
lugar de «descarga» de pacientes «molestos» (no cita­
dos, alterados, etc.) que son remitidos, habitualmen­
te, desde la consulta al SUH. 

Esa escasa consideración se nota también en la apa­
tía y desgana con la que los especialistas se presentan 
en la puerta cuando son llamados a consulta, así como 
a la demora en acudir a la misma. 

Un factor importante en la masificación de la puer­
ta es también la tardanza en recibir los resultados de 
los Servicios Centrales (Rx y analítica). En general y 
cuando hay camas libres en el Hospital, puede decirse 
que la mayor o menor duración de estancia en Urgen­
cias de los pacientes está en función de la mayor o me­
nor tardanza en recibir los resultados complementa7 
rios. Cuando el laboratorio y la Rx son centrales y no 
hay unidades satélites específicas para urgencias la si­
tuación suele ser crítica. 

Pero si la consideración hacia las urgencias es esca­
sa entre los especialistas hospitalarios, no cabe duda 
de que también resulta escasa por parte de la Direc­
ción Hospitalaria. Puede decirse que el SUH es el her­
mano pobre del Hospital mostrando la Dirección in­
terés por el mismo únicamente en los casos en los que 
se producen denuncias u otras situaciones límite que 
ponen en candelero público la gestión hospitalaria. 

Esta escasa consideración de la Dirección se tradu­
ce fundamentalmente en una considerable cicatería en 
las dotaciones de personal sanitario (Médicos, A TS, 
Auxiliares, etc.) y no sanitarios (Celadores fundamen­
talmente) así como en la dotación para obras de in­
fraestructura. En general, puede decirse que hay dine­
ro y plantilla para especialidades «de relumbrón» y no 
lo hay para los SUH pese a que éstos son la tarjeta de 
visita que el hospital ofrece a los usuarios y el servicio 
de mayor demanda asistencial. 

Otro factor intrínseco es la falta de uniformidad en 
cuanto a competencias en el manejo de los pacientes 
de los SUH. Cada uno en función de su situación, do­
tación, estructura física, tiene sus propios reglamen­
tos de actuación y no existe una uniformidad en las 
conductas a seguir con determinados pacientes. Hay 
SUH que tienen, por ejemplo, competencia para in­
gresar directamente cualquier tipo de paciente, mien­
tras que otros por el contrario deben contar con el 
asentimiento del especialista de guardia de presencia 
física correspondiente. 

Finalmente destacar que por sus características pro­
pias los SUH se convierten en lugares de depósito para 
personas «molestas», que lo que menos necesitan es 
atención médica. Son frecuentes las visitas a Urgen­
cias de las fuerzas de seguridad que nos traen intoxi-

TABLA 1. Factores Extrínsecos 

Hospitalización 
• 
I 
I P.Y. 
I 

.. P.H . 

Urgencias ¡ <i<_---i A. Primaria 
L-___ -.JI f Educ. Sanitaria 

P.v.: Presión vertical. 
P.H.: Presión Horizontal. 

caciones etílicas , mendigos, vagabundos, etc. con las 
que se encuentran en la calle en situación lamentable 
pero a los que los SUH difícilmente pueden dar solu­
ción a su problema. Destacar también la afluencia de 
personas de tercera y cuarta edad traídos por sus fa­
miliares en épocas de vacaciones sobre todo estivales 
cuando los familiares senectos que viven con la fami­
lia se convierten en un estorbo a la hora de tomar va­
caciones. Esta situación, absolutamente increíble en 
una sociedad que se denomina avanzada, ha sido de­
nunciada múltiples veces, prácticamente todos los 
años, desde diversos SUH de distintas partes de la geo­
grafía española demostrando el alto grado de deshu­
manización al que se está llegando y la falta de cariño 
y respeto a nuestros mayores, considerados más como 
estorbo que como personas a las que debemos el ma­
yor respeto. 

Factores Extrínsecos 

El SUH puede considerarse como una unidad que, 
aparte de los problemas inherentes a su propia estruc­
tura, está sometido a dos fuerzas de presión que inci­
den de manera contundente sobre él: la presión hori­
zontal y la presión vertical (Tabla 1). 

La presión vertical es la que produce el resto del hos­
pital sobre el SUH, fundamentalmente en función de 
la escasez de camas libres para efectuar ingresos des­
de la urgencia. La ocupación de camas de agudos por 
enfermos crónicos, por la casi total ausencia de hos­
pitales de cuidados mínimos o de crónicos, hace que 
las estancias sean más prolongadas de lo debido. Ello 
implica que muchos pacientes tengan que permanecer 
en Urgencias 4, a veces, durante días, a la espera de po· 
der obtener cama en una planta, la cual, a su vez, tam­
bién quedará ocupada largo tiempo al ser la edad me-
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1. Presentación del tema por el ponente in­
vitado: Dr. C. Romero 

Introducción 

La mortalidad del Infarto Agudo de Miocardio 
(IAM) se reduce en un 50 % con la aparición de las 
Unidades de Cuidados Coronarios (UCC) a principios 
de los años setenta, pasando del 30 % al 15 %. Esta re­
ducción obedece al desarrollo de tres puntos impor­
tantes como son la monitorización electrocardiográfi­
ca� la desfibrilación y el empleo de fármacos antiarrít­
mIcos. 

Los estudios realizados a mediados de los setenta 
demuestran que la muerte por arritmias en el seno del 
IAM prácticamente desaparece, y hoy en día la causa 
fundamental de fallecimiento de estos enfermos es el 
fallo de bomba. Durante los últimos años se han rea­
lizado ensayos de diferentes técnicas para reducir el 
tamaño del infarto y mejorar la función de la bomba 
cardíaca (Tabla 1). 

Un ejemplo de los estudios mencionados es el rea­
lizado en 1972 con la administración de oxígeno al 
40 % en el IAM, que llevó a afirmar que tal técnica dis­
minuía en un 40 % el tamaño del infarto. Hoy sabe­
mos que la administración de oxígeno tiene un efecto 
placebo sobre el enfermo, que se siente más atendido, 
y que puede compensar la desaturación de oxígeno en 
sangre generada por la aparición de pequeñas zonas 
de atelectasia y cierre de alveolos provocada por la li­
mitación de movimientos respiratorios secundaria al 
dolor torácico. 

Ninguno de los estudios mencionados ha mostrado 

Correspondencia: Dr. J. A. Álvarez. Director Médico. 
Servicio de Urgencias 061 de IN SALUD-Madrid. 
el Lope de Rueda, 43. 28009 Madrid. 

una eficacia en la reducción del área de infarto de for­
ma tan concluyente como la administración de fibri­
nolíticos, en la cual nos centraremos. 

Fibrinolíticos 

En 1980, Dewood publica un trabajo (N. Engl J. 
Med. 1980; 303: 897) que resulta fundamental para 
comprender la etiopatogenia del IAM. Durante 50 
años se había discutido sobre el tema. Unos autores 
pensaban que se trataba de un espasmo coronario que 
rompía una placa de ateroma y dejaba sin circulación 
a la arteria coronaria correspondiente, produciéndose 
entonces una trombosis secundaria; otros pensaban 
que la trombosis coronaria era lo primero en producir­
se. 

Dewood publica una serie de más de 300 casos en 
los que observa que en las primeras 4 horas del IAM 
la coronaria responsable se encontraba ocluí da en el 
87 % de los casos, entre 4 y 6 horas en el 85 %, Y se­
gún pasa el tiempo la oclusión coronaria se va redu­
ciendo. Beltriú demostró posteriormente que esta re­
ducción podía llegar a un 30-40 % de oclusión pasado 
un mes. 

La explicación de tales hallazgos es que el sistema 
fibrinolítico endógeno se dispara, tras una trombosis 
coronaria, para lisar el coágulo responsable de la oclu­
sión. El problema es que cuando esto se consigue el ta­
maño del infarto producido puede ser considerable. 

TABLA 1. Técnicas para reducir el tamaño del Infarto Agudo 
de Miocardio 

l. Oxígeno 5. Anticoagulantes 
2. Nitratos 6. Fibrinolíticos 
3. Calcio antagonistas 7. Contrapu!sación 
4. Antiagregantes 8. Cirugía 
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La importancia del empleo precoz de fármacos fibri­
nolíticos radica en la aceleración del proceso y la re­
ducción del tamaño del infarto. 

En 1985, Yusuf (Eur Heart J 1985; 6: 556) recopila 
todos los trabajos publicados desde 1959, en que se 
empleó por primera vez estreptoquinasa (SK) en per­
fusión de 12 o 24 horas, hasta 1984. En esos 25 años 
se habían publicado 6.000 casos tratados con SK o 
uroquinasa (UK) por vía endovenosa, y en los 2 años 
últimos del estudio se habían publicado otros 1.000 
tratados con SK por vía intracoronaria. La conclusión 
de este largo y concienzudo trabajo es que la fibrino­
lisis reduce en un 22 % la mortalidad, tanto tras es­
tancia en una UCC como en una sala de hospitaliza­
ción convencional. 

Desde entonces se crearon numerosos grupos de tra­
bajo, cada uno de ellos intentando buscar el fibrinolí­
tico ideal. De entre ellos destaca el «Grupo Italiano 
para el estudio de la Streptokinasa en el Infarto de 
Miocardio» (GISSI 1) (Lancet 1986; 1: 397), que con­
sigue reunir a 176 UCC y estudiar a 11.712 pacientes. 
Aunque tiene ciertas limitaciones metodológicas (no 
es randomizado ni doble ciego), tiene la importancia 
de incluir pacientes con IAM de hasta 12 horas de evo­
lución y de emplear SK en las dosis que posteriormen­
te se han universalizado (1.500.000 u en 1 hora). 

El GISSI I demuestra que los enfermos a los que se 
administra SK en la primera hora de un IAM tienen 
una mortalidad del 8,2 % frente a un 15,4 % en los que 
se administra placebo, y en las primeras 3 horas de un 
9,2 % frente a un 12 % con placebo. Ambas cifras se 
aproximan según transcurre el tiempo y llegan a in­
vertirse entre 9 y 12 horas en que la mortalidad con 
SK es del 15,8 % frente a113,6 % con placebo. La mor­
talidad global de los tratados con SK era de un 10,7 % 
frente al 13 % con placebo, siendo la reducción de un 
18-20 %, cifra similar al 22 % del estudio de Yusuf. 

El mismo año que el GIS SI I se publica un estudio 
del Grupo del Instituto de Cardiología Interuniversi­
tario Holandés (JACC 1986; 7: 717) que analiza 533 
enfermos con menos de 4 horas de evolución. La re­
ducción del tamaño del infarto, medida por criterios 
enzimáticos (CK-MB), era del 51 % en los IAM de me­
nos de 1 hora de evolución, del 31 % entre 1 y 2 ho­
ras, y del 13 % entre 2 y 4 horas. La reducción total 
era de un 30 %, lo que se sumó a los resultados del 
GISSI I para estimular a la generalización de la fibri­
nolisis. 

El mismo grupo holandés analizó la mortalidad al 
mes de 269 enfermos tratados con SK y de 269 trata­
dos con placebo, obteniendo que en los primeros era 

del 6 % Y en los segundos del 12 %, es decir, un 50 % 
de reducción de la mortalidad. Estas cifras se mante­
nían además en un seguimiento de un año, siendo la 
supervivencia de los tratados con SK del 91 % frente 
al 84 % de los tratados con placebo. La fracción de 
eyección también mejoraba en los tratados con SK, en 
especial en los IAM de cara anterior. 

El GISSI I ha generado la aparición de múltiples 
grupos de trabajo. Hasta poco después del GIS SI I se 
ha permitido realizar trabajos de fibrinolítico frente a 
placebo. Hoy en día está demostrado que la fibrinoli­
sis disminuye el área de infarto, la mortalidad y las 
complicaciones, no debiéndose realizar este tipo de 
trabajos salvo en casos excepcionales como el IAM 
tardío. La conclusión más importante es que es obli­
gado intentar hacer fibrinolisis a todo enfermo que lle­
gue a un hospital en la fase aguda de un IAM. 

Contraindicaciones de la fibrinolisis 

La aparición de complicaciones con el tratamiento 
fibrinolítico puede verse reducida con una adecuada 
selección de los pacientes, para lo cual deben tenerse 
en cuenta las contraindicaciones de su uso, si bien és­
tas se han reducido con el paso del tiempo y la mayor 
experiencia con la técnica (Tabla 2). 

Fibrinolíticos en uso 

Los fibrinolíticos actualmente disponibles en el 
mercado son streptokinasa (SK), urokinasa (UK), ac-

TABLA 2. Contraindicaciones de la fibrinolisis 

Absolutas: 
l. Hemorragia interna activa. 
2. Accidente cerebrovascular de menos de dos meses de 

antigüedad o cualquier otro proceso intracraneal acti­
vo. 

Relativas mayores: 
l. Cirugía mayor, parto, biopsia de un órgano o punción 

de vasos que no es posible comprimir, de menos de 
diez días de evolución. 

2. Traumatismo importante y reciente ( < 10 días). 
3. Hipertensión arterial grave (sistólica > 200 mmHg, 

diastólica > 110 mmHg). 
Relativas menores: 
l .  Traumatismos menores recientes incluída la Resucita­

ción Cardiopulmonar. 
2. Alta probabilidad de trombo intracardíaco (Enferme-

dad mitral con fibrilación auricular). 
3. Endocarditis bacteriana. 
4. Defecto de coagulación. 
5. Embarazo. 
6. Retinopatía diabética. 
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tivador tisular del plasminógeno (rt-PA) y streptoki­
nasa acilada (APSAC). Algunas de sus características 
principales se resumen en la Tabla 3. 

Controversias sobre tratamiento fibrinolítico 

La edad límite para la administración de fibrinolí­
ticos ha ido aumentando en los últimos años. Así, an­
tes se aceptaba 65-70 años como límite de edad. En la 
actualidad se cree que por encima de los 18 años pue­
de administrarse un fibrinolítico sin que existan con­
traindicaciones por razón de la edad. 

La «ventana de tiempo» considerada óptima para 
la realización de fibrinolisis ha sido entre 4 y 6 horas, 
aunque estudios necrópsicos demuestran beneficios 
hasta las 12 horas, y estudios como el GISSI II y. el 
ISIS II hasta las 24 horas. En el Hospital de la Pnn­
cesa de Madrid se realiza fibrinolisis por encima de 6 
horas cuando no ha aparecido onda Q y no hay ascen­
so enzimático, considerándose que es difícil de preci­
sar con exactitud el momento exacto de inicio del in­
farto. El mismo centro participa en un estudio multi­
céntrico internacional para la administración de fibri­
nolítico versus placebo en infartos «tardíos» (entre 6 
y 24 horas). . . . . 

Las dosificaciones de los diferentes fibnnohtlcos 
son motivo de controversia. Diversos grupos adminis­
tran SK a dosis habituales pero en 30 minutos; otros 
opinan que la dosis de UK debería se� de 3 millon�s 
de unidades o la necesaria para reduCIr a cero los nI­
veles de fibrinógeno; por último algunos autores con­
sideran que la administración en bolos intermitentes 
de SK o rt-PA es la técnica de elección, especialmente 
en el medio extrahospitalario. 

Tratamiento coadyuvante 

La aspirina (AAS) es el fármaco de uso obligado tras 
la fibrinolisis. El empleo de heparina (HEP) se ha aso-

ciado a mayores tasas de reperfusión en estudios re�­
lizados con rt-PA, siendo obligado su uso en las pr�­
meras 48 horas. Los betabloqueantes reducen los epI­
sodios isquémicos postinfarto. La angioplastia inme­
diata al IAM no reduce la mortalidad, optándose ac­
tualmente por su indicación programada, en caso de 
dolor persistente o tras un test de esfuerzo positivo. 

Elección del fibrinolítico 
Resulta difícil decantarse por uno u otro, siendo tal 

vez preferible revisar algunos de los diferentes estu­
dios realizados. 

El ISIS II (International Study of Infarct Survival. 
Lancet 1988; 2: 349) estudió 13.000 enfermos rando­
mizados en 4 grupos combinando SK, AAS y placebo. 
La dosis de AAS de 160 mg está dentro del discutido 
rango entre 80 y 320 mg para la obtención de una ac­
ción antiagregante plaquetaria. Los resultados mues­
tran una mortalidad del 9,22 % en el grupo de SK, 
9,4 % en el de AAS y 8 % en el de la asociación de am­
bos, frente a 12 % 11,8 % y 13,2 % en los correspon­
dientes grupo ace \' La reducción de la mortalidad 
era del 25 oj¡ para SK, 22 % para AAS y 42 % para la 
asociación de ambas. La reducción en las primeras 4 
horas era del 35 % para SK, 25 % para AAS y 53 % 
para la asociación; entre 5 y 12 horas era 16 % para 
SK, 21 % para AAS y 32 % para la asociación; entre 
12 y 24 horas la reducción era del 21 % para SK o AAS 
y 38 % para la asociación. Estos últimos datos contra­
dicen los resultados del GISSI 1, en el que no se en­
contraba utilidad al empleo de fibrinolisis por encima 
de 6 horas; actualmente diversos grupos estudian la 
administración de fibrinolíticos en fase tardía del 
IAM. 

El ECGS (European Cooperative Group Study. Br 
Med J 1988; 297: 1374) fue un estudio multicéntrico 
europeo de 26 hospitales, entre ellos 4 españoles, con 
721 pacientes, con rt-PA, doble ciego y randomizado, 

TABLA 3. Características principales de los fibrinolíticos de empleo habitual 

SK VK rt-PA APSAC 

Dosis 1,5 mili VI 3 mili VI lOO mg 30 VI 
Administración 30-60 min 90 min 90-180 min 5 min 
Alergias + + 

Especificidad + HH + 

Vida Media 30 min 15 min 5 min 120 min 
Efecto lítico 24-28 min 24-48 min 6-8 min 24-48 min 
Reperfusión 35-55 % 60-65 % 70-80 % 60-70 % 
Reoclusión 5-10 % 10-15 % 5-10 % 
Precio aprox. 20.000 pts 380.000 pts 150.000 pts 100.000 pts 
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y tratamiento coadyuvante con AAS y HEP en todos 
los casos. En los tratados en las primeras 4 horas la 
mortalidad a los 14 días era de 2,8 % con rt-PA y 5,7 % 
con placebo; a los 3 meses era 5,1 % con rt-PA y 7,9 % 
con placebo. Para los tratados en las 3 primeras hora� 
del IAM era de 1,1 % con rt-PA y 6,3 % con placebo 
en los primeros 14 días, y 3,4 % con rt-PA y 8,2 % con 
placebo a los 3 meses. La reducción de la mortalidad 
a los 14 días era de un 51 % para todos los enfermos 
tratados con rt-PA frente a un 82 % en los tratados en 
las 3 primeras horas; a los 3 meses era de un 36 % para 
todos los tratados frente a un 59 % para los tratados 
en las 3 primeras horas. 

En el AIMS (APSAC Interventional Mortality 
Study. Lancet 1988; 1: 545) participaron 37 hospita­
les británicos con 1.004 pacientes tratados la mitad 
con APSAC y la mitad con placebo. Se mantenía an­
ticoagulación con warfarina durante 3 meses. A los 30 
días la mortalidad en los tratados en las 4 primeras ho­
ras era de 5,4 % con APSAC y 9,2 % con placebo; en­
tre 4 y 6 horas era 8,3 % con APSAC y '17,6 % con pla­
cebo. La reducción de la mortalidad era de 41 % en 
los tratados en las primeras 4 horas, de 53 % entre 4 
y 6 horas, y de 47 % en la totalidad de los tratados. 

El Hart (Heparin-Aspirin Reperfusion Tria!. N Engl 
J Med 1990; 323: 1433) fue un estudio multicéntrico 
con administración de rt-PA a 205 pacientes de los 
que 106 recibieron HEP y 99 AAS. Se realizaba coro­
nariografía entre 7 y 24 horas y otra a la semana. La 
mortalidad de los tratados con rt-PA y AAS era de 4 % 
frente a 1,9 % con rt-PA y HEP. Las complicaciones 
hemorrágicas fueron 5 % con AAS y 4 % con HEP, y 
las hemorragias intracraneales fueron 1 % con AAS y 
ausentes con HEP. En la coronariografía la permeabi­
lización de la arteria responsable se consiguió en el 
52 % con AAS, y en el 82 % con HEP. La reoclusión 
fue del 5 % con AAS y del 1 % con HEP. 

BLeich, en 1990, publica un trabajo (Am J Cardiol 
1990; 66: 1412) en el que relaciona el tratamiento 
coadyuvante frente al fibrinolítico demostrando que 
las tasas de repermeabilización eran muy superiores 
con la asociación de rt-PA y HEP (71 %) que con rt-PA 
sólo (43 %), los episodios isquémicos menores 
(7,1 %/11,9 %) y las hemorragias discretamente mayo­
res (leves 52 %/34 %, moderadas 10 %/2 % y graves 
2 %/0 %). 

La comparación entre fibrinolíticos resulta impres­
cindible para la búsqueda del ideal, ya que por el pre­
cio el elegido sería probablemente SK, por la reperfu­
sión rt-PA, y por la comodidad de administración AP­
SAC, aunque esto último no debería ser un argumen-

to a considerar en medios cualificados como las Uni­
dades de Cuidados Coronarios o las ambulancias me­
dicalizadas. En 1989 White publicó un trabajo (N Engl 
J Med 1989; 320: 817) comparando SK y rt-PA en 
base a la mejoría en la fracción de eyección (FE). No 
se encontraron diferencias en la mejoría de la FE en­
tre ambos fármacos, lo que apoyaría el empleo de SK 
por su precio, pero un estudio detenido de la morta­
lidad hospitalaria mostró cifras del 3,7 % con rt-PA y 
del 7,4 % con SK, y a los 9 meses las cifras eran 5,9 % 
para rt-PA y 8,9 % para SK. ¿Por qué si tienen el mis­
mo efecto sobre la FE existen estas diferencias en la 
mortalidad? Van de Werf, en el Congreso Europeo de 
Cardiología de 1989 da respuesta a la pregunta plan­
teada demostrando que la mortalidad se asocia signi­
ficativamente al grado de repermeabilización conse­
guido; siendo este mayor con rt-PA se justifica una 
menor mortalidad pese a que la repercusión sobre la 
FE no muestra diferencias entre ambos fibrinolíticos. 

Por último, el ISIS IlI, recientemente presentado en 
la reunión del American College of Cardiology cele­
brada en Atlanta en 1991, estudia la administración 
en 46.092 pacientes con sospecha de IAM randomiza­
dos entre SK, rt-PA (<<Duteplase») y APSAC, no en­
cuentra diferencias entre los tres fibrinolíticos en 
cuanto a mortalidad, reinfarto, ictus o hemorragias, y 
sí muestra un significativo menor grado de alergias e 
hipotensión con rt-PA. 

11. Coloquio 

Dr. A. Delso: ¿Podría hacer algún comentario sobre 
la hipotensión producida por estos fármacos? 

Dr. C. Romero (Ponente): Suele relacionarse con la 
velocidad de administración del fármaco, teniendo 
más incidencia en los protocolos de 30 minutos que 
en los de 60. Los protocolos originales incluían la ad­
ministración de corticoides y antihistamínicos previa 
al fibrinolítico, pero esto ya se ha abandonado. En 
cualquier caso suele tratarse de cuadros leves con bue­
na respuesta a fluidos. Las reacciones anafilácticas son 
excepcionales. El beneficio obtenido con la fibrinoli­
sis permite asumir el riesgo de una posible hipoten­
sión transitoria. 

Dr. J. A. Alvarez (Moderador): El interés del Dr. 
Delso por el tema se debe a la participación del equi­
po de UVI móvil del Servicio de Urgencias 061 al que 
pertenece en el EMIP (European Myocardial Infarc­
tion Proyect), en cuyo protocolo está considerada la 
hipotensión como contraindicación absoluta para la 
fibrinolisis. 

226 Emergencias. Yol. 4, Núm. 5, Septiembre-Octubre 1992 



Dr. C. Romero: En el EMIP se utiliza APSAC y en 
su protocolo, elaborado por el laboratorio que lo pro­
duce, se incluyó probablemente la exclusión por hipo­
tensión en previsión de algún accidente. 

Dra. P. Navarro: El problema surge cuando además 
se asocia morfina o lidocaina. 

Dr. C. Romero: Cierto, pero la hipotensión de un en­
fermo con IAM que no esté en shock cardiogénico, 
debe remontar tras 1 litro de suero salino fisiológico. 

Dra. P. Navarro: Comparando APSAC y rt-PA, 
¿cuál cree que se debe utilizar? 

Dr. C. Romero: Yo no entraría en la discusión entre 
APSAC y rt-PA. Se podría pensar que, de entrada, se 
debería utilizar SK que vale 20.000 pts y es tan bueno 
como cualquiera. Viendo las tasas de recanalización, 
me plantearía utilizar rt-PA o dudaría con SK. Bue­
no, debo decir que no tengo experiencia directa con 
APSAC. .. y cuando no tienes experiencia no puedes 
hablar de lo que desconoces. 

Dr. J. A. Alvarez: No nos ha comentado nada sobre 
terapia combinada. 
Dr. C. Romero: Existe, pero sobre todo a nivel de in­
vestigación. Las tasas de recanalización más rápidas 
las obtiene rt-PA, sobre todo en trombos «viejos», 
pero la menor reoclusión se obtiene con SK. Se ha en­
sayado rt-PA con UK en el estudio TAMI II y tam­
bién se han probado pautas de 25 mg en bolo de rt-PA 
prehospitalario seguido de perfusión de 750.000 u de 
SK en el hospital; esto reduce el precio, pero es un 
tema de estudio en el que no hay nada demostrado. 

Dr. J. A. Alvarez: Al ser el nuestro un servicio ex­
trahospitalario este último aspecto nos interesa espe­
cialmente. 

Dr. C. Romero: Nuestro grupo tiene intención de 
iniciar un protocolo de administración de un bolo de 
rt-PA seguido de perfusión de SK a mitad de dosis con 
seguimiento mediante coronariografía a los 6 meses. 

Dr. J. M. Fernández (Editor): ¿Cuál es su opinión 
sobre la fibrinolisis extrahospitalaria? 

Dr. C. Romero: Es un tema que cuesta mucho dine­
ro. En las primeras publicaciones en EEUU con heli­
cópteros, personal paramédico, etc., los índices de 
acierto no son de un 100 %. De hecho parece que sólo 
un 30 % de los atendidos tenían IAM. 

Dr. J. A. Alvarez: En Madrid, el Servicio de Urgen­
cias 061 dispone en la actualidad de ambulancias me­
dicalizadas con recursos materiales y, lo que es más 
importante, humanos, para poder emplear terapéuti­
cas complejas en el medio extrahospitalario. 

Dr. C. Romero: Yo he oído comentar al Dr. Fuster 
que en Nueva York, desde que una persona llama a 

un hospital o a un servicio de urgencias hasta que se 
les manda una ambulancia o se le atiende en el hospi­
tal, pasan 4 horas; es decir, cuando llega el hospital 
está fuera del tiempo óptimo de fibrinolisis en la ma­
yoría de las ocasiones. El futuro de la fibrinolisis po­
dría estar en repartir los fibrinolíticos entre la pobla­
ción de riesgo (previamente estudiada en el hospital) 
y que, cuando presenten la clínica, llamen al hospital, 
se haga un ECG telefónico y se le diga: «tiene usted 
un IAM, póngase el fibrinolítico y venga al hospital». 
Yo desde luego soy partidario de la fibrinolisis extra­
hospitalaria y creo en ella. Nuestro grupo hace la fi­
brinolisis en menos de 2 horas desde el inicio de los 
síntomas, pero es que los enfermos viven muy cerca 
del hospital. 

Dr. J. A. Alvarez: La diferencia en Madrid está en 
que, actualmente, hay un equipo de médicos entrena­
dos que pueden diagnosticar «in situ)) y tratar un 
IAM. Además, nuestro tiempo de respuesta para el 
IAM estuvo, en el primer trimestre de 1991, por de­
bajo de los 11 minutos. 

Dr. C. Romero: Un IAM es más fácil de diagnosti­
car lo que parece. Puede haber equivocaciones por 
exceso, pero lo imperdonable es que las haya por de­
fecto. Un enfermo con un dolor torácico de más de 30 
minutos, tanto estando diagnosticado de cardiopatía 
isquémica como sin estarlo, que no responde a admi­
nistración de nitroglicerina sublingual o en spray, 
debe ser considerado como un posible IAM aunque en 
ese momento el ECG y las enzimas sean normales, 
pues a las pocas horas las enzimas pueden dispararse 
y el ECG ser patológico. En cuanto al tiempo de res­
puesta del Servicio de Urgencias 061 en Madrid me 
parece ideal, es una respuesta muy buena. 

Dr. J. A. Alvarez: ¿Qué opinión tiene sobre las arrit­
mias de reperfusión? 

Dr. C. Romero: Estuvieron de moda al principio de 
la fibrinolisis, pero prácticamente nos hemos olvida­
do de ellas. Actualmente nadie se dedica a recoger 
arritmias de reperfusión, exceptuando algún curioso. 
Yo no recuerdo haber presentado ninguna fibrilación 
ventricular de reperfusíón, si alguna taquicardia ven­
tricular y raramente bradicardias de reperfusión. Lo 
habitual es encontrar extrasistolia ventricular. 

Dr. A. Delso: ¿Cuál es su opinión sobre la utiliza­
ción de lidocaina en el IAM? 

Dr. C. Romero: Yo he sido un entusiasta de su em­
pleo desde que en 1975 se publicó el trabajo de Ti! y 
Wellins. Desde hace trece años nuestro grupo ha man­
tenido un protocolo de administración profiláctica, 
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pero desde la utilización de los fibrinolíticos se tiende 
a no utilizarlo. 

Dr. J. A. Alvarez: Sin embargo el American College 
of Cardiology ha publicado recientemente unas reco­
mendaciones de actuación ante una IAM en las que 
se insiste en la conveniencia del empleo de lidocaina 
profiláctica en pacientes jóvenes con IAM de menos 
de 6 horas de evolución. 

Dr. C. Romero: Efectivamente la controversia sigue. 
Otro tema que desearía comentar es la afición, afor­
tunadamente en claro retroceso, de algunos médicos 
extrahospitalarios a administrar dosis intramusculares 
de analgésicos o lidocaina. Esto contraindica la fibri­
nolisis por el riesgo de producción de hematomas. 

Dra. P. Navarro: ¿Exsite algún problema para la rea­
lización de fibrinolisis en un paciente con bigeminis­
mo en el que las arritmias de reperfusión podrían con­
vertirse en una situación grave? 

Dr. C. Romero: Actualmente el bigeminismo no se 
considera ya una arritmia grave en el IAM. Posible­
mente se debe a la isquemia miocárdica y la fibrino­
lisis hará que esta mejore espectacularmente. Antes se 

decía que la secuencia tras fibrinolisis era arritmias de 
reperfusión, normalización del ST y mejoría clínica; 
mi experiencia es que tras la administración del fibri­
nolítico la desaparición del dolor se produce en me­
nos de 5 minutos. 

Dr. A. López de Ochoa: ¿Cuál es, en su opinión, el 
fibrinolítico más «fisiológico»? 

Dr. C. Romero: Tanto el rt-PA como la UK se pro­
ducen endógenamente. Quizás la Pro-Urokinasa sea el 
fibrinolítico del futuro. 

Dr. A. Alonso: ¿Contraindicaría la fibrinolisis el ha­
ber padecido un proceso catarral reciente? 

Dr. C. Romero: Desde luego es una situación a valo­
rar. 
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