
¿Cuándo debe indicarse una coronariografía
después de un IAM?

ALFREDO V. SINISI

En el manejo de la fase aguda de un infarto de mio-
cardio (IAM) se pueden presentar diversas situacio-
nes clínicas, y la terapéutica tiende a la reperfusión
del vaso responsable .

Durante la fase hospitalaria, las acciones del mé-
dico tratante son dirigidas a las consecuencias del
infarto, como la insuficiencia cardíaca congestiva, la
inestabilidad hemodinámica, la isquemia recurren-
te y/o las arritmias .

Es conocido que el desarrollo de isquemia mio-
cárdica espontánea, o con mínima actividad, duran-
te la fase hospitalaria tiene implicaciones pronósti-
cas . (1)

Debido a la incidencia de estas complicaciones y
la mortalidad temprana dentro del primer año des-
pués del infarto, algunos han propuesto que se rea-
lice una cinecoronariografía (CCG) a todos los so-
brevivientes de un IAM, aunque éste sea de bajo ries-
go y se aumenten los costos en salud. Otros, entre
los que me incluyo, sugerimos que se efectúe una
evaluación con métodos no invasivos : prueba están-
dar de ejercicio, estudios por imágenes que pueden
ser con estrés dinámico o farmacológico, y así iden-
tificar a los pacientes de alto riesgo que se pueden
beneficiar con revascularización .

La CCG muestra la anatomía y la morfología de
la lesión. La progresión de la coronariopatía es va-
riable; aunque se han identificado algunos predic-
tores angiográficos de futuros infartos, se sabe que
el 66% al 78% de los infartos son relatados a una ar-
teria con una estenosis menor del 50% en la CCG
previa .

Estudios recientes han mostrado variaciones con-
siderables en el uso de CCG después del IAM, den-
tro de los Estados Unidos y entre los Estados Uni-
dos y Canadá. (2)

En los pacientes con IAM y aumento del segmen-
to ST, los estudios cinecoronariográficos y la posibi-
lidad de realizar angioplastia transluminal corona-

Jefe de Unidad Coronaria del Hospital Eva Perón, Provincia de Buenos Aires
* Miembro Titular SAC
1 FACC

ria (ATC) se pueden indicar después de una trom-
bólisis fallida o exitosa .

1 . Posterior a trombólisis fallida
- Inmediata, dentro de las tres a seis horas de

administrado el trombolítico (rescate) . Existen en la
literatura pequeños estudios aleatorizados . Si bien
los resultados muestran una tendencia favorable para
los pacientes a los que se les realizó una terapéutica
invasiva, en aquellos en los que la ATC falla, la mor-
talidad es alta . El mayor problema es identificar a
los que no reperfundieron . Realizar CCG a todos los
pacientes para averiguar si la arteria está ocluida es
impracticable y costoso y conlleva complicaciones
hemorrágicas. Además, se conoce que si bien la per-
meabilidad a los 90 minutos se sitúa entre el 65% y el
75%, ésta aumenta al 90% a las 24 horas . (3)
- Después de días de trombólisis fallida, el estu-

dio aleatorizado TAMI 6 (4) evaluó a estos pacientes
y la angiografía a los 6 meses reveló una incidencia
similar de permeabilidad tanto en el grupo invasivo
como en el conservador .

2. Posterior a trombólisis exitosa
Debido a que por varios días después de una

trombólisis exitosa se produce agregación plaque-
taria y formación de un trombo en el lugar de la le-
sión arterial, algunos han propuesto realizar CCG
para determinar la posibilidad de realizar ATC so-
bre la estenosis residual . Esta puede ser inmediata,
temprana o tardía.
- Inmediata: Tres estudios aleatorizados han eva-

luado la eficacia y la seguridad de realizar CCG in-
mediatamente después de la trombólisis . (5-7) Estos
trabajos no mostraron beneficios clínicos de la CCG
sistemática con ATC de la estenosis residual después
de la trombólisis .
- Temprana (horas a días después de trombólisis

exitosa): Dos grandes estudios aleatorizados evalua-
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ron a estos pacientes, el TIMI IIb (8) y el SWIFT. (9) Las
conclusiones fueron similares: ante la ausencia de is-
quemia provocada o espontánea, la AATC de rutina
no mejora la función ventricular o la sobrevida .
- Tardía (días a semanas después de trombólisis

exitosa): presencia de sobrevivientes asintomáticos
de un infarto, la CCG y/o la ATC de rutina no de-
mostraron beneficios clínicos . (10)

El American College of Cardiology y la Ameri-
can Heart Association han publicado sus guías para
la realización de CCG y posible ATC después del
infarto de miocardio . (11)

Recomendaciones

Clase I
1. Pacientes con episodios espontáneos de isque-

mia miocárdica o provocados al mínimo esfuerzo
durante la recuperación del infarto .

2. Antes de una terapéutica definitiva, por com-
plicaciones mecánicas del infarto : regurgitación mi-
tral aguda, comunicación interventricular, seu-
doaneurisma o aneurisma del ventrículo izquierdo .

3. Pacientes con inestabilidad hemodinámica per-
sistente .

Clase Ha
1 . Cuando el infarto de miocardio es sospechado

de haber ocurrido por otro mecanismo que una oclu-
sión trombótica de una placa arteriosclerótica . Esto
podría incluir la embolia coronaria, ciertas enfermeda-
des metabólicas o hematológicas o espasmo coronario .

2. Sobrevivientes de un IAM con fracción de eyec-
ción del ventrículo izquierdo menor o igual al 40%,
insuficiencia cardíaca, revascularización previa o
arritmias ventriculares malignas .

3. Sobrevivientes de un IAM que tuvieron insufi-
ciencia cardíaca clínica durante el episodio agudo,
pero demostraron buena función ventricular en el
seguimiento .

Clase IIb
1. CCG a todos los pacientes después del IAM,

para ver si la arteria relacionada con el infarto se halla
persistentemente ocluida, y si es así intentar
revascularizarla, o identificar pacientes con enfer-
medad de tres vasos.

2. Todos los pacientes con IAM no Q .
3. Taquicardia ventricular recurrente o fibrilación

ventricular, o ambas, a pesar de la terapéutica antia-
rrítmica, sin evidencias de isquemia miocárdica .

Clase III
1. Uso rutinario de CCG y subsecuente ATC a la

arteria relacionada con el infarto, días después de
haber recibido terapéutica trombolítica .
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2. Sobrevivientes de un IAM que no son candida-
tos para revascularización coronaria .

Es sabido que la mortalidad a largo término del
IAM no Q es igual o ligeramente mayor que el tipo
Q y la incidencia de reinfarto es tres veces más alta
(15,7% versus 5,7%) . La angina recurrente también
es más frecuente (35% a 50% de los pacientes) .

Estas cifras han llevado a que muchos se inclina-
ran a indicar CCG a todos los pacientes con IAM No
Q. Los resultados de dos estudios, el TIMI TIIb (12) y
el VANQWISH, (13) no coinciden con esta última
propuesta .

El TIMI IIIb es el estudio aleatorizado de mayor
envergadura de intervención precoz (CCG y ATC
dentro de las 18 horas a 48 horas de la presentación)
versus estrategia conservadora (prueba no invasiva
y ATC solamente por isquemia inducida o recurren-
te), en pacientes con angina inestable o IAM no Q .
En este estudio no hubo diferencias significativas en
el punto final compuesto de muerte o infarto a las
seis semanas .

En el estudio VANQWISH se evaluaron 920 pa-
cientes con IAM no Q, que fueron asignados a una
estrategia invasiva precoz versus una estrategia con-
servadora con pruebas no invasivas y manejo inva-
sivo solamente por isquemia inducible o espontá-
nea. El porcentaje de muerte e infarto no fatal fue
más alto a los 30 días, y durante el primer año de
seguimiento, en el grupo invasivo .

Estos datos están en contra de un enfoque agresi-
vo precoz para todos los pacientes con IAM no Q .
Se sugiere una estrategia conservadora, con terapéu-
tica médica y pruebas no invasivas para el manejo
de estos pacientes . Indicar CCG precoz ante la pre-
sencia de episodios de isquemia espontánea o indu-
cida con cambios o no en el electrocardiograma .

En nuestro país se publicó un estudio interesante
sobre epidemiología del IAM en los hospitales pú-
blicos de la ciudad de Buenos Aires . (14)

En él se puede apreciar una alta utilización de
trombolíticos (48%), así como de betabloqueantes,
aspirina y nitratos . La CCG se realizó en el 7% de
los pacientes y ATC en el 1% . Se observó una baja
mortalidad hospitalaria (8%) y baja utilización de
métodos y terapéuticas intervencionistas que no re-
percutió desfavorablemente en los resultados .

Es importante destacar que sólo dos de los once
hospitales tienen la posibilidad de realizar angioplas-
tia coronaria.

Esto se ha visto por encuestas realizadas por la
Sociedad Argentina de Cardiología (SAC) por inter-
medio de su Comité de Investigación: la presencia
de un laboratorio de hemodinamia en el centro de
atención influye en el aumento de su uso en el IAM .

En el Consenso de Cardiopatía Isquémica, publi-
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cado por la SAC, la comisión que evaluó el IAM (15)
aconseja como indicaciones de CCG :

Clase I
- Episodios de angina espontánea sin respuesta

al tratamiento médico acompañada de cambios ex-
tensos en el electrocardiograma .
- Insuficiencia mitral o comunicación interven-

tricular como defecto mecánico causal de insuficien-
cia cardíaca o shock .
- Indicios o sospecha de ruptura cardíaca .
- Isquemia provocada de alto riesgo .
- Insuficiencia cardíaca o disfunción ventricular

severa asintomática con evidencias de isquemia y/
o viabilidad miocárdica .
- Taquicardia ventricular sostenida o fibrilación

ventricular luego de las 24 horas de evolución del
IAM .

Clase II
- Insuficiencia cardíaca (Killip > 2) independien-

temente de evidencias de isquemia y/o viabilidad
miocárdica .
- Isquemia provocada de bajo riesgo .
- Disfunción ventricular severa asintomática

(fracción de eyección < 35%) .
- Pacientes menores de 40 años.

Clase III
- Pacientes que cursan IAM no complicado sin

isquemia residual .

Finalmente se puede concluir diciendo que, si
bien pueden existir controversias en la indicación
de CCG en el IAM, esto puede ocurrir en hechos
puntuales .

En general, diferentes comités nacionales e inter-
nacionales se han pronunciado mediante sus con-
sensos con una actitud conservadora, y solamente
indicar CCG ante la presencia de signos y/o sínto-
mas de isquemia, inestabilidad hemodinámica, in-
suficiencia cardíaca debido a un defecto septal o dis-
función del músculo papilar o arritmias malignas
persistentes más allá de las 24 horas del infarto .

La teoría de evaluar la lesión coronaria después
de un infarto de miocardio, independientemente de
los síntomas, para determinar la posibilidad de in-
dicar una terapéutica intervencionista y con ello
mejorar el pronóstico de estos pacientes, no está ava-
lada por estudios científicos aleatorizados .
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