendados
para el manejo farmacológico inicial y deberán
continuarse en caso de que se decida llevar a los
pacientes a cateterismo cardíaco. En base a los
resultados del estudio GUSTO-IV ACS,13 abcixi-
mab no está recomendado en el tratamiento ex-
clusivamente farmacológico de pts con AI/IAM-
NQ en quienes no se planea ICP. En el caso de la
ICP, cualquiera de los tres bloqueadores GP IIb/
IIIa puede utilizarse. Ninguno de estos tres me-
dicamentos debe utilizarse en pts de riesgo bajo
en quienes no se planea realizar angiografía co-
ronaria temprana.

Placebo Clopidogrel

20

25
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10

5

0

P<.03P<.04 P<.004

Muerte CV,IAM, EVC
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20.7
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Fig. 1. Beneficio de Clopidogrel asociado a Aspirina en pacientes con
Síndrome coronario agudo independiente del grupo de riesgo: CURE
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Terapia anticoagulante: Los beneficios de la
heparina no fraccionada (HNF) cuando se asocia
a aspirina han sido demostrados en 7 estudios alea-
torizados y se ha utilizado por más de 15 años en
pts con AI/IAMNQ. Las desventajas inherentes a
su uso han originado que sea desplazada por la
HBPM. La HBPM tiene ventajas sobre la HNF
como son una menor unión a proteínas plasmáti-
cas y células endoteliales lo que incrementa su
disponibilidad; vida media más larga que permi-
te administración subcutánea una o dos veces al
día; no requieren de monitoreo de laboratorio ya
que su efecto terapéutico es más predecible; inhi-
ben la liberación de factor de von Willebrand;
mayor resistencia a la inactivación por el factor 4
plaquetario y mayor liberación de inhibidores de
la vía del factor tisular; produce menos osteopo-
rosis y trombocitopenia que la HNF y menos is-
quemia de rebote al suspender su administración.
Dos estudios aleatorizados que incluyeron 7081
pts (ESSENCE y TIMI 11B) mostraron superio-
ridad de la HBPM sobre HNF. Un meta-análisis
mostró una disminución significativa de muerte
o infarto con el uso de HBPM.14 Actualmente, el
estudio OASIS-5 está comparando el uso de
HBPM (enoxaparina) contra un pentasacárido
(Fondaparinux) en pts con AI/IAMNQ; este pen-
tasacárido teóricamente se asocia a menos he-
morragias y puede administrarse una vez al día.
La recomendación actual es usar HBPM en lu-
gar de HNF cuando se tiene esta posibilidad. Sin
embargo, se requiere aún de mayor información

en relación al uso de HBPM asociado a bloquea-
dores de la GP IIb/IIIa. El estudio SYNERGY
está comparando HBPM vs HNF en pts con AI
sometidos a una estrategia invasiva planeada.
El estudio Aggrastat to Zocor (A to Z) está com-
parando HBP vs HNF en pts que recibirán Inhi-
bidor GP IIb/IIIa de rutina.

Tratamiento intervencionista percutáneo
en AI/IAM NoQ
Estrategia invasiva: La estrategia invasiva tem-
prana (arteriografía coronaria en las primeras horas
seguida de revascularización de acuerdo a los ha-
llazgos) versus la estrategia conservadora (arterio-
grafía y revascularización sólo en los casos donde
hay isquemia espontánea o inducida a pesar del
tratamiento farmacológico) ha sido estudiada en 9
estudios aleatorizados. El peso de la evidencia
muestra un beneficio de la estrategia invasiva tem-
prana sobre la estrategia conservadora (Fig. 2). Los
primeros estudios que se realizaron antes de la era
de los stents y bloqueadores GP IIb/IIIa (VAN-
QWISH, MATE y TIMI IIIB) mostraron un exceso
de mortalidad o infartos en la estrategia invasiva,
aparentemente por una inusual elevada mortali-
dad asociada a cirugía de revascularización coro-
naria. Los estudios más recientes (FRISC II, VINO,
TRUCS, TACTICS-TIMI 18, RITA-3, ISAR-
COOL) mostraron superioridad de la estrategia in-
vasiva sobre la estrategia conservadora.15

En ausencia de contraindicaciones específicas,
la estrategia invasiva temprana es recomendada
para pts con riesgo intermedio o alto, especial-
mente diabéticos, pts con elevación de troponi-
nas o CPK-MB, depresión del segmento ST
(Figs. 3 y 4); en el estudio TACTICS,16 los pts
más beneficiados fueron los que tuvieron un es-
core de riesgo TIMI > 3, depresión del segmento
ST y elevación de troponinas. El uso de blo-
queadores de la GP IIb/IIIa debe acompañar
idealmente a estos pacientes, en quienes en base
a su perfil de riesgo se ha decidido llevar a an-
giografía coronaria y el tipo de revasculariza-
ción indicado en base a los hallazgos.

Infarto agudo del miocardio
Terapia anti-isquemia: Las recomendaciones
enunciadas para el manejo de pts con AI/IAM-
NQ aplican para pts con infarto.
Terapia antiplaquetaria/anticoagulante: Ac-
tualmente, todos los pts deben recibir aspirina.
El uso de clopidogrel en forma rutinaria está por
definirse.

Fig. 2. Estrategia invasiva vs estrategia conservadora en angina inesta-
ble/infarto No Q.
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Tomado de: Cannon CP, Turpie AGG. Unstable angina and non–ST- elevation
myocardial infarction. Initial atithrombotic and early invasive strategy. Circulation
2003;107:2640-2645.



MG E Gaxiola López

www.archcardiolmex.org.mx

S252

edigraphic.com
El uso de heparinas en el IAM presenta actual-
mente varias modalidades:
a) Se recomienda uso intravenoso en pacientes
que reciben terapia de reperfusión con tPA (Al-
teplase) o Tenecteplase (TNK-tPA). El régimen
recomendado es un bolo de 60 U/kg y después
una dosis de mantenimiento de 12 U/kg/hr
(máximo 4,000 U en bolo y 1,000 U/hr en infu-

sión para pacientes >70 kg). El objetivo es
mantener un TTP en 1.5-2 veces el control (50-
70 seg) durante 48 horas. Debe considerarse ad-
ministrar heparina en infusión por más de 48 hr
en pacientes de alto riesgo para tromboembolis-
mo sistémico o venoso. La infusión continua de
heparina es opcional en los pts tratados con fi-
brinolíticos no específicos (estreptocinasa, uro-
cinasa, APSAC) a menos que tengan riesgo alto
de embolismo sistémico.
b) La dosis de HNF debe disminuirse cuando se
asocia a fibrinolítico más bloqueador de la GP
IIb/IIIa; la dosis recomendada en ASSENT-3 (con
50% dosis de Tenecteplase TNK-tPA y abcixi-
mab) fue un bolo inicial de 40U/kg (máximo
3,000 U) seguido de 7U/kg por hora (máximo
800 U/h) para alcanzar un TTP entre 50 y 70 seg.
El primer TTP deberá medirse a las 3 hr. En el
estudio GUSTO V (Con 50% dosis habitual de
reteplase y abciximab), se utilizó bolo 60 U/kg
(máx. 5,000 U) con infusión 7U/kg/hr (máx.
1,000 U/hr para lograr TTP 50-70 seg.
c) Heparina de bajo peso molecular (HBPM):
Cuando se usa asociada a fibrinolíticos, la do-
sis inicial recomendada de enoxaparina en AS-
SENT-3 fue de 30 mg IV seguida de 1 mg/kg SC
cada 12 hrs. Las primeras dos dosis SC no de-
ben exceder 100 mg. En ASSENT-3 Plus, la dal-
teparina se administró en bolo inicial de 30 UI
anti-Xa/kg de peso sin exceder 2,500 UI anti-Xa
seguido de 120 UI anti-Xa/kg de peso subcutá-
neo cada 12 hr.

Terapia de reperfusión
Manejo farmacológico: Mientras más pronto se
instale la terapia de reperfusión, mayores posi-
bilidades de éxito, menos daño miocárdico y
mayor sobreviva obtenida. En un meta-análisis
se mostró que se prevenían 30 muertes por cada
1,000 pts tratados con fibrinólisis durante las
primeras 6 hrs de inicio de síntomas, 20 muertes
prevenidas por 1,000 pts tratados 7 a 12 hrs pos-
terior al inicio de los síntomas y no se observó
evidencia significativa sobre mortalidad en el
grupo total con fibrinólisis después de 12 hrs de
inicio de sintomatología.17 De los estudios que
han comparado diversos líticos, sólo el estudio
GUSTO-I18 que incluyó 41,021 pts mostró supe-
rioridad de un fibrinolítico sobre otro en dismi-
nución de mortalidad. El activador del plasmi-
nógeno tisular “acelerado” o tPA (15 mg en bolo,
después 0.75 mg/kg hasta 50 mg para 30 min y
después 0.5 mg/kg hasta 30 mg para administrar

Fig. 3. Paciente con sospecha de angina inestable/IAM No Q.

Fig. 4. Paciente con angina inestable/IAM No Q.

Aspirina, Clopidogrel, heparina/HBPM (lla Enox),
Beta-Bloqueadores, Nitratos

No Desarrollan isquemia clìnica
ni ECG periódo de
observación 6-12 hr
Biomarcadores de necrosis
negativos en una segunda
evaluación (6-12 hr más tarde)

Riesgo Bajo
ECG(-), Marcadores (-),
*TRS 0-2

Egreso

Confirmar o D/C Dx
Cardiopatía Isquémica
Riesgo de Eventos Futuros

Task Force ACC/AHA 2002; ESC 2002*TRS: TIMI Risk Score

Estrategia
Conservadora

HOSP/CATETERISMO

Prueba de estrés

Aspirina, Clopodogrel, Heparina/HBPM (IIa Enox)
Beta/Bloqueadores, Nitratos

Isquemia recurrente (clínica o ECG)

Angina Post-infarto

Inestabilidad hemodinámica en
período de observación

Arritmias ventriculares graves

Diabetes mellitus

Patrón ECG que impida evaluar
cambios en el ST

Estrategia
invasiva

Bloqueadores
GP IIb/IIIa

Riesgo alto
Trop +, ’s ST, *TRS   3,

ICC, Revasc previa
∆

*TRS: Timi risk score

Task force ACC/AHA 2002: ESC 2002



Tratamiento de la placa rota complicada S253

MG Vol. 74, Supl. 2, 60 Aniversario/Abril-Junio 2004:S248-S256

edigraphic.com

sustraídode-m.e.d.i.g.r.a.p.h.i.c
cihpargidemedodabor

:rop odarobale FDP

VC ed AS, cidemihparG

arap

acidémoiB arutaretiL :cihpargi-
deM

sustraídode-m.e.d.i.g.r.a.p.h.i.c

en 90 min) disminuyó mortalidad en un 14% a
30 días cuando se comparó contra dos regíme-
nes de SK (con heparina SC o heparina IV)
(p=0.001), lo cual equivale a prevenir 10 muer-
tes adicionales por cada 1,000 pts tratados pero
a expensas de 3 eventos cerebrales más. Este
beneficio sobre mortalidad se mantuvo a un año.
Aun y cuando en los últimos años han surgido
nuevos agentes fibrinolíticos que otorgan algu-
nas ventajas como son la administración en bolo,
mayor selectividad sobre fibrina y menos hemo-
rragias secundarias, ninguno de ellos ha mostra-
do ser superior a otro en términos de mortalidad.
El doble bolo de reteplase (rPA) no ofrece venta-
jas sobre tPA “acelerado” excepto por la facili-
dad de administración. El bolo ajustado al peso

corporal de TNK-tPA (Tenecteplase) es equiva-
lente a tPA “acelerado” en disminución de mor-
talidad a 30 días pero asociado a significativa-
mente menos hemorragias no cerebrales. La te-
rapia fibrinolítica en bolos puede facilitar su uso
y evitar errores asociados con su administración
(Ver Tabla I para dosificación de fibrinolíticos,
anticoagulantes y antiplaquetarios).
La asociación de fibrinolítico y bloqueador de
la glucoproteína IIb/IIIa se asocia a mejores ta-
sas de reperfusión y mejor calidad del flujo ma-
nifestado por mejor perfusión tisular y disminu-
ción más rápida en le elevación del segmento
ST pero paradójicamente no ha mostrado dismi-
nuciones en mortalidad comparado con fibrino-
lítico solo. En el estudio TIMI 14, la asociación

Tabla I. Dosis recomendadas de fibrinolíticos, anticoagulantes y bloqueadores GP IIb/IIIa.

Dosis c/Bloq Bloq GP Heparina
Fibrinolítico Dosis regular GP IIb/IIIa IIb/IIIa Heparina IIb/IIIa HBPM

Estreptocinasa Infusión IV de No No Heparina No En AMI-SK:
1.5 millones U recomendado recomendado disponible Enoxaparina
en 100 mL SG con Bloq GP con Bloq 12,500 U 30 mg IV
5% o sol. IIb/IIIa GP IIb/IIIa SC c/12 hr seguido de
Salina para 1 mg/kg
30-60 min sc c/12 hr

Alteplase Bolo 15 mg * Mitad de la * Dosis Bolo 60 U/kg Podría ser Enoxaparina:
(tPA) IV seguido dosis en TIMI completa en (máx. 5,000 U) similar a bolo 30 mg
(ASSENT-3 de 0.75 mg/kg 14: 15 mg GUSTO V con infusión la dosis IV seguido
PLus) hasta 50 mg en bolo y 35 mg 7U/kg/hr (máx. ASSENT-3 de 1 mg/kg

p/60 min y en infusión 1,000 U/hr SC c/12 hr o
0.5 mg/kg hasta para una hora para lograr Dalteparina
35 mg p/30 min TTP 50-70 30 UI/kg bolo

y 120 UI/kg
SC c/12hr

Reteplase Dos bolos IV 50% de la Abciximab: Bolo 5,000 U Bolo 60 U/kg Podría ser
(rPA) de 10 U con dosis: Dos bolo 0.25 IV seguido inf (máx. 5,000 U) similar a la
(GUSTO V) intervalo bolos de 5 U mg/kg; 1,000 U/hr en con infusión dosis

de 30 min con intervalo infusión 0.125 pts = 80 kg e 7U/kg/hr (máx. utilizada en
de 30 min µg/min (máx. inf 800 U/hr pts 1,000 U/hr ASSENT-3

10 µg) x 12 hr < 80 kg para para lograr TTP Plus
lograr TTP 50-70 seg
50-70 seg U/hr para

Tenecteplase 1) Bolo único 50% de la Abciximab: Bolo 60 U/kg Bolo 40 U/kg Enoxaparina:
(TNK-tPA) IV 0.53 dosis: 15 bolo 0.25 (máx. 4,000 U) (máx. 3,000 U), bolo 30 mg
(ASSENT-3) mg/kg para a 25 mg de mg/kg; con infusión infusión 7 IV seguido

5 seg acuerdo a los infusión 0.125 12U/kg/hr U/kg/hr de 1 mg/kg
2) <60 kg=30 mg mismos grupos µg/min (máx. (máx. 1,000 U/hr (máx 800 U/hr) SC c/12 hr o
60-69 kg=35 mg de peso de 10 µg) x 12 hr para lograr TTP para TTP Dalteparina
70-79 kg=40 mg la dosis 50-70 seg 50-70 seg 30 UI/kg
80-89 kg=45 mg completa bolo y
> 90 kg =50 mg 120 UI/kg

SC c/12hr
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de tPA con abciximab originó mayores tasas de
flujo TIMI 3 a los 90 mins y disminución más
rápida del segmento ST comparado con tPA solo
(Fig. 5).19 La mayor ventaja sobre eventos clíni-
cos se manifiesta en disminución de reinfartos e
isquemia recurrente. El estudio más grande que
ha comparado estas estrategias es el GUSTO V20

que comparó dos bolos de 10 U de reteplase ad-
ministrados con intervalo de 30 minutos contra

la mitad de este fibrinolítico (dos bolos de 5 U)
asociado a la dosis “completa” de abciximab
(0.25 mg/kg en bolo y 0.125 µg/kg/min sin ex-
ceder los 10 µg/min). Se incluyeron un total de
16,588 pts con IAM en las primeras 6 hr de evo-
lución. No hubo diferencia significativa en el
objetivo primario que fue mortalidad a 30 días
(5.9% con dosis Standard rPA vs 5.6% con mitad
de dosis de rPA y abciximab, p=0.43). En cam-
bio, al asociar muerte más infartos y otras com-
plicaciones secundarias al infarto, si hubo una
diferencia significativa a favor de la asociación
de rPA y abciximab. Cuando se analizaron los
diferentes subgrupos tampoco hubo diferencias
en mortalidad pero hubo una tendencia a menor
mortalidad, esto es, mayor beneficio con fibri-
nolítico y abciximab en pts con infarto anterior
comparado con localización diferente a ésta y
en pts menores de 75 años comparado con aque-
llos mayores de esta edad. Las hemorragias de
todo tipo fueron mayores en el grupo que reci-
bió rPA y abciximab, con un riesgo incrementa-
do de hemorragia intracerebral en pacientes ma-
yores de 75 años.
Tratamiento intervencionista percutáneo en
infarto agudo del miocardio: La angioplastía
produce flujo TIMI 3 en 85%-99% comparado
con 30%-60% con fibrinólisis; menos isquemia
recurrente, reinfartos y reoclusiones. El mayor
beneficio en disminución de mortalidad se ob-
serva en el tratamiento de pacientes de riesgo
alto: ancianos, mujeres, infarto anterior, infarto
inferior con extensión a ventrículo derecho y
choque cardiogénico. La ACTP produce también
menor daño por reperfusión y menor frecuencia
de ruptura miocárdica. Un meta-análisis que in-
cluyó 10 estudios prospectivos aleatorizados21

comparó ACTP versus fibrinólisis y mostró me-
nores tasas de mortalidad a 30 días (4.4% vs 6.6%
respectivamente, p=0.02, lo que originó una dis-
minución relativa en la mortalidad del 34% y un
beneficio absoluto de salvar 21 vidas más por
cada 1,000 pacientes tratados con ACTP prima-
ria en lugar de fibrinólisis), beneficio que se
mantiene a 6 meses (5.1% vs 7.5%, p=0.039);
menos reinfartos a 30 días (2.9% con ACTP vs
5.3% con líticos, p=0.002) y a 6 meses (4.2% vs
8.4%, p=0.0001); menor frecuencia de EVC to-
tal (0.7% vs 1.9%, p=0.02) y de EVC hemorrági-
co (0.7% vs 1.1%, p=0.01). Cuando se analizan
muerte y reinfarto en subgrupos, se observó el
mayor beneficio en pts tratados con ACTP com-
parado con fibrinolíticos en: > 70 años, mujeres,

Fig. 5. Reperfusión a nivel tisular con tPA asociados a abciximab versus
tPA solo.

Fig. 6. Meta-Análisis de 23 estudios aleatorios: fibrinolisis vs intervención
coronaria percutánea.
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diabéticos, infarto previo, infarto anterior. Más
recientemente, un meta-análisis evaluó 23 estu-
dios aleatorizados que compararon ICP con fi-
brinólisis.22 Hubo diferencia estadísticamente
significativa a corto plazo (4-6 semanas) y largo
plazo (12-18 meses) a favor de ICP con disminu-
ción significativa en eventos aislados (muerte,
reinfartos, isquemia recurrente, EVC total y EVC
hemorrágico) o combinados (muerte, reinfarto y
EVC total) (Fig. 6). Por cada 1,000 pts tratados
con ACTP en lugar de fibrinólisis se salvan 20
vidas adicionales; se previenen 43 infartos y se
evitan 10 EVCs.
En el manejo intervencionista del infarto, aso-
ciar bloqueadores GP IIb/IIIa e implante de stent
no ha ofrecido ventajas en disminución de mor-
talidad ni en mejoría en flujo sanguíneo postin-
tervención comparado con implante de stent
solo.23 El mayor beneficio se ha observado cuan-
do los bloqueadores GP IIb/IIIa se asocian a an-
gioplastía con balón sin implante de stent.24

 En base a los resultados de los estudios, se reco-
mienda usar bloqueadores de la glucoproteína
IIb/III en casos de angioplastía primaria con ba-
lón; en caso de angioplastía primaria con stent,
muchos autores recomiendan el uso rutinario de
bloqueadores IIb/IIIa si el costo no es problema
y el paciente tiene riesgo bajo de hemorragias;
se recomienda también en pts con enfermedad
coronaria de 3 vasos, disfunción ventricular iz-
quierda severa, implante de stents en vasos pe-

queños o stents múltiples, disección residual
posterior a angioplastía/stent, en diabéticos y
en casos donde se observan trombos abundantes
o de gran tamaño.
El enfoque actual es evaluar la utilidad de blo-
queadores GP IIb/IIIa en ACTP primaria facilita-
da; esto es, administrar el medicamento mien-
tras el pte es llevado a la sala de hemodinámica.
Aunque esta es una práctica común que no in-
crementa riesgos y aparentemente facilita y me-
jora los resultados, requiere de su validación en
estudios grandes aleatorizados. Los estudios que
evalúan la estrategia de angioplastía facilitada
incluyen a ADVANCE-MI, FINESSE y TIGER.
Nuevos dispositivos contra embolismo distal:
parte del tratamiento de la placa rota complicada
debe incluir la prevención de embolismo distal.
Algunos pts no alcanzan flujo TIMI 3 post ICP y
esto probablemente sea debido a reperfusión ti-
sular incompleta por embolismo de fragmentos
de trombo con o sin micropartículas de tejido ate-
romatoso. Existen algunos dispositivos que han
probado su utilidad en la prevención de embolis-
mo distal post ICP en injertos venosos aortocoro-
narios. La utilidad de estos dispositivos en el IAM
se está evaluando en el estudio EMERALD. Es
probable que estos dispositivos lleguen a ser uti-
lizados en forma rutinaria en virtualmente todos
los pts con IAM sometidos a ICP pero tomará al-
gunos años en que se disponga de mejores dise-
ños y sean validados en estudios clínicos.
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