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RESUMEN 
Introducción: Los síndromes coronarios agudos suelen deberse a la rotura de una 
placa, la activación plaquetaria y la formación de un trombo que conducen a oclu-
sión coronaria y lesión miocárdica; el uso del ácido acetilsalicílico, clopidogrel y 
heparina de bajo peso molecular han reducido el riesgo de muerte, infarto de mio-
cardio y recurrencia de la isquemia.  
Objetivo: Describir la evolución clínica y los beneficios de la doble antiagregación 
plaquetaria asociada al tratamiento trombolítico en pacientes con infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST).  
Método: Se realizó un estudio descriptivo, transversal, contrastado, no aleatoriza-
do, multicéntrico, en el período de octubre de 2012 a diciembre de 2014, en las 
Unidades de Cuidados Intensivos de los Hospitales Universitarios Arnaldo Milián 
Castro, Celestino Hernández Robau y Placetas, en Villa Clara, Cuba. La población 
de estudio estuvo conformada por 86 pacientes divididos en grupo estudio y con-
trol, que cumplieron con los criterios de inclusión.  
Resultados: El IAMCEST fue más frecuente en los pacientes del sexo masculino y 
entre los 70-75 años. Los factores de riesgo más frecuentes fueron el hábito de 
fumar y la hipertensión arterial en el 57,0% de los pacientes de ambos grupos. La 
localización de cara anterior presentó más complicaciones, los pacientes con 
localización inferior del infarto fueron los más beneficiados con la terapia antipla-
quetaria dual, y en el grupo estudio se constató que a mayor precocidad del trata-
miento mejor evolución y menor letalidad intrahospitalaria.  
Conclusiones: La doble terapia antiplaquetaria en pacientes con IAMCEST que re-
ciben tratamiento trombolítico disminuyó la frecuencia de complicaciones isqué-
micas.  
Palabras clave: Inhibidores de agregación plaquetaria, Fibrinolíticos, Infarto de 
miocardio, Evolución clínica 
 
Dual antiplatelet therapy in patients with ST-segment elevation 
acute myocardial infarction and thrombolytic treatment 
 
ABSTRACT 
Introduction: Acute coronary syndromes are usually due to plaque rupture, plate- 
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let activation, and thrombus formation leading to coronary occlusion and myocar-
dial injury. The use of acetylsalicylic acid, clopidogrel and low molecular weight 
heparin have reduced the risk of death, myocardial infarction and ischemia recur-
rence 
Objective: To describe the clinical course and benefits of dual antiplatelet therapy 
associated with thrombolytic therapy in patients with ST-segment elevation acute 
myocardial infarction (STEMI). 
Method: A descriptive, cross-sectional, non-randomized, multicenter study was 
performed between October 2012 and December 2014 at the Intensive Care Units 
from Arnaldo Milián Castro, Celestino Hernández Robau and Placetas University 
Hospitals in Villa Clara, Cuba. The study population consisted of 86 patients divid-
ed into study and control groups, who met the inclusion criteria.  
Results: STEMI was more frequent in males and between 70-75 years. Most fre-
quent risk factors were smoking and hypertension in 57.0% of patients in both 
groups. The anterior wall location presented more complications; patients with 
inferior location of the infarction were the most benefited with dual antiplatelet 
therapy. It was found in the study group that the earlier the treatment, the better 
the evolution and the lower the in-hospital mortality.  
Conclusions: Dual antiplatelet therapy in patients with STEMI, receiving thrombo-
lytic therapy, decreased ischemic complications frequency. 
Key words: Platelet aggregation inhibitors, Fibrinolytic Agents, Myocardial Infarc-
tion, Clinical evolution 

 
 

 

INTRODUCCIÓN   
 
Los síndromes coronarios agudos (SCA) suelen de-
berse a la rotura de una placa, la activación plaque-
taria y la formación de un trombo que conducen a 
oclusión coronaria y lesión miocárdica. El conoci-
miento de su fisiopatología ha llevado al desarrollo 
de estrategias antitrombóticas de gran eficacia, que 
han reducido el riesgo de muerte, infarto y recurren-
cia de la isquemia1. La terapia antitrombótica en el 
contexto del SCA incluye 3 componentes: 1) terapia 
antiplaquetaria que disminuye la activación y agre-
gación de las plaquetas y la formación del trombo 
después de la ruptura de la placa, e incluye fár-
macos como: la aspirina, el clopidogrel, prasugrel, 
ticagrelor e inhibidores de la glicoproteína (GP) IIb/ 
IIIa; 2) terapia anticoagulante que incluye la hepari-
na no fraccionada y la de bajo peso molecular; y 3) 
sustancias fibrinolíticas que son usadas para la lisis 
del trombo e incluye la estreptoquinasa y el activa-
dor tisular del plasminógeno, entre otros2.  

Es importante tener en cuenta que los beneficios 
obtenidos con la terapia fibrinolítica, están en mu-
chas ocasiones limitados por una inadecuada reper-
fusión o las reoclusiones que ocurren con posteriori-
dad en estos pacientes, de allí el importante papel 
que juegan los antiagregantes plaquetarios, así como 
los anticoagulantes, en el tratamiento del infarto 
agudo de miocardio (IAM), los cuales influyen de 

forma más protagónica en la prevención de compli-
caciones y la muerte derivada de estas3.  

La aspirina actúa sobre la ciclooxigenasa 1, in-
hibe la formación de tromboxano A2 e induce una 
inhibición funcional permanente de las plaquetas, 
por lo que no sólo resulta útil para la prevención 
primaria de los episodios vasculares, sino que tam-
bién es eficaz en todo el espectro de los SCA y forma 
parte de la estrategia inicial de tratamiento en pa-
cientes con sospecha de IAM con elevación del 
segmento ST (IAMCEST)4. Los inhibidores de los 
receptores plaquetarios del difosfato de adenosina 
(ADP), clopidogrel, prasugrel y ticagrelol, poseen un 
fuerte efecto sinérgico con la aspirina. El clopidogrel 
inhibe selectivamente la unión del ADP al receptor 
plaquetario y la subsecuente activación del com-
plejo GP IIb-IIIa, mediada por el ADP, con lo cual se 
inhibe la agregación plaquetaria. Este fármaco modi-
fica irreversiblemente el receptor plaquetario al ADP 
y, en consecuencia, las plaquetas expuestas son 
afectadas durante todo su período de vida5.  

La letalidad del IAMCEST varía entre 6-14% y está 
influenciada por muchos factores, entre ellos: la 
edad, la clase de Killip, el retraso en la aplicación 
del tratamiento, el tipo de tratamiento, la historia 
previa de IAM, la diabetes mellitus, la insuficiencia 
renal, así como el número de arterias coronarias 
afectadas y la fracción de eyección ventricular6. 
Diversos estudios han constatado una reducción de 
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la letalidad asociada al infarto miocárdico con el uso 
de la doble antiagregación plaquetaria6,7, por lo que 
hay razones sólidas para apoyar el uso rutinario de 
clopidogrel añadido a la aspirina como coadyuvante 
del tratamiento lítico.  

En Villa Clara, la cardiopatía isquémica constitu-
ye la segunda causa de muerte, sólo precedida por 
las neoplasias malignas, por lo que se decidió rea-
lizar esta investigación con el objetivo de describir 
el comportamiento de la doble antiagregación pla-
quetaria como terapia coadyuvante al tratamiento 
trombolítico en pacientes con IAMCEST ingresados 
en las Unidades de Cuidados Intensivos. 

 
 
MÉTODO  
 
Se realizó un estudio descriptivo y comparativo, 
transversal, contrastado, no aleatorizado, multicén-
trico, en el período comprendido entre octubre de 
2012 y diciembre de 2014, en las Unidades de Cui-
dados Intensivos de los Hospitales Universitarios 
Arnaldo Milián Castro, Celestino Hernández Robau y 
Municipal de Placetas, en la provincia de Villa Clara, 
Cuba. 

 
Población de estudio 
Se estudiaron todos los pacientes ingresados en las 
UCI de dichos hospitales, con diagnóstico de 
IAMCEST, que recibieron tratamiento trombolítico, 
independientemente al lugar donde fue aplicado. 

 
Criterios de inclusión y exclusión 
Se incluyeron todos los pacientes menores de 75 
años, con diagnóstico inequívoco –clínico, electro-
cardiográfico y enzimático– de IAMCEST con anti-
aqregación plaquetaria. 

Se excluyeron a todos aquellos con riesgo de san-
grado mayor, con hepatopatías crónicas, historias de 
diátesis hemorrágicas, embarazo y puerperio, y que 
habían recibido el tratamiento trombolítico con más 
de 12 horas de antelación. 

 
Grupos 
Los pacientes se dividieron en dos grupos. El de 
estudio estuvo conformado por 43 enfermos, a los 
cuales se les administró, posterior a la realización de 
la trombolisis, una dosis inicial de 300 mg de clopi-
dogrel, asociada a 250 mg de aspirina; seguido de 
dosis diarias de 75 mg y 125 mg respectivamente, 
durante su estadía hospitalaria, y se les dio segui-
miento electrocardiográfico, clínico, enzimático y 

ecocardiográfico, hasta el día del egreso hospitala-
rio.   

El grupo control estuvo conformado por 43 pa-
cientes, que recibieron tratamiento trombolítico, a 
los cuales se les administró posteriormente una 
dosis inicial de 250 mg de aspirina, seguido de una 
dosis diaria de 125 mg, como único antiagregante 
plaquetario. 

 
Variables 
Se estudiaron las siguientes variables: edad, sexo, 
factores de riesgo, localización del infarto (anterior e 
inferior), intervalo entre aparición de síntomas y 
aplicación del tratamiento trombolítico (precoz [1-3 
horas], medianamente precoz [3-6 horas] y tardío [6-
12 horas]), evolución, complicaciones y letalidad 
intrahospitalaria. 

 
Procesamiento estadístico 
La información obtenida mediante la revisión de las 
historias clínicas –donde se enfatizó en la evolución 
clínica, enzimática, electrocardiográfica y ecocardio-
gráfica hasta el día del alta hospitalaria–, fue proce-
sada a través de una base de datos y el uso del soft-
ware de procesamiento estadístico SPSS, versión 
21.0, para Windows. Esta información fue organizada 
en tablas de frecuencias y de contingencia, usando-
se en la descripción de las mismas frecuencias abso-
lutas (número de casos) y porcentajes. Los datos 
también fueron representados gráficamente según el 
tipo de información.  

Para evaluar la posible asociación entre variables 
cualitativas se utilizó la prueba de independencia 
Chi Cuadrado. Con el objetivo de identificar la aso-
ciación entre localización del IAM y el intervalo de 
aplicación del tratamiento con la presencia de 
complicaciones, se realizó un análisis de regresión 
logística binaria multivariada.  

En todos los casos se fijó un intervalo de confian-
za del 95%, y la significación estadística se interpretó 
según el siguiente criterio: si p > 0,05 no existen di-
ferencias significativas, si p ≤ 0,05 la diferencia es 
significativa. 
 
 
RESULTADOS  
 
La tabla 1 muestra la distribución, por grupos, de los 
pacientes según sexo y grupos de edad, donde se 
constata que no existieron diferencias significativas 
entre ambos. En los dos grupos predominó el sexo 
masculino, cerca del 70% de los casos, y las edades 
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entre 70-75 años (41,9%), seguido por aquellos entre 
60-69 años (29,1%). 

Los factores de riesgo también se comportaron 
de forma parecida en ambos grupos (Tabla 2), solo 
existieron diferencias significativas en cuanto a la 
presencia de diabetes mellitus, la cual fue predomi-
nante en el grupo control (34,9 vs. 16,3%; p=0,048). 
También hubo diferencias significativas ante la pre-
sencia de estrés, que predominó en el grupo estudio 
(16,3%) con respecto al de control (2,3%) (p=0,026). 
Los factores de riesgo que predominaron fueron el 
hábito de fumar (57%) y la hipertensión arterial 
(57%), seguidos por los antecedentes de cardiopatía 
isquémica (38,3%) y diabetes mellitus (25,6%). 

En cuanto a la localización del infarto y su rela-
ción con la aparición de complicaciones (Gráfico 1) 

se observó una asociación significativa, más frecuen-
tes en el IAM de cara anterior que se manifestó en 
un 32,6 % de los pacientes del grupo estudio, contra 
un 7% que no se complicó y el infarto fue de esa 
misma localización. Sin embargo, en este mismo gru-
po, las complicaciones se presentaron en un 27,9% 
en pacientes con IAM de localización inferior, frente 
a un 32,6% que no tuvo ninguna. 

En cuanto al intervalo de tratamiento y la evolu-
ción clínica (Tabla 3) de forma independiente para 
ambos grupos no existieron diferencias significativas, 
de ahí que se hayan comportado de forma similar, al 
predominar la evolución no favorable a medida que 
aumentó el intervalo de tiempo entre la aparición de 
los síntomas y la aplicación del tratamiento; sin em-
bargo, cuando se relacionó el mencionado intervalo 

Tabla 1. Distribución de pacientes según sexo y edad por grupos. 
 

Grupos de edad 

Sexo 
Total Estudio (n=43) Control (n=43) 

Femenino Masculino Femenino Masculino 
No % No % No % No % No % 

Menor de 50 2 4,6 1 2,3 0 0,0 8 18,6 11 12,8 

50 - 59 2 4,6 6 14,0 3 7,0 3 7,0 14 16,3 

60 - 69 1 2,3 11 25,6 3 7,0 10 23,3 25 29,1 

70 - 75 8 18,6 12 27,9 8 18,6 8 18,6 36 41,9 

Total 13 30,2 30 69,8 14 32,6 29 67,4 86 100,0 
χ2=3,130; p=0,372 

 

Tabla 2. Distribución de pacientes según factores por grupos de estudio. 
 

Factores de riesgo 
Grupos de estudio 

Total Estadígrafos 
Estudio (n=43) Control (n=43) 
No % N° % No % χ2 p 

Hábito de fumar 26 60,5 23 53,5 49 57,0 0,426 0,514 

Hipertensión  24 55,8 25 58,1 49 57,0 0,047 0,827 

Cardiopatía isquémica  20 46,5 13 30,2 33 15,1 2,409 0,183 

Diabetes mellitus 7 16,3 15 34,9 22 25,6 3,909 0,048 

Sedentarismo 8 18,6 5 11,6 13 15,1 0,816 0,366 

Obesidad 5 11,6 6 14,0 11 12,8 0,104 0,747 

Alcoholismo  5 11,6 5 11,6 10 11,6 0,000 1,000 

Hipercolesterolemia 4 9,3 5 11,6 9 10,5 0,124 0,725 

Estrés 7 16,3 1 2,3 8 9,3 4,962 0,026 

Dieta elevada en sal y grasa 4 9,3 3 7,0 7 8,1 0,156 0,693 
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con la evolución de los pacientes por grupos se 
observó una asociación significativa en el grupo 
estudio (p=0,029), donde el 37,2% presentó una evo-
lución favorable, a diferencia de sólo el 25,6 % del 
grupo control.  

Por su parte, en el grupo control no se observa-

ron diferencias significativas en su evolución con 
relación al tiempo de aplicación del tratamiento, 
pues evolucionó favorablemente solo el 7 % de los 
pacientes tratados precozmente; un 14% de los 
atendidos en un tiempo medianamente precoz, y 
4,7% de los atendidos de forma tardía.  

 
Gráfico 1. Distribución de pacientes según localización del infarto y presencia de complicaciones  

por grupos de estudio. 
Localización del IAM, entre grupos: χ2=0,754; p=0,385        

Localización del IAM, grupo estudio: χ2=5,635; p=0,0176 
Localización del IAM, grupo control: χ2=1,850; p=0,1737 

 

Tabla 3. Distribución de pacientes, según su evolución y el intervalo entre la aparición de los síntomas y la aplicación del 
tratamiento. 

 

Intervalo  

Evolución 
Total Grupo estudio (n=43) Grupo control (n=43) 

Favorable No favorable Favorable No favorable 
No % No % No % No % No % 

Precoz 12 27,9 9 20,9 3 7,0 10 23,3 34 39,5 

Medianamente precoz 3 7,0 12 27,9 6 14,0 14 32,6 35 40,7 

Tardía 1 2,3 6 14,0 2 4,7 8 18,6 17 19,8 

Total 16 37,2 27 62,8 11 25,6 32 74,4 86 100,0 

Intervalo de tratamiento (Estudio): χ2=7,047; p=0,029 
Intervalo de tratamiento (Control): χ2=0,412; p=0,814 

Intervalo de tratamiento (entre grupos): χ2=3,126; p=0,210 
Evolución (entre grupos): χ2=1,350; p=0,245 
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Tabla 4-A. Análisis estadístico global de las complicaciones. 

 

Complicaciones 
Estudio Control 

χ2 p χ2 p 
Bradiarritmias 1,117 0,291 2,266 0,132 

FARVR 3,888 0,049 0,717 0,392 

PCR en FV 1,911 0,167 0,000 1,000 

Taquicardia ventricular 3,108 0,078 1,012 0,315 

Isquémicas  6,198 0,013 0,068 0,795 

Fallo de bomba 3,103 0,078 0,000 1,000 

Shock cardiogénico 1,117 0,291 0,212 0,645 

Aneurisma ventricular - - 0,345 0,557 

Otras 0,000 1,000 0,717 0,392 
FA: fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida, 
FV: fibrilación ventricular, PCR: parada cardiorrespiratoria 

 

 
Cuando se relacionaron la localización del infarto 

y las complicaciones (Tabla 4), ambos grupos se 
comportaron de forma similar, sin observarse 
diferencias significativas entre ellos. Las complica-
ciones isquémicas fueron las más frecuentes para 
ambos (36%), seguidas por las bradiarritmias (25,6%) 
y el fallo de bomba (19,8%).  

Al relacionar de forma independiente cada grupo 

(Tabla 4-A) se observó que en el grupo estudio la 
fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida 
fue más frecuente en el IAM de localización anterior 
que en el inferior (14,0 vs. 2,3%; p=0,049), al igual 
que las complicaciones isquémicas (23,3 vs. 4,7%; 
p=0,013), diferencias que fueron significativas en 
este grupo. El resto de las complicaciones se com-
portaron de manera similar entre ellas independien-
temente de la localización del IAM en ambos grupos. 

La asociación de la letalidad intrahospitalaria 
entre ambos grupos no fue significativa. Sin embargo 
cuando se analizó la asociación entre la letalidad y 
el intervalo de tiempo para la aplicación del trata-
miento, la diferencia fue significativa en el grupo es-
tudio (p=0,03), donde el aumento de la letalidad fue 
directamente proporcional a la demora de la aplica-
ción del tratamiento trombolítico. El porcentaje de 
fallecidos alcanzó un 7% cuando se aplicó esta tera-
péutica de forma tardía, se redujo a un 2,3% cuando 
fue aplicada de forma medianamente precoz, y no se 
registraron fallecidos en los pacientes a los que se 
les aplicó de forma precoz (Gráfico 2).  

No hubo asociación significativa entre el interva-
lo de tiempo para la aplicación del tratamiento y la 
letalidad en el grupo control (p=0,68). A nivel gene-
ral se observó una leve disminución de la letalidad 
intrahospitalaria, en el grupo estudio de un 9,3% (4 
pacientes), frente a un 14% (6 pacientes) en el grupo 
control. 

Tabla 4. Distribución de pacientes, según complicaciones por grupos de estudio y localización del infarto. 
 

Complicaciones 
Localización del infarto 

Total 
Estadígrafos 

Estudio (n=43) Control (n=43) 
Anterior Inferior Anterior Inferior χ2 p 

Complicaciones eléctricas        

     Bradiarritmias 3 (7,0) 6 (14,0) 4 (9,3) 9 (20,9) 22 (25,6) 0,977 0,323 

     FARVR 6 ( 14,0) 1 (2,3) 4 (9,3) 2 (4,7) 13 (15,1) 0,090 0,763 

     PCR en FV 4 (9,3) 1 (2,3) 1 (2,3) 1 (2,3) 7 (8,1) 1,400 0,237 

     Taquicardia ventricular 3 (7,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 1 (2,3) 4 (4,7) 1,049 0,306 

Isquémicas 10 (23,3) 2 (4,7) 9 (20,9) 10 (23,3) 31 (36,0) 2,472 0,116 

Complicaciones mecánicas        

     Fallo de bomba 2 (4,7) 7 (16,3) 4 (9,3) 4 (9,3) 17 (19,8) 0,073 0,787 

     Shock cardiogénico 6 (14,0) 3 (7,0) 3 (7,0) 2 (4,7) 14 (16,3) 1,365 0,243 

     Aneurisma ventricular 0 (0,0) 0 (0,0) 2 (4,7) 1 (2,3) 3 (3,5) 3,108 0,078 

Otras  1 (2,3) 1 (2,3) 4 (9,3) 2 (4,7) 8 (9,3) 2,205 0,138 
FA: fibrilación auricular con respuesta ventricular rápida, FV: fibrilación ventricular, PCR: parada cardiorrespi-
ratoria. Los datos expresan n (%) 
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DISCUSIÓN 
 
El IAM continúa siendo un problema de salud pú-
blica en los países desarrollados y en vías de 
desarrollo, por lo que son necesarios esquemas de 
tratamientos efectivos y factibles8.  

En esta investigación existió predominio del sexo 
masculino, lo que se corresponde con lo informado 
por Kaul et al.2 en un estudio multicéntrico (TRACE) 
realizado en la India, donde el IAMCEST fue más 
frecuente en pacientes mayores de 50 años, del sexo 
masculino; y con lo encontrado por Correia et al.9 
donde la edad media fue de 63±13 años y el 72% 
eran hombres. Datos similares se recogen en un 
estudio realizado en Corea del Sur10, donde la edad 
media de los pacientes estudiados fue de 63,9±9,6 y 
predominó el sexo masculino (69,7%); y en el traba-
jo de Rakowski et al.11 donde la edad media fue de 
62 (56-73) años y el 69% era del sexo masculino.  

Kaul et al.2 señalan a la cardiopatía isquémica 
previa, la hipertensión arterial, la diabetes y la disli-
pidemia como los principales factores de riesgo; 
mientras que Cho et al.10 informan la hipertensión 
arterial y la diabetes mellitus, lo que coincide con 

los hallazgos del estudio PLATO7. Resultados simila-
res a los de esta investigación fueron encontrados 
por Wang et al.12, pues el 55% de sus pacientes 
fumaba y el 51% padecía de hipertensión arterial. 
Otros autores incluyen también dentro de los facto-
res de riesgo más frecuentes el antecedente de car-
diopatía isquémica previa11.  

En Estados Unidos se ha observado que la inci-
dencia de pobres respondedores a la aspirina está 
incrementada de forma significativa en la población 
diabética, lo que condiciona una hiperactividad pla-
quetaria y un fenotipo proaterogénico, que aumenta 
el riesgo en estos pacientes de sufrir una enferme-
dad cardiovascular isquémica13.  

Con respecto a la localización más frecuente del 
IAM, Rakowski et al.11 en Polonia informaron que el 
43% de los IAMCEST eran de cara anterior y que és-
tos presentaron más complicaciones, debido a una 
mayor afectación del músculo miocárdico; resulta-
dos similares a los registrados por Wang et al.12 
quien encontró esta localización en el 51,9% de los 
pacientes, y constató que cuando el IAM se asocia 
con diabetes mellitus y con un inicio del tratamiento 
de forma tardía se presenta mayor frecuencia de fa-

 
Gráfico 2. Distribución de pacientes según intervalo entre aparición de síntomas y aplicación del 

tratamiento y letalidad intrahospitalaria. 
Mortalidad-tratamiento, entre grupos: χ2=0,453; p=0,501 
Mortalidad-tratamiento, grupo estudio: χ2=11,61; p=0,03 
Mortalidad-tratamiento, grupo control: χ2=0,747; p=0,68 
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llo de bomba con Killip-Kimball mayor de I. 
Además, en el estudio realizado por Rakowski et 

al.11 se observa que la evolución, incluyendo las 
complicaciones asociadas y la calidad de vida pos-
terior al SCA, está muy ligada al tiempo de inicio de 
la terapia de reperfusión; a mayor rapidez en reper-
fundir el vaso relacionado con el IAM, la evolución 
tiende a ser mejor, aunque en este estudio se obser-
vó una mejor calidad de vida en aquellos pacientes 
a los que se les aplicó intervencionismo coronario 
percutáneo. En concordancia con este trabajo, en el 
grupo control no se observaron diferencias significa-
tivas en cuanto a evolución y aplicación del tra-
tamiento, y fue donde hubo mayor proporción de 
pacientes complicados, independientemente del 
tiempo de aplicación de la terapéutica. 

En una investigación realizada en China12, se ha-
ce referencia a factores que influyen de forma signifi-
cativa en la evolución de estos pacientes: tiempo 
transcurrido desde el diagnóstico hasta la aplicación 
del tratamiento, localización anterior del infarto, 
antecedentes de diabetes mellitus y ausencia de do-
sis de carga de clopidogrel para la doble antiagrega-
ción plaquetaria. En Estados Unidos también se han 
realizado estudios destacándose la importancia del 
tratamiento precoz en el IAM, pues en los pacientes 
a los que se les aplicó el tratamiento de forma rápida 
(porque se activó de forma prehospitalaria el siste-
ma de asistencia) se observó un descenso de la 
letalidad a un 6,7% vs. 9,5% de aquellos a los que no 
se les brindó asistencia prehospitalaria en cuanto a 
tratamiento reperfusor y antiagregante14.  

En lo referido al tipo de complicaciones presenta-
das en el estudio TRACE2, se plantea que las compli-
caciones isquémicas fueron las más frecuentes, 
seguidas por el shock cardiogénico, lo que concuer-
da con los resultados de esta serie; datos similares 
son recogidos en el trabajo realizado por Rakowski 
et al.11 en Polonia, donde las complicaciones más 
frecuentes fueron el fallo de bomba, seguida por las 
complicaciones isquémicas. 

En un estudio comparativo realizado en China12 
llama la atención que la mayor parte de los pacien-
tes donde, además de la terapéutica reperfusora y la 
aspirina, no se usó una dosis de carga de clopido-
grel, presentaron una mayor incidencia de fallo de 
bomba con una clase de Killip-Kimball mayor de I, 
que el grupo que usó dosis de carga seguida de 75 
mg como dosis de mantenimiento en los días pos-
teriores; por lo que se concluye que su uso es 
importante en la prevención de complicaciones 
secundarias al IAMCEST. 

Así también, otros autores destacan que la doble 
antiagregación plaquetaria es muy importante para 
la prevención secundaria en pacientes que han 
sufrido un SCA15,16.  

En el estudio TRACE2, el aumento de las compli-
caciones de causa isquémica apareció en los pa-
cientes que se antiagregaron sólo con aspirina, con 
respecto a aquellos en los que se empleó clopido-
grel y aspirina; y se encontró que los pacientes en 
los que no se administró la doble antiagregación 
plaquetaria presentaron un mayor riesgo de letali-
dad asociada a complicaciones; lo que concuerda 
con los resultados obtenidos en este trabajo.  

En un estudio realizado en Canadá17, se observó 
una disminución del reinfarto cuando el clopidogrel 
se asoció con aspirina; sin embargo, se destaca la 
superioridad del prasugrel y el ticagrelor, aunque 
recomiendan hacer previamente un balance riesgo-
beneficio, con respecto al riesgo de sangrado. Saba-
tine et al.3 en su serie que incluyó 3491 pacientes 
con IAMCEST concluyeron que los pacientes meno-
res de 75 años de edad que recibieron aspirina, 
clopidogrel y terapia fibrinolítica, presentaron dismi-
nución de la letalidad y de la recurrencia del IAM.  

Según la literatura revisada este efecto protector 
puede estar afectado en algunas personas por el uso 
de estatinas lipofílicas, bloqueadores de los canales 
de calcio y el hábito de fumar, la diabetes mellitus y 
la obesidad, ya que pueden predisponer a variacio-
nes en la función plaquetaria, aunque la resistencia 
al efecto del clopidogrel se describe como el factor 
más importante que interfiere en la prevención de 
complicaciones18,19. Tal es la importancia del poli-
morfismo genético y la resistencia al efecto del clopi-
dogrel para la prevención de complicaciones poste-
riores al evento isquémico, que se han realizado 
estudios en Estados Unidos donde se sugieren que 
la elección del antiagregante plaquetario puede ser 
guiado por genotipado, como una estrategia coste-
efectiva en pacientes con SCA, sobre todo si a los 
pacientes se les realiza una intervención coronaria 
percutánea20.  

En el estudio TRACE2 se informa mayor letalidad 
en el grupo que solo utiliza aspirina como antiagre-
gante plaquetario, lo que coincide con el trabajo 
realizado por Husted et al.7, donde se constata una 
reducción de la letalidad asociada al IAM con el uso 
de la doble antiagregación plaquetaria. En el estudio 
PLATO se hace alusión a la disminución de la letali-
dad con el uso del prasugrel (9,9%) y el clopidogrel 
(12,1%) cuando se asocian a aspirina (letalidad de 
causa cardiovascular por complicaciones propias 
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del IAM); sin embargo, el riesgo de sangrado fue 
más elevado en los pacientes que utilizaron prasu-
grel (2,4 vs. 1,8%). Oliver et al.21 también señalan que 
el ticagrelor ha demostrado eficacia superior en 
comparación con el clopidogrel en cuanto a la re-
ducción de la letalidad (9,0 vs. 10,7%, respectivamen-
te), debido a las características farmacodinámicas 
del primero, que en estos estudios ha demostrado 
ser más rápido y potente inhibidor de la agregación 
plaquetaria que el clopidogrel, porque altera la 
captación de la adenosina por los glóbulos rojos, lo 
que pudiera influenciar en su eficacia y seguridad22.  

Existen otros factores que influyen en el riesgo 
de letalidad, pues se incrementa en pacientes con 
infarto previo por la deficiente prevención secunda-
ria, la no modificación del estilo de vida, o el aban-
dono del tratamiento15.  

Otras complicaciones propias del uso de antiagre-
gantes plaquetarios, como el sangrado o el hemato-
ma renal subcapsular espontáneo, no fueron encon-
tradas en esta investigación, lo que coincide con lo 
informado en el estudio CONMIT6.  

 
Limitaciones del estudio 
Entre las limitaciones del estudio se encontró la im-
posibilidad de seguimiento por 6-12 meses posterio-
res al IAMCEST al grupo estudio, con lo que se 
hubiera podido tener una idea más completa de los 
beneficios del tratamiento a largo plazo, así como de 
la disminución de la letalidad tardía en estos pa-
cientes. 

 
 

CONCLUSIONES 
 
La aplicación clínica de la terapia antiplaquetaria 
dual reflejó una disminución en la incidencia de 
complicaciones isquémicas posteriores al infarto 
agudo de miocardio con elevación del segmento ST 
en los pacientes que recibieron tratamiento trombo-
lítico. Fueron más beneficiados aquellos que presen-
taron una localización inferior del infarto. Además la 
letalidad intrahospitalaria asociada a complicaciones 
propias del infarto se redujo en el grupo estudio, 
influenciada principalmente por la aplicación precoz 
del tratamiento. 
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