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Introduccion

Los sindromes coronarios agudos son un
problema mayor de salud y representan una
gran cantidad de hospitalizaciones anuales
en América y Europa. A pesar de los avanc-
es en su tratamiento, las tasas de mortali-
dad, infarto del miocardio y readmisiones por
sindrome coronario agudo a seis meses de
seguimiento, contindan siendo altisimas (1).
En la actualidad, las enfermedades cardio-
vasculares son la causa principal de mortan-
dad en paises industrializados y también en
no industrializados como Colombia. Entre
ellas, la enfermedad arterial coronaria es la
manifestacion mas prevalente y con mayor
morbilidad y mortalidad. Segun cifras del
DANE (Departamento Administrativo Nacion-
al de Estadistica) el grupo lll: enfermedades
del aparato circulatorio, ocupa la primera
causa de muerte en Colombia con 28,5% en
1995 (2).

De otro lado, en lo que respecta a presenta-
ciones clinicas de cardiopatia isquémica se
incluyen la isquemia asintomatica, la angina
de pecho estable y la inestable, el infarto

del miocardio, la insuficiencia cardiaca y

la muerte subita. Los pacientes con dolor
toracico representan un porcentaje muy sig-
nificativo de todos los motivos de consulta en
los servicios de urgencias y causas de hos-
pitalizacion. La identificacion entre quienes
tienen un sindrome coronario agudo y aquel-
los con dolor de posible origen cardiaco,
presenta un reto diagnostico, sobre todo en
los casos en los que no hay sintomas claros
o hallazgos electrocardiograficos. A pesar

de los tratamientos modernos, las tasas de
muerte, infarto del miocardio y readmisiones
de los pacientes con sindrome coronario

agudo siguen siendo considerables (3).
Palabras clave: sindrome coronario agudo
sin elevacion del segmento ST, angina in-
estable, estratificacion del riesgo, estrategia
invasiva temprana (muy temprana/retarda-
da), urgente, estrategia conservadora, dolor
toracico agudo.

Niveles de evidencia y grados de reco-
mendacion
Grados de recomendacion

Clase |

Evidencia y/o acuerdo general de que un
determinado tratamiento o procedimien-
to es beneficioso, util y efectivo.

Clase Il

Evidencia conflictiva y/o divergencia de
opinién sobre la utilidad o eficacia de un
determinado tratamiento o procedimien-
to.

Clase lla

El peso de la evidencia o la opinion esta
a favor de su utilidad o eficacia.

Clase IIb

La utilidad o eficacia esta peor estable-
cida por la evidencia o la opinion.

Clase Il

Evidencia o acuerdo general de que de-
terminado tratamiento o procedimiento
no es util o efectivo y en algunos casos
puede ser perjudicial.
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Niveles de evidencia

Nivel de evidencia A: Datos procedentes de
multiples estudios clinicos aleatorizados o
meta-analisis.

Nivel de evidencia B: Datos procedentes de
un unico estudio clinico aleatorizado o de
grandes estudios no aleatorizados.

Nivel de evidencia C: Consenso de opinién
de expertos y/o estudios pequenos, estudios
retrospectivos y registros.

Definiciones

Como se trata de un estado de la enferme-
dad aterotrombdética que pone en riesgo la
vida del paciente, se han desarrollado cri-
terios para la estratificacion del riesgo que
permiten al clinico tomar decisiones opor-
tunas sobre el manejo farmacolégico y las
estrategias de revascularizacién miocardica
a la medida de cada paciente. El sintoma
principal que pone en marcha la cascada
diagnostica y terapéutica es la aparicion de
dolor toracico; asi, con base en el electrocar-
diograma, se establecen dos categorias:

 Pacientes con dolor toracico agudo tipi-
co y elevacion persistente (> 20 min) del
segmento ST: esta entidad se denomina
sindrome coronario agudo con elevacion
del segmento ST y generalmente refleja
una oclusion coronaria aguda total. En la
mayoria de estos casos se desarrollara
en ultimo término un infarto agudo del
miocardio con elevaciéon del segmento
ST. El objetivo terapéutico en este grupo
es la reperfusion rapida, completa y sos-
tenida mediante angioplastia primaria o
tratamiento fibrinolitico (4).

» Pacientes con dolor toracico agudo
sin elevacion persistente del segmento
ST: estos pueden presentarse con una
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depresion persistente o transitoria del
segmento ST, inversion de las ondas T,
ondas T planas, pseudo-normalizaciéon
de las ondas T o ausencia de cambios
en el electrocardiograma al momento de
los sintomas. La estrategia inicial en es-
tos casos es aliviar la isquemia y los sin-
tomas, monitorizar al paciente mediante
electrocardiogramas seriados y deter-
minar y repetir marcadores de necrosis
miocardica. En el momento de la apa-
ricion de los sintomas, el diagnostico de
sindrome coronario agudo sin elevacién
del segmento ST se concretara, segun
el resultado obtenido, a partir de la de-
terminacion de las troponinas, en infarto
agudo del miocardio sin elevacion del
segmento ST o angina inestable (Figura
1). En algunos pacientes, se excluira la
cardiopatia isquémica como causa de
los sintomas. El enfoque terapéutico
estara guiado por el diagnéstico final.

Epidemiologia e historia natural

El diagnostico de sindrome coronario agudo
sin elevacion del segmento ST es mas dificil
de establecer que el de infarto agudo del mio-
cardio con elevaciéon del segmento ST y por
lo tanto su prevalencia es mas ardua de esti-
mar. Ademas, recientemente se introdujo una
nueva definicion de infarto del miocardio que
tiene en cuenta el uso de biomarcadores de
muerte celular mas especificos y sensibles
(5). En este contexto, la prevalencia relativa
de sindrome coronario agudo sin elevacion
del segmento ST respecto al infarto agudo
del miocardio con elevacién del segmento
ST, se ha determinado a partir de diversos
estudios y registros (6-15). En conjunto, los
datos sefalan que la incidencia anual de
sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST es mas alta que la de infarto
agudo del miocardio con elevacion del seg-
mento ST. La relacion entre sindrome coro-
nario agudo sin elevacion del segmento ST e
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infarto agudo del miocardio con elevacion del
segmento ST ha cambiado con el paso del
tiempo, ya que la tasa del primero ha aumen-
tado respecto a la del segundo, sin que haya
una explicacion clara sobre las razones que
motivan esa evolucion (16). Este cambio en
el patrén del sindrome coronario agudo sin el-
evacion del segmento ST puede estar ligado
a las variables en el manejo de la enfermedad
y los mayores esfuerzos que se han realizado
para la prevencion de la enfermedad arterial
coronaria en los ultimos veinte afos (17-20).
En conjunto, a partir de registros y estudios,
se ha demostrado que la incidencia anual de
admisiones hospitalarias por sindrome coro-
nario agudo sin elevacién del segmento ST
esta en alrededor de 3 por cada 1.000 habit-
antes en Europa. En general, el prondstico de
este sindrome se deriva de estudios realiza-
dos en todo el mundo que han incluido a mas
de 100.000 pacientes. de otro lado, la mortali-
dad hospitalaria es mas alta en los pacientes
con infarto agudo del miocardio con elevacion
del segmento ST que en pacientes con sin-
drome coronario agudo sin elevacion del seg-
mento ST (7% y 5%, respectivamente), pero
a seis meses las tasas de mortalidad de am-
bos cuadros son muy parecidas (12% y 13%,
respectivamente) (21, 22). El seguimiento a
largo plazo de quienes sobreviven y llegan al
hospital demuestra que las tasas de mortali-
dad son mas altas en los pacientes con sin-
drome coronario agudo sin elevacion del seg-
mento ST que en los que presentan sindrome
coronario agudo con elevacion del segmento
ST, y la diferencia es el doble a cuatro afos
(23). Esta diferencia en la evolucién a medi-
anoy largo plazo puede deberse a diferencias
en el perfil de los pacientes, ya que aquellos
con sindrome coronario agudo sin elevacion
del segmento ST tienden a ser mayores y a
tener mas comorbilidades, especialmente
diabetes e insuficiencia renal. La diferencia
también puede atribuirse a un grado mayor
de enfermedad vascular y arterial coronaria
o0 a la persistencia de factores desencade-
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nantes como la inflamacion (24, 25).

Las implicaciones para el tratamiento son las
siguientes:

* Los sindromes coronarios agudos sin
elevacioén del segmento ST son mas fre-
cuentes que el infarto agudo del miocar-
dio con elevacion del segmento ST. Al
contrario de lo que ocurre en este ultimo
en el que la mayoria de los episodios de
recurrencia tiene lugar un poco después
de la presentacion, en los primeros los
episodios pueden continuar durante dias
y semanas.

 Las mortalidades del infarto agudo del
miocardio con elevaciéon del segmento
ST y el sindrome coronario agudo sin el-
evacion del segmento ST a seis meses
son comparables.

Esto conlleva que las estrategias de tratami-
ento para los sindromes coronarios agudos
sin elevacion del segmento ST deban diri-
girse a los requerimientos de la fase aguda y
al tratamiento a largo plazo.

Fisiopatologia

La aterosclerosis es una enfermedad fibro-
proliferativa, inmunoinflamatoria y multifocal
cronica de las arterias de tamafo mediano o
grande, causada principalmente por una acu-
mulacioén lipidica (26). La enfermedad arterial
coronaria incluye dos procesos distintos: un
proceso constante y apenas reversible que
produce un estrechamiento luminal (atero-
sclerosis) gradual y lento, en décadas, y un
proceso dinamico y potencialmente revers-
ible que modifica la progresion lenta hacia
una forma subita e impredecible que causa
una rapida oclusion coronaria parcial o com-
pleta (trombosis, vasospasmo o ambos). Por
lo tanto, las lesiones coronarias sintomaticas
contienen una mezcla variable de ateroscle-
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rosis cronica y trombosis aguda. Puesto que
no se conoce la naturaleza exacta de esta
mezcla en cada paciente, a menudo se utiliza
el término aterotrombosis. Generalmente, la
aterosclerosis predomina en las lesiones que
originan la angina estable cronica, mientras
que la trombosis es el componente esencial
de las lesiones que desencadenan los sin-
dromes coronarios agudos (27, 28). Estos
son una manifestacién de la aterosclerosis
que pone en riesgo la vida del paciente y nor-
malmente se precipita por la aparicion de una
trombosis aguda, inducida por la rotura o la
erosion de una placa aterosclerética, con o
sin vasoconstriccion concomitante, que pro-
duce una reduccion subita y critica del flujo
sanguineo. En el complejo proceso de rotura
de una placa, se ha demostrado que la infla-
macion es un elemento fisiopatologico clave.
En casos esporadicos, los sindromes coro-
narios agudos pueden tener una etiologia
no aterosclerdtica, como en la arteritis, el
traumatismo, la disecciéon, la tromboembo-
lia, las anomalias congénitas, la adiccion a
la cocaina y las complicaciones del cateter-
ismo cardiaco. Esta bien establecido que los
pacientes con sindrome coronario agudo en
sus diferentes presentaciones clinicas com-
parten un sustrato fisiopatoldégico comun. Las
observaciones patoldgicas, angioscopicas
y bioldgicas han demostrado que la ruptura
o la erosion de la placa aterosclerdtica, con
distintos grados de complicaciones tromboti-
cas y embolizacién distal, dan lugar a una dis-
minucién de la perfusion miocardica y son el
mecanismo fisiopatolégico basico de la may-
oria de los sindromes coronarios agudos.

Los estudios anatomo-patolégicos en pa-
cientes con sindrome coronario agudo sin el-
evacion del segmento ST, muestran un amplio
espectro de hallazgos en el miocardio irrigado
por el vaso afectado. El miocardio puede ser
normal o tener diversos grados de necrosis. En
algunos pacientes se ha demostrado la exist-
encia de areas focales de necrosis celular en
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el miocardio irrigado por la arteria afectada, lo
que se ha atribuido a episodios repetidos de
embolizacién trombatica (29, 30); igualmente,
se ha establecido que la necrosis miocardica
focal esta rodeada por areas de inflamacién
(31). En la practica clinica, este dano menor
s6lo puede detectarse por la elevacion de la
troponina T cardiaca (cTnT) o de la troponina
| (cTnl), y se ha clasificado como infarto del
miocardio segun el documento de consenso
de la SC/AHA/ACC (5). Este concepto tiene
importancia clinica, ya que de él se derivan
implicaciones practicas en el pronostico a
corto plazo.

Aspectos clinicos

La presentacion clinica del sindrome coro-
nario agudo sin elevaciéon del segmento ST
comprende una gran variedad de sintomas.
Tradicionalmente se han descrito diversas
presentaciones clinicas:

» Angina de reposo prolongada (mayor
de veinte minutos).

* Inicio reciente (de novo): angina se-
vera clase lll de la clasificacion de la

Sociedad Cardiovascular Canadiense
(CCS).

* Angina in crescendo: progresion de
los sintomas o desestabilizacion re-
ciente de una angina estable con carac-
teristicas de angina CCS III.

* Angina pos-infarto.
Sintomas clinicos

Presién retro-esternal o pesadez referida al
miembro superior izquierdo, cuello o man-
dibula como el sintoma mas comun. Puede
estar acompafnado de otros sintomas como
diaforesis, nauseas, dolor abdominal, disnea
y sincope.
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Las presentaciones atipicas no son infre-
cuentes e incluyen: dolor epigastrico, indi-
gestidén de inicio reciente, dolor toracico con
algunas caracteristicas pleuriticas o disnea
progresiva. Las quejas atipicas suelen obser-
varse mas en los mas jovenes (25-40 anos),
en pacientes mayores (>75 afos) y en mu-
jeres, asi como en pacientes con diabetes,
insuficiencia renal cronica o demencia.
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El examen fisico generalmente es normal,
pero ante la presencia de signos de falla
cardiaca o inestabilidad hemodinamica se
efectua con prontitud un diagnéstico exacto
para definir el tratamiento. Un objetivo impor-
tante del examen fisico es excluir las causas
no cardiacas.

Criterios diagnésticos Algoritmo

Elevacion ST persistente Anomalias ST/T ECG normal o indeterminado

Troponina negativa dos veces

Diagnoéstico Sospecha de sindrome coronario agudo
ECG
Bioquimica Troponina positiva

’

'

YUYV Vv

Estratificacion de Alto riesgo Bajo riesgo

riesao

Diagndstico IAM CEST IAMSEST Angina inestable
Tratamiento Reperfusion Invasivo No invasivo

Figura 1. Espectro de los sindromes coronarios agudos.
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Electrocardiograma

Se consideran indicadores de enfermedad ar-
terial coronaria inestable los cambios dinami-
cos del segmento o laonda T. Son indicadores
de la extensidon y severidad de la isquemia
el numero de derivaciones con cambios del
ST y la magnitud de éstos, los cuales tam-
bién se correlacionan con el prondstico. Una
depresion del ST mayor o igual a 0,5 mm (0,5
mV) en dos o mas derivaciones contiguas
en un contexto clinico correspondiente, sug-
iere sindrome coronario agudo sin elevacion
del segmento ST. Los cambios menores son
dificiles de medir en la practica clinica. Los
cambios mayores de 1 mm (1 mV) se asocian
con mortalidad e infarto de 11% a un afio. La
depresion del ST mayor o igual a 2 mm (2
mV) tiene un incremento en el riesgo de mor-
talidad hasta seis veces. La depresion del ST
combinada con elevacion transitoria también
identifica un subgrupo de alto riesgo. La in-
version simétrica de la onda T en las deriva-
ciones anteriores, con frecuencia se relaciona
con estenosis significativa de la descendente
anterior proximal o el tronco principal izquier-
do. Un electrocardiograma normal no descar-
ta la presencia de sindrome coronario agudo
sin elevacion del segmento ST (3).

Biomarcadores
Troponinas

En los pacientes con infarto del miocardio hay
un aumento inicial de las troponinas después
de tres a cuatro horas, y estos niveles persis-
ten elevados hasta por dos semanas después
del infarto. En el sindrome coronario agudo
sin elevacion del ST las elevaciones menores
de troponina pueden medirse soélo hasta 48 a
72 horas luego. La alta sensibilidad de esta
prueba permite hallar daino miocardico no de-
tectable por CK MB hasta en un tercio de los
pacientes que presentan infarto agudo del mi-
ocardio sin elevacion del segmento ST (32).
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No obstante, debe anotarse que también pu-
ede haber elevacion de troponinas en enti-
dades que no constituyen sindrome coronario
agudo (Tabla 1). Asi mismo, otras condiciones
que amenazan la vida y en las que esta pre-
sente el dolor toracico, pueden elevar las tro-
poninas, de ahi que deban considerarse den-
tro del diagndstico diferencial.

Tabla 1. Entidades no coronarias en las que
se evidencia elevacion de troponina.

- Falla cardiaca aguda y cronica.

- Diseccioén aortica, enfermedad valvu-
lar adrtica o cardiomiopatia hipertréfica.

- Contusion cardiaca, ablacion, cardio-
version o biopsia endomiocardica.

- Crisis hipertensiva.
- Taqui o bradiarritmias.

- Embolismo pulmonar, hipertensién
pulmonar severa.

- Hipotiroidismo.

- Sindrome de abalonamiento apical.

- Disfuncién renal aguda o cronica.

- Enfermedad neuroldgica aguda, in-
cluyendo infarto o hemorragia subarac-
noidea.

- Enfermedad infiltrativa: amiloidosis,
hemocromatosis, sarcoidosis, esclero-
dermia.

- Toxicidad por drogas: adriamicina, 5

fluoruracilo, Herceptina®, veneno de
vibora.
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- Quemaduras si afectan mas del 30%
de la superficie corporal.

- Rabdomidlisis.

- Pacientes criticamente enfermos,
especialmente con falla respiratoria o
sepsis.

El diagndstico de sindrome coronario agu-
do sin elevaciéon del segmento ST nunca se
emite solo con base en los bio-marcadores
cardiacos cuya elevacion debe interpretarse
en el contexto de otros hallazgos clinicos.

Para el diagnéstico diferencial existen otros
bio-marcadores utiles: dimero D (embolismo
pulmonar), BNP/NT-proBNP (disnea, falla
cardiaca), hemoglobina (anemia), leucocitos
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(enfermedad inflamatoria) y marcadores de la
funcién renal (33-36).

Ecocardiograma

Se recomienda para detectar trastornos seg-
mentarios de la contractilidad y realizar diag-
nosticos diferenciales.

Diagnostico diferencial

En la tabla 2 se resumen otras condiciones
que pueden simular un sindrome coronario
agudo sin elevacion del segmento ST.

Estratificacion del riesgo

Considerando el gran numero de pacientes
y la heterogeneidad de los sindromes coro-

Tabla 2. Condiciones cardiacas y no cardiacas que pueden simular un sindrome
coronario agudo sin elevacion del segmento ST.

Cardiacas | Pulmonares | Hematolégicas | Vasculares Gastrointestinales | Ortopédicas
. o Embolismo Anemia Diseccién Espasmo Discopatia
Miocarditis . e . )
pulmonar falciforme aortica esofagico cervical
Pericarditis Infarto Ane’ur_| sma Esofagitis Fractura costal
pulmonar aortico
L Lesion
. . " , Coartacién . -
Miopericarditis Neumonia - Ulcera péptica muscular
aortica . .
inflamatoria
Cardiomiopatia Pleuritis Enfermedad Pancreatitis Costocondritis
cerebrovascular
Enfermedad Neumotdrax Colecistitis
valvular
Sindrome de
Tako-Tsubo
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narios agudos sin elevacion del segmento
ST, la estratificacion temprana del riesgo per-
mite identificar pacientes en mediano y alto
riesgo de muerte y eventos cardiovasculares,
en quienes podria reducirse dicho riesgo
mediante una estrategia invasiva oporuna
y tratamiento médico adjunto. Sin embargo,
es crucial distinguir a los pacientes de bajo
riesgo en quienes los tratamientos invasivos y
meédicos potencialmente riesgosos y costosos
proveen poco beneficio y, de hecho, podrian
causar dano.

Al evaluar el riesgo se consideran diferentes
caracteristicas clinicas, cambios electrocar-
diograficos y marcadores bioquimicos. Las
guias europeas recomiendan el score de
riesgo GRACE (http://www.outcomes-umass-
med.org/grace) como la clasificacion predi-
lecta para aplicar al ingreso y al egreso en la
practica clinica diaria. En un comienzo esta
escala de riesgo se diseio para predecir mor-
talidad hospitalaria pero se extendié su uso
para la prediccion de resultados a largo plazo
en el espectro del sindrome coronario agudo,
asi como para el prondstico del beneficio de
procedimientos invasivos (37-40).

La estrategia invasiva temprana solo ha
probado un beneficio sustancial en los pa-
cientes de alto riesgo. Un meta-analisis (41)
que incluyd el FRISC Il (42), el ICTUS (43)
y el RITA Il (44) mostré una relaciéon directa
entre el riesgo evaluado por una serie de in-
dicadores como edad, diabetes, hipotension,
depresion del ST e indice de masa corpo-
ral, y el beneficio de la estrategia invasiva
temprana. La elevacion de la troponina y la
depresion del ST de base aparecen como los
predictores independientes mas poderosos
de beneficio del tratamiento invasivo (45).
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Score de GRACE
Puntaje de acuerdo con cada variable.

1. Edad (0-91).

2. Frecuencia cardiaca ( 0-46).

3. Presion arterial (63-11).

4. Creatinina (2-31).

5. Clase Killip (0-64).

6. Paro cardiaco al ingreso (43).
7.Biomarcadorescardiacoselevados(15).
8. Desviacion del segmento ST (30).

Score de TIMI

1. Edad.

2. Tres o0 mas factores de riesgo tradi-
cionales.

3. ASA siete dias previos.

4. Antecedente de estenosis coronaria
mayor a 50% o0 mas.

5. Desviacion del segmento ST en el
electrocardiograma inicial.

6. Dos 0 mas episodios de angina en
las 24 horas previas.

7. Elevacion sérica de bio-marcadores.

El score de riesgo GRACE hace posible de-
terminar el riesgo de muerte intra-hospitalaria
y a seis meses (Tabla 3).

Se sugiere el uso del score TIMI (mayor facili-
dad a la cabecera del paciente) para la estrat-
ificacion del riesgo en la sala de urgencias, y
el de GRACE (mayor precision) para la estrat-
ificacion en la unidad de cuidado intensivo.

Aspectos terapéuticos

La estrategia de manejo se basa en la estrati-
ficacion del riesgo. Asi, estudios clinicos ale-
atorizados han demostrado que la estrategia
invasiva temprana reduce los puntos finales
isquémicos, principalmente por prevencion
de isquemia recurrente severa, y la necesidad
de re-hospitalizacién y revascularizacion (45).
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Tabla 3. Riesgo de muerte hospitalaria y a seis meses en el sindrome coronario agudo sin

elevacion del segmento ST (GRACE).

Categoria de Riesgo

Puntaje de Riesgo

Mortalidad Hospitalaria

Bajo <1%
Intermedio 109-140 1-3%
Alto > 3%

Categoria de Riesgo

Puntaje de Riesgo

Mortalidad a seis meses

Bajo < 3%
Intermedio 89-118 3-8%
Alto > 8%

Estos estudios también demostraron con
claridad una reduccion en mortalidad e infarto
del miocardio a mediano plazo, mientras que
la disminucidn de la mortalidad a largo plazo
ha tenido un efecto moderado y las tasas de
infarto durante la estancia hospitalaria ini-
cial se han incrementado (riesgo temprano)
(46). ElI meta-analisis mas reciente confirma
que la estrategia invasiva temprana reduce la
muerte cardiovascular y el infarto del miocar-
dio hasta el quinto ano de seguimiento (41).

Momento para angiografia e intervencion

El momento de la investigacion invasiva ha
sido objeto de discusion. Hay cinco ensayos
clinicos aleatorizados que han estudiado la
estrategia invasiva muy temprana contra la
estrategia invasiva retardada (Tabla 4).

Una abundancia de datos da soporte a la es-
trategia invasiva temprana sobre la conserva-
dora. No hay evidencia que algun momento
de tiempo en particular desde el ingreso a la
intervencidn con tratamiento farmacoldgico
previo (up stream), incluyendo agentes anti

trombdticos potentes, pudiera ser superior al
tratamiento médico adecuado y la realizacion
de la angiografia tan pronto como sea posible
(47).

Tanto los eventos isquémicos como las com-
plicaciones de sangrado tienden a ser meno-
res y la estancia hospitalaria puede acortarse
con la estrategia temprana opuesta a la tar-
dia. En los pacientes de alto riesgo con score
de riesgo GRACE mayor a 140, de ser posi-
ble, debe realizarse angiografia de urgencia
dentro de las 24 horas del ingreso (48).

Los pacientes de muy alto riesgo han sido
excluidos de todos los estudios clinicos ale-
atorizados con el objetivo de no limitar una
terapia que podria ser salvadora de vidas. En
los subgrupos de mas bajo riesgo con sin-
drome coronario agudo sin elevacion del seg-
mento ST la angiografia y revascularizacion
subsecuente pueden diferirse sin incrementar
el riesgo; no obstante deben realizarse en la
misma estancia hospitalaria, preferiblemente
dentro de las 72 horas después del ingreso
(45).
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Tabla 4. Estudios - Momento de la angiografia y la intervencién.

Temprana Temprana/
invasiva/ invasiva
conservadora tardia
Estudios FRISC TRUCS | TIMI 18 VINO RITA 3 ICTUS | ELISA A_UW>%_. OPTIMA TIMACS ABOARD
Pacientes 2456 148 2220 131 1810 1199 220 410 142 3031 352
_uww_wm%%m 1996-98 1997-98 | 1997-99 | 1998-2000 | 1997-2002 | 2001-03 wwwm- 2000-02 | 2004-07 2003-08 2006-08
Tiempo a
angie (h) 96/408 48/120 22/79 62/1464 48/1020 | 23/283 | 24/86 24/86 0.5/25 14/50 1.2/21
Edad 66 62 62 66 62 62 70 70 62 65 65
%osmam_m 30 27 34 39 28 27 33 33 32 35 28
e mujeres
Porcentaje 12 29 28 25 13 14 29 29 20 27 27
de diabetes
Porcentaje
de troponi- 55 NA 54 100 75 67 67 67 46 77 74
na positiva
H 0,
_=<mw_<% (%) 78145 100/61 66/45 73/39 57/28 79/54 78/72 78/72 100/99 74/69 91/81
PCI/CABG 30/27 43/16 36/19 50/27 26/17 51/10 68/8 68/8 99/0 57/28 63/2
- . , —
_u::no.—u_._ M/IM 6 meses M/IM/H M/IM/RH M/IM 6 M/IM 12 M/IM/RH _..DI % M/IM 1 _<_\__<_\._»Z 30 | M/IM/EC 6 _._Umﬂmo_o: de
mario meses meses 12 meses | infarto mes dias meses troponina
Favorable + - + + + - + + - - -

M: muerte; IM: infarto del miocardio; H: hospitalizacidon; RH: re-hospitalizacion; RN: revascularizacién no planeada;
EC: evento cerebro-vascular.
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Tratamiento

El manejo del sindrome coronario agudo sin
elevacion del segmento ST incluye cinco her-
ramientas terapéuticas:

1. Agentes anti-isquémicos-

2. Anticoagulantes.

3. Agentes antiplaquetarios.

4. Revascularizacioén coronaria.
5. Manejo a largo plazo.

Agentes anti-isquémicos

Estos medicamentos disminuyen el consumo
miocardico de oxigeno (reducen la frecuencia
cardiaca, la presion arterial o la contractilidad
del ventriculo izquierdo) y/o inducen vasodil-
atacion (49).

Recomendaciones para medicamentos
anti-isquémicos

Clase |

- Los beta bloqueadores: estan reco-
mendados en ausencia de contraindi-
caciones, particularmente en pacientes
con hipertensién o taquicardia (Nivel de
evidencia B).

- Los nitratos intravenosos u orales son
efectivos en el alivio de los sintomas en
el manejo agudo de los episodios angi-
nosos (Nivel de evidencia C).

- Los bloqueadores de los canales de
calcio proveen mejoria sintomatica en
pacientes que ya estan recibiendo nitra-
tos y beta bloqueadores; son utiles en
pacientes con contraindicaciones para
beta bloqueadores, y en el grupo de pa-
cientes con angina vaso espastica (Nivel
de evidencia B).
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Clase Il

- El nifedipino u otras dihidropiridinas no
deben usarse a menos que se combinen
con beta bloqueadores (Nivel de eviden-
cia B).

Recomendaciones para el uso de antico-
agulantes

Existen investigaciones acerca de como vari-
os anticoagulantes que actuan a diferentes
niveles de la cascada de la coagulacion in-
tervienen en el sindrome coronario agudo sin
elevacion del segmento ST:

- Heparina no fraccionada (HNF) en in-
fusidn intravenosa;

- Heparinas de bajo peso molecular
(HBPM) en inyeccion subcutanea;

- Fundaparinux en inyeccion subcu-
tanea;

- Inhibidores directos de la trombina
(IDT) en infusién intravenosa;

- Antagonistas de la vitamina K (AVK)
por via oral.

En dichos trabajos se ha demostrado que la
mayoria de los anticoagulantes tiene la ca-
pacidad de reducir el riesgo de muerte y/o in-
farto del miocardio a costa de complicaciones
del sangrado. Es asi como las recomenda-
ciones para el uso de anticoagulantes se ba-
san principalmente en el perfil de seguridad y
eficacia de cada medicamento (balance entre
la reduccion del riesgo de eventos isquémi-
cos y riesgo de sangrado) (49).
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Recomendaciones para anticoagulacion
Clase |

- Se recomienda anticoagulacion en
adicion a la terapia antiplaquetaria para
todos los pacientes (Nivel de evidencia
A). Si se adopta la estrategia invasiva
hasta finalizar la intervencion percutanea
(Nivel de evidencia B) y en la conserva-
dora hasta el alta hospitalaria (Nivel de
evidencia B).

- La anti-coagulacion debe seleccion-
arse de acuerdo con el riesgo isquémico
y de eventos hemorragicos (Nivel de evi-
dencia B).

- Existen varios anticoagulantes disponi-
bles; HNF, HBPM, fondaparinux, bivalu-
ridina, entre otros, cuya eleccion depende
de la estrategia inicial: urgente invasiva,
invasiva temprana o conservadora (Nivel
de evidencia B).

- En situaciones no urgentes, cuando la
decision entre seguir una estrategia inva-
siva o conservadora esta pendiente por
definir, se recomienda fondaparinux con
base en el perfil mas favorable de efica-
cia/seguridad (Nivel de evidencia A).

Clase lla

- La enoxaparina, cuyo perfil eficacia/
seguridad es menos favorable, puede us-
arse solamente si el riesgo de sangrado
es bajo ( Nivel de evidencia B).

- En vista de que no se conoce el per-
fil eficacia/seguridad de las heparinas de
bajo peso molecular (-HBPM- diferentes a
la enoxaparina) o de la HNF con relacion
al fondaparinux, estos anticoagulantes no
pueden se recomiendan sobre el fonda-
parinux (Nivel de evidencia B).
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En la estrategia invasiva urgente se inicia de
inmediato HNF (Clase I, nivel de evidencia C)
o bivaluridina (Clase I, nivel de evidencia B),
enoxaparina (Clase lla, nivel de evidencia B.

En los procedimientos de intervencion coro-
naria percutanea debe mantenerse el anti-
coagulante inicial también durante el proced-
imiento independiente de este tratamiento
HNF (Clase I, nivel de evidencia C), enoxa-
parina (Clase lla, nivel de evidencia B), o bi-
valirudina (Clase I, nivel de evidencia B), ex-
cepto cuando se usa fondaparinux que debe
aplicarse una dosis adicional de heparina no
fraccionada en dosis estandar (50-100 Ul/kg
en bolo) (Clase lla, nivel de evidencia C).

Agentes anti plaquetarios

El tratamiento anti-plaquetario es necesario
tanto para el evento agudo como para la tera-
pia de mantenimiento. Para ello existen tres
estrategias relacionadas y complementarias
que poseen efecto anti-plaquetario efectivo:
inhibiciéon de la ciclo oxigenasa-1 (aspirina),
inhibicion de agregacion plaquetaria mediada
por ADP con tienopiridinas (ticlopidina, clopi-
dogrel) e inhibidores de la glicoproteina llb-
Illa (tirofiban, eptifibatide, abciximab).

La suspensidon prematura de los antiplaque-
tarios, en particular la terapia dual prescrita
para el manejo a largo plazo, puede llevar a
eventos de recurrencia, en especial en pa-
cientes con implante reciente de stent. La
interrupcién de esta terapia podria llegar a
ser obligatoria en ciertas circunstancias tales
como necesidad de cirugia urgente o sangra-
do mayor que no pueda ser controlado con
tratamiento local. En este caso se proponen
diferentes alternativas de tratamiento que de-
penden de la clinica, el tipo de stent, la fecha
del implante y el tipo de cirugia. Sin embargo,
formalmente ninguno ha probado ser eficaz.
Todas estas opciones se basan en opinion de
consenso de expertos. De otra parte, se han
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utilizado las HBPM sin una prueba tangible de
eficacia. (49).

Recomendaciones para medicamentos
anti plaquetarios orales

Clase |

- Se recomienda aspirina para todos los
pacientes con sindrome coronario agu-
do sin elevacion del segmento ST sin
contraindicacion, a una dosis inicial de
carga de 160-325 mg (no entérica) (Nivel
de evidencia A), y una dosis de manten-
imiento de 75 a 100 mg (Nivel de eviden-
cia A).

- Se recomienda, para todos los pa-
cientes, dosis de carga inmediata de 300
mg de clopidogrel, seguida de 75 mg/dia
(Nivel de evidencia A). Este medicamen-
to debe mantenerse por doce meses a
menos que haya un riesgo excesivo de
sangrado (Nivel de evidencia A).

- Todos los pacientes con contraindi-
cacion para aspirina deben recibir clopi-
dogrel (Nivel de evidencia B).

Clase lla

- En pacientes candidatos a proced-
imiento invasivo puede usarse una do-
sis de carga de clopidogrel de 600 mg
seguida de 150 mg por una semana
para alcanzar mas rapido el efecto de in-
hibicién de la funcién plaquetaria (Nivel
de evidencia B).

- En pacientes pre-tratados con clopi-
dogrel que requieren cirugia de revas-
cularizacion miocardica, ésta debe po-
sponerse hasta cinco dias después de
suspender el medicamento si es clinica-
mente factible.
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Recomendaciones para inhibidores de la
glicoproteina llb-llla

Clase |

- La eleccion para la combinacion de
agentes antiplaquetarios se efectua con
relacion al riesgo de eventos isquémi-
cos y de sangrado (Nivel de evidencia
B).

- Los inhibidores de la glicoproteina llb-
Illa pueden usarse en combinacion con
un anticoagulante en aquellos pacientes
que reciban manejo con estrategia
invasiva retardada y en casos selec-
cionados, a criterio medico (Nivel de
evidencia A).

Clase lla

- En pacientes con riesgo intermedio a
alto, particularmente aquellos con el-
evacion de la troponina, depresion del
segmento ST, o diabetes se recomienda
eptifibatide o tirofiban para el tratamiento
inicial en adicion a agentes anti plaque-
tarios orales (Nivel de evidencia A).

- Aquellos que recibieron tratamiento
inicial con eptifibatide o tirofiban previo
a una angiografia, permanecen con el
mismo manejo durante y despueés de la
intervencion (Nivel de evidencia B).

- Puede usarse bivalirudina como alter-
nativa a los inhibidores de la GP llb-llla
mas HNF/HBPM (Nivel de evidencia B).
- Cuando se conoce la anatomia y se
planea angioplastia para llevarse a cabo
dentro de las 24 horas siguientes con el
uso de inhibidores de la GP llb-llla, la
evidencia mas segura se le atribuye al
abciximab (Nivel de evidencia B).

- En pacientes de alto riesgo que no han
sido pre tratados con inhibidores de gli-
coproteina llb-llla y van a ser llevados
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a intervencion coronaria percutanea se
recomienda abciximab inmediatamente
después de la angiografia (I-A). El uso
de eptifibatide o tirofiban en este esce-
nario es menos bien establecido (lla-B).

Recomendaciones para la suspension del
tratamiento antiplaquetario

Clase |

- No se recomienda la interrupcion tem-
poral de la terapia antiplaquetaria dual
(aspirina y clopidogrel) dentro de los
primeros doce meses después del epi-
sodio inicial (Nivel de evidencia C).

- La interrupcion temporal o permanente
de aspirina, clopidogrel 0 ambos no es
aconsejable a menos que esté clinica-
mente indicada. La consideracion se
hace con base en el riesgo de recurren-
cia de eventos isquémicos los cuales de-
penden, entre otros factores, del riesgo
inicial, la presencia de stent y el tipo de
stent implantado, el tiempo de ventana
entre el tiempo de suspension propuesto
y el evento indice y/o revascularizacién
(Nivel de evidencia C).

Clase lla

- La interrupcion temporal por sangrado
mayor que amenaza la vida, o los pro-
cedimientos quirurgicos donde aun los
sangrados menores puedan acarrear
consecuencias severas, es imperativa
(por ejemplo cirugia cerebral o espinal)
(Nivel de evidencia C).

Revascularizacion coronaria

El objetivo de la revascularizacién para sin-
drome coronario agudo sin elevacion del seg-
mento ST es mejorar la angina y la isquemia
miocardica en curso, y prevenir la progresion
a infarto del miocardio o muerte.
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Las indicaciones para revascularizacion y la
estrategia predilecta (percutanea o quirar-
gica) dependen de la severidad y extension
de las lesiones identificadas en la angiografia
coronaria, la condicion del paciente y sus co-
morbilidades (49).

Recomendaciones para evaluacion inva-
siva y revascularizacion

Clase |

- Se recomienda angiografia coronaria
urgente en pacientes con angina refrac-
taria o recurrente asociada a cambios
dinamicos del segmento ST, falla cardi-
aca, arritmias que amenacen la vida o
inestabilidad hemodinamica (Nivel de
evidencia C).

- Se recomienda angiografia coronaria
temprana (menos de 72 horas) seguida
por revascularizacion (angioplastia o
cirugia) en pacientes con caracteristicas
de riesgo intermedio o alto (Nivel de evi-
dencia A).

- Después de una evaluacion critica de
la relacion riesgo-beneficio, y dependi-
endo de las comorbilidades, la necesi-
dad potencial de cirugia no cardiaca en
el corto a mediano plazo que requiera
suspension temporal de la terapia anti-
plaquetaria dual y la posibilidad del pa-
ciente a una adecuada adherencia del
paciente a esta terapia se considera el
tipo de stent a implantar ya sea metalico
convencional (bare metal stent BMS) o
liberador de medicamento (DES) (Nivel
de evidencia C).

Clase Ill

- No se recomienda angioplastia para
lesiones angiograficamente no significa-
tivas menores del 70% en arterias coro-
narias principales o menores del 50%
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en el tronco y sin repercusion funcional
(Nivel de evidencia C).

No se recomienda la evaluacion invasiva
de rutina para pacientes sin caracteris-
ticas de riesgo intermedio o (Clase lll,
nivel de evidencia C), a menos que se
haya documentado isquemia inducible
(Clase |, nivel de evidencia C).

Las complicaciones y su manejo
Sangrado

Se ha demostrado que el sangrado tiene un
fuerte impacto en el riesgo de muerte, infarto
del miocardio e infarto cerebral a treinta dias
y a largo plazo, con un aumento de cuatro

a cinco veces en el riesgo. No obstante, su

Tabla 5. Factores de riesgo para sangrado.
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prevencion ha comenzado a ser un com-
ponente importante en el tratamiento del
sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST (49).

Varios de los factores que lideran las com-
plicaciones de sangrado también predicen el
riesgo de eventos isquémicos (muerte, infarto
del miocardio, infarto cerebral). De otro lado,
reportes recientes sugieren que las transfu-
siones pueden sumar al riesgo de sangrado y
deben usarse con una politica restrictiva.

Algoritmo para determinar el puntaje de ries-
go de CRUSADE en sangrado mayor intra-
hospitalario (50).

Variable Riesgo ajustado IC 95% Valor p
E.dad (Jncrementa cada 1.22 1.10-1.35 0.0002
diez afos)
Género femenino 1,36 1,07-1,73 0,0116
Historia de insuficiencia 153 1.13-2,08 0.0062
renal
Historia de sangrado 218 1,14-4,08 0,014
Pr:e3|on arterial media (dis- 114 1.02-1,27 0,019
minuye cada 20 mm Hg)
Diuréticos 1,91 1,46-2,49 <0,0001
HBPM solamente 0,68 0,50-0,92 0,012
Inh. GP llb-llla solamente 1,86 1,43-2,43 <0,0001
Agentes inotropicos IV 1,88 1,35-2,62 0,0002
Cateterismo derecho 2,01 1,38-2,91 0,0003
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Tabla 6. Categorias de riesgo de sangrado mayor intrahospitalario.
Predictor Puntaje Valor p
Género Masculino 0 0,0002
Femenino 8 0,0116
Diabetes mellitus No 0 0,0062
Si 6 0,014
Signos de falla cardiaca al inicio No 0 0,019
Si 7 <0,0001
Depuracion de creatinina (mL/min) 0,68 0,50-0,92 0,012
gszllz\::gfa:_zaaguul:\) la férmula de <15 39 <0,0001
> 15-30 35 0,0002
> 30-60 28 0,0003
> 60-90 17
>90-120 7
>120 0
Hematocrito inicial (%) <31 9
31-33,9 7
34-36,9 3
37-39,9 2
> 40 0
Presiéon sanguinea sistolica <90 10
91-100 8
101-120 5
121-180 1
181-200 3
> 201 5
Frecuencia cardiaca
(latidos por minuto <70 0
71-80 1
81-90 3
91-100 6
101-110 8
111-120 10

> 121
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Tabla 7.
Categorias de riesgo Puntaje
Muy bajo <20
Bajo 21-30
Moderado 31-40
Alto 41-50
Muy alto > 50
Figura 2.
Tasa de sangrado Mayor (%)
M Estrategia Conservadora M Estrategia Invasiva
22,€
13,4 13,9
5.6 6,4 6,4
55 31 3,2

Muy Bajo Bajo Moderado

Figura 2. Tasa de sangrado mayor en pa-
cientes tratados con dos o mas agentes an-
titromboticos y sometidos a tratamiento inva-
sivo (cateterismo) comparado con tratamiento
conservador segun el puntaje de sangrado.
CRUSADE (50).

Recomendaciones para el riesgo de san-
grado

Clase |

- La valoracion del riesgo de sangrado
es un componente importante del pro-
ceso de toma de decisiones. El riesgo

Alto Muy Alto

de sangrado se incrementa a mayores
0 excesivas dosis de agentes anti-trom-
boticos, la duracion del tratamiento, la
combinaciéon de varios medicamentos
anti-tromboticos, el cambio entre difer-
entes anticoagulantes tanto como a
mayor edad, reduccioén de la funcion re-
nal, bajo peso corporal, género femeni-
no, hemoglobina de base y procedimien-
tos invasivos (Nivel de evidencia B).

- El riesgo de sangrado debe tenerse en
cuenta en la decisién del tratamiento a
seguir. Los medicamentos o la combi-
nacion de éstos, y los procedimientos
no farmacoldgicos (acceso vascular),
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que se consideran reducen el riesgo de
hemorragia, se prefieren en pacientes
con alto riesgo de sangrado (Nivel de
evidencia B).

- El sangrado menor preferiblemente se
maneja sin suspender los tratamientos
activos (Nivel de evidencia C).

- El sangrado mayor requiere la interrup-
cion y/o neutralizacién tanto de anticoag-
ulantes como antiagregantes, a menos
que éste pueda controlarse de manera
adecuada con una intervencion hemos-
tatica especifica (Nivel de evidencia C).
- Las transfusiones sanguineas pueden
tener un efecto adverso en el resultado,
y por lo tanto deben considerarse de
manera individual, rechazandose en pa-
cientes estables con hematocrito mayor
a 25% o hemoglobina mayor a 8g/L.
(Nivel de evidencia C).

Trombocitopenia

Puede haber trombocitopenia en el curso del
tratamiento del sindrome coronario agudo
sin elevacion del segmento ST, la cual puede
relacionarse con el tratamiento farmacologi-
co, en particular con el uso de heparina o in-
hibidores de la GP llb-llla, y requerir medidas
concretas (49).

Recomendaciones para el manejo de la
trombocitopenia

Clase |

- La trombocitopenia significativa
(<100.000 pL-1 o caidas mayores al
50% en el conteo plaquetario) durante el
tratamiento con inhibidores de la GP IIb-
llla y/o heparinas (HBPM o HNF), reqg-
uiere la interrupcidén inmediata de esos
medicamentos (Nivel de evidencia C).

- La trombocitopenia severa (<100 000
ML-1) inducida por inhibidores de la GP
[Ib-Illa requiere transfusién de plaquetas
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con o sin suplementacion de fibrinégeno
con plasma fresco congelado o criopre-
cipitados en caso de sangrado (Noel de
evidencia C).

- Deben suspenderse las heparinas
(HBPM o HNF) en caso de document-
acion o sospecha de trombocitopenia in-
ducida por éstas. En caso de complica-
ciones trombdticas, la anti coagulacién
puede conseguirse con inhibidores di-
rectos de la trombina (IDT) (Nivel de evi-
dencia C).

- La prevencion de la trombocitopenia in-
ducida por heparina puede conseguirse
con el uso de anticoagulantes desprovis-
tos de riesgo para ésta, tales como
fondaparinux o bivaluridina, o por una
prescripcion corta de heparina (HBPM
o HNF) en caso de que estos sean los
componentes elegidos como anticoagu-
lantes (Nivel de evidencia B).

Resumen
Estrategias de manejo

Se debe aplicar una estrategia gradual a la
mayoria de pacientes admitidos con sospe-
cha de sindrome coronario agudo sin ele-
vacion del segmento ST, aunque cabe tener
en cuenta que los hallazgos especificos en un
paciente individual pueden resultar en desvia-
ciones apropiadas del esquema propuesto.
El médico debe tomar una decision individual
en la que considere la historia del paciente
(enfermedades concomitantes, edad, entre
otras), su estado clinico, los signos durante
la valoracién inicial y las opciones disponibles
de tratamiento, tanto farmacoldégico como no
farmacoldgico.

Primer paso

El dolor toracico debe ser el motivo de con-
sulta que lleva al paciente a buscar atencion
médica. Las unidades de dolor toracico dan el
mejor y mas rapido cuidado.
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El primer paso es asignar al paciente, sin de-
mora, un diagnostico de trabajo sobre el cual
se basara la estrategia de tratamiento. Los
criterios son:

- Tipo de dolor toracico y sintomas que
orientan el examen fisico.

- Determinacion de la posibilidad de en-
fermedad coronaria (por ejemplo: edad,
factores de riesgo, infarto del miocardio
previo, revascularizacion miocardica
quirurgica o percutanea).

- Electrocardiograma (desviacion del
segmento ST u otras anomalias).

Con base en estos hallazgos, que deben es-
tar disponibles dentro de los diez minutos del
ingreso, el paciente debe ser asignado a uno
de tres diagnosticos de trabajo mayores:

Tabla 8. Medidas terapéuticas primarias.
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- Infarto agudo del miocardio con el-
evacion del segmento ST que requiere
reperfusion inmediata;

- Infarto agudo del miocardio sin ele-
vacion del segmento ST,

- Sindrome coronario agudo de baja
probabilidad.

Segundo paso

Validacién diagndstica y determinacion del
riesgo e inicio de tratamiento intravenoso
(Tabla 8), cuando el paciente es asignado al
grupo de sindrome coronario agudo sin ele-
vacion del segmento ST.

Manejo médico

Oxigeno 4-8 L/min si la saturacion de oxigeno es menor de 90%.
Nitratos Sublingual o intravenoso (precaucion si la PAS < 90 mm Hg).
Aspirina Dosis inicial 160-325 mg no-entérica seguida de 75-100 mg/dia.

Se acepta administracion V. | 41-50

Clopidogrel de 75 mg/dia

Dosis de carga 300 mg (o 600 mg para inicio rapido de accién) seguido

Anticoagulacion

Eleccién entre las diferentes opciones dependiendo de la estrategia:

- HNF bolo IV 60-70 U/kg (maximo 5.000 U), infusion 12-15 U/k/h (max
1.000 U) llevar el PTT 1,5-2,5 veces el control.

- Fondaparinux 2,5 mg/dia aplicacion subcutanea.

- Enoxaparina 1 mg/kg dos veces al dia via subcutanea.

- Bivaluridina 0,1mg/kg en bolo seguido de 0,25 mg/kg/h.

Morfina

3 a 5 mg intravenosos o subcutaneos segun la severidad del dolor.

Beta-bloqueador :
cardiaca.

Particularmente si hay taquicardia o hipertension sin signos de falla

Atropina

0,5-1 mg IV si hay bradicardia o reaccién vagal.
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El manejo posterior se basara en informacién
y datos adicionales tales como:

- Quimica sanguinea de rutina, particu-
larmente troponina (al ingreso y después
de seis a doce horas) y otros marca-
dores segun el diagnostico de trabajo
(por ejemplo: dimero D, BNP, proBNP-
NT).

- Electrocardiograma seriado, preferi-
blemente monitoreo continuo del seg-
mento ST (cuando esta disponible).

- Ecocardiograma, resonancia magné-
tica nuclear, tomografia axial computa-
rizada o imagenes de medicina nuclear
para diagnéstico diferencial (por ejem-
plo: diseccién adrtica, embolismo pul-
monar).

- Puntaje en el score de riesgo (TIMI vs.
GRACE).

- Respuesta al tratamiento antianginoso.
- Valoracién del riesgo de sangrado.

Este ultimo punto es un componente im-
portantisimo en el proceso de toma de de-
cisiones y esta sujeto a re-evaluacion con-
stante. Esta correlacionado con la valoracion
del riesgo isquémico y el de sangrado. Los
factores de riesgo para sangrado y even-
tos isquémicos se sobreponen considera-
blemente, lo cual indica que los pacientes
con alto riesgo de eventos isquémicos tam-
bién son de alto riesgo para complicaciones
hemorragicas. De esta forma, la eleccion del
tratamiento farmacolégico (antiagregacion
dual o triple, anticoagulacion), asi como la
dosificacion de los medicamentos tienen un
papel critico. Ademas, en caso de que se
necesite una estrategia invasiva, la eleccion
del acceso vascular es clave desde que se
demostré que la via radial reduce el riesgo
de sangrado comparado con la femoral. En
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este contexto es imperativo prestar atencion
a la disfuncion renal, que es particularmente
frecuente en ancianos y diabéticos.

Durante este paso se decide si el paciente
debe ser llevado a cateterismo cardiaco o no
y se confirman o excluyen otros diagndsticos
como anemia aguda, embolismo pulmonar,
aneurisma aortico, entre otros.

Tercer paso

Estrategia

El cateterismo cardiaco se recomienda para
prevenir las complicaciones tempranas y me-
jorar el resultado a largo plazo, o ambas. De
acuerdo con ello, la necesidad y el momento
de la estrategia se adaptan, en consecuen-
cia con la severidad del riesgo, en tres cat-
egorias:

- Conservadora.
- Urgente invasiva.
- Temprana invasiva.

Estrategia conservadora

Se recomienda en pacientes que reunan
todos los siguientes criterios:

- No recurrencia del dolor anginoso.
- No signos de falla cardiaca.

- No anormalidades del electrocar-
diograma de ingreso y en un segundo
electrocardiograma (seis a doce horas
después).

- No elevacién de troponinas (al ingreso
y seis a doce horas mas tarde).

El bajo riesgo determinado por un score de
riesgo, puede avalar el proceso de toma de
decisiones para una estrategia conserva-
dora. En estos casos el manejo a seguir es
similar al de la evaluacidon del paciente con
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angina estable. Antes del egreso es util una
prueba de induccién de isquemia para definir
el tratamiento a aplicar.

Quienes no puedan ser excluidos del diag-
nostico con los criterios expuestos, se envian
a cateterismo cardiaco.

Estrategia urgente invasiva

Esta se emprende en el transcurso de dos
horas en los pacientes que desarrollan un
proceso temprano de necrosis miocardica
mayor no visto en el electrocardiograma (por
ejemplo oclusion de la arteria circunfleja)

0 en quienes se consideren de alto riesgo
para la progresion rapida de la oclusion de
un vaso. Estos pacientes se caracterizan por
padecer:

- Angina refractaria (infarto del miocar-
dio en curso, sin anomalias del ST).

- Angina recurrente a pesar de tratami-
ento antianginoso intenso asociado con
depresiéon del segmento ST (=22 mm) u
ondas T negativas profundas.

- Sintomas clinicos de falla cardiaca o
inestabilidad hemodinamica (“shock”).

- Arritmias que amenacen la vida (fi-
brilacidén ventricular, taquicardia ven-
tricular).

Ademas de la medicaciéon (Tabla 8), se adi-
ciona un inhibidor de GP llb-llla (tirofiban, ep-
tifibatide) en los pacientes sintomaticos con
bajo riesgo de sangrado y se acorta el tiempo
al cateterismo.
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Estrategia temprana invasiva

Se efectua dentro de 72 horas en los pa-
cientes de riesgo moderado a alto.

Las siguientes caracteristicas indican quienes
deberan someterse a cateterismo temprano
de rutina:

- Niveles de troponina positiva.

- Cambios dinamicos del STolaonda T
(sintomaticos o silentes) (= 0,5 mm).

- Diabetes mellitus.

- Funcioén renal disminuida (TFG < 60
mL/min/1,73 m2).

- Fraccién de eyeccion deprimida <40%.
- Infarto del miocardio previo.
- Angina pos-infarto temprana.

- Angioplastia coronaria en los seis me-
ses previos.

- Revascularizacion miocardica quirur-
gica previa.

- Riesgo intermedio a alto de acuerdo
con el score de riesgo.

Se adiciona un inhibidor de la GP lIb-llla (ti-
rofiban, eptifibatide) al tratamiento estandar
antes del cateterismo en caso de tener la tro-
ponina elevada, o de cambios dinamicos del
ST/T o diabetes, si el riesgo de sangrado no
es excesivo.

La decision acerca del momento del cateteris-
mo debe revaluarse continuamente y modific-
arse segun la evolucion clinica y la aparicion
de nuevos hallazgos clinicos (49).
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Condiciones y poblaciones especiales

Se incluyen: ancianos, género femenino,
diabetes mellitus, enfermedad renal crénica
0 anemia de base. Todos estos pacientes
pueden requerir estrategias especificas de
manejo (49).

Recomendaciones en adultos mayores
Clase |

- En pacientes mayores de 75 anos fre-
cuentemente se presentan sintomas
atipicos, por lo tanto se realiza una
busqueda activa para sindrome coro-
nario agudo sin elevacién del segmento
ST aun con mas bajos niveles de sospe-
cha que en pacientes mas jovenes (< 75
anos) (Nivel de evidencia C).

- Las decisiones terapéuticas en la an-
cianidad se evaluan de acuerdo con la
expectativa de vida, los deseos del pa-
ciente y las comorbilidades para mini-
mizar el riesgo y disminuir la morbilidad
y en esta poblacién fragil pero de alto
riesgo (Nivel de evidencia C).

- Los ancianos pueden ser consid-
erados para una estrategia invasiva
temprana de rutina, después de una
cuidadosa evaluacion del riesgo de
complicaciones relacionadas con el
procedimiento aumentado de manera
inherente, especialmente durante la
cirugia de revascularizacion miocardica
(Nivel de evidencia B).

Recomendaciones en mujeres
Clase |

Las mujeres deben ser evaluadas y trata-
das de la misma forma que se hace con
los hombres, con especial atencion en sus
comorbilidades (Nivel de evidencia B).
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Recomendaciones en diabéticos

Clase |

- En todos los pacientes diabéticos con
sindrome coronario agudo sin elevacion
del segmento ST se procura un estrecho
control glucémico para alcanzar la nor-
moglucemia tan pronto como sea posi-
ble (Nivel de evidencia C).

- Para los pacientes diabéticos con sin-
drome coronario agudo sin elevacion del
segmento ST, se recomienda la estrate-
gia invasiva temprana (Nivel de eviden-
cia A).

Clase lla

- Los pacientes diabéticos con sin-
drome coronario agudo sin elevacion
del segmento ST deben recibir un
inhibidor de la GP llb-llla como parte
del tratamiento médico inicial y debe
continuarse después de la realizacion
de angioplastia coronaria (Nivel de evi-
dencia B).

- Puede ser necesario el tratamiento
con insulina en infusién para alcanzar la
normoglucemia en un grupo seleccio-
nado de pacientes con altos niveles de
glucosa al ingreso (Nivel de evidencia
C).

Recomendaciones para pacientes con
insuficiencia renal crénica (IRC)

Clase |

- Se calcula la depuracion de creatinina
y/o la tasa de filtracién glomerular (TFG)
en cada paciente hospitalizado con sin-
drome coronario agudo sin elevacion
del segmento ST (Nivel de evidencia
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B). Los ancianos, las mujeres y los pa-
cientes con bajo peso corporal merecen
atencion especial ya que los valores de
creatinina sérica cercanos a lo normal
pueden estar asociados con una depu-
racion de creatinina y tasa de filtracion
glomerular menor de la esperada (Nivel
de evidencia B).

- Los pacientes con insuficiencia renal
cronica deben recibir la misma primera
linea de tratamiento que cualquier otro
paciente, si no tienen contraindicaciones
(Nivel de evidencia B).

- Los anticoagulantes deben dosificarse
cuidadosamente. En pacientes con dep-
uracion de creatinina menor a 30 mL/min
o TFG menor a 30 mL/min/1,73 m2, se
recomienda una esmerada aproximacion
a su uso, ya que con algunos se requiere
ajustar la dosis, mientras que otros estan
contraindicados (Nivel de evidencia C).

- Se recomienda infusién de heparina no
fraccionada ajustada al PTT cuando la
depuracion de creatinina sea menor a 30
mL/min o la TFG sea menor a 30 mL/
min/1,73 m2 (Nivel de evidencia C).

- Los inhibidores de la GP llb-llla pu-
eden utilizarse en falla renal. Se req-
uiere ajuste de dosis con eptifibatide y
tirofiban. Se recomienda una cuidadosa
evaluacion del riesgo de sangrado para el
uso de abciximab (Nivel de evidencia B).
- Se deben tomar las medidas apropia-
das para reducir el riesgo de nefropatia
por medio de contraste (Nivel de eviden-
cia B).

Clase lla

Los pacientes con depuracion de cre-
atinina menor a 60 mL/min o TFG menor
a 60 mL/min/1,73 m2 son de alto riesgo
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para eventos isquémicos en el futuro,
de tal forma que deben ser sometidos a
evaluacion invasiva y revascularizacion
siempre que sea posible (Nivel de evi-
dencia B).

Recomendaciones anémicos

Clase |

- La hemoglobina baja de base es un
marcador independiente de riesgo de
eventos isquémicos y de hemorragia a
treinta dias. Esto debe tenerse en cuenta
en la valoracion inicial del riesgo (Nivel
de evidencia B).

- Deben tomarse todas las medidas nec-
esarias durante el curso del manejo ini-
cial para evitar el empeoramiento de la
anemia por sangrado (Nivel de eviden-
cia B).

- La anemia de base bien tolerada por
el paciente con sindrome coronario
agudo sin elevacion del segmento ST,
no debe implicar trasfusiones de sangre
sistematicas, que solo se consideran
en caso de compromiso hemodinamico
(Nivel de evidencia C).
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