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Infarto con elevacion del segmento ST (IAMCEST)
y trombolisis como terapia de reperfusion.
Reporte de un caso y resivisén de la literatura.

Aforve Garcia Eliseo!, Cambero Borrayo Rossio?.

Resumen

La enfermedad coronaria (EC) es la
causa mas frecuente de muerte en
todos los paises del mundo. Mas de 7
millones de personas mueren cada afo
como consecuencia de la cardiopatia
isquémica, lo que corresponde aun12,8%
de todas las muertes®. Lo que justifica
los esfuerzos por mejorar la calidad de
la atencion, la adherencia a las guias y
la investigacion.Un diagndéstico a tiempo
de IAMCEST es clave para el éxito en
Su manejo. La angioplastia primaria es
la estrategia de reperfusion preferida
para pacientes con IAMCEST siempre
gue pueda realizarse en forma rapida,
por un equipo experimientado, dentro
de los plazos de tiempo recomendados,
su limitacion es su disponibilidad que
en nuestro medio es reducida. La
fibrinolisis es una estrategia importante
y frecuentemente la Unica alternativa de
reperfusién por lo que debe priorizarse
su utilizacién temprana. Presentamos el
caso de una paciente con IAMCEST y su
tratamiento con terapia fibrinolitica.

Abstract

Coronary artery disease (EC) is the most
frequent cause of death in all countries of
the world. More than 7 million people die
each year as a result of the ischemic heart
disease, which corresponds to a 12.8% of
all muertes®. What justifies the efforts to
improve the quality of care, adherence to
guidelines and research. Timely diagnosis
of IAMCEST is key to success in their
management. Primary angioplasty is the
reperfusion strategy preferred for patients
with STEMI, provided that it can be
done quickly, by a team of experienced,
within the recommended time limits, its
limitation is their availability which in our
environment is reduced. Fibrinolysis is
strategically important and often the only
alternative of reperfusion by what their
early use must be prioritized. We present
the case of a patient with IAMCEST and
its treatment with fibrinolytic therapy.
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Caso Clinico

Femenino de 86 afios de edad, factores
de riesgo coronarios como edad, género,
posmenopausica, hipotiroidismo de 7 afios
de diagnéstico en control con levotiroxina
100 mcg ¢ 24 hrs, niega Diabetes
Mellitus, Hipertension Arterial Sistémica,
Dislipidemia, Tabaquismo. Ingresé al
servicio de urgencias a las 8:00 am con
dolor precordial opresivo intensidad 6/10
de 2 horas de evolucion, sin irradiaciones,
sin acompiiarse de neurovegetativos,
con disnea de reposo. A la exploracion
se encuentra paciente tranquila conciente
integra bien conformada con facoes de
dolor, palidez de tegumentos, T/A 120/60
mm Hg, Frecuencia cardiaca de 68x, sin
ingurgitacion yugular, campos pulmoanres
sinestertores, no congestiva, buenaentrada
y salida de aire, no integro sx pulmonar,
ruidos cardaicaos de baja intensidad sin
agregados no tercer o caurto ruido no frote
pericardico, se tomo electrocardiograma
a las 8:21 am documentandose desnivel
positivo del segmento ST en DII DIll aVF
y desnivel negativo del segmento ST en DI
aVL, V1-V5.
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Figura 1. Ecg de ingreso: Desnivel positivo del
segmento ST en cara inferior DIl DIl aVF, desnivel
negativo del segmento ST de V1 a V5, Dl a VL.

Sin contraindicaciones para trombolisis
por lo que se decide reperfusion con
Tecneteplase 30 mg bolo Unico, con

3 horas de retraso, documentandose
criterios  de  reperfusion  (clinicos:
desaparicion del dolor, enzimaticos:
lavado enzimatico, eléctricos: descenso
de mas del 50% del segmento ST).

figura 2. Derivaciones derechas: Sin desnivel
positivo ST en V3-V4 derechas.
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figura3.Electrocardiograma2horas postrombolisis,
con descenso del segmento ST como cirterio de
reperfusion.

Presento criterio clinico de reperfusion:
desaparicion del dolor precordial
postrombolsis. Los laboratorios de ingreso
con CPK MB en limite de la normalidad,
lo que nos habla de que tiene menos de
4 hrs de evolucion del infarto, el control
laboratorial postrombolisis CPK MB 179
y troponinas de 115 (lavado enzimatico:
criterio de reperfusion).
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Su evolucion clinica fue favorable, hacia
la mejoria, sin angina o0 equivalentes
durante su estancia en UCI, sin datos
de falla cardiaca, hemodinamciamente
compensada con T/A limitrofe 90/60
mm Hg sin vasodialtadores coronarios,
en tratmaiento con Heparina bajo
pesomolecular 1 mg/Kg/c 12 horas,
clopidogrel 75 mg ¢ 24 horas, aspirina
150 mg c 24 horas y atorvastatina 80
mg ¢ 24 horas. Egresada por mejoria, en
espera de coronariografia.

Cuadro |. Laboratorios:
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infarto del miocardio espontaneo. La
presente revision se dirige a pacientes
que tienen sintomas isquémicos Yy
elevacion persistente del segmento ST
en el electrocardiograma (ECG) donde la
trobmolisis como terapia de reperfusion
es la Unica alternativa de reperfusion por
la falta de disponibilidad de la angioplastia
primaria como sucede en la mayoria de
nuestros hospitales.

Cuadro Il. Definicion universal de infarto de
miocardio('Excluyendo infarto de miocardio asociado
a procedimientos de revascularizacion o criterios de
infarto de miocardio previo.)

Deteccion de 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 izquier-
da nuevo

* Desarrollo de ondas Q patologicas en el ECG

* Evidencia por imagen de pérdida de miocardio
viable de nueva aparicion o anomalias regionales en
la motilidad de la pared de nueva aparicion

« |[dentificacién de un trombo intracoronario mediante
angiografia o autopsia

Muerte cardiaca con sintomas sugestivos de isquemia
miocardica y cambios del ECG presumiblemente
nuevos, o bloqueo de rama izquierda nuevo, pero la
muerte tiene lugar antes de que se produzca liberacion
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

Lngre= | POSIOM- | 54 Hrs. |36 Hrs.
Glucosa 148
Creat 0.7
CPK total | 128 1155 583 229
CPK MB 24.09 |179 75 29
Hb 131
Plaguetas | 236 mil
INR 1.0
Troponina 115

La definicién actual dice que el término
«infarto agudo de miocardio» debe usarse
cuando haya evidencia de necrosis
miocardica en un contexto clinico
consistente con isquemia miocardicaz.
Cualquiera de los criterios descritos en
el cuadro I, cumple el diagndstico de
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La enfermedad coronaria (EC) es la
causa mas frecuente de muerte en
todos los paises del mundo. Mas de 7
millones de personas mueren cada afio
como consecuencia de la cardiopatia
isquémica, lo que corresponde a un
12,8% de todas las muertes®.El registro
mas exhaustivo del IAMCEST es
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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 Republica Checa®,
Bélgica* y Estados Unidos®: Las tasas
de incidencia de IAMCEST disminuyeron
entre 1997 y 2005 de 121 a 77, mientras
gue las tasas de incidencia de IAM sin
elevacion del segmento ST aumentaron
ligeramente de 126 a 132. La mortalidad
del IAMCEST esta influenciada por
muchos factores, entre ellos: la edad,
la clase Killip, el retraso en la aplicacion
del tratamiento, el tipo de tratamiento, la
historia previa de infarto de miocardio, la
diabetes mellitus, la insuficiencia renal, el
ndmero de arterias coronarias afectadas,
la fraccién de eyeccion y el tratamiento.
La mortalidad 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 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 reperfusion,
intervencion coronaria percutanea (ICP)
primaria, tratamiento antitrombadtico
moderno y tratamientos de prevencion
secundaria* ® & °, A pesar de esto, la
mortalidad 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 atencion, la
adherencia a las guias y la investigacion.

Diagnéstico inicial
El manejo del IAM empieza en el lugar

donde se produce el primer contacto
médico (PCM), definido como el punto en

el que el personal médico o paramédico,
u otro personal médico en el contexto
prehospitalario, evalua al paciente
incialmente o cuando llega a urgencias®.
En primer lugar debe hacerse el
diagnostico de infarto de miocardio que
suele basarse en una historia de dolor
toracico de 20 minutos de duracion o
mas que no responde a la nitroglicerina.
Algunas claves importantes son una
historia de cardiopatia isquémica y la
irradiacion del dolor hacia el cuello, la
mandibula o el brazo izquierdo. El dolor
puede no ser agudo. Algunos pacientes
presentan sintomas menos tipicos,
como nauseas/vomitos, disnea, fatiga,
palpitaciones o sincope. Estos pacientes
suelen presentarse mas tarde, con
frecuencia se trata de mujeres, diabéticos
0 pacientes ancianosy reciben con menor
frecuencia terapia de reperfusion y otros
tratamientos basados en la evidencia
gue los pacientes con una presentacion
tipica de dolor toracico. Los registros
muestran que hasta un 30% de pacientes
con IAMCEST se presenta con sintomas
atipicos?®®.

Un diagnéstico a tiempo de IAMCEST
es la clave para el éxito en su manejo.
La monitorizacion 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 desfibrilaciéninmediata cuando
esté indicada. Se debe realizar un ECG
de 12 derivaciones e interpretarlo lo antes
posible en el punto del PCM (Cuadro
1)** 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 2
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0,25mV en varones de menos de 40 afos
de edad, = 0,2mV en varones de mas de
40 afnos o = 0,15mV en mujeres en las
derivaciones V,-V, o 2 0,1mV en otras
derivaciones (en ausencia de hipertrofia
del ventriculo izquierdo [VI] o blogueo de
rama izquierda [BRIHH])?. En pacientes
con IAM inferior es recomendable
registrar  derivaciones  precordiales
derechas (V,R y V,R) para buscar la
elevacion ST, con el fin de identificar
infarto ventricular derecho concomitante®
15, La depresion del segmento ST en
las derivaciones V -V, sugiere isquemia
miocéardica, sobre todo cuando la onda
T terminal es positiva (equivalente a la
elevacion ST), y se puede confirmar por
una elevacion ST concomitante = 0,1mV
registrada en las derivaciones V-V 2.
El diagnéstico ECG puede ser dificil en
algunos casos (Cuadro Ill) y requieren un
manejo inmediato.

1 Un ECG previo puede ayudar a
determinar si el bloqueo de rama es nuevo
(la sospecha de infarto de miocardio
en curso es alta). En los pacientes con
sospecha clinica de isquemia miocardica
con BRIHH nuevo o presuntamente
nuevo, se debe considerar la terapia de
reperfusion de forma precoz, angiografia
coronaria de urgencias con angioplastia
primaria preferiblemente o si no esta
disponible como en la mayoria de los
hospitales, considerar la trombolisis
intravenosa. Un test de troponina positivo,
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
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y bloqueo de rama derecha (BRDHH)
también tienen un prondstico pobre?®?, el
BRDHH normalmente no va a interferir
en la interpretacion de la elevaciéon del
segmento ST.

Cuadro lll. Recomendaciones para el diagnéstico
inicial. (ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto
agudo de miocardio con elevacion del segmento

ST. a Clase de recomendacién.b Nivel de evidencia)

Recomendaciones

Clase @
Nivel ©
Referencias

Se debe obtener un ECG de 12
derivaciones lo antes posible en el | B 14,16
lugar del primer contacto médico,
con un objetivo de retraso < 10 min

La monitorizacion ECG se debe
iniciar lo antes posible en todos | B 17.18
los pacientes con sospecha de
IAMCEST

Se recomienda tomar muestra de
sangre de forma rutinaria para
determinacion de marcadores
séricos en la fase aguda, pero no I C
hay que esperar a los resultados
para iniciar el tratamiento de
reperfusion

Se debe considerar el uso de
derivaciones toracicas posteriores
adicionales (V,-V, 2 0,05 mV) en
pacientes con alta sospecha de
infarto de miocardio inferobasal
(oclusion de la circunfleja)

lla| C

La ecocardiografia debe ayudar al
diagndstico en los casos dudosos, | ¢
pero no debe retrasar el traslado a

angiografia

Cuadro IV. 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 diagndstica del segmento
ST pero con sintomas isquémicos persistentes

Infarto de miocardio posterior aislado

Elevacion del segmento ST en la derivacién aVR

El manejo precoz debe considerarse
cuando se produzcan  sintomas
iIsquémicos persistentes en presencia de
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BRDHH, independientemente de que su
existencia se conociera de antemano.

2.- En ritmo de marcapasos ventricular
también  puede interferir en la
interpretacion de los cambios del
segmento ST. Se puede considerar
la reprogramacion del marcapasos -
permitir la evaluacion de cambios del
ECG durante el ritmo cardiaco intrinseco
- en pacientes que no son dependientes
de la estimulacion ventricular, sin retrasar
el estudio invasivo.

3.- Pacientes sin ECG diagndstico:
algunos pacientes con oclusion coronaria
aguda pueden tener un ECG inicial sin
elevacion del segmento ST, a veces
debido a que se les explora de forma muy
precoz después del inicio de los sintomas
(hay que buscar ondas T hiperagudas,
pueden preceder la elevacion del
segmento ST). Es importante repetir
el ECG o monitorizar el segmento ST.
Existe la preocupaciéon de que algunos
pacientes con oclusiéon aguda genuina
de una arteria coronaria e infarto de
miocardio en curso (como aquellos con
arteria circunfleja ocluida® 24, oclusién
aguda de un injerto venoso o enfermedad
del tronco principal), puedan presentarse
sin elevacion del segmento ST y se les
niegue la terapia de reperfusion, lo que
acaba por producir infartos mas extensos
y un peor resultado clinico. Extender el
ECG estandar de 12 derivaciones con
derivaciones V_-V,, aunque puede ser Util,
no siempre identifica a estos pacientes.

4.-Infarto de miocardio posterior aislado:
El IAM de la porcion inferobasal del
corazbén, que a menudo corresponde al
territorio de la circunfleja, en el que el
principal hallazgo es la depresion aislada

del segmento ST de = 0,05mV en las
derivaciones V,-V,, debe tratarse como
un IAMCEST. Esta recomendado el uso
de derivaciones adicionales toracicas
posteriores (V-V, 2 0,05mV [2 0,1mV
en varones < 40 afos de edad]) para
detectar elevacion ST consistente con
infarto de miocardio inferobasal.

5.-Obstruccion de la descendente
anterior-elevacion de la derivacion
aVR ST y depresion ST inferolateral: la
presencia de depresion ST > 0,1mV en 8
0 mas derivaciones de superficie, unido
a elevacion ST en aVR o V, en ausencia
de otros cambios en el ECG, sugiere
isquemia debida a obstruccion de la
coronaria izquierda principal o multivaso,
especialmente si el paciente presenta
compromiso hemodinamico?®

Enpacientes con sospecha de isquemia
miocardica y elevacién del segmento
ST o BRIHH nuevo o presuntamente
nuevo, se debe iniciar terapia de
reperfusion lo antes posible. En la
fase aguda se realiza de forma rutinaria
la extraccion de sangre para marcadores
séricos, pero no se debe esperar a los
resultados para iniciar el tratamiento de
reperfusiéon. La troponina (T o I) es el
biomarcador de eleccion, debido a su
alta sensibilidad y especificidad para la
necrosis miocardica. Un test negativo
de troponina puede ayudar a evitar una
angiografia de urgencias, innecesaria en
algunos pacientes.

La miocardiopatia inducida por estrés
(tako-tsubo) 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
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shockcardiogénico, puedesimularunlAM,
pero los cambios electrocardiograficos
en la presentacion suelen ser modestos
y no se correlacionan con la gravedad
de la disfuncion ventricular. Suele
desencadenarse por un estrés fisico o
emocional, y se caracteriza en su forma
tipica por una dilatacion transitoria del
VI apical o medial y disfuncion. 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 significativa
de la arteria coronaria responsable o
trombos intracoronarios. El diagndstico
se confirma por el hallazgo, en la
prueba de imagen, de discinesia
transitoria apical a medioventricular con
hipercinesia compensatoria basal, y
por la presencia de valores plasmaticos
desproporcionadamente bajos de
biomarcadores cardiacos en relacion con
la gravedad de la disfuncién ventricular
y, finalmente, por la recuperacion de la
funcion VI8,

Alivio del dolor, disnea y ansiedad

Elaliviodeldoloresdeextremaimportancia,
por razones humanitarias y porque el
dolor se asocia a activacién simpética
gue causa vasoconstriccion y aumenta
el trabajo cardiaco. Los analgésicos
utiizados en este contexto son los
opiaceos intravenosos (i.v.) titulados (p.
ej., morfina) cuadro V. Se deben evitar las
inyecciones intramusculares. Pueden ser
necesarias dosis repetidas. Los efectos
secundarios incluyen nauseas y vomitos,
hipotension, bradicardia y depresion
respiratoria. Se pueden administrar

Waxapa - Afo 7, No. 12, ene-jun 2015

Articulo de revision

antieméticos  simultdneamente  para
reducir las nauseas. La hipotension y la
bradicardia suelen responder a la atropina
y la depresion respiratoria a la naloxona
(0,1-0,2mg i.v. cada 15min cuando
esté indicado), que deben encontrarse
siempre disponibles.

Cuadro V: Recomendaciones para el alivio del do-
lor, la disnea y la ansiedad. (i.v.: intravenoso; Sa0,:
saturacion de oxigeno. a Clase de recomendacion.
b Nivel de evidencia.)

Recomendaciones Clase @ leel
Estan indicados los opiaceos titu- | c
lados i.v. para aliviar el dolor
Esté indicado el uso de oxigeno
en pacientes con hipoxia (Sa0, < | c

95%), disnea o insuficiencia car-
diaca aguda

Se puede considerar la adminis-
tracion de tranquilizantes en pa- lla C
cientes con mucha ansiedad

Se debe administrar oxigeno (mediante
mascarilla o gafas nasales) a los pacientes
gue tengan disnea, que estén hipoxicos o a
los que tengan insuficiencia cardiaca. Sigue
siendo controvertido si es conveniente
administrar oxigeno sistematicamente a
los pacientes sin insuficiencia cardiaca o
disnea?’. Es de gran ayudala monitorizaciéon
no invasiva de la saturacion de oxigeno ala
hora de decidir la necesidad 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 proximas.
Si el paciente se encuentra demasiado
trastornado puede ser adecuado
administrarle un tranquilizante, aunque
los opiaceos suelen ser suficientes.

Paro cardiaco
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Muchas muertes ocurren precozmente
durante las primeras horas después de un
IAMCEST debido a fibrilacion ventricular
(FV). Como esta arritmia ocurre, 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 adesfibriladores
y estén entrenados para las medidas de
soporte vital cardiaco, y que se realice
una monitorizacion ECG inmediata, en el
lugar donde se produce el PCM, en todos
los pacientes con sospecha de infarto de
miocardio (Cuadro VI)

Cuadro VI. Paro cardiaco(ECG: electrocardiogra -
ma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con
elevacion del segmento ST. a Clase de recomenda-
cion. b Nivel de evidencia)

Recomendaciones

Clase 2
Nivel °
Refe-

rencias

Todo el personal médico y paramédico
que atienda a un paciente con
sospecha de infarto de miocardio Il e
debe tener acceso a un desfibrilador
y debe estar entrenado en técnicas de
soporte vital cardiaco

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

Esta indicada la hipotermia
terapéutica de forma precoz después
de la reanimacion en pacientes con| | | B
paro cardiaco que estén en coma o
profundamente sedados

Se recomienda angiografia inmediata
con posibilidad de angioplastia
primaria en pacientes reanimados| | | B
de paro cardiaco en los que el ECG
muestre IAMCEST

Se debe considerar angiografia con
posibilidad de angioplastia primaria en
los supervivientes de un paro cardiaco
que no tengan una elevacion ECG
diagnostica del segmento ST pero con
alta sospecha de infarto en curso

34-36

31-33

31-33

lla| B

En pacientes reanimados de paro
cardiaco, en los que el ECG muestra
elevacion del segmento ST, la estrategia

de eleccion es la angiografia inmediata
con posibilidad de angioplastia primaria,
siempre que se puedan cumplir los plazos
de tiempo indicados en las guias?® 2°%,
Hay evidencias que los supervivientes de
paro cardiaco sufrido fuera del hospital
gue estan en estado comatoso tienen
mejores resultados clinicos neurolédgicos
cuando se aplica frio de forma precoz
tras la reanimacion. Estos pacientes
deben recibir rapidamente hipotermia
terapéuticast 3233

Logistica de atencion prehospitalaria
Retrasos

En el IAMCEST la prevencion de los
retrasos es importante porque el momento
mas critico de uninfarto de miocardio es su
fase inicial, durante la cual los pacientes
suelen experimentar dolor intenso y
pueden sufrir paro cardiaco. Se debe
conseguir un desfibrilador para el paciente
con sospecha de IAM lo antes posible
para poder realizar una desfribrilacion
inmediata. La disponibilidad precoz de un
tratamiento, especialmente de la terapia
de reperfusién, es critica para aumentar
los beneficios obtenidos®*.Minimizar
cualquier retraso se asocia a mejores
resultados clinicos.

» Retraso del paciente: Para minimizar
el retraso del paciente, el publico debe
saber como reconocer los sintomas
comunes de un IAM y como llamar al
servicio de urgencias®.. Los pacientes
con historia de cardiopatiaisquémicay
sus familias deben recibir informacion
acerca de como reconocer los
sintomas debidos a IAM y los pasos
practicos que deben seguir, en caso
de que se produzca sospecha de
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sindrome coronario agudo (SCA).
Puede ser util proporcionar a los
pacientes con cardiopatia isquémica
estable una copia de su ECG basal
de rutina para que el personal médico
pueda hacer comparaciones.

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

Retraso entre el primer contacto médico
y la terapia de reperfusién: esto se
conoce como el «retraso del sistema».
Es 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 primaria, el
objetivo debe ser un retraso (desde el
PCM hasta la introduccion de la guia en
la arteria responsable) de < 90min (y, en
casos de alto riesgo con infarto anterior
extenso que se presentan precozmente
dentro de las primeras 2 h debe ser < 60
min) 3¢ %7 Si la terapia de reperfusion es
fibrinolisis, el objetivo debe ser reducir
este retraso (desde el PCM hasta la
inyeccion) a < 30min.

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

Procedimientos de admisién

El manejo de pacientes cuando llegan al
hospital debe ser muy rapido, sobre todo
encuantoaldiagnosticoylaadministracion
de un farmaco fibrinolitico, o la realizacién
de una angioplastia primaria, segun la
indicacién. Los candidatos a angioplastia
primaria deben ingresar directamente en
el laboratorio de hemodinamica, sin pasar
por el servicio de urgencias o la unidad
coronaria, mientras que los candidatos
a fibrinolisis tienen que tratarse en el
contexto prehospitalario, el servicio de
urgencias o la unidad coronaria3® 3%

Paciente con
IAMSTE candida
toreperfusion

1

Hospital sin
capacidad ICP
*

Hospital con
capacidad ICP

ICP Primaria Traslado ICP Fibrinolisis en
CM/Apertur Primaria. PCM- <=30 min, si
arteria<=90 JApertura arteria] | PCM- Aperturgy
Clase 1. LOE A <=120 min rteria >120 mi
¢ Clasel, LOEB Clase |, LOEB
I_I

ICP Primaria | Traslado para

CM/Apertura | ICP en 3-24h.

arteria<=90 | i reperfusion

Clase 1, LOE Aj KClase lla, LOE

[Coronariografia |

|
ratamiento, L
Fmédico | Icp | |C|rug|a|

Figura 5. procedimiento de adminisién
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Beneficio de la fibrindlisis

La fibrinolisis es una estrategia
importante de reperfusion,
especialmente 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 tratamiento
fibrinolitico en pacientes con IAMCEST®“®:
en comparacion con el placebo, se
previenen aproximadamente 30 muertes
prematuras por cada 1.000 pacientes
tratados en las primeras 6 h desde el
inicio de los sintomas. El mayor beneficio
absoluto se observa entre los pacientes
de mayor riesgo, incluso cuando el
beneficio proporcional pueda ser similar.
El beneficio también se observa en los
pacientes ancianos: en un subgrupo de
3.300 pacientes de mas de 75 afios que
se presentaron dentro de las primeras
12 h del inicio de los sintomas y que
tenian elevaciéon del segmento ST o
bloqueo de rama, las tasas de mortalidad
se redujeron significativamente con el
tratamiento fibrinolitico*’.

Momento del tratamiento

Un andlisis de estudios en los que se
aleatoriz6 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 metaandlisis de
22 estudios clinicos* se encontrd0 una
reduccién mucho mayor de la mortalidad
en pacientes tratados en las primeras 2
h que en los tratados més tarde. Estos
datos apoyan el inicio prehospitalario
del tratamiento fibrinolitico cuando

esta estrategia de reperfusion esté
indicada. La mayoria de los estudios han
demostrado resultados clinicos similares
a los de la angioplastia primaria, siempre
gue la angiografia precoz y la angioplastia
se realizaran en los pacientes que
necesitaran la intervencion. No se ha
investigado de forma prospectiva en
estudios aleatorizados y de tamafo
adecuado si la fibrinolisis prehospitalaria
se asocia a resultados clinicos similares
0 mejores que la angioplastia primaria
en pacientes que se presentan de
forma precoz. El estudio STREAM, que
se encuentra actualmente en marcha,
aborda esta cuestion®.

Riesgos de la fibrindlisis

El tratamiento fibrinolitico esta asociado a
un aumento pequefio, pero significativo,
de accidentes cerebrovasculares?®,
con la caracteristica 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
mas frecuencia, trombdticos o embolicos.
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
intracraneal*”. En los ultimos estudios
clinicos, la hemorragia intracranel ocurrié
en un 0,9-1,0% del total de la poblacion
estudiada®  °L Las hemorragias
mayores no cerebrales ocurren en un
4-13% de los pacientes tratados®® 5t
%2, La administracion de estreptocinasa
puede asociarse a hipotensioén, pero
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las reacciones alérgicas graves son
raras. Se debe evitar la readministracion
de estreptocinasa debido a que los
anticuerpos pueden afectar su actividad
y al riesgo de reacciones alérgicas.

Comparacion de los farmacos

fibrinoliticos

En el estudio GUSTO®, el activador del
plasmindgeno tisular (tPA) alteplasa, junto
con la HNF i.v. ajustada por el tiempo de
tromboplastina parcial activada resultd
en 10 muertes menos por cada 1.000
pacientes tratados, comparada con la
estreptocinasa, al coste de 3 accidentes
cerebrovasculares adicionales, sélo
uno de los cuales responsable de un
déficit neurolégico residual. EI bolo
Unico ajustado por peso de TNK-tPA
(tenecteplasa) es equivalente a la pauta
acelerada de tPAen cuanto ala mortalidad
a 30 dias, y se asocia a una disminucién
significativa en la tasa de hemorragias
no cerebrales y menor necesidad de
transfusion sanguinea®. El tratamiento
fibrinolitico en bolo es mas facil de
utilizar en el contexto prehospitalario.
Las contraindicaciones del tratamiento
fibrinolitico se enumeran en la Cuadro
VII.

El tratamiento fibrinolitico esta
recomendado en las primeras 12 h
del inicio de los sintomas, cuando la
angioplastiaprimaria no pueda realizarse
dentro de los primeros 90min desde que
se puede administrar la fibrinolisis y en
los primeros 120min desde el PCM y no
haya contraindicaciones Cuadro VIII.

Cuanto mas tarde se presente el paciente,
mayor es la consideracion que debe
darse a la posibilidad de traslado para
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angioplastia primaria (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
primaria®.

Cuando se disponga de instalaciones
adecuadas con personal médico o
paramédico entrenado capaz de analizar
el ECG en el lugar donde se ha realizado,
o0 de transmitirlo al hospital para su
supervision, se debe iniciar el tratamiento
fibrinolitico en el contexto prehospitalario.

Cuadro VII. Contraindicaciones para el tratamiento
fibrinolitico

Absolutas

Hemorragia intracraneal previa o accidente cerebro-
vascular de origen desconocido en cualquier mo-
mento

Accidente cerebrovascular isquémico en los 6 meses
precedentes

Dario en el sistema nervioso central o neoplasias o
malformacién auriculoventricular

Traumal/cirugia/lesion craneal importante recientes
(en las 3 semanas precedentes)

Hemorragia gastrointestinal en el dltimo mes

Trastorno hemorragico conocido (excluida la mens-
truacion)

Diseccién adrtica

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

Relativas

Accidente isquémico transitorio en los 6 meses pre-
cedentes

Tratamiento anticoagulante oral

Gestacion o primera semana posparto

Hipertension refractaria (presion arterial sistdlica >
180 mmHg o presion arterial diastélica > 110 mmHg)

Enfermedad hepatica avanzada

Endocarditis infecciosa

Ulcera péptica activa

Reanimacion prolongada o traumatica
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Cuadro VIIIA. Tratamiento fibrinolitico.(HNF:
heparina no fraccionada; IAMCEST: infarto agudo
de miocardio con elevacion del segmento ST ;
ICP: intervencién coronaria percutanea; i.v :
intravenoso; PCM: primer contacto médico; s.c.:
subcutaneo. a Clase de recomendacion. b Nivel de
evidencia.)

Recomendaciones Clase? | Nivel® Regi%rgn-

Esta recomendado el tratamiento
fibrinolitico en las primeras 12 h
desde el inicio de los sintomas en
pacientes sin contraindicaciones, A 837
cuando no se pueda realizar an-
gioplastia primaria por un equipo
experimentado en los primeros
120 min desde el PCM

En los pacientes que se presen-
tan pronto (< 2 h después del
inicio de los sintomas) con un
infarto extenso y riesgo de hemo-
rragia bajo, se debe considerar
la fibrinolisis cuando el tiempo
desde el PCM hasta el inflado del
balon sea > 90 min

lla B 36,37.42

Cuando sea posible se debe ini-
ciar la fibrinolisis en el contexto lla A
prehospitalario

41,42,55

Se recomienda el uso de un far-
maco especifico para fibrina (te-
necteplasa, alteplasa, retaplasa) B 5053
antes que farmacos no especifi-
cos para fibrina

Se debe administrar aspirina por | B B
viaoral 0i.v.
Esta indicado el uso de clopido- | A 56,57

grel ademas de aspirina

Tratamiento antitrombético coadyuvante a la fibrinolisis

Estd recomendada la anticoa-
gulacion en pacientes con IAM-
CEST tratados con liticos hasta A
la revascularizacion o durante la
duracion del ingreso hospitalario
hasta 8 dias

44,53,58-64

El anticoagulante puede ser: |

agu ! A 568-63
Enoxaparina i.v. seguida por s.c.

* HNF administrada como bolo | C 5
i.v. ajustado por peso y perfusion

En pacientes tratados con es-
treptocinasa, un bolo i.v. de fon-
daparinux seguido por una dosis
s.C. 24 h después

lla B 44

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

Esta indicado en todos los pa- | A 6571
cientes después de la fibrinolisis

Intervenciones después de la fibrinolisis

Cuadro  VIIIB. (continuacion) Tratamiento
fibrinolitico.(HNF: heparina no fraccionada;
IAMCEST: infarto agudo de miocardio con

elevacion del segmento ST ; ICP: intervencién

coronaria percutanea;i.v .: intravenoso; PCM:
primer contacto médico; s.c.: subcutaneo. a Clase
de recomendacion. b Nivel de evidencia.)

Recomendaciones Clase | Nivel® Regieargn-

Esta indicada una ICP de rescate
inmediata cuando la fibrinolisis A 65,66
haya fallado (< 50% resolucion
del segmento ST a los 60 min)

Esta indicada una ICP de urgen-
cia en caso de isquemia recu-
rrente o evidencia de reoclusion

B 65

efectiva

Esta indicada una angiografia de
urgencia con posibilidad de re- A 67
vascularizacion en pacientes con
insuficiencia cardiaca/shock

Esta indicada la angiografia con
posibilidad de revascularizacion
(de la arteria relacionada con el A 68-1
infarto) después de una fibrinoli-
sis efectiva

Tiempo Optimo para angiografia
en pacientes estables después lla A 2
de una lisis efectiva: 3-24 h

El objetivo es empezar el tratamiento
dentro de los primeros 30min del PCM.
En el caso de los pacientes que se
presentan directamente al hospital, un
objetivo realista es iniciar la fibrinolisis en
un plazo de 30min (tiempo puerta-aguja).
Es preferible elegir un farmaco especifico
para fibrina. Las dosis de los farmacos
fibrinoliticos se muestran en la Cuadro IX.

Tratamientos antiplaquetarios y
anticoagulantes coadyuvante

Cuadro XAy XB. Dosis de los tratamientos
antiplaquetarios y antitromboticos
coadyuvantes

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
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efectos aditivos®®. La primera dosis
de 150-300mg debe masticarse o
administrarse de formai.v. (aunque en un
rango de dosis menor) y, posteriormente,
se debe administrar una dosis por via
oral menor diaria (75-100 mg).

Cuadro IX. Dosis de farmacos fibrinoliticos

(]
Q
=
S n
Tratamiento inicial S 9
£
S n
= (0
o
O
©
(2]
£ o8
S 1,5 millones de unidades .g %
o i.v. durante 30-60 min oo
[T o=
7 < -
w L n
Bolo i.v. de 15 mg 0,75
b mg/kg durante 30 min
f_g_ (hasta 50 mg) seguidos
g de 0,5 mg/kg i.v. durante
< £ | 60 min (hasta 35 mg)
©
@ 10 unidades + bolo i.v. de
S 2 | 10 unidades administrado
E 8- | después de 30 min
ctS
(2]
=3
o
£ % | Bolo i.v. tnico:
O X
c Z
e
30 mg si < 60 kg
35mgsi60a<70kg
40 mg si 70 a < 80 kg
45 mg si 80 a < 90 kg
50 mg si 2 90 kg
En el estudio CLARITY-TIMI 28, el

clopidogrel afiadido a la aspirina redujo
el riesgo de episodios cardiovasculares
en pacientes < 75 afos de edad que
habian sido tratados con fibrinolisis, y
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en el estudio COMMIT, el clopidogrel
redujo la mortalidad global en estos
pacientes®® 5. De acuerdo con estos
resultados hay razones solidas para
apoyar el uso rutinario de clopidogrel
afadido 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 lIb/llla usados en conjuncién con la
postrombolisis precoz de rutina durante la
angioplastia. En el estudio GRACIA-3" se
aleatoriz6 a 436 pacientes con IAMCEST,
tratados con TNK-tPA, enoxaparina y
aspirina, a recibir tirofiban o a no recibir
tirofiban. No hubo evidencias de que la
administracién de tirofiban mejorara la
perfusion epicardica o miocardica.

La anticoagulacion parenteral se
ha utillizado ampliamente durante
y después de la fibrinolisis y debe
administrarse preferiblemente hasta la
revascularizacion. 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’™ ™.

Es obligatorio realizar una dosificacion
cuidadosa y una monitorizacion estrecha
del tratamiento i.v. con HNF; los valores
de TTPA de > 70 s se asocian a una
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
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estudios clinicos méas recientes: en el
estudio ASSENT 3 (n = 6.095), una dosis
estandar de enoxaparina administrada
en asociacion 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
compardé con la HNF®8, Sin embargo, en
el estudio ASSENT-3 PLUS (n = 1.639)%°,
la administracion prehospitalaria de la
misma dosis de enoxaparina produjo
un aumento significativo en la tasa
de hemorragias intracraneales en los
pacientes ancianos.

Cuadro XA. Dosis de farmacos fibrinoliticos (GP:
glucoproteina; i.v.: intravenoso; s.c.: subcutaneo;
TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada)

Dosis del tratamiento antiplaquetario
coadyuvante

Con tratamiento fibrinolitico
Dosis inicial de 150-300 mg

Aspirina por via oral 0 250 mg i.v. si la
ingestion oral no es posible
Dosis de carga de 300 mg por
via oral si el paciente tiene <

Clopidogrel 75 afios de edad, seguida de

dosis de mantenimiento de 75
mg/dia

Sin tratamiento de reperfusion
Dosis inicial de 150 mg por

Aspirina P
via oral
Clopidogrel 75 mg/dia por via oral
Dosis del tratamiento antitrombético coad-
yuvante

Con tratamiento fibrinolitico

Bolo i.v. de 60 U/kg con un
méaximo de 4.000 U, seguido
de perfusion 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 o
1,5 a 2 veces el valor control,
con monitorizacion a las 3, 6,
12y 24 h

Heparina no
fraccionada

En el gran estudio clinico EXTRACT-TIMI

25 (n = 20.506) se administr6 a pacientes
> 75 afios de edad o a los que tenian una
funcién renal disminuida (aclaramiento
de creatinina < 30 ml/min) una dosis
menor de enoxaparina. La enoxaparina
se asocid a una reduccion en el riesgo de
muerte y reinfarto a los 30 dias cuando se
comparé con la dosis ajustada por peso
de HNF, pero a expensas de un aumento
significativo en las complicaciones
hemorragicas no cerebrales. intracraneal)
favorecio el uso de enoxaparina® ¢,

Cuadro XB. Dosis de farmacos fibrinoliticos (GP:
glucoproteina; i.v.: intravenoso; s.c.: subcutaneo;
TTPA: tiempo de tromboplastina parcial activada)

Dosis del tratamiento antiplaquetario
coadyuvante

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 aclara-
miento de creatinina de < 30
ml/min, independientemente
de la edad, las dosis s.c. de-
ben administrarse una vez al
dia cada 24 h

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

Enoxaparina

Fondaparinux

Sin tratamiento

de reperfusién

Heparina no
fraccionada

Mismas dosis que con trata-
miento fibrinolitico

Enoxaparina

Mismas dosis que con trata-
miento fibrinolitico

Fondaparinux

Mismas dosis que con trata-

miento fibrinolitico

Finalmente, en el gran estudio OASIS-6
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se demostr6 que el fondaparinux es
superior al placebo o a la HNF en la
prevencion de la muerte y reinfarto** 4,
sobre todo en pacientes que recibieron
estreptocinasa.

En un estudio clinico de gran tamafio con
estreptocinasa’ no se observd ninguna
reduccion de la mortalidad a los 30 dias,
pero se produjo unareduccioén significativa
de los reinfartos con bivalirudina
(un inhibidor directo de la trombina,
administrado durante 48 h) comparada
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. 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 combinacion antitrombotica mas
ampliamente estudiada como parte
de la estrategia farmacoinvasiva, a
saber TRANSFER®, NORDISTEMI™,
GRACIA-2""y GRACIA-3%.

Angiografia después de la fibrindlisis

Después del inicio del tratamiento litico,
los pacientes deben ser trasladados a
un centro con capacidad para realizar
angioplastia. En casos en los que la
fibrinolisis haya fallado o si hay evidencia
de reoclusion o reinfarto con elevacion
recurrente del segmento ST, el paciente
debe someterse a una angiografia de
urgencia y angioplastia de rescate®®.
La readministracion de la fibrinolisis ha
demostrado no ser beneficiosa. Incluso
cuando es probable que la fibrinolisis
sea efectiva (resolucion del segmento
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ST > 50% a los 60-90 min; arritmia tipica
de reperfusiéon; desaparicion del dolor
toracico) se recomienda una estrategia
de angiografia precoz de rutina si no hay
contraindicaciones. Diversos estudios
clinicos aleatorizados®® 6 70. 71. 78, 79 y 3
metaanalisis contemporaneos’ & han
demostrado que la angiografia precoz
de rutina postrombolisis con angioplastia
subsiguiente (si es necesaria) reduce las
tasas de reinfarto e isquemia recurrente
comparada con la estrategia de «espera
en observacion», en la que la angiografia
y la revascularizacion estaban indicadas
s6lo en los pacientes con isquemia grave
espontdnea 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 0 hemorragia).El
traslado rapido para angiografia seguida
de angioplastia (cuando esté indicada)
debe ser el estandar de atencion después
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 variacion en este tiempo en los
estudios clinicos, desde una me diana de
1,3 h en el estudio CAPITAL-AMI hasta
16,7 hen el estudio GRACIA-117°, Segun
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 recomienda una ventana de tiempo de
3-24 h después de la lisis con éxito® ¢
0. Los estudios STREAM* y GRACIA-4,
gue estan actualmente en marcha, estan
explorando si la lisis realizada con los
tratamientos coadyuvantes modernos
seguida por una angioplastia, puede
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producir resultados clinicos similares o
mejores que la angioplastia primaria.

Aun hay importantes areas de
incertidumbre en el manejo del IAMCEST
gue ofrecen oportunidades para la
investigacion futura:

 EIl desarrollo de estrategias para
minimizar el paro cardiaco precoz
puede asociarse a grandes ganancias
en la supervivencia.

 La mejoria del conocimiento por
parte del paciente y de la opinién
publica sobre los sintomas que se
relacionan potencialmente con el
IAMCEST vy la necesidad de llamar
al servicio médico de urgencias
directamente, preferiblemente a
través de un numero unico telefénico
centralizado, es una herramienta
importante para reducir el retraso en
la atencion al paciente.

* Investigar Si la trombolisis
prehospitalaria tiene algun 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.

« Es importante disefar estrategias
clinicas optimizadas para asegurar un
diagnostico y manejo del IAMCEST
de alta calidad, homogéneo y rapido
a nivel nacional.

» Definir el régimen antitrombdtico
optimo a largo plazo en pacientes
portadores de stents que tienen

indicacion de anticoagulacion oral
(p. €j., debido a un riesgo elevado
de FA, valvulas protésicas o trombo
ventricular izquierdo).

» Los nuevos farmacos antitromboticos,
junto con aspirina o inhibidores del
receptor de ADP, reducen la tasa de
episodios isquémicos pero aumentan
el riesgo hemorragico. La combinacion
Optima de  anticoagulacion vy
tratamientos antiplaquetarios todavia
no se ha probado.

 Debido al aumento del riesgo de
hemorragia relacionado con el
potente tratamiento antitrombotico,
doble o triple, seria deseable poner a
prueba combinaciones mas simples
y clarificar la duracién o6ptima del
tratamiento para la prevencion de la
repeticion de episodios isquémicos/
trombaticos.

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

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