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Evidencias

En estas Guias, se utilizardn las clases de reco-
mendaciones y evidencias, segun se detallan en las

Tablas 1y 2. 9.

Definicion'3

El sintoma principal por el que consultan los pa-
cientes con sospecha de sindrome coronario agudo
es el dolor precordial. Sobre la base del electrocar-
diograma (ECG), podemos dividirlo en dos grandes
entidades:

1. Pacientes con dolor precordial agudo y con supra-
desnivel persistente (>20 min) del segmento ST
en el ECG. Este cuadro se denomina sindrome
coronario agudo con elevacién del segmento STy,

TABLA 1

en general, refleja una oclusién aguda. En estos

casos, la base del tratamiento es la reperfusién

inmediata, ya sea por angioplastia primaria o te-

rapia fibrinolitica.

Pacientes con dolor precordial agudo y sin supra-

desnivel persistente del segmento ST en el ECG.

Cambios electrocardiograficos: el ECG debe

realizarse dentro de los 10 min de haber tomado

contacto con el médico. (Recomendacion Clase

I, Nivel de evidencia C)

a. Elevacion transitoria del segmento ST

b. Infradesnivel transitorio o persistente del seg-
mento ST

c. Inversion de la onda T, ondas T planas o una
seudonormalizacién de la onda T

d. El ECG puede ser normal

Clases de recomendaciones

Clase de

. Definicion
recomendacion

Expresiones propuestas

1 Evidencia o acuerdo general en que un determinado procedimiento Se recomienda

diagnéstico es beneficioso, util y efectivo

Estd indicado

] Evidencia conflictiva o divergencia de opinién acerca de la utilidad/

eficacia del tratamiento

lla El peso de la evidencia/opinién esta a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar
lib La utilidad/eficacia estd menos establecida por la evidencia/opinion Se puede recomendar
m Evidencia o acuerdo general en que el tratamiento no es Util/efectivo y, No se recomienda

en algunos casos, puede ser perjudicial

Contraindicado

TABLA 2

Niveles de evidencia

Nivel de evidencia A Datos procedentes de multiples ensayos clinicos aleatorizados o metanalisis

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un Unico ensayo clinico aleatorizado o de grandes estudios

no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinidn de expertos o pequerios estudios, estudios retrospectivos, registros
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Electrocardiograma

Se debe obtener un ECG de 12 derivaciones en
un plazo de 10 min desde el primer contacto médico,
y debe ser interpretado inmediatamente por un mé-
dico con experiencia. En caso de recurrencia de los
sintomas o diagnéstico incierto, se repetira el ECG.
(Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia B)

Si las derivaciones estandar no son concluyentes
y el paciente tiene signos o sintomas sugestivos de
isquemia miocérdica en curso, se deben registrar de-
rivaciones adicionales para descartar oclusién de la
arteria circunfleja (V7-V9) o (V3R y V4R), para coro-
naria derecha. (Recomendacion Clase I, Nivel de
evidencia C)

En pacientes con bloqueo de rama izquierda o rit-
mo de marcapaso, el ECG es de escasa ayuda para el
diagnéstico de sindrome coronario agudo sin elevacién
del segmento ST (SCASEST). Estos pacientes pue-
den cursar este cuadro clinico con necrosis miocardica,
lo que se denomina infarto agudo de miocardio sin
elevacion del segmento ST (IAMSEST) o, con menor
frecuencia hoy en dia, con isquemia miocardica sin
necrosis, lo que se denomina angina inestable.!

Definicion universal de daino miocardico e
infarto agudo de miocardio (4° definicion)*

Criterios de dafno miocardico

Se debe emplear la expresion “dafio miocardico”
cuando haya evidencia de niveles elevados de tropo-
ninas cardiacas con, al menos, un valor por encima
del limite superior de referencia (LSR) del percentil
99. El dafio miocardico se considera agudo cuando los
niveles de troponinas aumentan o disminuyen.

Criterios de infarto agudo de miocardio (tipos 1, 2

y3)

El término “infarto agudo de miocardio” (IAM) se
debe usar cuando haya dano miocardico agudo con
evidencia clinica de isquemia miocardica aguda y
deteccion de un aumento o una caida de los niveles
de troponinas con, al menos, un valor por encima del
LSR del percentil 99 y, al menos, una de las siguientes
condiciones:

e Sintomas de isquemia miocardica aguda.

e (Cambios isquémicos nuevos en el ECG.

e Aparicién de ondas Q patolégicas.

e Evidencia por imagenes de pérdida de miocardio
viable o nuevas anomalias regionales de la moti-
lidad de la pared, siguiendo un patrén compatible
con una etiologia isquémica.

e Identificacién de un trombo coronario por angio-
grafia con imagen intracoronaria o por autopsia
(no en los IAM tipos 2 o0 3).

IAM tipo 1, IM esponténeo: estd relacionado con ro-
tura, ulceracion, fisura, erosién o diseccién de la placa
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aterosclerética resultante en un trombo intraluminal,
en una o mas de las arterias coronarias, que condu-
ce a una disminucién del flujo sanguineo miocardico
o embolia distal de las plaquetas con la consecuente
necrosis miocardica. El paciente puede tener enferme-
dad coronaria severa subyacente, pero en ocasiones,
no obstructiva, o no sufrir enfermedad coronaria. La
demostracién post mortem de aterotrombosis aguda
en la arteria culpable del miocardio infartado cumple
con los criterios de IAM tipo 1.

IAM tipo 2: la evidencia de un desequilibrio mio-
cardico entre el aporte y la demanda de oxigeno no
relacionado con la aterotrombosis aguda cumple los
criterios de IAM tipo 2. Mecanismos: aterosclerosis co-
ronaria fija, espasmo coronario, disfuncién coronaria
microvascular, embolia coronaria, diseccién coronaria
+ hematoma intramural, taquiarritmia sostenida, hi-
pertension grave + hipertrofia ventricular izquierda,
bradiarritmia grave, insuficiencia respiratoria, ane-
mia grave, hipotension severa/shock.

IAM tipo 3: pacientes que sufren muerte cardiaca
con sintomas compatibles con isquemia miocardica
acompanados de alteraciones presuntamente nuevas
en el ECG o fibrilacion ventricular, que mueren antes
de obtener muestras sanguineas para la determina-
cién de biomarcadores o antes de que se haya produci-
do un aumento detectable o cuando el IAM se detecta
por autopsia.

Criterios de IAM relacionados con procedimientos
coronarios (IAM tipos 4 y 5)

E1 IAM relacionado con la intervencién coronaria
percutanea (ICP) se denomina IAM tipo 4a; el cau-
sado por trombosis del stent; IAM tipo 4b y aquel por
restenosis, IJAM tipo 4c¢, todos cumplen los criterios de
TAM tipo 1. El TAM tipo 5 se relaciona con la cirugia
de revascularizacion coronaria.

Criterios de IAM previo silente o no diagnosticado
Cualquiera de los siguientes criterios sefiala el

diagnéstico de IAM previo o silente no diagnosticado:

e Ondas Q patoldgicas con sintomas o sin ellos, en
ausencia de causas no isquémicas.

e Evidencia por imagenes de pérdida de miocardio
viable siguiendo un patrén compatible con una
etiologia isquémica.

e Hallazgos anatomopatoligicos de IAM previo.
Para m4s datos, se sugiere la lectura del Consen-

so ESC 2018 sobre la cuarta definicién del infarto de

miocardio.?

Angina inestable

Se presumira este cuadro ante la presencia de do-
lor anginoso o cambios electrocardiograficos, asocia-
dos a la ausencia de cualquier biomarcador cardiaco
en sangre.
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Presentacion clinica'3
El dolor anginoso en pacientes con SCASEST pue-

de tener las siguientes presentaciones:

¢ Dolor anginoso prolongado (>20 min) en reposo.

* Angina de nueva aparicién (de novo) (Clase IT o III
de la Canadian Cardiovascular Society).

e Anginain crescendo: desestabilizacion reciente de
una angina previamente estable con caracteris-
ticas de angina como minimo de Clase III de la
Canadian Cardiovascular Society.

e Angina pos-IAM agudo: cuando el dolor reaparece
luego de las 24 h del evento indice (infarto) y antes
de los 30 dias después de él.

Biomarcadores: troponinas®*¢

1. Se recomienda determinar la troponina cardiaca
con pruebas sensibles o ultrasensibles, y obtener
los resultados en un plazo de 60 minutos. (Reco-
mendacioén Clase I, Nivel de evidencia A)"8

2. Latroponina de alta sensibilidad tiene mayor preci-
sién diagnostica que las troponinas convencionales
y reduce significativamente el tiempo hasta el diag-
nostico. Se deben realizar determinaciones seriadas
paradiferenciar episodios agudos de las elevaciones
crénicas asociadas con cardiopatia estructural. (Re-
comendacion Clase I, Nivel de evidencia B)
Las troponinas actualmente utilizadas y reco-

mendadas son las denominadas de alta sensibilidad,

que determinan concentraciones de 5 a 10 veces me-

nores que las detectadas por los métodos previos y
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con menor imprecisién analitica. Con estos analisis,
el diagnéstico de IAM continta siendo especifico, y
ofrece una importante mejora en la sensibilidad. Los
métodos de troponinas de alta sensibilidad miden ac-
tualmente el LSR (percentil 99) con una imprecisiéon
analitica <10%, lo cual hace que la deteccién de cam-
bios en sus valores sea mas fiable.

Los biomarcadores complementan la evaluacién
clinica y el ECG de 12 derivaciones en el diagndstico,
la estratificacion del riesgo y el tratamiento de pacien-
tes con sospecha de SCASEST (Tabla 3). Es importan-
te resaltar que, hoy en dia, en los paises desarrollados,
se tiende a no utilizar mas la fraccién miocardica de
la enzima CPK (CPK-MB).

Estratificacion del riesgo

La estratificacion del riesgo consiste en valorar, en
cada paciente, el grado de riesgo isquémico en contra-
posicién al riesgo de sangrado mayor en el momento
de su tratamiento. La estratificacion del riesgo es cri-
tica en pacientes con SCASEST, tanto para evaluar
el riesgo de muerte o de complicaciones, como tam-
bién para implementar una terapéutica invasiva en
el menor tiempo posible derivando al paciente para
cinecoronariografia de urgencia.

La estratificacién del riesgo isquémico se divide
en tres etapas:
1. Al ingreso: se basa en los datos clinicos, los an-

tecedentes, la exploracién fisica, los hallazgos

TABLA 3
Causas de elevacion de troponinas, con excepcion del sindrome coronario agudo

Insuficiencia renal aguda y crénica

Insuficiencia cardiaca severa aguda o crénica

Crisis hipertensiva

Bradicardia o taquicardia

Embolismo pulmonar, con severa hipertension pulmonar

Enfermedad inflamatoria, p. €j., miocarditis

Accidente cerebrovascular, p. €j., stroke o hemorragia subaracnoidea

Diseccién adrtica
Enfermedad valvular adrtica
Miocardiopatia hipertrofica

Contusion cardiaca

Ablacién, cardioversién, biopsia endomiocardica, hipotiroidismo

Sindrome de Tako-Tsubo

Enfermedad infiltrativa: amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis, esclerodermia

Drogas téxicas miocardicas: adriamicina, 5-fluorouracilo

Quemadauras: si afectan mas del 30% de la superficie corporal

Rabdomidlisis

Pacientes criticos, especialmente con enfermedad respiratoria o sepsis
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electrocardiograficos y los marcadores de necrosis
miocardica.

2. Intrahospitalaria o etapa evolutiva: evalua-
cién de la respuesta al tratamiento médico (recu-
rrencia isquémica). Durante las primeras 72 h, se
debe evaluar la respuesta al tratamiento médico
en los pacientes que no fueron intervenidos. Los
pacientes con recurrencia isquémica o falta de
respuesta, pese a un tratamiento médico comple-
to, representan un subgrupo de mayor riesgo de
complicaciones graves y se debe indicar la cine-
coronariografia con revascularizacién de acuerdo
con la anatomia.

3. Prealta: el objetivo es identificar en los pacientes
con estrategia conservadora, a través de una prue-
ba evocadora, a aquellos con isquemia de riesgo
alto que podrian desarrollar eventos luego del alta.

Estratificacion del riesgo isquémico al ingreso

Para la estratificacion del riesgo al ingreso de pa-
cientes con sospecha de SCASEST, sugerimos basar-
se en clasificaciones (ACC/AHA) o puntajes (GRACE,
TIMI) validados. (Recomendacion Clase I, Nivel
de evidencia B)*1°

Existen multiples puntajes de riesgo para evaluar
el riesgo isquémico; los mas utilizados y validados a
nivel nacional e internacional son GRACE,'! TIMI'? y
la estratificacién de la AHA-/ACC!? (Tablas 4-6).

El puntaje GRACE es uno de los que posee el mejor
poder discriminativo (4rea ROC 0,80). La clasificaciéon
de la AHA/ACC jerarquiza la presentacién clinica de
la angina al ingreso.

Puntajes de riesgo de sangrado en el SCASEST
La terapia antitrombética y el manejo invasivo
reducen el riesgo de complicaciones trombaticas en el
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SCASEST, pero incrementan el riesgo de sangrado. Se
estima que el 3-5% de los pacientes con SCA sufre una
hemorragia grave. Las hemorragias leves son més fre-
cuentes (5-10%).1 Las complicaciones hemorragicas
en el SCA se asocian a un incremento del riesgo de
muerte, JAM e ictus, con independencia de si se prac-
tica o no revascularizacion coronaria (Tablas 7 y 8).

Tratamiento del SCASEST (Figura)

Tratamiento farmacolégico de la isquemia™3

Medidas generales

1. Los pacientes con diagnéstico de SCASEST de

riesgo alto y moderado deben ingresar en una te-

rapia intensiva con cuidados cardiovasculares o

una unidad coronaria. (Recomendacion Clase

I, Nivel de evidencia C)

Obtener accesos endovenosos (EV).

3. Suplemento de oxigeno: en caso de cianosis, insu-
ficiencia respiratoria, congestiéon pulmonar y sa-
turacion de oxigeno disminuida.”

4. Investigar y corregir situaciones y condiciones
precipitantes o agravantes, p. €j., hipertiroidismo,
anemia, suspension brusca de bloqueadores £,
arritmias de elevada o extremadamente baja res-
puesta ventricular, condiciones de estrés psiquicos
o fisicos incrementados en forma desproporciona-
da a ese paciente, uso de otros tratamientos, como
descongestivos nasales, o consumo de cocaina.

5. Solicitar analisis de laboratorio basal: hemogra-

ma, ionograma plasmatico, urea y creatinina, glu-

cemia, recuento de plaquetas, tiempo de protrom-
bina, aPTT, RIN, marcadores de dafio miocardico:
troponinas cardiacas.

Monitoreo electrocardiografico.

7. Calmar el dolor.

N

o

TABLA 4
Puntaje GRACE. Evaluacion del riesgo al ingreso

Edad (afios) Frecuencia cardiaca Presion arterial sistdlica Creatinina CIa}si.ficat:ién de
(mmHg) (mg/dl) Killip/Kimball
Rango Puntos Rango Puntos Rango Puntos Rango  Puntos Rango Puntos
40-49 18 >70 0 <80 63 <0,39 2 | 0
50-59 36 70-89 7 80-99 58 0,4-0,79 5 I 21
60-69 55 90-109 13 110-119 47 0,8-1,19 8 1]l 43
70-79 73 110-149 23 120-139 37 1,2-1,59 1" \Y 64
>80 91 150-199 36 140-159 26 1,6-1,99 15
>20 43 160-169 1 2-3,99 23
>200 0 >4 31

Paro cardiorrespiratorio: 43 puntos
Elevacion de enzimas cardiacas: 15 puntos

Desviacion del segmento ST: 30 puntos
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TABLA 5

Clasificacion del riesgo de la AHA/ACC™"?
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Variable Riesgo alto Riesgo moderado Riesgo bajo
(uno o mas criterios)
Evolucion Progresion de los sintomas Infarto previo, enfermedad vascular

Caracteristica

anginosos en las ultimas 24 h

Dolor >20 min presente al

periférica o cerebrovascular, cirugia
de revascularizacion previa Uso
previo de aspirina

Angina en reposo >20 min, cede sola

1 frecuencia, duraciéon o

del dolor ingreso, es decir, dolor en curso o con nitroglicerina sublingual intensidad de la angina previa
Angina nocturna Angina a menor esfuerzo (CF I-Il)
Angina CF llI-IV nueva o progresiva Angina de reciente comienzo >2
en las Ultimas <2 sem, con duracién sem y <2 meses
<20 min
Hallazgos Edema pulmonar Edad >70 afios
clinicos Soplo mitral nuevo
Tres ruidos
Rales
Hipotensién
Shock
Edad >75 afios
ECG Elevaciéon y normalizacién del Alteraciondelaonda T Normales

segmento ST Ondas Q previas Alteraciones inespecificas
Infradesnivel del segmento ST

>0,5 mm persistente

Blogueo de rama nuevo

Taquicardia ventricular sostenida

Biomarcadores Elevacion de troponinas cardiacas Normales
(preferible ultrasensible) 1 del

percentil 99

Negativos

En la Clasificacion Americana, el alto riesgo esta determinado por dolor de pecho acelerado en las ultimas 24 h, angor
prolongado en reposo, signos de insuficiencia cardiaca, nuevo soplo mitral o empeoramiento de un soplo mitral, edad >75 afios,
inestabilidad hemodinamica o arritmica, desviacion del segmento ST (>0,5 mm) y elevacién de marcadores.

TABLA 6
Puntaje de riesgo GRACE y su valor pronéstico sobre la mortalidad intrahospitalaria y la mortalidad a los 6 meses

Categoria de riesgo Clasificacion del riesgo Mortalidad intrahospitalaria (%)

Bajo <108 <1
Intermedio 109-140 1-3
Alto >140 >3

Categoria de riesgo Clasificacion del riesgo Mortalidad a 6 meses del alta (%)

Bajo >88 <3

Intermedio 88-108 3-8

Alto >118 >8
TABLA 7

Factores relevantes a la hora de predecir las complicaciones hemorragicas

Edad avanzada Anemia

Antecedente de sangrado Uso de procedimientos invasivos
Sexo femenino Insuficiencia renal

Bajo peso corporal
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TABLA 8
Escala de CRUSADE para evaluar el riesgo hemorragico''®

Hematocrito basal
Clearance de creatinina
Frecuencia cardiaca

Presion arterial sistélica

Enfermedad vascular periférica o cerebral No=0 Si=6
Diabetes mellitus No=0 Si=6
Insuficiencia cardiaca al ingreso No=0 Si=7

Sexo

<31=9;31-33,9=7;34-36,9=3;37-39,9=2;>40=0

<15 =39; >15<30 = 35; >30-<60 = 28; >60-<90 = 17; >90-<120=7;>120=0
<70=0;71-80=1;81-90=3;91-100=6; 101-110=8; 111-120=10; >121 = 11
<90=10; 91-100 = 8; 101-120 = 5; 121-180 = 1; 181-200 =3 ; >201 =5

Masculino=0 Femenino =8

Riesgo muy bajo <20, riesgo bajo 21-30, riesgo moderado 31-40, riesgo alto 41-50, riesgo muy alto >50.

Morfina

A los pacientes cuyos sintomas isquémicos no
remiten con nitratos y bloqueadores B, es razonable
administrarles opidceos, mientras se espera el re-
sultado de la cinecoronariografia inmediata, con la
desventaja de que la morfina podria enlentecer la
absorcion intestinal de los inhibidores plaquetarios
orales. Produce analgesia del sistema nervioso cen-
tral y venodilataciéon (reduce la precarga ventricular
izquierda). Disminuye la resistencia vascular sisté-
mica (baja la poscarga del ventriculo izquierdo). (Re-
comendacién Clase I, Nivel de evidencia B)'81°

Dosis: 4-8 mg, seguida de 2-8 mg, por via EV, ca-
da 5-15 minutos. Recordar sus efectos colaterales:
nduseas, vomitos, bradicardia, hipotension arterial
y depresion respiratoria. Asociada a la nitroglicerina
puede provocar hipotensién severa (expandir).

Alternativas

¢ Nubaina: puede sustituir a la morfina.

e Meperidina: si el paciente tiene bradicardia, hi-
potensién o ambos cuadros (especialmente en los
TIAM inferiores), se puede optar por la meperidina,
un potente analgésico, con efectos vagoliticos. Do-
sis: 25 mg, por via EV, cada 5-10 min, hasta con-
trolar el dolor.

Contraindicados: antinflamatorios no esteroides,
excepto acido acetilsalicilico. (Recomendacion Cla-

se ITI, Nivel de evidencia B)

Recomendaciones para el uso de farmaco
antisquémicos en la fase aguda de los
SCASEST

Tratamiento antisquémico

El objetivo del tratamiento farmacolégico anti-
squémico es disminuir la demanda de oxigeno mio-
cardica provocada por el aumento de la frecuencia
cardiaca, la presion arterial, la precarga o contracti-

lidad miocéardica, o incrementar el aporte de oxigeno
al miocardio a través de la vasodilatacién coronaria.

Nitratos (Recomendacion Clase I, Nivel de evi-
dencia C)

Los nitratos, preferentemente por via EV, ocupan
un lugar en la estrategia terapéutica si el enfermo atn
esta con dolor anginoso o con signos de insuficiencia
cardiaca, tales como disnea, con angina recurrente o
hipertensién arterial incontrolada.?

Dosis por via EV: con bomba de infusién de 10-
20 pg/min, aumentar de 5-10 pg/min, cada 5-10 min,
con monitorizacién cuidadosa de la respuesta clinica
y hemodinamica. El ajuste se puede hacer de acuerdo
con el control de los sintomas clinicos o la disminucién
de la presion arterial sist6lica del 10% en pacientes
normotensos o del 30% en hipertensos. Mantener ci-
fras de presion arterial sistdlica >90 mmHg y evitar
un aumento de la frecuencia cardiaca >10 lat./min o
que exceda los 110 lat./minuto.?!

Se deben evitar las dosis >200 pg/min por el ries-
go de hipotension. Los nitratos no deberian adminis-
trarse a pacientes con presién arterial sistélica <90
mmHg o bradicardia <50 lat./minuto. Los nitratos no
deberian administrarse a pacientes que hayan recibi-
do inhibidores de la fosfodiesterasa 5 por disfuncién
eréctil en las ultimas 24 h, en el caso de sildenafil o
vardenafil, y 48 h, en el caso de tadalafil, debido al
riesgo de hipotension grave.??

Bloqueadores  (Recomendacion Clase I, Nivel
de evidencia B)

Se recomienda su administraciéon por via oral
(VO), dentro de las primeras 24 h, para alcanzar una
frecuencia cardiaca de entre 50 y 60 lat./min y una
presion arterial sistélica por debajo de 130 mmHg,
para pacientes con sintomas isquémicos si no hay
contraindicaciones. Cuando los sintomas persisten,
puede ser necesaria su administracién por via EV.23.24

Contraindicaciones: bradicardia (<50 lat./min),
hipotension, trastorno de la conduccién, insuficiencia
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SCASEST
TRATAMIENTO

0, con Sao, <90%

NITRITOS (via sublingual o EV) por 24 h
BETABLOQUEADORES (sin contraindicaciones) objetivo 50-60 lat./min
BLOQUEADORES CALCICOS (contraindicacién de betabloqueadores) o

supraST nivelado
IECA (FEY <30% o IC sin hipotension

}

ACIDO ACETILSALICIiLICO
CLOPIDOGREL o TICAGRELOR
ENOXAPARINA o HEPARINA NO FRACCIONADA
o FONDAPARINUX

TRATAMIENTO INVASIVO ( ESTRATEGIA GUIADA POR ISQUEMIA)
SEGUN HALLAZGOS EN LA CINECORONARIOGRAFIA l

! PRUEBA FUNCIONAL
. \ C )

ANGIOPLASTIA + STENT ALTO RIESGO
ACIDO ACETILSALICILICO
+
CLOPIDOGREL o TICAGRELOR o PRASUGREL No
+
ENOXAPARINA o HEPARINA NO FRACCIONADA
+ Cinecoronariografia
Bivalirudina o GPlIb/llla (a criterio del Ver tratamiento
hemodinamista) invasivo
Suspender anticoagulacion después de
angioplastia no complicada
Si recibia GPlIb/llla continuar por 12 h + heparina
no fraccionada/bajo peso molecular

\/ \/

4 N
CIRUGIA DE REVASCULARIZACION MIOCARDICA ~ POSINTERNACION
Continuar con acido acetilsalicilico Acido acetilsalicilico indefinido
Continuar con Enoxaparina, Fondaparinux, Clopidogrel/ticagrelor/Prasugrel
Heparina no fraccionada o Bivalirudina. durante 1 afno
Suspender segun vida media y tiempo de cirugia Considerar esta postura
de revascularizaciéon miocardica en tratamiento médico o
angioplastia + stent

Si cirugia de revascularizacion miocardica de
urgencia: suspender Clopidogrel/Ticagrelor 24 h
antes
Si cirugia de revascularizacién miocardica
programada: suspender Clopidogrel/Ticagrelor 5
dias antes, si recibe Prasugrel 7 dias antes

\_ J

Figura. Algoritmo de tratamiento para el sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST.

Inicio


http://revista.sati.org.ar/index.php

CPCCV. RATI. 2019;36(2):p41-55
http://revista.sati.org.ar/index.php

cardiaca, signos de bajo gasto, enfermedad bronco-
pulmonar obstructiva, hiperreactividad bronquial
(asma). No administrar a pacientes con sospecha de
vasoespasmo o que consuman cocaina (deja la vaso-
constriccién mediada por la actividad o. sin oposicién
por la vasodilataciéon mediada por la actividad ).

EsmoroL: 0,1 mg/kg/min por infusién continua. La
ventaja es su vida media corta.

Por VO, se sugiere indicar el bloqueador § que sea
mas apropiado a la funcion ventricular del paciente.
e CARVEDILOL: 3,125-25 mg, cada 12 h
BisoproLoL: 2,5-10 mg, 1-2 veces/dia
MeToPROLOL: 25-100 mg, cada 12 h
NEBIvoLoL: 2,5-5 mg, 1-2 veces/dia
AteNoLoL: 12,5-100 mg, 1-2 veces/dia

Antagonistas calcicos (Recomendacion Clase I,
Nivel de evidencia B)

Para pacientes con angina vasospastica presun-
ta o confirmada, se considerara el tratamiento con
bloqueadores de los canales de calcio y nitratos, y se
evitaran los bloqueadores (3.25%7

Se recomiendan cuando los bloqueadores p estan
contraindicados o cuando persisten los sintomas, pese
al tratamiento antisquémico completo. (Recomen-
dacién Clase I, Nivel de evidencia B)?%2°

No se recomienda nifedipina de liberaciéon inme-
diata como monoterapia. (Recomendacion Clase
IT1, Nivel de evidencia B)

e Diriazem: VO, 30-90 mg, cada 6-8 h, hasta 360 mg/
dia

e VEraramiLO: VO, 40-80 mg, cada 6-8 h

e AwmropipiNa: VO, 5-10 mg, cada 12 h

Balon de contrapulsacion aértico

Disminuye el consumo miocardico de oxigeno y
aumenta la perfusién coronaria. Es razonable su uso
en pacientes con isquemia resistente, inestabilidad
hemodindamica o con complicaciones mecanicas, sobre
todo, cuando el paciente aguarda una angiografia y
revascularizacion.®

Tratamiento antiagregante

Aspirina®'-3* (Recomendacion Clase |, Nivel de
evidencia A)

Inhibe la activacién plaquetaria a través de un
bloqueo irreversible de la cicloxigenasa I, impidiendo
la produccién del tromboxano A2.

Se debe administrar a todo paciente sin con-
traindicaciones, a una dosis de carga por VO de
150-325 mg (para paciente sin tratamiento pre-
vio con aspirina y tan pronto como sea posible)
y una dosis de mantenimiento a largo plazo de
100 mgldia (75-100 mg/dia), independientemente
de la estrategia terapéutica.
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Se debe anadir a la aspirina un inhibidor del re-
ceptor P2Y12 y mantenerlo durante 12 meses, excepto
cuando haya contraindicaciones, como excesivo riesgo
de sangrado.

Ticagrelor (Recomendacion Clase I, Nivel de
evidencia B)3436

Es una ciclopentiltriazolopirimida de administra-
cién por VO que inhibe, de manera directa y reversi-
ble, el receptor P2Y12 plaquetario. Absorcién e inicio
de accién rapidos. La inhibicién de la agregaciéon pla-
quetaria es superior a la del clopidogrel y su accién
desaparece rapidamente, pues su vida media es de 12
h. En el estudio PLATO, se observaron beneficios con
el ticagrelor en todos los subgrupos, como diabéticos
y no diabéticos, pacientes sometidos a angioplastia
primaria y cirugia de revascularizacién coronaria, y
aquellos en los que se mantuvo una conducta no in-
vasiva.

Se recomienda ticagrelor, dosis de carga 180
mg y dosis de mantenimiento 90 mg, cada 12 h,
durante 12 meses, si no hay contraindicaciones,
para todos los pacientes con un riesgo modera-
dolalto de episodio isquémico, al margen de la
estrategia terapéutica inicial e incluidos los
pacientes que ya han recibido tratamiento con
clopidogrel (que se debe interrumpir cuando se
inicie con clopidogrel).

Prasugrel (Recomendacién Clase I, Nivel de

evidencia B)37:38
Es una tienopiridina de tercera generacion, un

profarmaco que se administra por VO y debe sufrir

una biotransformacion hepatica para convertirse en
sus metabolitos activos antes de ejercer su efecto de
bloqueo irreversible del receptor P2Y12. Tiene un co-
mienzo de accién mas rapido y una menor variabili-
dad interindividual de respuesta que el clopidogrel.
Se debe indicar a pacientes con riesgo isqué-
mico moderadolalto, especialmente a diabéticos
ysin riesgo elevado de hemorragias, luego de co-
nocer la anatomia coronaria, en dosis de carga
de 60 mg. Continuar con una dosis de manteni-
miento de 10 mgl/dia hasta 12 meses.
Contraindicaciones (Recomendacion Clase III,

Nivel de evidencia B)

1. No indicar prasugrel a pacientes con alto riesgo
hemorragico: >75 anos, peso corporal <60 kg, con
antecedentes de hemorragia, accidente cerebro-
vascular o ataque isquémico transitorio.

2. No administrar prasugrel a pacientes que hayan
recibido tratamiento fibrinolitico en las tltimas 24
horas.

3. Noadministrar prasugrel asociado con tratamien-
to conservador.

4. No administrar prasugrel a pacientes con indica-
cion de cirugia de revascularizacion.
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5. No tratar con prasugrel a pacientes que reciben
antinflamatorios no esteroides en forma crénica.

Clopidogrel (Recomendacion Clase I, Nivel de
evidencia B)33:39-41

Tienopiridina de segunda generacién. Es un pro-
farmaco que debe sufrir una biotransformacién hepa-
tica para convertirse en su metabolito activo, el cual
se une, de manera irreversible, al receptor P2Y12
plaquetario y lo bloquea. Un 25% de la poblacién tra-
tada presenta cierto grado de resistencia o de falta de
respuesta a este farmaco. Se identificaron diversos
mecanismos vinculados a esta situacién, como poli-
morfismos genéticos, celulares y clinicos.

Se recomienda clopidogrel en pacientes con
riesgo moderadolalto, en una dosis de carga de
300-600 mg y una dosis de mantenimiento de 75
mgldia durante, al menos, 12 meses, especial-
mente en pacientes que no pueden recibir tica-
grelor o prasugrel, o que requieren anticoagu-
lacion oral. Se debe indicar una dosis de 75 mg/
dia a pacientes en quienes esta contraindicada
la aspirina.

Recomendaciones generales sobre el uso de

antiagregante orales
Las diferentes guias de SCASEST recomiendan

cualquiera de los tres farmacos (prasugrel, clopidogrel

o ticagrelor), con las siguientes diferencias:

1. El prasugrel sélo se indica si se realizara una
angioplastia coronaria, conociendo la anatomia
coronaria previamente. Los pacientes diabéticos
obtienen un mayor beneficio.

2. Elticagrelor o el clopidogrel se administran junto
con aspirina cuando el paciente con SCASEST de
riesgo mediano/alto se interna, antes de la cineco-
ronariografia.

3. Ticagrelor para pacientes con disfuncién renal gra-
ve, artritis gotosa o hiperuricemia.

4. Se recomienda la doble antiagregacion con
aspirina y un bloqueador del receptor P2Y12,
por lo menos durante un ario, independien-
temente del manejo conservador o invasivo
y del tipo de stent, manteniendo, en forma
indefinida, el tratamiento con aspirina.

5. Dela misma manera, en pacientes con bajo riesgo
hemorragico, es posible si tiene alto riesgo isqué-
mico, mantener la doble antiagregacién por mas de
un afio, ya que, de esta manera, se pueden reducir
los episodios trombéticos.

6. Se puede considerar un régimen de inhibicién del
receptor P2Y12 acortado a 3-6 meses tras el im-
plante del stent liberador de un farmaco de dltima
generacion, en un paciente con alto riesgo hemo-
rragico.

7. En pacientes que requieren cirugia mayor no car-
diaca o cirugia de revascularizacién no urgente,
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suspender 5 dias antes el tratamiento con ticagre-
lor o clopidogrel y 7 dias antes con prasugrel.

Inhibidores de la glucoproteina lib/llla
(antiagregante EV)'3

Los receptores IIb/IIIa son estructuras glucopro-
teicas pertenecientes a la familia de las integrinas y
via final comun de la activacion y agregacién plaque-
tarias a través del fibrinégeno (ligando).

1. Se debe considerar el uso de inhibidores de la glu-
coproteina IIb/IIIa durante la ICP como comple-
mento de los casos de alto riesgo o para el control
de las complicaciones trombéticas durante esta
intervencién. (Recomendacién Clase ITb, Nivel
de evidencia B)

2. No deben administrarse, en forma rutinaria, antes
dela cinecoronariografia si se prevé una estrategia
invasiva y tampoco si el paciente sera tratado en
forma conservadora.

e EprriFiBATIDA: 130-180 pg/kg, en bolo por via EV,
seguido de una infusién continua de 2 pg/kg/
min, hasta un méaximo de 72 horas.

e TIROFIBAN: bolo de 25 a 10 pg/kg, por via EV,
mantenimiento 0,15 mg/kg/min.

e AsBxicIMAB: bolo de 0,25 mg/kg, seguido de una
infusién continua de 10 pg/min, por 12-24 h.

Tratamiento anticoagulante

En pacientes con SCASEST, junto con la terapia
antiplaquetaria, se recomienda la anticoagulacion,
independientemente de la estrategia inicial.

EnoxarariINA (Recomendacion Clase I, Nivel de
evidencia A)*>4

Dosis: 1 mg/kg, por via subcutdnea (SC), cada 12
h (reducir la dosis a 1 mg/kg, por via SC, una vez al
dia, en pacientes con clearance de creatinina <30 ml/
min). Se continta hasta el alta hospitalaria o la ICP.
Se puede administrar una dosis inicial de carga por
via EV de 30 mg, a pacientes seleccionados.

FonparARINUX (Recomendacion Clase I, Nivel de
evidencia B)*47

Es un pentasacarido sintético que inhibe, en forma
indirecta, el factor Xa.

Dosis: 2,5 mg, 1 vez/dia, por via SC. Se debe conti-
nuar hasta el alta hospitalaria o la ICP.

Si se realiza una ICP mientras el paciente esta con
fondaparinux, esta recomendado un dnico bolo por via
EV de heparina no fraccionada 70-85 Ul/kg o de 50-60
Ul/kg en caso de uso concomitante de inhibidores de
la glucoproteina ITb/I11a.

BivaLirupIiNA (Recomendacion Clase I, Nivel de
evidencia B)*4
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Es un inhibidor directo de la trombina, cuya ven-
taja sobre los agentes indirectos es su capacidad de
actuar sobre la fibrina unida al coagulo, sin requerir
un cofactor, como la antitrombina, paso necesario con
la heparina. Tiene un nivel anticoagulante mas esta-
ble, dado que no interfiere con proteinas plasmaticas
y no induciria trombocitopenia.

Dosis: bolo de 0,75 mg/kg/h, hasta 4 h después del
procedimiento. Esta recomendada como alternativa
de la heparina no fraccionada méas un inhibidor de la
glucoproteina IIb/IITa durante la ICP.

HEeprARINA NO FRACCIONADA (Recomendacion Clase I,
Nivel de evidencia B)*°

Dosis de carga inicial: 60 Ul’/kg (maximo 4000 UT)
con una infusién inicial de 12 Ul/kg/h (méaximo 1000
UL/h) ajustada por KPTT. Segtn el protocolo hospita-
lario especifico, continuar durante 48 h o hasta la ICP.

RIVAROXABAN

Se puede considerar la administracién de dosis ba-
jas de rivaroxaban (2,5 mg, 2 veces/dia, durante apro-
ximadamente 1 ano) tras la retirada de la anticoa-
gulacién parenteral en pacientes con IAMSEST con
alto riesgo isquémico y riesgo hemorragico bajo, sin
antecedente de ictus o ataque isquémico transitorio
asociado a 4cido acetilsalicilico y clopidogrel en virtud
del estudio ATLAS ACS 2-TIMI 51,5! que mostr6 una
reduccion del 16% en el riesgo de muerte cardiovascu-
lar, IAM o accidente cerebrovascular frente al placebo,
a expensas de un aumento de 2 a 3 veces de hemorra-
gia mayor (inclusive hemorragia intracraneal). No se
recomienda si se administra prasugrel o ticagrelor.

Tratamiento invasivo'35257

En la actualidad, el tratamiento invasivo es de
eleccién en la mayoria de los pacientes con un SCA-
SEST, por ser esta estrategia superior en términos de
morbimortalidad. Los beneficios que aporta una es-
trategia invasiva son documentar la existencia de en-
fermedad coronaria permitiendo estratificar el riesgo
a corto y largo plazo, y elegir el mejor tratamiento de
revascularizacién, percutéaneo o quirdargico de forma
precoz, lo que consigue una estabilizacién mas rapida
de la enfermedad (Tabla 9).

Estrategia invasiva inmediata (<2 h)
(Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia C)

Debido al mal pronéstico a corto y largo plazo de
estos pacientes si se los deja sin tratamiento, se reco-
mienda seguir una estrategia invasiva inmediata, <2
h desde la llegada al hospital, similar al IAMSEST,
con intencién de revascularizacién, independiente-
mente del ECG o los resultados de los biomarcadores.

Esta estrategia es la indicada para los pacientes
con isquemia y, al menos, un criterio de riesgo muy
alto.
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Los centros sin hemodinamia deben trasladar in-
mediatamente estos pacientes.

Criterios de riesgo muy alto

a. Inestabilidad hemodinamica o shock cardiogénico.

b. Dolor torécico recurrente o persistente que no res-
ponde al tratamiento médico (angina resistente).

c. Arritmias con riesgo vital (taquicardia ventricular
sostenida) o paro cardiaco (fibrilacién ventricular).

d. Complicaciones mecanicas de insuficiencia mitral
(nueva aparicion o empeoramiento de la insufi-
ciencia mitral).

e. Insuficiencia cardiaca aguda (signos y sintomas de
insuficiencia cardiaca aguda).

f. Cambios dindmicos recurrentes en la onda ST-T,
especialmente con elevacién intermitente del seg-
mento ST.

Estrategia invasiva temprana (<24 h)
(Recomendacion Clase |, Nivel de evidencia A)

La estrategia invasiva temprana se define como la
cinecoronariografia que se realiza durante las prime-
ras 24 h del ingreso en el hospital. La mayoria de es-
tos pacientes responden al tratamiento farmacolégico
inicial, pero tienen un riesgo aumentado y requieren
angiografia precoz seguida de revascularizaciéon. Se
beneficiarian con una estrategia invasiva temprana
los pacientes con, al menos, un criterio de riesgo
alto.

Esto implica el traslado a tiempo de los pacientes
internados en centros sin servicio de cardiologia in-
tervencionista.

Criterios de riesgo alto

a. NINGUNA DE LAS ANTERIORES.

b. Subida o caida de troponinas cardiacas compatible
con infarto de miocardio.

c. Nueva o presumiblemente nueva depresién del
segmento ST.

d. Cambios dindmicos de las ondas ST o T (sintoma-
ticos o silentes).

e. Puntaje GRACE >140.

Estrategia invasiva retrasada (dentro de las 25-72 h)
(Recomendacion Clase I, Nivel de evidencia A)

Se realiza la angiografia a pacientes con, al me-
nos, un criterio de riesgo intermedio, sintomas
recurrentes o isquemia confirmada en pruebas no
invasivas. Incluso cuando el paciente debe ser trasla-
dado, debe respetarse la ventana de 72 h para realizar
la angiografia.

Criterios de riesgo intermedio

a. NINGUNA DE LAS ANTERIORES.

b. Diabetes mellitus

c. Insuficiencia renal (tasa de filtracién glomerular
estimada <60 ml/min/1,73 m?)

Inicio


http://revista.sati.org.ar/index.php

CPCCV. RATI. 2019;36(2):p41-55
http://revista.sati.org.ar/index.php

TABLA 9
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Evaluacion invasiva de los sindromes coronarios agudos sin elevacion del segmento ST

EVALUACION INVASIVA DE LOS SCASEST

Riesgo muy alto

Riesgo alto

Riesgo intermedio

¢ Inestabilidad hemodinamica o
shock cardiogénico
¢ Dolor toracico recurrente o
persistente sin respuesta al
tratamiento médico (angina
resistente)
Arritmias con riesgo vital
(taquicardia ventricular sostenida)
o paro cardiaco (fibrilaciéon
ventricular)
Complicaciones mecéanicas de
insuficiencia mitral (nueva
aparicion o empeoramiento de
insuficiencia mitral)
Insuficiencia cardiaca aguda
(signos y sintomas de insuficiencia
cardiaca aguda)
Cambio dindmicos recurrentes
en la onda ST-T, especialmente
con elevacién intermitente del
segmento ST

NINGUNA DE LAS ANTERIORES

¢ Subida o caida de troponinas
cardiacas compatible con infarto
de miocardio

¢ Nueva o presumiblemente nueva
depresion del segmento ST

e Cambios dinamicos de las ondas ST
o T (sintomaticos o silentes)

* Puntaje GRACE >140

NINGUNA DE LAS ANTERIORES

* Diabetes mellitus

e Insuficiencia renal (TFGe <60 ml/
min/1,73 m?)

* FEVI <40% o insuficiencia cardiaca
congestiva

e Angina precoz tras un infarto agudo
de miocardio

e Intervencién coronaria percutanea
previa (dentro de los 6 meses)

e Cirugia de revascularizacion coronaria
previa

e Puntaje GRACE >109y <140 o TIMI >2

Estrategia invasiva inmediata
<2h

Estrategia invasiva temprana
<24 h

Estrategia invasiva retrasada
Entre 25y 72 h

Los pacientes de riesgo muy
elevado que se presentan en un
centro médico sin disponibilidad
de sala de hemodinamia, deben
ser trasladados, de forma

e Los pacientes con riesgo elevado
que se presentan en un centro
médico sin disponibilidad de sala
de hemodinamica, deben ser
trasladados en el mismo dia

e El traslado de pacientes de riesgo
moderado puede realizarse sin
urgencia. El traslado es opcional en
pacientes de riesgo bajo

prioritaria, a otro centro con tal
recurso

TFGe = tasa de filtracién glomerular estimada, FEVI = fraccion de eyeccién del ventriculo derecho.

d. Fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo <40%
o insuficiencia cardiaca congestiva.

e. Angina precoz tras el IAM, ICP previa (dentro de
los 6 meses), cirugia de revascularizacién corona-
ria previa.

f. Puntaje GRACE >109 y <140; puntaje TIMI >2.

Estrategia invasiva selectiva (estrategia guiada
por isquemia) (Recomendacién Clase I, Nivel de
evidencia A)

Para pacientes de riesgo bajo, se recomienda reali-
zar una prueba de estrés no invasiva (preferiblemente
con imagenes) de isquemia inducible antes de tomar
una decision sobre la estrategia invasiva.

Criterios de riesgo bajo

a. CUALQUIER CARACTERISTICA NO MENCIO-
NADA EN LAS ANTERIORES.

b. Puntaje GRACE <109 0 TIMIO o 1.

c. Los pacientes sin sintomas recurrentes, ni signos
de insuficiencia cardiaca, alteraciones electrocar-
diograficas al inicio o en la evolucién, ni elevacién

de troponinas cardiacas (preferiblemente de alta
sensibilidad), sin isquemia significativa en una
prueba funcional.

Tratamiento hipolipemiante®-%°

Se recomienda tratar a todos los pacientes, salvo
intolerancia o contraindicaciones, con estatinas de al-
ta potencia. Cuando no se alcance el objetivo de LDL-
C <70 mg/dl, se aconseja asociar ezetimiba, seguin los
resultados del estudio IMPROVE-IT (Improved Re-
duction of Outcomes).

Tratamiento con inhibidores de la enzima
convertidora de la angiotensina®'-53

La mayoria de los pacientes tras un SCASEST con
fraccién de eyeccion del ventriculo izquierdo <40%, in-
suficiencia cardiaca, hipertension o diabetes mellitus
se benefician con los inhibidores de la enzima conver-
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tidora de la angiotensina. Se recomienda un objetivo
de presion arterial <140/90 mmHg. Los antagonistas
del receptor de la angiotensina II son la alternativa
de eleccién si hay intolerancia a los inhibidores de la
enzima convertidora de la angiotensina.

Tratamiento con antialdosteronicos®*¢5

Su indicacién no viene dada por haber sufrido un
SCASEST, sino que, a modo paralelo con los bloquea-
dores f3, sus indicaciones se superponen con las de
insuficiencia cardiaca. Estan indicados en pacientes
con una fraccién de eyeccién del ventriculo izquierdo
<35% e insuficiencia cardiaca o diabetes mellitus.

Tratamiento con bloqueadores (367

Gran parte de las indicaciones de estos farmacos
se dan por sus efectos beneficiosos en el tratamiento
dela insuficiencia cardiaca, por lo que se recomiendan
en pacientes con fraccién de eyeccién del ventriculo
izquierdo <40% o insuficiencia cardiaca.

Actualmente existe pobre evidencia y controver-
sia respecto a si estos farmacos se deberian indicar a
pacientes con funcién sistélica conservada o sin insu-
ficiencia cardiaca.

Modificacion del estilo de vida y factores de
riesgo

Se deberia recomendar firmemente modificar los
factores de riesgo, que han demostrado tener un im-
pacto en la supervivencia de estos pacientes. En los
centros donde esté disponible, se debe iniciar un pro-
grama integral de rehabilitacién cardiaca. Se deben
proporcionar indicaciones concretas sobre actividad
fisica, abandono de habitos téxicos (tabaquismo, al-
cohol), y recomendaciones dietéticas encaminadas a
lograr el peso ideal.
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