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Prélogo

Hace casi 10 afos atras un grupo de médicos intensivistas que venian original-
mente de la cardiologia nos reunimos en la sede de nuestra vieja SATI para
formar el entonces comité de Unidad Coronaria. Muchos de los actuales inte-
grantes nos iniciamos alli con la direccién de Julio Bono quien fuera el primer
director. Nuestro primer objetivo fue en ese momento realizar las guias de diag-
nostico y manejo de los sindromes coronarios agudos, que se presentaron en
las Jornadas de San Luis. Desde entonces han aparecido otras guias o consen-
sos, sin embargo aun se nota el vacio para las Unidades de Terapia Intensiva
polivalentes, que son la inmensa mayoria en el interior de nuestro pais. A los
médicos que trabajan alliy a quien le puedan se de utilidad van dirigidas estas
guias, que fueron revisadas y actualizadas exhaustivamente.

Las guias conservan el disefo original de servir como manual de manejo del
paciente; ademas le incorporamos un capitulo de “Dolor precordial”, y reduji-
mos la extension del capitulo de fisiopatologia pues consideramos que existen
textos que cumplen esta funcion y no formaba parte de la idea de este docu-
mento. Actualizamos también la bibliografia y recomendamos la lectura de al-
gunos articulos o trabajos.

Contamos para la confeccion de estas guias con la colaboracion de cardidlogos
de prestigio ademas de los integrantes del Comité a quienes le agradecemos el
trabajo desinteresado(".

RAMON A. SUASNABAR

Nivel de Evidencia

Estas Guias se basan en niveles de evidencia y reco-
mendaciones de los documentos de correspondientes
a la “Task Force” de la European Society of Cardio-
logy, American College of Cardiology y American
Heart Association correspondientes a las Guias del
ano 2002 y a las actualizaciones del 2007.

Es la deteccién y el uso de la evidencia mas relevante
y disponible, para prestar a los pacientes una asis-
tencia basada en los mejores datos disponibles en la
actualidad.

Los Niveles de Evidencia fueron definidos como

sigue:
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— Evidencia A: Es avalada por multiples estudios
randomizados con gran ntimero de pacientes.

— Evidencia B: Los datos surgen de un niimero li-
mitado de ensayos randomizados con pequeno na-
mero de pacientes o del analisis cuidadoso de tra-
bajos no randomizados o datos observacionales.

— Evidencia C: Cuando la recomendacién surge de
un consenso de expertos.

Recomendaciones

— Clase I: Cuando hay evidencias y/o acuerdo gene-
ral de que un procedimiento o tratamiento es til
y efectivo.

— Clase II: Hay evidencias conflictivas y/o divergen-
cias de opinién acerca de la utilidad o eficacia de
un procedimiento o tratamiento.

— Clase Ila: El peso de la evidencia u opinion esta
a favor de la utilidad / eficacia.

— Clase Ilb: La utilidad / eficacia esta menos esta-
blecida por evidencia u opinién.

— Clase III: Hay evidencias y/o acuerdo general que
un procedimiento o tratamiento no es ttil o efec-
tivo y en algunos casos hasta puede ser peligroso.

Fisiopatologia Sindromes coronarios agudos

Hace 2 décadas la comprensiéon que la formacion de
fibrina luego del accidente de una placa ateroscle-
rética, nos hizo pensar que el proceso trombético,
tanto en lisis como de generacion de trombina, no
deberia cesar en forma inmediata atin luego de iniciar
una terapéutica antitromboética. La lesion original
cambiaria profundamente la naturaleza del endotelio,
siendo este estado denominado “disfuncién endo-
telial”. Esta “disfuncién” implica finalmente la pér-
dida de la habilidad para prevenir la trombosis y la
vasoconstriccién. Asi, una clara reducciéon en la sin-
tesis de 6xido nitrico (NO) se asocia a una exagerada
produccién de aniones superéxidos que activan los
factores s de trascripciéon (NK-kB) los cuales promue-
ven la expresion de moléculas de adhesion tales como
VCAM-1 y ICAM-1 y la secrecién de factores de
estimulacién de colonias de (MCSF) como de sus pro-
teinas quimotéxicas (MCP-1). Esto es importante en
el reclutamiento de monocitos hacia el endotelio. La
injuria que se instala entones, favorece también la
liberacién de factores de crecimiento, que facilitan la
proliferaciéon y migracién de células del musculo liso
hacia la intima de la pared vascular. Estos hechos fa-
cilitan la expresion del factor tisular, intimamente
ligado a la excitacion de la via extrinseca de la coagu-
lacién sanguinea, una vez que el mismo se expone en
la superficie de las placas vulnerables. Es en ese mo-

MEDICINA INTENSIVA - 2008 - 25 N° 1

mento, que el reclutamiento de células estimuladas
por los factores de crecimiento y la abundante libera-
ci6én de citoquinas, perpetian este proceso celular, el
cual produce mayor proliferacién celular, formacién
de matriz extracelular, con la consecuente formacién
de una placa madura.

La inhibicién de la formacién de coagulos y la
vasodilatacion en el endotelio estan en un constante equi-
librio en situacién normal. El incremento transitorio post-
prandial de la glucosa, el aumento de los niveles de
colesterol, la hipertension arterial, o cualquier fenéme-
no inflamatorio u hormonal, podrian ser contribuyentes
alainjuria endotelial. Esta estimulacion a lo largo de la
vida se habra de transformar en una situacién in-
flamatoria crénica. La fisiopatologia nos indica que es
poco probable que se limite a la pequena area vascular
afectada y nos obliga a pensar que la inestabilidad de
este cuadro clinico, no es ya el fracaso transitorio de un
segmento vascular en contener el “biol6gico” proceso de
formacion trom-bética, sino a una falla generalizada en
laregulacién del sistema inmunolégico. Es claro que los
niveles de marcadores inflamatorios en sangre venosa
o en la gran vena coronaria no se corresponderian con
la diminuta area de la placa expuesta. La proteina C
reactiva, como marcador sencillo de inflamacién debi-
do a su estabilidad plasmatica, ha estimulado esta idea.

Dentro de la definicién actual del sindrome coro-
nario se engloba a los pacientes que presentan angi-
na inestable e infarto agudo miocardio, bien sea con
o sin onda Q.

Desde un punto de vista practico hoy dia prefiere
agruparse a estos pacientes en dos grandes grupos, en
funcién de las caracteristicas electrocardiograficas que
presentan.

1. Pacientes con sindrome coronario agudo sin ele-
vacion persistente del segmento ST. (SCSEST).

2. Pacientes con sindrome coronario agudo con ele-
vacion persistente del segmento ST. (SCCEST).

Esta clasificaciéon no es puramente semantica, sino
que se basa en fundamentos fisiopatélogicos que tie-
nen importantes implicaciones practicas. El sindro-
me coronario agudo sin elevacion persistente del seg-
mento ST esta causado, por lo general, por una ines-
tabilizacion de una placa de ateroma y trombosis
coronaria no oclusiva, mientras que el sindrome
coronario agudo con elevacion persistente del segmen-
to ST aparece como consecuencia de una oclusiéon
trombética completa.

Por esta razén, en el primer grupo de pacientes el
tratamiento se basa en la administraciéon de antia-
gregantes plaquetarios potentes que eviten la oclusiéon
de la arteria y la necrosis miocardica, mientras que
en el segundo grupo de enfermos (SCCEST) el trata-
miento se dirige a intentar abrir lo antes posible la
luz arterial para minimizar el dafio miocardico (trom-
boélisis o revascularizacién coronaria percutanea).
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Introduccion

Las enfermedades cardiovasculares son la primera
causa de muerte en Argentina y los Sindromes
Coronarios Agudos (SCA) encabezan esta lista. Casi
60% de pacientes con SCA tienen el dolor anginoso
clasico pero, 40% puede tener un disconfort o mani-
festaciones atipicas. Por este motivo, el diagnéstico del
dolor toracico es un desafio para el médico clinico, de
emergencias y cuidados intensivos. Para el médico de
Terapia Intensiva es un desafio adicional ya que en
la practica, con mucha frecuencia es consultado por
el médico de guardia cuando se presentan dudas
diagnésticas y debe decidir si un paciente dado se in-
terna o no. Estas Guias pretenden contribuir a que
los médicos y los pacientes se vean protegidos y se
minimicen las posibilidades de errores de manejo,
haciendo que sean internados solamente los pacien-
tes con un SCA en curso y puedan ser dados de alta
con seguridad aquellos que pueden continuar una eva-
luacién y tratamiento ambulatorios. Esto puede au-
mentar la eficiencia, reducir la morbi-mortalidad, los
costos hospitalarios y las demandas hacia los médicos.
Este es el fundamento de las Unidades de Dolor
Toracico, las que constituyen un concepto funcional
mas que un espacio fisico especial.

Definiciones y criterios de diagnéstico

Dolor toracico sospechoso / sugestivo de SCA.

Debe considerarse sospechoso de SCA todo dolor agu-
do, malestar u opresién en el térax que se encuentre
entre el ombligo y la nariz, incluyendo el epigastrio,
cuello, mandibula, extremidades superiores (hom-
bros, brazos, antebrazos, muneca y/o cara interna de
las manos) y/o dorso, que no se pueda caracterizar o
atribuir a una patologia no cardiaca, especialmente
si va acompanado de nauseas y/o vomitos®2. Un buen
interrogatorio es clave para elevar la sospecha de que
los sintomas sean debidos a isquemia miocardica?®.
(Tablal, Tabla 2)

Criterios de angina de pecho tipica

Dolor precordial, opresivo con las siguientes caracte-
risticas:

Desencadenado por esfuerzo.

Duracién breve, de 2 a 5 minutos.

Se alivia con reposo o nitratos.

Localizacion retroesternal.

Irradiado a brazo izquierdo, mandibula o cuello.
Ausencia de otras causas de dolor toracico.

La angina se considera tipica si se cumplen los 3
primeros criterios o estdn presentes 4 de los 6 criterios.

I e
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TABLA 1. Probabilidad de que los sintomas sean debidos a un SCA (Adaptado con modificaciones de Ref. 6)

Tipo de hallazgo Alta probabilidad

Probabilidad intermedia

Baja probabilidad

Cualquiera de los siguientes

Dolor toracico o de brazo
izquierdo, o malestar como
sintoma principal, que tenga
caracteristicas similares a angina
de pecho previamente
documentada.

Historia clinica previa de
enfermedad coronaria, incluyendo
al infarto de miocardio

Historia clinica

principal

Insuficiencia mitral transitoria,
hipotensiéon con diaforesis, edema
pulmonar o estertores pulmonares

Examen fisico

Ausencia de los hallazgos de alta
probabilidad pero esta presente
cualquiera de los siguientes

Dolor toracico o malestar toracico
no bien definido, como sintoma

Edad > 70 anos
Sexo masculino
Diabetes mellitus

Enfermedad vascular extracardiaca
(enfermedad cerebrovascular,
enfermedad vascular periférica,

Ausencia de indicadores de
probabilidad alta o intermedia pero
puede tener alguno de los siguientes

Probables sintomas isquémicos pero
sin ninguno de los indicadores de
probabilidad alta o intermedia

Uso reciente de cocaina

El malestar toracico puede ser
reproducido por la palpacién

aneurisma de aorta, etc.)

ECG Desviacion del segmento ST nueva  Ondas Q fijas Ondas T aplanadas o negativas en
o presuntamente nueva Anormalidades del segmento ST o derivaciones con ondas R
(= 0.05 mV) o negativizacion de de las ondas T que no se consideran predominantes
ondas T (> 0.2 mV) con sintomas nuevas ECG normal

Marcadores CK-MB elevada o Troponina Normales Normales

cardiacos elevada

TABLA 2. Caracteristicas clinicas de disconfort toracico anginoso (adaptado de Ref.?)

Caracteristicas

Mayor probabilidad de que sea angina

Menor probabilidad de que sea angina

Tipo de dolor Peso, presion

Duracion 2 a 5 min. siempre < 15 a 20 min.
Comienzo Gradual

Localizacion Subesternal

Reproducible Con ejercicio

Asociado a sintomas Presente

Palpacién de la pared toracica No doloroso

Punzante, penetrante

Segundos a horas

Rapido

Pared lateral de torax o posterior

Con inspiracion

Ausente

Doloroso, reproduce exactamente el dolor

Si la angina es tipica pero de comienzo en reposo,
o de reciente comienzo (menos de 2 meses) y dura >
20 minutos, debe considerarse como posible Sindro-
me Coronario Agudo.

También se puede evaluar objetivamente la pro-
babilidad de que el dolor sea de origen coronario apli-
cando el score de Geleijnse (ver apéndice)*.

Sintomas y signos atipicos

Los siguientes son manifestaciones atipicas pero sos-
pechosas de SCA?%:

— Sincope.

— Debilidad o fatiga de causa no clara.

— Dificultad respiratoria o disnea.

— Palpitaciones o taquicardia.

— Sudoracioén fria, nduseas y/o vomitos.

Grupos con alto riesgo de manifestaciones atipicas
1. Muyjeres.
2. Diabéticos.
3. Ancianos.
4. Razas diferentes a la blanca.
En los pacientes con manifestaciones atipicas la
mortalidad en algunos registros puede duplicar o
triplicar la de pacientes con angina tipica.?

Importante:

1. Establecer la fecha y hora de comienzo del dolor o
de los sintomas.

2. Si el paciente tuvo varios episodios en los dltimos
dias o en las altimas horas, establecer también la
fecha y hora en que ocurri6 el ultimo episodio.

3. Registrar la hora de ingreso al hospital.
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4. Registrar la hora en que se realizé el primer ECG.

5. Registrar la hora del dosaje de marcadores cardia-
cos.

6. Registrar la hora de la prueba de esfuerzo.

7. Registrar la fecha y hora de internacion o alta.

8. Registrar la hora en que se inici6 el tratamiento.

Electrocardiograma

Debe ser realizado dentro de los primeros 5 a 10 mi-
nutos de haber ingresado el paciente al hospital® .
Este es clave para la toma de decisiones iniciales y
también es una medida de calidad del servicio®.

Criterios de diagnéstico electrocardiograficos

1. Elevacién del segmento ST.

2. Elevacion del segmento ST > 1 mm. a 0.04 seg. del
punto J en dos 0 mas derivaciones eléctricamente
contiguas®.

3. En las derivaciones V2 y V3 la elevacion debe ser
> 2 mm. en hombres y 1,5 mm. en mujeres®.

4. Infradesnivel del segmento ST.

5. Descenso del segmento ST > 0.5 mm. a 0.04 seg.
del punto J en dos o mas derivaciones eléctri-
camente contiguas® y de 1 mm. en derivaciones
precordiales.

6. Ondas T negativas.

7. Cualquier onda T negativa independientemente
del voltaje o profundidad por debajo de la linea
isoeléctrica. Es mas probable que la onda T nega-
tiva sea de origen isquémico cuando tiene > 2 mm.
de profundidad®. En V1 es habitual y normal en-
contrar una onda T negativa aislada.

Bloqueo completo de rama izquierda (BCRI)

El BCRI se definird por los siguientes criterios:

1. Duracién del QRS > 0.12 seg. en presencia de rit-
mo sinusal o un ritmo supraventricular.

2. Complejos QS o rS en la derivaciéon V1.

3. Una duracién pico de la onda R de al menos 0.06
seg. en las derivaciones DI, V5 o V6 sin ondas Q
en esas derivaciones.

E1 BCRI puede ser agudo o crénico (las definicio-
nes son arbitrarias):

1. Agudo: si el paciente tiene un ECG reciente (rea-
lizado dentro de los tltimos 30 dias) en el que se
compruebe ausencia previa del BCRI.

2. Croénico: si el paciente tiene un ECG realizado
mas alla de los tltimos 30 dias, en el que se com-
pruebe la presencia previa del BCRI.

3. De evolucién desconocida: cuando no se pue-
da establecer con certeza el tiempo de evolucién
del BCRI.

Cuando existe alta sospecha clinica de IAM en
presencia de un BCRI en el ECG, pueden ser ttil para

TABLA 3. Criterios de Sgarbossa que sirven como orientacién
para el diagnostico de IAM con elevacion del ST en presencia

de BCRI"

Criterios Puntaje*
Elevacion del segmento ST > 1 mm.

concordante con los complejos QRS 5
Infradesnivel del segmento ST > 1 mm.

en las derivaciones V1 V2 o V3 3
Elevacion del segmento ST > 5 mm. discordante /

oponente con los complejos QRS 2

*Un puntaje de 3 o mas se considera diagndstico de IAM. Un puntaje de 2
es sugestivo de IAM.

tomar una decisién apoyarse en los criterios de
Sgarbossal® (Tabla 3).

ECG seriados

En los pacientes que queden en observacion por do-
lor toracico sospechoso deben realizarse ECG se-
riados, si fuere necesario, hasta la internacién o alta.
Si el paciente manifiesta nuevos sintomas deberia
realizarse un ECG inmediatamente®. Recordar que un
tercio de los pacientes que cursan con un SCA tiene
puede tener ECG normal.

Examen fisico

— En primera instancia debe ser dirigido al sistema
cardiovascular; luego completar el examen sis-
témico.

— Tomar la TA en ambos brazos.

— Controlar pulsos de ambos miembros inferiores y
buscar edemas.

— Examinar yugulares.

— Auscultar area cardiaca, ambas carétidas y abdo-
men.

— Auscultacién pulmonar

Monitoreo

— Se debe considerar monitoreo si el monitor esta
disponible.

— Si el paciente tiene baja probabilidad o probabili-
dad intermedia puede quedar en observacion sin
monitoreo, hasta que se resuelva la internacién o
el alta, ya que se ha visto que en este grupo de pa-
cientes la incidencia de arritmias letales es extre-
madamente baja'® 12,

Marcadores cardiacos

Solicitar Troponina y/o CK-MB, tomando en conside-
racion que en las primeras cuatro a seis horas del
inicio de los sintomas, estos biomarcadores pueden ser
normales. El biomarcador recomendado para la eva-
luacién es Troponinal!® 4 15,



44

— Realizar el primer dosaje después de las 4 a 6 ho-
ras del inicio de los sintomas.

— Si el primer dosaje muestra resultado normal,
solicitar un segundo dosaje entre las 8 y 12 horas
del inicio de los sintomas.

— Si se cuenta con dosaje de Troponina, un resulta-
do positivo de este marcador se considerara como
diagnéstico, independiente del resultado de otros
marcadores cardiacos.

— Sino se cuenta con Troponina, un valor absolu-
to de CK-MB masa por encima del limite normal
se considerara positivo. Se puede dosar CK to-
tal y su fraccién MB, la cual debe ser superior
al 6%.

Establecer la probabilidad de que los sintomas
sean debidos a un Sindrome Coronario Agudo (diagra-
ma 1).

Una vez realizados el interrogatorio, examen fisi-
co, ECG y marcadores cardiacos, establecer la proba-
bilidad de que los sintomas sean debidos a un Sindro-
me Coronario Agudo segtn la Tabla 1.

— Alos pacientes de baja probabilidad se les puede
realizar una prueba de esfuerzo antes del alta de
la sala de emergencias o se les dara de alta y se
realizara una prueba de esfuerzo programada
ambulatoria, dentro de las 72 horas, de acuerdo
con la disponibilidad de ese momento!é 1720,
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A los pacientes de probabilidad intermedia se les
deberia realizar una prueba de esfuerzo antes del
alta de la sala de emergencias o se los dejara en ob-
servacion y se les deberia realizar una prueba de
esfuerzo antes del alta del hospital'® 1920,

Los pacientes de alta probabilidad deberian ser
internados para mayor evaluacion y diagndstico
definitivo, a menos que el diagnéstico presuntivo
permita su manejo ambulatorio o derivacion.

Prueba de esfuerzo
Criterios para realizar la prueba de esfuerzo'®

1. Paciente sin dolor sugestivo de isquemia antes de
la prueba.

2. Hemodinamicamente estable y sin arritmias.

3. Capacidad para realizar el esfuerzo.

4. ECG de reposo sin cambios compatibles con
isquemia aguda.

5. Dosaje de marcadores cardiacos negativos.

6. ECG de reposo sin cambios que impida la valora-
cion en esfuerzo:

- BCRL

— Imagen de pre-excitacion ventricular (Wolf-
Parkinson-White).

— Ritmo de marcapasos definitivo.

— Hipertrofia de VI.

— Drogas (relativo).
Si el paciente retine estos criterios la prueba puede

realizarse.

Dolor Toracico

I
| Dolor Anginoso Tipico |

Sintomas atipicos sospechosos

| ECG<10min | |

ECG < 10 min |

I [
Marcadores Elevacion del ST | Infradesnivel de STOndas Q / T | Normal o no Dx

cardiacos
I
Protocolo de Protocolo IAM
Sindrome

Coronario Agudo

Marcadores
cardiacos

1 [
Positivos o
Alta probabilidad
clinica

Negativos con
Probab baja/
intermedia

| Prueba de esfuerzo |
I

| Alta con indicaciones |

Diagrama 1. Secuencia de diagnostico y tratamiento
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Criterios de diagnéstico de la prueba de esfuerzo®
Prueba positiva

Desviacion del ST > 1 mm. a 0.06 - 0.08 seg. del
punto J (supra o infradesnivel).

Caida de la TA sistélica > 10 mmHg.

Arritmias graves o significativas:

Taquiarritmia supraventricular sostenida.
Extrasistoles ventriculares de alto grado (duplas
o corridas de taquicardia ventricular).

Bigeminia sostenida.

Prueba negativa

Si se alcanza > 85% de la frecuencia cardiaca teé-
rica maxima sin cambios del ST ni los criterios
mencionados arriba.

Prueba no diagnéstica

No alcanzar el 85% de la frecuencia cardiaca teé6-
rica maxima sin cambios del segmento ST.

Apéndice

Score de Geleijnse modificado, para dolor precordial
sospechoso de enfermedad coronaria*

Sospecha de enfermedad coronaria: Score > 6 puntos

Localizacion

Subesternal +3
Precordial +2
Cuello, mandibula, epigastrio +1
Apical -1
Irradiacion

Cualquier brazo +2
Hombro, espalda, nuca, mandibula +1
Caracteristicas

Sensacion de “aplastamiento”,

apremiante, “estrujamiento” +3
Pesadez, opresion +2
Punzante, pinchazo -1
Severidad

Severo +2
Moderado +1
Influenciado por

Nitroglicerina +1
Posicién -1
Respiracién -1
Sintomas asociados

Disnea +2
Nauseas o vomitos +2
Diaforesis +2
Historia de angina de esfuerzo +3
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