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CASO CLÍNICO

Varón de 51 años de edad, sin alergias medica-
mentosas conocidas, con antecedentes personales de
hipertensión arterial, dislipemia, nefrectomía izquierda
y tabaquismo de 40 cigarrillos diarios. Sigue tratamien-
to habitual con pravastatina, nifedipino y omeprazol.
Previamente se encontraba libre de sintomatolo-
gía cardiológica.

El día del ingreso presenta dolor centro-torácico
opresivo con cortejo vegetativo. Acude a su centro de sa-
lud, donde se objetiva ascenso del ST en la cara anterior.

Se procede a realizar fibrinolisis extrahospitalaria
con TNK y es trasladado desde el Hospital de Zamora
al Hospital Clínico Universitario, donde llega con crite-
rios de reperfusión.

En la exploración física se encuentra presión arterial
130/70, frecuencia cardiaca 70 Ipm, saturación de O2
96%; auscultación cardiaca: rítmico y sin soplos; aus-
cultación pulmonar: murmullo vesicular conservado;
extremidades: sin edemas, con pulsos distales débiles y
sin cambios tróficos.

Electrocardiograma de entrada: ascenso del ST de
V2 a V6, en I y aVL, onda T negativa en III; en la Unidad
Coronaria: ritmo sinusal con desarrollo de onda Q de
V1 a V5.

Radiografía de tórax: índice cardiotorácico dentro
de los límites de la normalidad, sin signos de con-
gestión pulmonar.

Analítica: glucosa 155; creatinina 1,34; CPK 1.960;
troponina 5,7; Na 137; K 4,2; triglicéridos 92; coleste-
rol total 124; colesterol HDL 26; colesterol LDL 79;
hemoglobina 14,5; hematocrito 41,4; leucocitos
11.560; neutrófilos 78%; plaquetas 147.000; coagula-
ción sin alteraciones.

Coronariografía: ventrículo izquierdo no dilatado
con aquinesia amplia ántero-apical con hipercon-
tractilidad de los segmentos basales; función global

moderadamente deprimida; enfermedad coronaria con
lesión grave y de aspecto complicado en el tercio 
proximal medio de la descendente anterior; lesión sig-
nificativa en el tercio medio y distal, lesión grave en la
circunfleja media y vaso distal dominante muy desarro-
llado; oclusión total de aspecto crónico en la coronaria
derecha proximal con vaso distal malo visualizado por
circulación colateral regular; se realiza ICP con implan-
te directo de dos stents liberadores de sirólimus sobre la
descendente anterior media; implante directo de stent
liberador de sirólimus sobre la circunfleja media con
buen resultado angiográfico.

Durante el ingreso en la Unidad Coronaria el
paciente permanece estable hemodinámicamente y no
desarrolla clínica de insuficiencia cardiaca ni angina
postinfarto. Cateterismo cardiaco realizado sin alteracio-
nes en la zona de punción. Se inicia tratamiento con
IECA y betabloqueantes con buena tolerancia. El pacien-
te pasa a planta de hospitalización de Cardiología
donde permanece asintomático desde el punto de vista
cardiológico y estable hemodinámicamente.

COMENTARIO

El desarrollo de este caso está condicionado por
varios factores, entre los cuales los más importantes son
los siguientes: 

• En la mayoría de los casos la causa del infarto es
la oclusión del vaso por un trombo, cuya lisis es posible
espontánea o farmacológicamente.

• La necrosis se establece en forma progresiva a lo
largo de las primeras 4-6 horas y la reperfusión precoz
puede reducir la extensión del área necrosada, que es
el principal determinante del pronóstico.

• Más del 50% de los fallecimientos por infarto 
tienen lugar en las primeras 2 horas y se deben a
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fibrilación ventricular, una causa fácilmente tratable en
el hospital. Durante los primeros días persiste el riesgo
de complicaciones eléctricas y mecánicas graves. 

Los objetivos del tratamiento en esta fase del infarto
son suprimir el dolor, prevenir las arritmias, en especial
la fibrilación ventricular, reducir el tamaño de la necro-
sis y prevenir y tratar las complicaciones mecánicas,
sobre todo la insuficiencia cardiaca y el shock cardio-
génico. Una vez superada esta fase, la evaluación del
pronóstico a largo plazo, la prevención de nuevos epi-
sodios isquémicos y la rehabilitación funcional, social y
laboral del paciente constituyen nuevos objetivos.

Los pacientes con infarto suelen llegar al hospital
una vez transcurridas las primeras 4-6 horas; por este
motivo, y con el fin de reducir la elevada mortalidad
prehospitalaria, algunas ciudades han desarrollado pro-
gramas de asistencia urgente que permiten desplazar
hasta el mismo lugar en que se inician los síntomas una
ambulancia con personal y material especializados. 

La introducción del tratamiento trombolítico con el
objeto de recanalizar la arteria y reducir la necrosis, así
como el corto intervalo de tiempo en que puede apli-
carse, han vuelto a poner de manifiesto que el pacien-
te debe ser atendido lo más rápidamente posible y
trasladado a una Unidad Coronaria en las mejores
condiciones posibles, es decir, una vez calmado el dolor
y controladas las arritmias iniciales.

El riesgo de muerte por arritmias persiste pasados
los primeros días de tratamiento en la Unidad
Coronaria. Para prevenir esta mortalidad, que puede
representar el 30% de todos los fallecimientos por infar-
to que ocurren en el hospital, es conveniente mantener
a los pacientes de mayor riesgo en Unidades de
Cuidados Intermedios, en las que sea posible monitori-
zar el ECG durante los primeros días de deambulación
del paciente. 

El reposo absoluto en cama se mantiene durante 48
horas en el caso de pacientes sin complicaciones y se
prolonga hasta la desaparición de las mismas en el
resto. Tan pronto como sea posible se inicia la movili-
zación progresiva, que comienza sentando al paciente
en un sillón y continúa a los 3-4 días con la deambula-
ción. En general, es posible abandonar el hospital a los
6-10 días de iniciados los síntomas. Durante este tiem-
po debe procurarse el reposo mental y emocional,

administrando sedantes en caso necesario. No se ha
demostrado que la administración de oxígeno sea
eficaz en el enfermo sin insuficiencia cardiaca o
enfermedad pulmonar. El primer día se recomienda
una dieta blanda hipocalórica, pobre en sodio y repar-
tida en 4 tomas. Con frecuencia existe estreñimiento y
es importante que el paciente no se esfuerce al defecar;
si es necesario puede administrarse un laxante suave.

El dolor del infarto agudo debe tratarse inmediata-
mente con cloruro o sulfato de morfina. La dosis inicial
es de 2-3 mg por vía intravenosa, que puede repetirse
cada 10 minutos hasta que desaparece el dolor o se
alcanza la dosis máxima (10-15 mg cada 4-6 horas).
Los efectos secundarios más graves son la depresión
respiratoria, la hipotensión y la bradicardia. Si inicial-
mente la frecuencia cardiaca es lenta, puede emple-
arse en su lugar meperidina a dosis fraccionadas de
20-30 mg hasta un total de 100 mg cada 4-6 horas.
El efecto analgésico de estos fármacos se potencia 
con la administración de sedantes como el diazepam
(5-10 mg, 3 veces al día).

Sólo la fibrinolisis, la angioplastia coronaria y los
betabloqueantes tienen importancia práctica. En el
infarto agudo de miocardio los trombolíticos logran la
apertura de la arteria y, en consecuencia, la reducción
del área necrótica. La mortalidad se correlaciona con el
restablecimiento del flujo coronario, que llega a ser
total en aproximadamente el 50% de los pacientes tra-
tados con ella. El tratamiento trombolítico reduce la
necrosis miocárdica, valorada mediante determinacio-
nes enzimáticas, un 10-20%; con ello, la función
ventricular mejora y la mortalidad de la fase aguda se
reduce un 20-30%. El tratamiento es tanto más eficaz
cuanto más precozmente se administra: dentro de las
primeras 6 horas del infarto los trombolíticos salvan 30
vidas por cada 1.000 pacientes tratados, y 20 cuando
se administran entre las 7 y 12 horas del comienzo de
los síntomas. El efecto sobre la mortalidad es todavía
más acusado si el fármaco se administra en el plazo
de la primera hora, con reducciones de la mortalidad
de 40-60%.

Las principales complicaciones son las hemorragias,
especialmente la cerebral, que puede presentarse en
0,5-1,5% de los casos, dependiendo del fármaco y la
dosis empleados. La tasa de hemorragias es algo
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mayor para el alteplase, sobre todo a dosis superiores
a 100 mg. Las hemorragias de otra localización apare-
cen en 20% de los casos, aunque sólo son importantes
en 5% de ellos.

En resumen, el tratamiento trombolítico está indica-
do en los pacientes con dolor coronario de más de 30
minutos, que no cede con nitroglicerina, cualquiera que
sea su edad, que acuden al hospital durante las prime-
ras 6 horas posteriores al infarto y que presentan una
elevación del segmento ST o bloqueo de rama izquier-
da en el ECG. Entre las 6 y 12 horas sólo se aconseja
tratar a los pacientes en los que persisten el dolor y los
signos electrocardiográficos de isquemia. Las contrain-
dicaciones del tratamiento trombolítico se circunscriben
fundamentalmente a los casos de diátesis hemorrági-
cas, antecedentes de hemorragia cerebral, intervencio-
nes mayores recientes, úlcera gastroduodenal activa y
retinopatía diabética, entre otras. Debe considerarse
preferible el tratamiento con alteplase en los pacientes
de edad inferior a 75 años que presentan un infarto
anterior o inferior extenso, de menos de 6 horas de
evolución, así como en los que han recibido previa-
mente estreptocinasa; en el resto, puede administrarse
estreptocinasa. 

Varios estudios controlados, que han incluido casi
2.000 pacientes, han demostrado que la angioplastia
coronaria primaria, en las primeras horas del infarto y
sin tratamiento trombolítico previo, es más eficaz que
éste. Un metaanálisis de todos ellos demostró que la
mortalidad en los pacientes tratados con angioplastia
era del 4,5%, en comparación con el 6,5% del grupo
tratado con fibrinolíticos. Estas diferencias, no obstante,
son modestas, y la disponibilidad limitada de la
angioplastia, por las dificultades de orden logístico y
económico, determinan que los trombolíticos sean el
tratamiento de elección en la mayoría de los pacientes.
Por tanto, la angioplastia primaria está indicada en las
primeras 6-12 horas del infarto, cuando el paciente
acude a un centro con laboratorio de hemodinámica y
personal experimentado que puede llevar a cabo la
técnica en menos de 90 minutos desde la llegada al
hospital. Además, en los enfermos con un riesgo elevado
de hemorragia, y como consecuencia contraindicación
de los fibrinolíticos, la angioplastia es la mejor posibili-
dad. Varios estudios han revelado que la realización de

una angioplastia coronaria sistemática tras la trombolisis,
con el fin de disminuir la estenosis arterial coronaria
residual, no ofrece ventajas y se acompaña de un
número mayor de complicaciones. 

El International Study on Infarct Survival 2 (estudio
ISIS 2) demostró de una manera definitiva que la
administración de AAS en las primeras horas del infar-
to reduce la mortalidad en un 20% y su efecto se suma
al de los trombolíticos; de esta forma, tan pronto se
sospecha el diagnóstico de infarto, se recomienda
administrar una dosis oral de 160-325 mg. Se está
estudiando en varios ensayos el papel de los nuevos
antiagregantes, especialmente los antagonistas de los
receptores GP IIb/IIIa; es posible que en el futuro, aso-
ciados a dosis bajas de fibrinolíticos, constituyan una
alternativa terapéutica.

La eficacia de la heparina en el infarto agudo de
miocardio ha sido motivo de controversia. Los resulta-
dos de los diferentes estudios que han abordado este
problema son contradictorios, probablemente por las
diferencias en las dosis y las vías de administración de
la heparina. En un metaanálisis de los primeros estu-
dios, que incluía 5.459 pacientes sin aspirina, 14%
tratados con trombolíticos, la heparina redujo signifi-
cativamente la mortalidad intrahospitalaria en un 25%.
Los ensayos más recientes, con una población de
68.000 pacientes tratados con AAS y fibrinolíticos, han
demostrado una reducción de mortalidad, de la tasa de
reinfartos y de embolias pulmonares. La eficacia de la
heparina, y sobre todo la tasa de complicaciones, guar-
dan relación con el fibrinolítico utilizado; así pues, con
el alteplase se recomienda la administración de hepari-
na por vía intravenosa (bolo de 5.000 U, seguida de
infusión para mantener el APTT entre 50 y 70 segun-
dos), mientras que no se ha demostrado su utilidad con
la estreptocinasa. Recientemente, dos nuevos ensayos,
GUSTO 2b y TIMI-9b, no pudieron demostrar la mayor
eficacia de la hirudina sobre la heparina en pacientes
con infarto de miocardio y elevación del segmento ST.
De esta forma, el papel de este antitrombótico de
acción directa está por determinar, al igual que el de las
heparinas de bajo peso molecular.

La administración temprana de bloqueadores
betaadrenérgicos por vía intravenosa, seguida de man-
tenimiento por vía oral durante la hospitalización del
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paciente, reduce la mortalidad del infarto durante los
primeros 7 días en un 15%; el efecto es máximo en los
primeros 2 días, probablemente por la prevención de la
rotura cardiaca y de la fibrilación ventricular. Los
ensayos GISSI-3 e ISIS-4 han demostrado que la
administración precoz (en las primeras 24 horas) de un
inhibidor de la enzima convertidora de la angiotensina
tiene un efecto beneficioso, aunque modesto, sobre la
mortalidad, pues la reduce en un 7%; por tanto, se
aconseja su administración en pacientes que tras recibir
el tratamiento convencional con AAS, fibrinolíticos y
betabloqueantes, no presentan hipotensión, especial-
mente si el infarto es extenso. 

La corrección de los factores que condicionan o
favorecen la aparición de las alteraciones del ritmo
constituye el primer paso en el tratamiento de las arrit-
mias en la fase aguda del infarto. De esta forma
deben controlarse la hipoxemia o la hipopotasemia, si
las hubiese, y suprimir el dolor. Los fármacos y las
pautas son similares a los descritos en los apartados
correspondientes. 

La angina de pecho que ocurre precozmente tras el
infarto de miocardio (durante el primer mes) se consi-
dera una forma de angina inestable. Cuando el dolor
se acompaña de cambios eléctricos o signos de disfun-
ción ventricular, su pronóstico es grave y constituye una
indicación de coronariografía y revascularización. 

La insuficiencia cardiaca es una complicación grave,
cuyo tratamiento adecuado exige contar con paráme-
tros hemodinámicos y clínicos, por lo que constituye una
indicación para la monitorización del gasto cardiaco y
de la presión pulmonar. El tratamiento difiere sensible-
mente de otros tipos de insuficiencia, sobre todo porque
la digital se considera ineficaz e incluso contraindicada,
excepto cuando existe fibrilación auricular. Los diuréti-
cos y los vasodilatadores constituyen los fármacos de
elección en las formas leves o moderadas, mientras que
en los casos graves se añaden aminas simpaticomimé-
ticas, como dopamina o dobutamina. El tratamiento
del shock cardiogénico tiene como objetivo elevar la
presión arterial y el gasto cardiaco a niveles que per-
mitan una perfusión tisular adecuada, en particular
en la circulación coronaria, cerebral y renal. El fárma-
co más utilizado es la dopamina, que a dosis bajas
(25 mg/Kg/min) tiene efecto betaadrenérgico, aumenta

la contractilidad y al mismo tiempo produce vasodilata-
ción renal por estimulación de los receptores dopaminér-
gicos; a dosis altas ejerce una acción vasoconstrictora.
La dobutamina es menos taquicardizante, carece de
efecto sobre la circulación renal y se utiliza en los
pacientes con frecuencia cardiaca muy elevada.
Cuando las aminas simpaticomiméticas consiguen ele-
var la presión arterial y persiste la congestión pulmonar
(presión capilar elevada), puede añadirse un vasodilata-
dor como el nitroprusiato sódico con el fin de disminuir
la poscarga del ventrículo izquierdo. Si la respuesta ini-
cial al tratamiento médico no es satisfactoria, puede
recurrirse a la asistencia circulatoria mecánica con el
balón de contrapulsación intraaórtica. Recientemente se
ha sugerido que la apertura precoz de la arteria res-
ponsable del infarto mediante angioplastia coronaria
puede mejorar la función ventricular y el pronóstico. En
el estudio GUSTO-I la mortalidad entre los pacientes
en shock a los que se practicó angiografía precoz y
angioplastia fue del 38% en comparación con el 62%
de los tratados médicamente. 

La rotura de la pared libre del ventrículo es siempre
una urgencia quirúrgica y sólo en contados casos es
posible evitar la muerte inmediata; en los casos más
favorables, en que se forma un falso aneurisma (pseu-
doaneurisma), el tratamiento quirúrgico proporciona
mejores resultados. En la rotura del tabique interventri-
cular el tratamiento se basa en un diagnóstico rápido,
la estabilización hemodinámica y la corrección quirúr-
gica; ésta tiene una mortalidad que oscila entre el 30%
en los pacientes con infarto anterior y el 70% en los
que presentan además disfunción del ventrículo dere-
cho. La rotura del músculo papilar es también una
urgencia quirúrgica.
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