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I. Presentacion del tema por el ponente
invitado: Dr. L. Lépez Bescos

Concepto

El Infarto Agudo de Miocardio (IAM) es la necrosis
isquémica de un segmento miocardico, producida por
la obstruccion, habitualmente trombdtica, de una ar-
teria coronaria,

Fisiopatologia

El Infarto Agudo de Miocardio (IAM) es una con-
secuencia tardia de la arterioesclerosis de las arterias
coronarias. El proceso arterioesclerotico es lento y du-
rante anos no produce sintomas. Inicialmente la pla-
ca de ateroma solo estrecha la luz arterial y no reduce
el flujo significativamente. Cuando la placa se fisura
y el endotelio se rompe, inmediatamente se empieza
a producir acumulo de plaquetas, que cuando llegan a
estructurarse suficientemente produce un trombo
oclusivo que interrumpe el flujo. La existencia de este
mecanismo se ha comprobado ix vivo por arteriosco-
pia.

De una arteria enferma, pero que no daba ningin
sintoma, podemos pasar a una arteria completamente
obstruida, que produce sintomas de isquemia aguda
en cuestion de minutos, y asi se produce habitualmen-
te el [AM. En un 50 % de los casos, ni los enfermos ni
sus médicos sospechaban que eran portadores de en-
fermedad coronaria, siendo el primer sintoma la obs-
truccion de la arteria que determind ex JAM.

La incidencia de esta enfermedad es importante. En
enfermos varones, de 20-64 anos hay una incidencia
de 5,2 por mil infartos al afio, y en mujeres en cam-
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bio, hasta esta edad la incidencia es 3 veces menor,
pero se igualan a partir de los 70-75 afos.

Los factores de riesgo de la enfermedad coronaria
son bien conocidos. Pero lo son menos los desencade-
nantes del IAM, que, habitualmente, no tiene relacion
con causas externas. De hecho, més del 50 % de los in-
fartos de miocardio se producen en reposo, y so6lo un
10-15 % durante el ejercicio, y en un 8 % de los casos
por el desequilibrio hemodindmico y metabdlico de
las intervenciones quirurgicas. Se ha comprobado un
claro ritmo circadiano con mayor incidencia en las
primeras horas de la manana.

Diagnéstico

Para el diagnostico del [AM se emplean clasicamen-
te tres pardmetros: la clinica, el electrocardiograma y
las enzimas. La OMS define que para el diagndstico
son precisos dos criterios de estos tres.

El diagndstico inicial se hace valorando dos marca-
dores. Uno de ellos es la sintomatologia, que tiene que
ponernos en la sospecha de un IAM, y el otro son las
alteraciones electrocardiograficas, que son muy carac-
teristicas y que deben confirmarlo.

Clinica

El dolor del IAM se caracteriza por tener un com-
ponente opresivo, una localizacion precordial o tora-
cica, una irradiacion a los brazos, fundamentalmente
el izquierdo, y muy tipicamente a la mandibula y el
cuello, y una duracién mayor de 30 minutos. Un do-
lor que dure menos de 30 minutos puede ser corona-
rio, pero no sera un IAM en el 90 % de los casos. La
intensidad es habitualmente fuerte, aunque puede ser
moderada e incluso en el 20 % de los casos los IAM
son indoloros, sobre todo en personas diabéticas y en
enfermos ancianos.

A diferencia del dolor de la angina, el dolor del IAM
no calma con nitroglicerina (NTG). En la angina, la
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disminucion del flujo es funcional, hay un componen-
te de espasmo coronario, que hace que cuando se di-
late vuelva a aparecer el flujo coronario y por tanto de-
saparece el sintoma. En el IAM, aunque se dilate la ar-
teria, como existe una obstruccion trombotica no de-
saparece el dolor.

El dolor del IAM se acompana muchas veces de sin-
tomas vegetativos, y esto también lo diferencia del de
la angina.

Electrocardiograma

Ademas del dolor, nos hace falta para el diagndsti-
co que se acompariie de signos electrocardiograficos;
por ello es tan necesario el electrocardidgrafo en la
UVI Mévil.

El signo mds precoz en el 75-80 % de los infartos
transmurales es una elevacion del ST e inversion de
la onda T. Este signo falta cuando el infarto es de lo-
calizacion posterior, cuando es un infarto sin Q, o
cuando hay otras alteraciones electrocardiograficas,
como son los bloqueos de rama, ritmo de marcapasos,
etcétera, que enmascaran la manifestacion directa del
IAM. De entrada no hay que buscar una onda Q, pues
ésta aparece 12 a 24 horas después del infarto y no en
su fase inicial.

Por tanto, un dolor precordial, de las caracteristicas
antes descritas, con elevacion del STen dos derivacio-
nes consecutivas de miembros de mds de | mm. de al-
tura o en dos derivaciones consecutivas precordiales
de mds de 2 mm. es diagndstico practicamente cierto
de IAM.

Es verdad que no todos los IAM se manifiestan tan
abiertamente, pero es bueno que tengamos un patron
con el que poder valorar las alteraciones del ECG.
También es verdad que estos criterios se exigen en los
protocolos de investigacion para la certeza del diag-
nostico, pero clinicamente, a veces, no somos tan es-
trictos y con menos elevacion o con elevacion en una
sola derivacion y dolor tipico hacemos el diagnostico
de IAM. En la asistencia de urgencia es mejor sospe-
char en exceso el infarto que hipodiagnosticarlo.

La onda Q, queda como marcador de un infarto y
aparece horas después de iniciado el cuadro.

Segun sea la localizacion del IAM, los signos elec-
trocardiograficos se manifestardn en diferentes deri-
vaciones. Si el IAM es anterior, afectara a derivacio-
nes precordiales; si es lateral fundamentalmente a I,
aVL, VS y V6; el inferior principalmente a II, III y
aVF; y en el posterior habrd descenso del ST e inver-
sion de la onda T en cara anterior, fundamentalmente
de V1 aV3.

El sustrato anatomico de estas alteraciones electro-
cardiogréficas es la obstruccion de una determinada
arteria coronaria. La division arbitraria de la localiza-
cion del IAM en anterior, posterior, inferior, etcétera,
corresponde al territorio que irriga las arterias coro-
narias que se han cbstruido; y asi, el infarto anterior
corresponde a la obstruccion de la descendente ante-
rior; el infarto inferior a la obstruccion de la arteria
dominante, que sera la circunfleja o la derecha, depen-
diendo de cudl dé origen a la interventricular poste-
rior. El infarto lateral se produce por obstruccion de
las arterias diagonales y marginales; y el posterior es,
habitualmente, por obstruccion de la circunfleja.

Enzimas

La elevacion enzimdtica es el tercer criterio diag-
nostico de confirmacion del IAM. Se produce porque
la necrosis de las células miocardicas liberan a la san-
gre enzimas endocelulares que habitualmente no exis-
ten en el plasma. Pero no es solo el nivel de las enzi-
mas lo que diagnostica el infarto, sino la curva de apa-
ricion y desaparicion de las mismas. Asi por ejemplo,
la CPK (creatinin-fosfoquinasa), y su isoenzima la
MB, tienen un pico entre las 12 y 24 horas de produ-
cido el infarto; empiezan a elevarse a las 4-6 horas y
se normaliza a los 2-7 dias. La GOT es ligeramente
més tardia y se normaliza casi al mismo tiempo. La
LDH es mucho mas tardia y no sirve para el diagnos-
tico inicial, pero si para aquellos casos en los que ha
habido dudas de si en los tres o cuatro dias anteriores
ha existido un IAM.

Cuando la elevacion enzimdtica persiste por mas
tiempo del habitual suele ser signo de mal prondstico.
Pero deben identificarse otras causas extracardiacas
de aumento enzimatico prolongado, que no implican
mal prondstico, y que se deben a destruccion muscu-
lar causada, por ejemplo, por inyecciones intramuscu-
lares u otras actuaciones. Por tanto, no se debe admi-
nistrar ninguna medicacion intramuscular en enfer-
mos con sospecha de enfermedad coronaria aguda, ya
que dificulta el diagndstico.

Prondstico

El pronostico del IAM estd ligado fundamentalmen-
te a la extension del mismo. Cuanto mayor es el area
necrosada menor es la fraccion de eyeccidn, y ésta es
un marcador directo de la mortalidad del IAM en el
episodio inicial, y sobre todo de la morbimortalidad
del enfermo en su evolucion posterior. Consecuente-
mente, habrd que intentar evitar o disminuir cuanto
mas se pueda el drea del infarto de miocardio. Como
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no se puedc recuperar la zona necrosada, la unica for-
ma de mejorar el pronostico es disminuyendo el drea
de necrosis.

Las clasificaciones clinicohemodinamicas de
Forrester y Killip son antiguas, pero siguen teniendo
vigencia, porque tienen implicaciones prondsticas.

Tratamiento

Actualmente el objetivo primario del tratamiento
del IAM es reducir el drea de necrosis, consiguiendo
una reperfusion precoz. Uno de los condicionantes
mas importantes es que el enfermo tenga asistencia te-
rapéutica adecuada lo antes posible para repermeabi-
lizar la arteria y reducir al maximo el drea del infato.
Para ello, el diagndstico y la asistencia extrahospitala-
ria son esenciales.

Realmente, el manejo inicial del IAM viene condi-
cionado por toda una serie de medidas rutinarias, a
las que nos referiremos muy esquemdticamente, pero
que son las que nos dan el nivel asistencial desde el
cual vamos a ser capaces de reducir la mortalidad con
los tratamientos especificos actuales, fundamental-
mente de la fibrinolisis.

El ingreso en la Unidad Coronaria y la monitoriza-
cion ECG continua, siguen siendo medidas esenciales.
En una época la monitorizacion hemodindmica nos
permitié un mejor conocimiento de la evolucion del
IAM y su clasificacion (ya hemos visto la clasificacion
de Forrester). Actualmente la reservamos para casos
concretos y casi exclusivamente para control terapéu-
tico en pacientes criticos. Se han desarrollado algunas
nuevas técnicas de evaluacion, como la determinacion
de la fraccion de eyeccion del VD por termodilucion,
que pueden aportar datos en situaciones concretas
como en el JAM de VD.

Podemos decir que hay tres tipos de tratamientos
rutinarios que se realizan en la Unidad Coronaria en
enfermos con IAM: el antiarritmico, el antiisquémico
y el tratamiento de las alteraciones hemodindmicas.

Tratamiento antiarritmico

Las complicaciones arritmicas mas frecuentes son
las arritmias ventriculares, la bradicardia sintomatica
y el bloqueo auriculo-ventricular. El tratamiento se
basa genéricamente, en tres tipos de actuaciones: la li-
docaina, la atropina y el marcapasos.

La lidocaina la hemos empleado, durante los ulti-
mos cinco afios, tanto profildcticamente como en el
tratamiento de las taquicardias ventriculares, pero la
disminucion espontdnea de la incidencia de estas

arritmias en el IAM ha sido tan espectacular que es-
tamos reconsiderando si la lidocaina profilactica tie-
ne alguna utilidad. Probablemente, ha sido el manejo
actual del IAM lo que ha hecho reducir esta inciden-
cia de las arritmias, y consecuentemente, hacer menos
necesaria la profilaxis con lidocaina. No obstante es
efectiva y necesaria cuando se presenta la taquiarrit-
mia ventricular, siendo el farmaco de eleccion. Ahora
estamos haciendo un estudio randomizado de lidocai-
na y magnesio.

La atropina es una droga efectiva que debe consi-
derarse en los primeros momentos del [AM. La bra-
dicardia, con o sin hipotension, suele responder bien
a este farmaco, sobre todo, para aquellos episodios va-
sovagales del IAM inferior, que son mas frecuentes
después de la administracion de morficos, NTG y al-
gunos fibrinoliticos.

El marcapasos endocavitario temporal sigue tenien-
do su plena vigencia, tanto para tratar bardiarritmias
como para sobreestimulacion de las taquicardias ven-
triculares. Actualmente no lo empleamos de forma
profilactica, ya que para ello utilizamos sistematica-
mente el marcapasos transcutaneo. Y esto es por dos
razones, una por su efectividad, y otra, porque con la
fibrinolisis debemos reducir en lo posible el interven-
€10niSmMo.

Tratamiento de la isquemia residual

El tratamiento antiisquemico en el IAM se basa,
fundamentalmente, en la NTG endovenosa, los beta-
bloqueantes y los calcioantagonistas.

La NTG la empleamos de rutina con gran profu-
s10n, sobre todo, en las primeras 24 horas, siempre que
no hay contraindicaciones para ello. Empleandolo a
dosis medidas por su efecto hemodinamico suele ser
efectivo y no dar problemas. Ademds, ahora se espe-
cula sobre su posible efecto antiagregante, lo que cons-
tituiria una ventaja anadida.

Los betabloqueantes tienen indicaciones bien esta-
blecidas, como la taquicardia e HTA, y la fibrilacion
auricular rdpida. Existe actualmente, y esto mds fuera
de Espana, la conviccion de que en la fase aguda son
un buen tratamiento, disminuyendo las complicacio-
nes mecanicas y arritmicas.

De los antagonistas del calcio empleamos el diltia-
zen en el infarto sin Q, si no hay insuficiencia ventri-
cular izquierda; y la nifedipina y el verapamil en el tra-
tamiento de la HTA vy la isquemia residual.

Las alteraciones hemodindmicas suelen ser conse-
cuencia de la extension de la necrosis. Aunque existen
medidas especificas que se emplean en los casos seve-
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ros, la terapéutica mas efectiva es reducir en lo posi-
ble la extension del IAM.

Reperfusion

El planteamiento del tratamiento actual del IAM es
la reperfusion precoz, y ésta, en nuestro entorno, se
hace en més del 90 % de los casos mediante la fibri-
nolisis. Solo si la fibrinolisis no es factible, por existir
una contraindicacion estricta para ella, podriamos pa-
sar a una revascularizacion primaria del tipo de la An-
gioplastia Coronaria (ACPT) o el by-pass. También,
s1 existe isquemia residual o si se produce reoclusion
hay que recurrir a la revascularizacion por medios me-
canicos.

Una vez que hemos reperfundido la arteria hay que
mantenerla permeable, y para ello como coadyuvan-
tes se emplean el AAS y la heparina. El AAS ha de-
mostrado que ademas tiene un efecto beneficioso di-
recto sobre la mortalidad del IAM. La heparina es ne-
cesaria, sobre todo, con determinados fibrinoliticos de
accion corta, como el rt-PA. El APSAC y la SK, que
tienen un efecto prolongado, actuan sobre los otros
componentes de la coagulacion y producen un nivel
de hipocoagulacién mas mantenido, no estando de-
mostrado que la heparina sea tan necesaria en estos
€asos.

En el hombre, tras la obstruccion arterial, va au-
mentando progresivamente el porcentaje de necrosis
en el territorio isquémico. Consecuentemente, sere-

mos mas eficaces en reducir el tamafio del IAM cuan-
to mds precozmente actuemos. El limite tedrico esta-
ba establecido en 4-6 horas, pero el estudio LATE ha
demostrado que la fibrinolisis puede mejorar la mor-
talidad en algunos grupos hasta 12 horas después del
comienzo del IAM. Después, el tener la arteria per-
meable condiciona una serie de ventajas, como puede
ser la mejor remodelacion, la mejor cicatrizacion, y
mejorar el pronostico, pero no actia sobre la morta-
lidad hospitalaria.

El esquema muestra la progresion de la necrosis del
epicardio al endocardio desde la primera hora hasta
las 6 horas, en que ya realmente se ha necrosado la ma-
yor parte del segmento miocardico, cuando no existe
circulacion colateral.

Fibrinolisis

La fibrinolisis es actualmente una técnica que ha en-
trado en la rutina del tratamiento del IAM, que pre-
tende la permeabilizacion de la arteria responsable. Si
se hace dentro de las primeras horas, consigue reducir
el tamafio del IAM, disminuir el deterioro de la fun-
cién ventricular y reducir la mortalidad. Pero no ha
sido facil demostrar estos efectos; se han requerido es-
tudios en los que han estado implicados mas de 50.000
enfermos para poderlo demostrar.

Los resultados de los estudios ISIS-2 y GISSI-1 fue-
ron realmente los que demostraron que la fibrinolisis
era efectiva. EI ISIS-2 (Fig. 1) demuestra que con es-
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Fig. 1. International Study of Infarct Survival (ISIS-2). Mortalidad tras cinco semanas en los distintos grupos de

tratamiento.
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treptoquinasa (SK) se reduce en un 25 % la mortali-
dad aguda del IAM en los primeros 35 dias. Pero de-
muestra también, y éste fue un dato inesperado, que
solo con la administracion de AAS se reduce en un
23 %, y si se administra el fibrinolitico y el AAS, en-
tonces la reduccion es practicamente aditiva, un 42 %
en los primeros 35 dias. Estos resultados implicaron
un cambio radical en la forma de tratar el IAM.

Por otra lado, el GISSI demuestra que la diferencia
de mortalidad estd en relacion con el tiempo en que
se ha administrado el fibrinolitico. El maximo bene-
ficio se obtiene si se administra en menos de una hora:
con SK hay un 8 % de mortalidad, con el placebo un
15 %, y la diferencia es estadisticamente significativa.
Lo mismo ocurre entre las 2 y las 6 horas siguientes.
En cambio, si la fibrinolisis se realiza entre las 6 y las
12 horas, aunque existe disminucion de la mortalidad,
la diferencia no es significativa. Recientemente, el es-
tudio LATE ha demostrado una disminucién signifi-
cativa de la mortalidad con rt-PA entre las 6 y las 12
horas.

Los fibrinoliticos, por via endovenosa, repermeabi-
lizan la arteria entre un 55 % y mds del 80 % segun el
fibrinolitico y la técnica de administracion. El ISIS-3
y el ISIS-2 han demostrado que los tres fibrinoliticos
actualmente mas empleados, la SK, el APSAC y el
r-TPA, producen un beneficio similar en cuanto a la
mortalidad. También se ha demostrado que los dos ul-
timos son mas efectivos que la SK respecto a permea-
bilizar arterias coronarias; repermeabilizan mas y mas
precozmente. Lo que pasa es que, probablemente, esta
diferencia no es suficiente como para expresarse en di-
ferencias de mortalidad en la poblacion estudiada.

Ya hemos visto que, ademds de la fibrinolisis, hay
que mantener la permeabilidad del vaso. Para ello se
asocian la heparina y el AAS o se combinan fibrinoli-
ticos de diferentes caracteristicas. Cuando la fibrino-
lisis no es efectiva, puede recurrirse a la revasculari-
zacion con ACPT.

Complicaciones de la fibrinolisis

Las principales complicaciones del tratamiento fi-
brinolitico son la hemoragia, la reobstruccion y la ted-
rica lesion de reperfusion, que en la clinica tiene poca
expresion.

La hemorragia se produce porque el fibrinolitico no
es especifico para el trombo coronario, sino que actiia
sobre cualquier trombo dentro del sistema vascular,
consecuentemente, también lisa los trombos que son
hemostéticos, y por tanto, si ha habido previamente
una lesion vascular en cualquier territorio, aquélla

puede sangrar. La hemorragia, cuando se han elimi-
nado todas las contraindicaciones, suele tener poca
trascendencia. Aun asi, la mas temible de ellas es la in-
tracerebral, por ello se exluyen todos aquellos enfer-
mos que hayan tenido un accidente cerebrovascular.
La incidencia oscila del 0,5 al 0,7 %.

La reobstruccion puede ocurrir porque el mismo
mecanismo que ha producido la trombosis inicial del
IAM persiste. Ademas el fibrinolitico no lisa todo el
trombo, y la superficie de un trombo parcialmente li-
sado es muy trombogénica.

Frecuencia del tratamiento fibrinolitico

A pesar de la eficacia de la fibrinolisis, aplicada so-
bre todo en las primeras horas, como ya hemos visto,
la mayoria de los enfermos con IAM no son suscepti-
bles de tratamiento con fibrinoliticos.

Hasta 1990, en el hospital Gregorio Marafion, hici-
mos fibrinolisis a 447 enfermos menores de 75 afos
con una mortalidad de 4,7 %; en 1.123 enfermos, tam-
bién menores de 75 afios, no se hizo fibrinolisis, con
una mortalidad de 9,2 %; en 200 enfermos mayores de
75 afios sin fibrinolisis la mortalidad fue del 22 %. Asi
pues, la fibrinolisis es efectiva, pero se ha administra-
do en la minoria, ya que un total de unos 1.700 enfer-
mos solo hicimos fibrinolisis en algo mds de 400.

Actualmente, administramos tratamiento fibrinoli-
tico al 30-32 % de los IAM que ingresa en la unidad
coronaria. En una evaluacion que se hizo en la litera-
tura de la repercusion que tiene el tratamiento fibri-
nolitico se evidencia que sobre 100 enfermos, en un
60-80 % no habia indicacion de fibrinolisis; en el
15-25 % de aquéllos que se hizo fibrinolisis, ésta fue
ineficaz; y en el 10-20 % de aquéllos que fue eficaz,
hubo reobstruccion posterior. Por tanto, en la actua-
lidad, entre el 70 y el 85 % de los IAM no tienen el be-
neficio de la reperfusion por fibrinolisis.

Ahora tenemos en marcha un protocolo en el que se
randomiza angioplastia primaria o fibrinolisis en el in-
farto anterior. Se pretende validar o invalidar el efec-
to que puede tener la angioplastia primaria en el in-
farto, aunque sabemos de entrada que nunca puede
ser un tratamiento a competir con la fibrinolisis, ya
que existen unas limitaciones condicionadas por la
complejidad de su realizacion y el estar limitado a
unos pocos centros.

Debe quedar in mente que el camino a seguir para
mejorar el tratamiento del IAM es el intentar reper-
meabilizar lo antes posible la arteria, y hacer que esa
arteria se mantenga permeable. Con ello se consigue
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reducir el area de necrosis, que es lo mas efectivo que
podemos hacer para mejorar el prondstico del IAM.

I1. Coloquio

Dr. L. Siles: Ahora que se habla de la posibilidad
de que se empiece a hacer fibrinolisis domiciliaria en
nuestro Servicio, de hecho tenemos un programa en-
marcha, y teniendo en cuenta las complicaciones in-
mediatas de la fibrinolisis y teniendo en cuenta las
complicaciones inmediatas de la fibrinolisis y el tiem-
po medio de traslado que tenemos ahora mismo en
Madrid, que es de aproximadamente de 15-20 minu-
tos, ;cree realmente que queda justificado, de cara a
la mortalidad posterior y a la recuperacion de la fun-
cion ventricular y demds pardmetros, el iniciar esta te-
rapéutica en domicilio?

Dr. L. Lopez Bescos (Ponente): Tuvimos un progra-
ma, llamado EMIP, que era un protocolo Europeo, en
el que se hizo un estudio randomizado del tratamien-
to fibrinolitico domiciliario y hospitalario. Este pro-
tocolo se acabo en diciembre y actualmente no hay
ningin protocolo similar en marcha, que yo sepa. En
el congreso del American College of Cardiology en Da-
llas, que se ha celebrado en abril de 1992, hubo una
comunicacion preliminar del estudio MITI, que se
esta haciendo en el Estado de Washington y tiene un
planteamiento similar. Entre los resultados mas signi-
ficativos destacan:

— No se observo mayor tasa de complicaciones en
la fibrinolisis extrahospitalaria.

— La diferencia de tiempo estaba entre 20 y 40 mi-
nutos, y s6lo tenia relevancia si esto ocurria en las dos
primeras horas.

— La existencia del protocolo conseguia acortar el
tiempo de tratamiento intrahospitalario, de forma que
el 70 % de los pacientes se trataron en las dos prime-
ras horas.

Probablemente en Madrid, el tiempo ganado en la
fibrinolisis extrahospitalaria fuera menor, pero a pe-
sar de ello creo que en conjunto mejoraria la asisten-
cia al IAM si existiera un buen protocolo de diagnds-
tico precoz y fibrinolisis extrahospitalaria.

Dr. J. A. Alvarez (Moderador): Durante su exposi-
cion ha hablado del IAM y ha diferenciado claramen-
te al otro tipo de cardiopatia isquémica aguda, la an-
gina inestable. ;Realmente hay tanta diferencia entre
el manejo del IAM y de la angina inestable?

Dr. L. Lépez Bescos: Yo creo que si. Aunque la cli-
nica, en principio, puede parecerse, se piensa que la fi-
siopatologia es diferente: obstruccion completa, con
necrosis tisular en el IAM vs. disminucion de flujo,

que es espontdneamente reversible y no produce ne-
crosis, en la angina. También lo son las consecuencias:
necrosis, con deterioro de la funcién ventricular y
complicaciones arritmicas y mecdnicas en el [AM vs.
restitucion a la normalidad en la angina.

El tratamiento del IAM se basa en conseguir una re-
perfusion precoz, farmacoldgica o mecanica, que es
solo necesaria en el 10-15 % de los casos en la angina
en fase aguda, ya que en la mayoria se produce la re-
perfusion espontaneamente. En comtun tiene que am-
bos cuadros deben ser tratados en la UCC y que los
farmacos que se emplean son similares; sin embargo,
el tratamiento de la angina inestable pretende evitar
que se produzca el JAM.

Dr. J. A. Alvarez: Una de las cosas que me preocu-
pan, y ha preocupado a la UVI Mdvil que intervino
en el EMIP, son los criterios de exclusion tan restric-
tivos que se suelen utilizar en los estudios multicén-
tricos y que hacen que, por ejemplo en nuestro caso,
de sesenta y dos pacientes posibles solo se haya podi-
do trombolisar a uno dentro del protocolo. Pruebas
como, por ejemplo, la de mioglobina latex o criterios
menos restrictivos, menos ajustados a un protocolo de
estudio y mds a la prdctica clinica, jseria de més uti-
lidad para esa trombolisis prehospitalaria?

Dr. L. Lopez Bescos: Para llegar a la trombolisis ex-
trahospitalaria, y que ésta se acepte, no hay mds re-
medio que empezar con protocolos restrictivos, sien-
do muy rigurosos en los criterios de exclusion. Hay
que hacer el diagnostico diferencial de los casos de
IAM en fase muy precoz y en ambiente domiciliario,
lo cual es dificil, por ello hay que tener unos criterios
de referencia muy tipicos, que excluyan los casos li-
mitrofes. Creo que para enviar un enfermo al hospital
hay que sobrediagnosticar el infarto y enviar los casos
dudosos, en cambio, para la fibrinolisis extrahospita-
laria (por lo menos por ahora) hay que infradiagnos-
ticarlo y no hacerlo en los casos limite hasta que sea
una técnica establecida.

Dr. P. Sanchez: Respecto a los datos del estudio
ISIS-2 que nos ha mostrado, acerca del tratamiento
con AAS y la reduccion de la mortalidad en un 22 %,
que en su hospital se utiliza de rutina: ;jse podrian tras-
poner extrahospitalariamente?, ;influye la precocidad,
igual que en la fibrinolisis?, ;tendria mds efectos se-
cundarios o contraindicaciones?

Dr. L. Lopez Bescos: El tratamiento con AAS tiene
inicamente las contraindicaciones habituales de la as-
pirina. Yo creo que se debe emplear en el IAM y tam-
bién en la angina inestable. La dosis del AAS en este
contexto no estd aclarada. Parece ser que entre mas de
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80 y menos de 300 mg. es efectivo. Nuestra rutina es
dar 300 mg. de AAS endovenoso en el momento del
ingreso, y después 125 mg. al dia por via oral. En cuan-
to a utilizarla extrahospitalariamente, se puede em-
plear, lo que pasa es que el efecto del AAS es mas a
largo plazo, una vez que se ha repermeabilizado la ar-
teria para mantenerla permeable.

Dr. C. Buey: Centrandonos en nuestro medio extra-
hospitalario, ;qué criterios debemos seguir sobre el
traslado a un centro hospitalario de los dolores pre-
cordiales atipicos con electrocardiograma normal?

Dr. L. Lopez Bescos: Ante la sospecha de IAM o an-
gina inestable es absolutamente necesario trasladar al
enfermo al hospital. No precisa traslado al hospital la
angina estable, aquélla que ha tenido un episodio, mas
con las mismas caracteristicas de siempre, en cuanto
a frecuencia, ritmo y umbral de dolor.

Dr. A. Delso: Uno de los criterios de exclusion en
el EMIP era la edad, hasta los 65 anos. Me parece re-
cordar que ustedes tienen, incluso, un paciente de 91
afios fibrinolisado. ;Se tiene que seguir siendo tan res-
trictivo con el criterio de edad en el tratamiento fibri-
nolitico?

Dr. L. Lopez Bescos: Actualmente, no tenemos li-
mite de edad para la fibrinolisis en la UCC. Juzgamos
al enfermo individualmente, ya no en protocolo, y
efectivamente, hay enfermos de 80 y 90 afios a los que
se les hace fibrinolisis, porque se piensa que el bene-
ficio que se les va a aportar es mayor que los riesgos.

Dr. S. Espinosa: Las alteraciones de reperfusion pa-
rece ser que son debidas a la produccion de radicales
libres. ;Se estdn utilizando actualmente «barredores»
de radicales libres en estos pacientes?

Dr. L. Lopez Bescos: Se han usado, a nivel experi-
mental y en animales. En la clinica humana no los em-
pleamos habitualmente. En la clinica, las lesiones por
reperfusion puede estar condicionando aquellos dete-
rioros de la funcion ventricular que no se explican
bien por la evolucion natural del IAM. La reperfusion
se manifiesta por el ritmo indioventricular acelerado
(RIVA), que es una arritmia beninga y que actiia como
marcador de la reperfusion.

Dr. A. Alonso: ;Se ha realizado algun estudio para
demostrar si hay una mayor incidencia de reinfartos
en enfermos fibrinolisados, que en los que no han re-
cibido tratamiento fibrinolitico?

Dr. L. Lopez Bescos: Se demostrd que hay un tanto
por ciento importante (10-20 %) de arterias que se reo-
cluyen, pero solo una minoria de los casos reinfartan.
La incidencia de reinfartos en fibrinolisados es solo li-
geramente superior que en la evolucion espontdnea, y

estd condicionada por el tratamiento coadyuvante de
antiagregantes plaquetarios y heparina.

Dr. A. Alonso: ;Se beneficia mas el infarto anterior
del tratamiento fibrinolitico que el de cara inferior,
como a veces s¢ afirma, y, por tanto, hay alguniin mo-
tivo de exclusion para fibrinolisar un infarto pequeio
de cara inferior?

Dr. L. Lopez Bescos: Este concepto proviene de la
informacion del GISSI, que demostré mayor efecto en
las primeras horas y en los infartos anteriores, y que
el efecto en los infartos inferiores era mayor. Esto pue-
de estar relacionado con que el infarto inferior es me-
nor y los infartos pequefios tienen una mortalidad es-
pontanea muy baja, hemos visto que un 2 % o menos,
y por ello es muy dificil evidenciar una mejoria con
cualquier tratamiento. Creo que la diferencia no debe
de estar entre anterior o inferior, sino entre infarto pe-
quefio o infarto grande, y en los primeros momentos
es dificil valorar la extension del IAM, por lo que ni
el tamarno aparente ni la localizacion deben de ser un
criterio de exclusion del tratamiento fibrinolitico.

Dr. A. Pacheco (Emergencias Ciudad Real): Queria
hacer una consideracion en cuanto a las arritmias por
reperfusion y complicaciones del tratamiento fibrino-
litico. Estamos haciendo, en Ciudad Real, un estudio
de fibrinolisis extrahospitalaria, habiendo realizado
ya 98 casos. Estoy sorprendidisimo porque solo hemos
contemplado un RIVA y una taquicardia ventricular,
que fue un éxitus, desde el momento de los sintomas
hasta que dejamos al paciente en una UCC, con un
tiempo medio de 2 horas, ya que tenemos distancias
muy largas y ademads trabajamos con pacientes prima-
rios puros, es decir, que somos los primeros médicos
que los vemos.

Dr. L. Lopez Bescos: Efectivamente no son muchas,
pero ya decia antes que las incidencias de arritmias ha
disminuido sustancialmente. El RIVA, en cambio,
suele ser algo mas frecuente de lo que describe. Puede
tener una explicacion, el RIVA no esta relacionado
con el tiempo de inicio del dolor, sino con el tiempo
desde la reperfusion. Se admite que la mayor inciden-
cia de permeabilizacion de la arteria es a los 90 mi-
nutos de la administracion del farmaco. Por ello, a lo
mejor, su observacion es un poco precoz y haya mds
casos en los que aun no ha habido apertura de la ar-
teria, v por eso no haya visto mas RIVA.,

Dr. A. Pacheco: ;Cudles cree que serian los mini-
mos controles hospitalarios para hacer un estudio
comparativo objetivo entre pacientes fibrinolisados v
no fibrinolisados?

Dr. L. Lopez Bescos: Yo creo que el tratamiento del
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enfermo debera ser similar en el infarto con fibrinoli-
sis que sin fibrinolisis. Lo que presuponemos es que
tendrd mejor prondstico el primero, porque se habra
conservado mds miocardio y por tanto tendra una me-
jor funcion ventricular. Es dificil en series cortas de-
mostrar estas diferencias. La funcion ventricular se
puede medir con ecocardiografia o con is6topos, por-
que me imagino que no dispondran de cateterismo y
angiografia. También se puede comparar la cantidad
de miocardio necrosado que se puede valorar por cri-
terios electrocardiograficos o enzimaticos, aunque son
métodos muy indirectos.

Dr. S. Espinosa: Siempre que hablamos de cardio-
patia, isquémica, parada cardiorrespiratoria, etcétera,
me queda la misma duda, porque parece ser que la li-
docaina profildctica se ha quedado ahi con un interro-
gante, entonces, ;qué pasa con la lidocaina profildcti-
ca?, ;la ponemos?, ;no la ponemos?

Dr. L. Lopez Bescos: Ya he dicho lo que nosotros ha-
cemos; por ahora, ponemos lidocaina profildctica. La
disminucion de arritmias no se debe, probablemente,
a la profilaxis con lidocaina, sino al distinto manejo
que hecemos ahora del IAM, de como se hacia cuan-

do las descripciones clasicas de la incidencia de arrit-
mias en el infarto. En este momento no se puede ase-
gurar que sea necesaria la profilaxis antiarritmica en
la fase aguda del infarto de miocardio.
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