VOL 73 SUPLEMENTO 3
NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2005

Consenso de Sindromes
Coronarios Agudos

Sociedad Argentina de Cardiologia

AREA DE NORMATIZACIONES Y CONSENSOS

Director
Dr. Ricardo M. Iglesias

Coordinador General
Dr. Miguel A. Gonzélez

Secretario
Dr. Eduardo Sampé

Vocales

Dr. Alejandro Hershson
Dr. Jorge Ubaldini

Dr. Eduardo Esteban

Dr. Pablo Schygiel

Dr. Alejandro J. Lakowsky
Asesores

Dr. José Luis Barisani

Dr. Jorge Trainini

Dr. Horacio Pomés Iparraguirre
Colaboradores

Dr. Adrian Lescano

Dr. Alejandro Goldsmit
Dr. Carlos Pellegrini

Dr. Diego Lavaggi

Dr. Pablo Comignani

Dr. Ernesto Duronto

COMITE ORGANIZADOR

Area de Normatizaciones y Consensos
Director

Dr. Ricardo M. Iglesias

Coordinador General
Dr. Eduardo Sampd

COMITE ASESOR

Dr. Carlos Bertolasi
Dra. Liliana Grinfeld
Dr. Jorge E. Trongé






VOL 73 SUPLEMENTO 3
NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2005

Comisiones de Trabajo

MANEJO DEL DOLOR TORACICO

SINDROMES CORONARIOS AGUDOS
SIN ELEVACION DEL SEGMENTO ST

SINDROMES CORONARIOS AGUDOS
CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

Coordinador: Dr. Rubén Kevorkian

Secretario: Dr. Dario Di Toro

Comité Redactor: Dres. Carlos Boissonnet, Fernando Botto, Ernesto Ferreirds,

Claudio Higa, José Navarro Estrada

Integrantes: Dres. Alberto Cacavo, Adrian Cafal, Enrique Fairman, Daniel Ferrante,
Victor Garber, Alejandro Garcia Aguirre, Ricardo Giuliani, Ricardo Iglesias, José Martinez
M., Maria E. Poyatos, Noemi Prieto, Mario Principato, Walter Santander, José Santopinto,
Alfredo Sinisi

Coordinador: Dr. Carlos Tajer

Secretarios: Dres. Laura Antonietti, Laura Arias, Sebastian Fernandez Bussy

Comité Redactor: Dres. Oscar Bazzino, Jorge Belardi, Adrian Charask, Hernan C. Doval,
Enrique Gurfinkel, Luis A. Guzman, Alfredo Hirschson Prado, Jorge Lowenstein,

Victor Mauro

Integrantes: Dres. Andrés Ahuad Guerrero, Carlos Alvarez lorio, Olga Baeff,

Marcelo Casey, Rafael Diaz, Edmundo Fald, Hugo Londero, Eduardo Mele,

Ricardo Nauwerk, José Navia, Alejandro Palacios, Roberto Peidro, Néstor Pérez Balifio,
Roberto Pérez, Alberto Pocovi, Ana Salvati, Omar Santaera, Ricardo Sarmiento,

Miguel Sellanes, Jorge Trainini

Coordinador: Dr. Horacio Pomés Iparraguirre

Secretarios: Dres. Ernesto Duronto, Sergio Godoy, Pablo Schygiel

Comité Redactor: Dres. César Belziti, Daniel Berrocal, Daniel Cragnolino,

Miguel Gonzalez, Marcelo Halac, Carlos Labadet, Jorge Lax, Alfredo Piombo
Integrantes: Arnaldo Angelino, Jorge Baccaro, Carlos Barrero, Arturo Cagide,

Justo Carbajales, Matias Calandrelli, Carlos Conti, Mauricio Cohen, Alberto Domenech,
Roberto Favaloro, Alberto Giniger, Hugo Grancelli, Jorge Leguizamén,

Manuel Lewcowickz, Ernesto Paolasso, Gustavo Santiago, Eduardo Szwarcer,

Marcelo Trivi, Susana Zeffiro






VOL 73 SUPLEMENTO 3
NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2005

Sumario

11 | INTRODUCCION

13 MANEJO DEL DOLOR TORACICO

13 | Introduccién

14 | Evaluacién médica

16 | Electrocardiograma

17 | Papel de los marcadores séricos de injuria miocardica
20 | Radiografia de térax

20 | Papel de las pruebas funcionales

21 | Papel de la monitorizacion ECG seriada o continua
21 | Estratificacion de riesgo

21 | Unidad de Dolor Toracico

23 | Conclusiones

24 | Bibliografia

27 SINDROMES CORONARIOS AGUDOS SIN ELEVACION INICIAL PERSISTENTE
DEL SEGMENTO ST

27 | Definicién del area de interés del Consenso

27 | Clasificaciones y nomenclaturas de la angina inestable

27 | Clasificaciones y conceptos en la practica clinica cotidiana
28 | Diagnéstico del cuadro

28 | Nueva definicion de infarto en el contexto de los SCA-noSTE
29 | Propuestas del Consenso en definiciéon de infarto

30 | Estratificacion de riesgo en la angina inestable

33 | Terapéutica farmacolégica

38 | Tratamiento antiisquémico

40 | Seleccion de estrategias de revascularizacion

42 | Bibliografia

45 SINDROMES CORONARIOS AGUDOS CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

45 | Candidatos para reperfusion

46 | Trombdlisis prehospitalaria

47 Fibrinoliticos en el IAM

47 | Traslado de pacientes con IAM a centros con disponibilidad de angioplastia
48 | Estrategia intervencionista primaria

50 | Estrategia intervencionista precoz postrombdlisis (de rescate)

51 Tratamiento no fibrinolitico en la etapa aguda

54 | Tratamiento no fibrinolitico en la etapa subaguda

55 | Recomendaciones

56 | - Indicaciones de cinecoronariografia en la etapa subaguda
56 | - Complicaciones mecdnicas en el IAM

56 - Marcapasos transitorio

57 | - Estudio electrofisiolégico

57 | - Marcapasos definitivo

57 | - Insuficiencia cardiaca en el IAM

57 - Asistencia circulatoria mecanica

58 | - Tratamiento de la insuficiencia cardiaca

58 | - IAM de VD con compromiso hemodinamico

58 | - Ecocardiograma en la etapa aguda del IAM

59 | - Estudios radioisotopicos en la etapa aguda del IAM
59 | - Evaluacion prealta hospitalaria

60 | - Evaluacion de viabilidad miocardica en el IAM

60 | Bibliografia






Summary

VOL 73 SUPLEMENTO 3
NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2005

13
13
14
16
17
20
20
21
21
21
23
24

27

27
27
27
28
28
29
30
33
38
40
42

45
45
46
47
47
48
50
51
54

55
56
56
56
57
57
57
57
58
58
58
59
59
60

60

INTRODUCTION

CHEST PAIN MANAGEMENT

Introduction

Medical Assessment

Electrocardiogram

Role of Serum Markers of Myocardial Injury
Chest Radiography

Role of Functional Test

Role of Serial or Continuous ECG Monitoring
Risk Stratification

Chest Pain Unit

Conclusions

Bibliography

CORONARY ACUTE SYNDROMES WITHOUT PERSISTENT INITIAL ELEVATION
OF ST SEGMENT

Definition of Consensus Area of Concern

Unstable Angina Classifications and Nomenclature
Classifications and Concepts in Clinical Daily Practice
Diagnosis

New Definition of Infarct in CAS-non STE

Proposals in Consensus in Infart Definition

Risk Stratification in Unstable Angina
Pharmacological Therapy

Anti-Ischemic Therapy

Choice of Revascularization Strategies

Bibliography

ACUTE CORONARY SYNDROMES WITH ST SEGMENT ELEVATION
Reperfusion Candidates

Pre-hospital Thrombolysis

Fibrinolytics in AMI

Referal of Patients with AMI to Health Centres with Angioplasty Facilites
Primary Interventionist Strategy
Post-Thrombolysis Early Interventionist Strategy
Non Fibrynolitic Therapy in Acute Stage

Non Fibrinolytic Therapy in Subacute Stage
Recommendations

- Indication of Cinecoroangiography in Subacute Stage
- Mechanical Complications in AMI

- Transient Pacemarker

- Electrophysiological Test

- Permanent Pacemarker

- Heart Failure in AMI

- Mechanical Circulatory Assistance

- Cardiac Failure Therapy

- RV AMI with Hemodynamic Engagement

- Echocardiogram in AMI Acute Stage

- Radioisotopic Tests in AMI Acute Stage

- Evaluation before Hospital Release

- Myocardial Viability Assessment in AMI

Bibliography



Introduccion

ENTRE INCERTIDUMBRES Y CERTEZAS

La incertidumbre en el diagnéstico y el tratamiento
es inherente a la practica de la medicina clinica.

La investigaciéon médica esta motivada por la ne-
cesidad fundamental que tiene el médico de mejorar
su habilidad para hacer predicciones.

En los dltimos anos, los grandes ensayos clinicos
aportaron suficiente evidencia para desarrollar estra-
tegias de tratamiento.

Sin embargo, observamos que frecuentemente el
médico se enfrenta a un nimero elevado de opciones
que le generan dudas o confusién en el manejo 6ptimo
de los pacientes.

La literatura médica nos transmite informacion,
que muchas veces se presume verdadera, sin tomar
en consideracion que las caracteristicas clinicas de los
enfermos que asistimos en nuestra practica cotidiana
pocas veces se parecen a las de los incorporados en los
estudios controlados.

Por lo tanto, es necesario tratar de extraer los
mensajes impartidos por la medicina basada en la
evidencia y complementarlos con nuestra propia rea-
lidad.

Precisamente en este punto esta concentrado el
valor de los consensos de especialistas, es decir, en-
contrar en la opinién de los demés el aval cientifico de
nuestro accionar médico.

Un consenso comprende, en general, propuestas que
completan, redireccionan, cubren falencias, rectifican
errores y pueden cambiar los rumbos en las decisiones.

No se intenta deshacer lo andado o encarcelar el
pensamiento médico.

Los consensos son un didlogo entre especialistas
independientes que unen el conocimiento emanado de
la medicina de la evidencia con la experiencia clinica
individual.

Esta amalgama entre saber y saber hacer los con-
vierte en una poderosa herramienta educativa de un
valor inestimable en la proteccién legal del médico en
la toma de decisiones.

La Sociedad Argentina de Cardiologia, atenta a esta
realidad, comenzé hace ya 10 afos a organizar grupos
de consensos que englobaron un amplio abanico de
enfermedades.

Hoy presentamos el Consenso de Sindromes
Coronarios Agudos, patologia muy frecuente y de alto
impacto en la morbimortalidad.

El objetivo fue unificar criterios, conductas y pro-
pender al uso racional de los nuevos recursos diagnoés-
ticos y terapéuticos para optimizar la calidad de la aten-
ci6n médica.

Se reuni6 a un importante nimero de médicos, ele-
gidos por sus antecedentes académicos, rigor cientifi-
co y experiencia en el tema.

Se constituyeron tres comisiones de trabajo: Ma-
nejo del dolor precordial, Sindromes coronarios agu-
dos sin elevaciéon del segmento ST y Sindromes coro-
narios agudos con elevacion del segmento ST.

Estas comisiones fueron coordinadas por los docto-
res Rubén Kevorkian, Carlos D. Tajer y Horacio Pomés
Iparraguirre, reconocidos especialistas de nuestro pais.

Se utilizé la siguiente clasificacion para indicar el
grado de consenso de los miembros de las comisiones:

Clase I: condiciones para las cuales hay acuerdo
general en que el método/procedimiento esta justifi-
cado/indicado. Una indicacién de clase I no significa
que el procedimiento es el tinico aceptable.

Clase II: condiciones para las cuales hay divergen-
cias de opinion con respecto a la justificacién del méto-
do/procedimiento en términos de valor y propiedad.
Aceptable, de eficacia incierta, puede ser controversial.

Clase III: condiciones para las cuales hay acuerdo
general en que el método/procedimiento no esta habi-
tualmente indicado, puede ser peligroso.

El trabajo fue remitido a un Comité Asesor, inte-
grado por la doctora Liliana Grinfeld y los doctores
Carlos Bertolasi y Jorge Trongé, figuras relevantes e
indiscutidas de la Cardiologia argentina. La funcién
que desempenaron fue emitir opinién y avalar los con-
tenidos del documento final.

El dia 10 de octubre del corriente ano, en el marco
del XXXII Congreso Argentino de Cardiologia, fue pre-
sentado a la comunidad médica.

La extraordinaria concurrencia a la presentacién
destaca el interés que este tipo de iniciativas despier-
ta en el médico.

Queremos finalizar esta introduccién con el agra-
decimiento a todos los colegas por el inmenso y desin-
teresado esfuerzo que ha significado este trabajo.

Deseamos expresar también nuestro reconocimien-
to al laboratorio ZLB Behring Argentina, cuya colabo-
racion permitié la publicacién de este documento.

Esperamos que este Consenso se convierta en una
herramienta que acorte el camino hacia las certezas.

Dr. Ricardo M. Iglesias
Director

Dr. Sergio Varini
Vicepresidente Primero SAC

Area de Normatizaciones
y Consensos SAC



Manejo del dolor toracico

INTRODUCCION

El siguiente documento se encuentra destinado a:

- Definir por consenso las mejores estrategias de
manejo en pacientes que consultan por dolor pre-
cordial o torécico.

- Establecer las estrategias diagnésticas adecuadas
a la complejidad del centro.

Este consenso es una guia para las practicas habitua-
les y la generalidad de los pacientes; por esta razoén, ca-
sos especiales pueden escapar a los algoritmos o estrate-
gias de manejo sugeridas. La experiencia del grupo
asistencial tiene un papel predominante en estos casos.

El dolor toracico, uno de los motivos mas frecuen-
tes de consulta en las guardias generales, engloba un
gran nimero de diagnosticos diferenciales con pronés-
tico muy variado (Tabla 1). E1 amplio espectro de en-
fermedades posibles hacen de este sintoma uno de los
mayores desafios de manejo clinico cotidiano. La alta
frecuencia del dolor toracico como motivo de consulta
en guardias y la prevalencia cercana al 20% de pacien-
tes con sindrome isquémico agudo (SIA) explican el
impacto que tiene su manejo en los costos y en la uti-
lizaciéon de recursos. El diagnéstico de dos pacientes
con SIA en la guardia significa que se evaluaron alre-
dedor de 10 pacientes con dolor toracico.

La atencion de pacientes que consultan en la guar-
dia por dolor toracico se acompana de tres problemas
bien definidos:

1. El subdiagndstico, con el riesgo de enviar al domi-
cilio a pacientes con SIA. La mortalidad en el IAM
ambulatorio es de alrededor del 25% en diferentes
series. (1)

2. Sobreinternacién, con la consiguiente mayor utili-
zacion de recursos en pacientes que no lo requie-
ren (utilizacién de camas de internacién, enferme-
ria, etc.).

3. Demoras en el diagnéstico e inicio del tratamiento
por diferentes causas, como confundidores clinicos
o electrocardiograficos: dolores precordiales de pro-
bable origen coronario, presencia de bloqueos de
rama, edad avanzada, sexo femenino, etc. (2-4)

Las diferentes estrategias en el manejo inicial de
un paciente con dolor toracico deben basarse en el diag-
nostico y en la estratificacion de riesgo.

Cuando médicos entrenados en la atencion de pa-
cientes con SIA pueden establecer un diagnéstico en
la consulta en guardia, la sensibilidad y la especifici-
dad de esta afirmacion son altas cuando se comparan
con el diagnéstico definitivo o la estimacién de even-

TABLA 1
Causas de dolor tordcico

Cardiacas:

- Coronarias: angina de esfuerzo y angina de reposo.

- No coronarias: pericarditis, miocardiopatias, valvulopatias
prolapso de valvula mitral.

No cardiacas:

- Esofdgicas: espasmo, reflujo, etc.

- Gastroduodenal: gastritis, duodenitis, Glcera péptica,
hernia hiatal, enfermedades biliopancreaticas.

- Pulmonares: tromboembolia, neumotoérax.

- Pleural: pleuritis.

- Vasculares: aneurisma disecante de la aorta.

- Pared tordcica: musculos pectorales. Condritis,
neuropatias.

- Partes blandas: patologia de la glandula mamaria.

- Psicégenas: hiperventilacién, etc.

tos a los 30 dias. (5) Este diagnostico puede basarse
exclusivamente en los elementos que en adelante de-
nominaremos de atencién basica. Esta evaluacion
debe llevarse a cabo con elementos de la clinica y la
interpretacion del ECG. No puede considerarse eva-
luado correctamente ningtn paciente por su dolor
toracico si no se incluyeron estos elementos.

En centros de mayor complejidad puede aplicarse
una estrategia de atenciéon avanzada. Aqui deben
sumarse a los elementos de diagndstico basico aque-
llos con los que cuenta el centro. Entre ellos se en-
cuentran la radiografia de térax, la evaluacion de la-
boratorio con CPK, CPK MB, troponinas y mioglobina.
Las unidades especializadas de evaluacién del dolor
toracico, con el uso de algoritmos diagndsticos/pronos-
ticos, programas de evaluacién y alta precoz, se en-
cuentran entre los elementos més avanzados.

Entre los estudios diagnésticos y prondsticos se
encuentran aquellos por imagenes, como el ecocar-
diograma y la camara gamma, sin olvidarnos de los
estudios de evaluaciéon dindmica como el ECG seriado,
la monitorizacién del ST, los estudios funcionales de
esfuerzo con imagenes asociadas o sin ellas.

La utilizacién de elementos diagnésticos avanza-
dos no puede establecerse como recomendacién gene-
ral debido a que depende de la disponibilidad del cen-
tro; sin embargo, se desarrollaran lineamientos gene-
rales y recomendaciones sobre su utilizacion.

El desafio en el manejo de los pacientes con dolor
toracico se encuentra en la utilizacion adecuada de los
recursos diagnosticos; la combinacién racional de és-
tos permitira obtener el mayor rendimiento diagnés-
tico y prondstico, asi como acelerar los tiempos al tra-
tamiento.
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EVALUACION MEDICA

Personal requerido

Se recomienda fuertemente que en todo paciente con
dolor o molestia toracica sugestiva de origen car-
diovascular la toma de decisiones sea realizada por un
médico con experiencia en el manejo de este tipo de
cuadros y en la lectura del ECG, en especial cardidlo-
gos, emergentdlogos o intensivistas, médicos residen-
tes avanzados en esas especialidades y médicos clinicos
con entrenamiento en el manejo de pacientes con dolor
precordial y lectura del ECG. En aquellos casos en los
que médicos de otras especialidades evaliien a estos
pacientes, esta situacién se considerara subéptima.

Personal requerido para la evaluacion de dolor
precordial

Clase I
- Médicos cardiélogos.

Clase IT

- Emergentologos.

- Intensivistas.

- Médicos residentes avanzados en cardiologia y
emergentologia.

- Médicos clinicos entrenados en el manejo del dolor
toracico y lectura del ECG.

Clase ITI
- Médicos no entrenados en manejo del dolor toracico
y lectura del ECG.

Area de atencion

Todo paciente adulto que refiere que presenta o ha
presentado en los tltimos 7 dias dolor toracico debe
ser evaluado por un médico en un lugar con disponibi-
lidad para la realizacion de un ECG. En caso de que el
paciente consulte telefénicamente, o lo haga en un
ambito en el que no sea posible efectuar un ECG, debe
ser trasladado con ese fin. Cuando el paciente se pre-
senta en la guardia con dolor, el ECG debe realizarse
e interpretarse en los siguientes 5 minutos. (6)

Area de atencidn para la evaluacién de pacientes
con dolor precordial

Clase I

- Lugar con disponibilidad para la realizacién e in-
terpretacion inmediata del ECG y posibilidad de
realizar determinaciones enzimaticas (CPK).

Clase II
- Lugar con disponibilidad para la realizacién e in-
terpretacion inmediata del ECG.

Clase IT11

- Lugar sin disponibilidad para la realizacién e in-
terpretacion inmediata del ECG ni determinacio-
nes enzimaticas.

Interrogatorio

Edad y sexo

Laprevalencia y la incidencia de enfermedad coronaria
aumentan con la edad en ambos sexos, a partir de los
20-30 anos. Este aumento es mas tardio en el sexo
femenino en virtud de la proteccién que confieren las
hormonas femeninas; asi, se considera factor de ries-
go cardiovascular la edad > 45 afos en el hombre y
> 55 anos en la mujer. (7, 8) En poblaciones con dolor
toracico en guardia también se ha demostrado que la
probabilidad de padecer un SCA es mayor con el au-
mento de la edad. (9)

Factores de riesgo coronario

Dentro de los factores de riesgo coronario de mayor
importancia se incluyen los “tradicionales” (elevacion
del colesterol total y LDL, hipertensién arterial, taba-
quismo y diabetes y los ya citados de edad y sexo) a los
que deben agregarse el colesterol HDL bajo, la
hipertrigliceridemia y la obesidad. Existen ademaés
“otros” factores de riesgo de peso algo menor, que in-
cluyen sedentarismo, antecedentes familiares de en-
fermedad coronaria prematura, factores psicosociales
y étnicos, LDL pequena, homocisteina, lipoproteina
A, fibrinégeno y proteina C reactiva.

La combinacién de estos elementos configura el
“perfil de riesgo” cardiovascular de un paciente dado,
que en la poblacién general se asocia fuertemente con
la prevalencia de enfermedad coronaria y con la inci-
dencia de nuevos eventos coronarios en el seguimien-
to alejado. (7-10)

Sin embargo, debe aclararse que en los pacientes
con dolor toracico agudo su peso diagndstico y pronos-
tico es menor que en la poblacién general y s6lo debe
considerarse relevante la presencia de diabetes
mellitus o de una combinaciéon de varios factores de
riesgo. (11)

Enfermedad cardiovascular previa
La presencia de evidencia objetiva de enfermedad
coronaria previa reduce el interrogante diagndstico a
determinar que el dolor toracico actual sea debido a la
enfermedad coronaria. Es necesario conocer el tipo de
sintoma presentado por el paciente en episodios pre-
vios que fueron documentados como de origen
coronario, ya que el sintoma anginoso suele presen-
tarse de modo similar en cada paciente individual, a
pesar de las amplias variaciones interindividuales; asi,
todo dolor referido por el paciente como similar al de
un infarto previo, o mayor que angina previa, debe
considerarse “angina tipica” y se asocia con mayor ries-
go de eventos a corto plazo y diagnéstico de IAM. Por
su parte, los resultados negativos en estudios efectua-
dos previamente de evocacién de isquemia o corona-
riografia también son de valor.

La presencia de estenosis arterial o de isquemia
sintomatica en otro territorio mayor (cerebral, miem-
bros inferiores, abdomen, etc.) aumenta de modo
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franco la probabilidad de padecer enfermedad coro-
naria.

Semiologia del dolor

En primer lugar se debe recordar que la denomina-
cion “dolor toracico” no es excluyente y que estas nor-
mativas en realidad deben aplicarse también a todo
dolor de zonas cercanas al térax que evoquen en el
médico la posibilidad de un origen coronario.

Son ampliamente conocidas las caracteristicas que
apoyan el origen anginoso del dolor, asi como aquellas
que lo alejan (Tabla 2).

Sin embargo, es llamativa la escasa informacién
numérica acerca del valor predictivo real del sintoma
como elemento aislado. Sé6lo tres clasificaciones de
dolor toracico han demostrado valor prondstico: la de
Rose, utilizada por la OMS para fines epidemiolégicos,
y las de los estudios CASS y de Diamond y Forrester
(Tablas 3 y 4). (12, 13) La validez de estas dos Gltimas
clasificaciones se ha demostrado en pacientes créni-
cos con alta probabilidad de coronariopatia obstructiva,

mayoritariamente de sexo masculino y derivados para
coronariografia (Tabla 3), y han sido de uso habitual
en la estratificacion del dolor toracico en los Gltimos
20 anos.

En la practica, el médico entrenado establece con
su arte clinico el “grado de tipicidad” del dolor, me-
diante el anéalisis de elementos semioldgicos sutiles no
contenidos en los cuestionarios citados. Este tipo de
caracterizacion tiene evidentes limitaciones por su
variabilidad interobservador, pero incluye elementos
semiol6gicos de valor relacionados con la semiogénesis
del angor pectoris. (14-16) Por este motivo, se reco-
mienda que el interrogatorio de todo dolor toracico
con presuncién de anginoso lo realice un médico con
experiencia y que dicha estimacion del grado de
tipicidad se incluya como un elemento importante en
la evaluaciéon diagnéstica y prondéstica inicial.

Examen fisico
El examen fisico debe realizarse de rutina en todo pa-
ciente con dolor precordial; este examen debe estar

TABLA 2

Cualidades del dolor anginoso

Aumenta la probabilidad de que
el dolor sea anginoso

Indiferente o variable: con
dependencia del resto del cuadro

clinico, puede aumentar, disminuir

o no modificar la probabilidad de
que el dolor sea anginoso

Aleja la probabilidad de que el
dolor sea anginoso

Localizacién

Caracteristicas

Extensiéon en
superficie

Duracién

Factores que
lo provocan

Factores que
lo alivian

Sintomas
asociados

Retroesternal, centrotoracico,
en todo el térax, cuello, mandibula
inferior (incluidos los dientes y las
encias), miembros superiores

Opresivo, pesadez, constriccion.
Ardor

Zona dolorosa del tamano de la
palma de la mano o mayor

2 a 20 minutos

Esfuerzo fisico, en especial si es

después de comer o con el frio

Reposo, nitritos sublinguales

Sudoracién fria. Sincope

Epigastrio, dorso. Precordial

Dolor “a secas”: el paciente no
identifica ninguna caracteristica
descriptiva de su dolor

Prolongado (mayor de 20 minutos).
Si ha presentado multiples episodios
y/o éstos duran varias horas sugiere
dolor no coronario

Emocién, estrés mental. Dectbito
dorsal. Dolor iniciado durante el
reposo nocturno

Eructo, maniobra de Valsalva.
Sentarse

Néauseas, vomitos acuosos o
alimenticios. Disnea. Desasosiego.
Palpitaciones

Infraumbilical, o por encima de la
arcada dentaria. Estrictamente
en el dpex. Zona lateral del térax.
Siguiendo un dermatoma

Puntada, dolor agudo, dolor
lancinante o desgarrante, dolor
sordo, dolor célico. Dolor de inicio
subito con intensidad maxima de
entrada

Puntiforme, el paciente lo senhala
con el dedo

Segundos, fugaz, instantaneo.
Muchas horas, méas de un dia

Inspiracion, tos, movimiento del
segmento corporal afectado,
palpacién, deglucién, ingesta
alimenticia o alcohdlica, ayuno

Inspiracién, movimiento del
segmento corporal afectado,
palpacién, ingesta alimenticia o
alcohdlica, vémito. Antiacidos,
analgésicos comunes

Mareos. Tos. Disfagia, pirosis,
regurgitacién, sialorrea. Véomitos
hematicos, biliosos o porraceos.
Diarrea, melena, enterorragia.
Fiebre. Coluria, ictericia
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TABLA 3

Clasificaciones de dolor tordcico del estudio CASS y de Diamond y Forrester

CASS

Diamond y Forrester

Caracteristicas consideradas

Categorias de dolor y
prevalencia de enfermedad

Localizacién y/o irradiacién tipica
(retroesternal, cuello, maxilar inferior,
brazos, epigastrio, dorso)

Localizacion retroesternal

Precipitacion con el esfuerzo.
Alivio con el reposo o nitroglicerina en menos de 10 minutos

Angina definida es la que cumple las tres
caracteristicas
- Prevalencia de enfermedad coronaria: 86%

Angina tipica es la que cumple las tres
caracteristicas

- Prevalencia de enfermedad coronaria: 90%-92%

coronaria en cada categoria

Angina probable es la que cumple la

mayoria de las caracteristicas

- Prevalencia de enfermedad coronaria: 61%
El dolor no isquémico incluye dos

subcategorias

1. Dolor probablemente no anginoso: tiene

Angina atipica es la que cumple dos
caracteristicas

- Prevalencia de enfermedad coronaria: 50%-75%
Dolor no anginoso es el que cumple una
caracteristica o ninguna

- Prevalencia de enfermedad coronaria: 15%-47%

un patrén atipico que no cumple con la

descripcién de angina definida

2. Dolor definidamente no anginoso: no
cumple con ninguna de las caracteristicas
- Prevalencia de enfermedad coronaria: 14%

TABLA 4
Probabilidad de enfermedad coronaria de acuerdo
con la edad, el sexo y el tipo de dolor

Sexo masculino

Edad en aflos  Angina tipica  Angina atipica  Dolor no
anginoso
30a39 Intermedia Intermedia Baja
40 a 49 Alta Intermedia Intermedia
50 a 59 Alta Intermedia Intermedia
60 a 69 Alta Intermedia Intermedia
Sexo femenino
Edad en anos  Angina tipica  Angina atipica  Dolor no
anginoso
30a39 Intermedia Muy baja Muy baja
40 a 49 Intermedia Baja Muy baja
50 a 59 Intermedia Intermedia Baja
60 a 69 Alta Intermedia Intermedia

orientado a la bisqueda de signos de insuficiencia car-
diaca, como por ejemplo R3, estertores crepitantes,
ortopnea, etc., que han sido los que han demostrado
poder pronoéstico.

La evaluacion fisica puede aportar datos al diag-
néstico diferencial de las patologias que producen do-
lor toracico, como por ejemplo la disecciéon aodrtica, el
prolapso de valvula mitral, pericarditis, etc.

ELECTROCARDIOGRAMA

El electrocardiograma (ECG) es el mejor elemento
diagnéstico aislado en los pacientes con dolor toracico
agudo en la guardia. Dada su amplia disponibilidad,
bajo costo y gran utilidad para la deteccién inmediata
de pacientes con supradesnivel del segmento ST, debe
efectuarse un ECG practicamente en todo paciente con
dolor toracico.

Debe recordarse que existen algunas imperfeccio-
nes del ECG como elemento diagnéstico y pronéstico:
- Menor sensibilidad en el ECG efectuado fuera del

episodio de dolor.

- Deteccién imperfecta de areas de miocardio peque-
nas o en la cara dorsal o lateral, o el ventriculo
derecho.

- Presencia de “confundidores”: bloqueo de rama,
repolarizacion precoz, hipertrofia ventricular iz-
quierda, arritmias, alteraciones isquémicas o
necroéticas previas.

- Errores en la interpretacion, en especial por el
médico no entrenado.

- Se recomienda que el ECG se realice durante el
episodio de dolor o lo més cercano posible, se efec-
tiden nuevos ECG ante recurrencia de los sinto-
mas y que la evaluacion del ECG la efectie per-
sonal entrenado, ya que la precision diagnéstica
es mayor. (17) En todos los pacientes, en espe-
cial aquellos con antecedentes objetivos de en-
fermedad coronaria, es muy importante dispo-
ner de un ECG previo, ya que son frecuentes las
alteraciones cronicas, secuelares o no, y esto pue-
de hacer que la interpretacién de una alteracién
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presente en el trazado actual varie de un modo
sustancial, con reduccién de la tasa de falsos po-
sitivos. (18)

Indicacion de ECG en pacientes con dolor
precordial

Clase I

- Todo paciente que consulta por dolor precordial (ni-
vel de evidencia C).

- Pacientes que repiten el episodio de dolor precordial
durante la observacion.

Clase I
- Pacientes asintomaticos durante el periodo de ob-
servacion en forma seriada cada 3 horas.

Clase II1
- No hay.

PAPEL DE LOS MARCADORES SERICOS DE INJURIA
MIOCARDICA EN EL MANEJO DEL DOLOR PRECORDIAL

Los marcadores séricos hoy constituyen herramien-
tas muy utiles en la evaluacién del paciente con dolor
precordial agudo sin diagnéstico etiolégico de certeza.
Los marcadores bioquimicos son ttiles tanto para el
diagnéstico de necrosis y/o injuria miocardica como
para la estratificacion pronéstica inmediata y alejada.
La pérdida de la integridad de las membranas de los
miocitos que sufren el fenémeno de injuria y/o necrosis
permite la difusién de macromoléculas intracelulares
hacia el intersticio cardiaco y, posteriormente, hacia
la microvasculatura linfatica y arteriovenosa. Estas
macromoléculas se conocen cominmente como mar-
cadores cardiacos bioquimicos o marcadores séricos
(MCS) por detectarse su presencia en la sangre de la
circulacién periférica.

Desde el punto de vista diagnéstico, las caracteris-
ticas 6ptimas que debe poseer un marcador de necrosis
cardiaca es su existencia en concentraciones elevadas
en el miocardio y su ausencia en tejidos no cardiacos,
asi como su répida liberaciéon a la sangre luego de la
ocurrencia de la injuria miocardica y con una relacién
directamente proporcional entre la extensién de la
necrosis y el nivel sérico del marcador. Por dltimo, el
marcador debe persistir en la sangre en un nivel
detectable lo suficientemente prolongado como para
proveer una ventana de tiempo diagnoéstica convenien-
te. Debe ser posible su medicion en forma sencilla,
accesible y por medio de un ensayo rapido, de alta sen-
sibilidad y especificidad. Hasta el momento, ninguno
de los marcadores disponibles satisface todos estos
requerimientos, pero algunos de ellos, como las
troponinas, poseen muchas de estas caracteristicas,
hecho que los vuelve atractivos y les ha permitido ga-
nar creciente aceptacion como marcadores de eleccién
en la evaluacién de pacientes con sospecha de sindro-
me isquémico agudo.

A continuacién efectuamos un anélisis de los dife-
rentes marcadores de necrosis cardiaca disponibles en
la actualidad.

Creatinafosfoquinasa (CPK O CK)

La CPKy en particular su fraccion MB (la mas abun-
dante en el tejido cardiaco) se consideradron histori-
camente los principales MCS para la evaluacién de
pacientes con dolor precordial y sospecha de sindro-
me isquémico agudo. A pesar de su empleo extendido,
estas enzimas tienen varias limitaciones. La CPKy su
fraccion MB no son altamente especificas de necrosis
miocardica y también pueden encontrarse niveles ele-
vados en situaciones de dano del muisculo esquelético,
incluida la cirugia no cardiaca. Otra limitaciéon impor-
tante es su baja sensibilidad durante los periodos muy
precoz (< 6 h) y tardio (> 36 h) de evolucién de los
sintomas. Por otra parte, la sensibilidad de estos mar-
cadores también se encuentra reducida en casos de
necrosis y/o injuria miocardica menor, los cuales re-
sultan detectables mediante el empleo de troponinas.
Entre las caracteristicas a favor del empleo de estos
ensayos se cuenta la amplia y generalizada disponibi-
lidad de ensayos de mediciéon exactos, rapidos y con
buena relacion costo-eficacia. (19-23)

Troponinas cardiacas

Las troponinas son los marcadores que ofrecen mayor
exactitud diagndstica con la mejor relacién sensibili-
dad-especificidad en comparacién con el resto de los
marcadores disponibles. (19-23) El complejo de las
troponinas consiste en tres subunidades, la troponina
(Tn) T, la TnI y la TnC. Se han desarrollado ensayos
basados en la técnica de anticuerpos monoclonales para
detectar las troponinas T e I especificas del musculo
cardiaco. Estos ensayos son altamente especificos de
la existencia de dafo de las células miocardicas debi-
do a que las secuencias de aminoacidos de ambas tro-
poninas (T e I) difieren de manera sustancial entre
las isoformas presentes en el musculo cardiaco y en el
musculo esquelético.

Las troponinas no son detectables en la sangre de
individuos normales. Es por este motivo que el valor
de corte para considerar elevados los niveles de
troponina se establecié apenas por sobre el limite in-
ferior de deteccién del ensayo en poblaciones de suje-
tos normales.

Los niveles de troponinas proporcionan ademas
informacién pronéstica adicional e incremental de gran
importancia a la aportada por las caracteristicas clini-
cas del paciente, el ECG de admisién e incluso a las
pruebas de apremio evocadoras de isquemia. Mas atn,
en los pacientes con ECG sin modificaciones isqué-
micas y niveles normales de CPK-MB, el empleo de
troponinas permite identificar a aquellos que se en-
cuentran en riesgo de sufrir (re)infarto de miocardio
y/o muerte. (19-25)

El valor pronéstico independiente e incremental,
respecto de los marcadores de riesgo de empleo con-
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vencional, de los niveles elevados de troponinas car-
diacas para determinar el riesgo de desarrollar infar-
to de miocardio y/o muerte ha quedado claramente
demostrado en trabajos clinicos publicados que
engloban diferentes poblaciones, angina inestable
“pura”, sindromes isquémicos agudos sin elevacion del
segmento ST, dolor toracico agudo e incluso reciente-
mente pacientes con infarto de miocardio de tipo Q.
Pese a ello, las troponinas cardiacas no deben consi-
derarse el inico marcador de riesgo para utilizar en el
diagnéstico e identificacion del paciente en riesgo de
desarrollar eventos cardiovasculares mayores debido
a que existen pacientes sin elevacion de las troponinas
en sangre que presentan un riesgo sustancial de desa-
rrollar eventos adversos en la evolucion.

Mioglobina

La mioglobina, una hemoproteina no especifica del
musculo cardiaco, es liberada desde la zona infartada
mas rapidamente que la CPK-MB o las troponinas. La
mioglobina puede detectarse en sangre tan temprano
como 2 horas después del inicio de la necrosis miocar-
dica. Sin embargo, el valor diagnéstico de la mioglobina
se encuentra limitado por la duracién breve del perio-
do en que se elevan sus concentraciones plasmaticas 'y
por su falta de especificidad cardiaca. Por ello, una

determinacién de mioglobina sin el empleo asociado
de otros marcadores no puede utilizarse en forma
confiable para efectuar el diagnostico de certeza de
dano miocardico o infarto de miocardio. Debe comple-
mentarse con la determinacién de otro marcador de
mayor especificidad cardiaca, como la CPK-MB o la
troponina. Sin embargo, una prueba negativa para
mioglobina en muestras tempranas de sangre (dentro
de las primeras 4 a 8 horas del inicio de los sintomas)
puede resultar de utilidad para descartar la existen-
cia de necrosis miocardica.

Comparacion de los diferentes marcadores

de daifo miocardico

En la Tabla 5 se presenta una comparacion de las ven-
tajas y las desventajas de los distintos marcadores
séricos cardiacos para la evaluacién y el manejo de
pacientes con sospecha de sindromes coronarios agu-
dos. Las troponinas son el marcador aislado de los dis-
ponibles actualmente que ofrecen mayor rédito diag-
néstico en términos globales de sensibilidad y especi-
ficidad combinadas, debido a que permiten identificar
en forma confiable grados menores de dafno miocardico.
Esta capacidad para detectar la presencia de dano
miocardico minimo o de microinfartos que hoy dia se
consideran secundarios a la existencia de microembolia

TABLA 5
Ventajas y desventajas diagnésticas de los marcadores bioquimicos de necrosis miocdrdica en pacientes
con sospecha de sindromes isquémicos agudos

Ventajas

CK-MB

Mioglobina

Troponinas

1. Ensayo rapido, de buena relacién
costo-eficacia y con probada
experiencia clinica

1. Elevada sensibilidad

1. Mayor sensibilidad y especificidad que
la CPK-MB

2. Rapido retorno de sus niveles a la
normalidad

2. Deteccion precoz (< 4 h) de dano
miocardico. En caso de negatividad de la
prueba resulta extremadamente util para
descartar la existencia de infarto de
miocardio

2. Deteccién de necrosis miocardica hasta
14 dias luego del evento coronario

Desventajas

CK-MB

Mioglobina

Troponinas

1. Baja sensibilidad en la fase precoz
de inicio de los sintomas (< 6 h). En
caso de una determinacion inicial
negativa, debe repetirse a las 12 h del
comienzo del dolor torécico

2. Baja especificidad en presencia de
patologia del musculo esquelético,
incluidas cirugias

3. Baja sensibilidad diagnéstica para
la deteccién de dano miocardico de
menor magnitud (necrosis
miocardica minima)

1. Ventana de tiempo diagnéstica corta
debido a la depuracién rapida en plasma
y retorno a la normalidad luego de su
elevacion

2. Muy baja especificidad en presencia de
patologia del musculo esquelético,
incluidas cirugias

3. No es ttil en el diagnéstico de pacientes
con un tiempo de evolucién desde el inicio
de los sintomas > 6 h

1. Baja sensibilidad en la fase precoz de
inicio de los sintomas (< 6 h). En caso

de una determinacién inicial negativa,
debe repetirse a las 8 a 12 h del comienzo
del dolor torécico
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desde placas coronarias con mayor inestabilidad es lo
que les otorga informacién pronédstica aditiva e
incremental a los marcadores pronésticos de rutina,
como la edad, los hallazgos del ECG y las determina-
ciones de CPK-MB. A pesar de no tener la sensibili-
dad y la especificidad de las troponinas, la CPK-MB
masa permanece como un marcador Util para la de-
teccion de necrosis miocardica de mayor magnitud.
Un valor aislado normal de CPK-MB, sin embargo,
no excluye la existencia de dafno miocardico minimo
y, por ende, es incapaz de detectar pacientes que se
encuentran en riesgo de desarrollar eventos cardia-
cos. En la CPK-MB, esta limitacién existe aun en ca-
sos en los que se realizan determinaciones seriadas
del marcador y sélo puede evitarse mediante el em-
pleo complementario de marcadores cardiacos de
mayor sensibilidad.

También debe senalarse que los niveles de los
MCS en plasma pueden no elevarse hasta después
de 6 horas del inicio de los sintomas y que en pre-
sencia de una primera determinacién negativa en
fase precoz de la evolucién (< 6 h), la determina-
cion debe repetirse a las 8 a 12 horas del inicio de
los sintomas. (19-25)

Integracion de las determinaciones de los
marcadores séricos con la historia clinica

(tiempo de evolucién)

Un aspecto muy importante que el clinico debe incor-
porar en la evaluacion de los resultados de las deter-
minaciones de marcadores bioquimicos es el tiempo
transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta la
toma de la muestra debido a la existencia de curvas de
cinética particulares (Figura 1) para cada uno de ellos.
Este importante aspecto permite una evaluacién ade-
cuada de resultados negativos de los ensayos. Esto
también es aplicable al hallazgo de resultados de
troponinas positivos en fase subaguda debido al pe-
riodo prolongado (10-14 dias) en que se mantiene su
elevacion.

Los marcadores séricos pueden determinarse, ade-
mas de hacerlo en un laboratorio central, mediante
instrumentos cualitativos en la cabecera del paciente.
Cuando se recurre a un laboratorio central, los resul-
tados deben estar disponibles dentro de los 30 a 60
minutos de la toma de la muestra. Los sistemas cuali-
tativos con puntos de corte preestablecidos tienen la
ventaja de que pueden implementarse en la cabecera
del paciente, pero se debe contar con personal adecua-
damente entrenado para su practica e interpretacion
en la guardia. Por otro lado, debido a que estos ensa-
yos son cualitativos o semicuantitativos y que tienen
un punto de corte preestablecido, su sensibilidad y
exactitud se encuentra limitada respecto del ensayo
efectuado en un laboratorio central.

Otros marcadores séricos: el empleo de otros
marcadores bioquimicos para el diagnéstico de
sindromes coronarios agudos en pacientes con dolor
toracico se ha estudiado menos. La evidencia disponi-
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Fig. 1. Curvas plasmdticas de varios marcadores séricos segtin
el tiempo de evolucién del infarto.

ble es insuficiente para recomendar su empleo siste-
matico, aunque algunos de estos marcadores presen-
tan fundamento cientifico en apoyo de su posible uti-
lidad para mejorar el diagnédstico y la estratificacion
de riesgo precoz en pacientes con sospecha de sindro-
me isquémico agudo. Algunos marcadores son
indicadores de la actividad de la cascada de la coagula-
cion, como los niveles de fibrinopéptido plasmatico y
de fibrinégeno. (19, 20, 26, 28) Mas recientemente,
debido al interés surgido en la posible hipétesis
“inflamatoria”, en pacientes con angina inestable se
han evaluado marcadores inespecificos de la actividad
inflamatoria, como la proteina C reactiva, el amiloide
sérico A y la interleucina 6. (19, 20, 26, 28)

Indicacion de marcadores en pacientes que
consultan por dolor precordial

Clase I

- CPK: preferentemente en pacientes que consultan
después de las 6 horas de tiempo de dolor califi-
cante a la determinacion y dentro de las 36 horas
(nivel de evidencia B).

- Troponina: preferentemente en pacientes que con-
sultan después de las 8 horas de tiempo de dolor
calificante a la determinaciéon y dentro de los 15
dias del episodio calificante (nivel de evidencia B).

Clase I1

- CPK: pacientes que consultan antes de las 6 horas
de tiempo de dolor calificante a la determinacion o
después de las 36 horas (CPK).

- Troponina: pacientes que consultan antes de las 8
horas de tiempo de dolor calificante a la determi-
nacion.

- Determinacién basal de marcadores en pacientes
sin diagnostico inicial.

- CPK en combinacién con troponina como prueba
de rutina (nivel de evidencia B).

Clase II1
- No hay.
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RADIOGRAFIA DE TORAX

La radiografia de térax puede resultar de utilidad en
pacientes sin diagnostico definido luego de la evalua-
cién inicial (basica). (29)

No existen estudios que hayan analizado especi-
ficamente su utilidad, en comparacién y/o combina-
cion de las otras herramientas estandares (ECG, mar-
cadores).

De todas formas, se recomienda su indicacién en
aquellos casos en los que se sospechen patologias como
la diseccién adrtica o patologias toracico-respiratorias,
cuando la clinica y los antecedentes asi lo demanden.

La misma situaciéon se debe aplicar para otros es-
tudios, como la tomografia axial computarizada y la
resonancia magnética nuclear de térax.

Indicacion de radiografia de torax

Clase I

- Pacientes con dolor toracico con sospecha de dolor
precordial de etiologia no coronaria, por ejemplo:
diseccion aortica, TEP.

Clase I1

- Pacientes sin diagndstico definido luego de la eva-
luacioén inicial basica (nivel de evidencia B).

- Todo paciente con dolor precordial.

Clase ITI
- Pacientes con diagnéstico definido luego de la eva-
luacién basica inicial.

PAPEL DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES EN EL MANEJO
DEL DOLOR PRECORDIAL

Las pruebas funcionales (PF) se han considerado en
algoritmos diagnésticos de las Unidades de Dolor
Precordial; sin embargo, existen pocos estudios clini-
cos publicados respecto de estas pruebas. (30) Aun-
que de prevalencias heterogéneas de sindromes
coronarios (segin sus criterios de inclusién/exclusion),
en todas las series se hall6 un valor predictivo negati-
vo siempre mayor del 95%, que aportaba seguridad en
sus resultados y en la ausencia de complicaciones re-
lacionadas con el procedimiento, con pruebas preco-
ces o inmediatas a la admision. (31)

La prueba de esfuerzo estaria indicada luego de un
periodo de observacién asintomatico con estabilidad
hemodinamica y sin anormalidades en los marcado-
res cardiacos ni cambios electrocardiograficos. (30)

La ergometria no esté indicada en los pacientes
con ECG con infradesniveles basales del segmento ST >
1 mm, tratamiento con digoxina, factores confundidores
como el bloqueo de rama, hipertrofia ventricular izquier-
da, ritmo de marcapasos, sindrome de Wolff-Parkinson-
White, etc. (32, 33) En estos casos, su evaluacién puede
completarse mediante un estudio por imagenes como
los de cardiologia nuclear (talio, MIBI, ventriculograma
radioisot6pico) o ecocardiograma con esfuerzo.

En los pacientes imposibilitados de realizar esfuer-
zos se recomiendan los estudios con apremio farma-
colégico: dipiridamol, adenosina, dobutamina. (34)

En cuanto al momento en que debe realizarse una
prueba funcional, si bien suele hacerse antes del alta,
esta conducta no es obligatoria (luego de 8 a 12 horas
de observacion); puede diferirse unos pocos dias de
acuerdo con cada caso en particular y las posibilida-
des operativas de cada centro. (30, 35)

Indicacion de pruebas funcionales en pacientes
que consultaron por dolor precordial

Clase I
- No hay.

Clase I1

- Prealta: pacientes que consultan por dolor
precordial que evolucionaron asintomaticos y sin
inestabilidad hemodindmica y sin que se hallaran
anormalidades en los marcadores cardiacos (por lo
menos dos determinaciones) ni cambios electrocar-
diograficos después de 8-12 horas de observacion
(nivel de evidencia B).

- Ambulatorio: pacientes que consultan por dolor
precordial que evolucionaron asintomaticos y sin
inestabilidad hemodinamica y sin que se observa-
ran anormalidades en los marcadores cardiacos (por
lo menos dos determinaciones) ni cambios elec-
trocardiograficos después del alta (nivel de eviden-
cia B).

Clase 111

- Realizacién de una prueba funcional en pacientes
con alteraciones en el ECG, inestabilidad hemodi-
namica o marcadores séricos positivos.

- Pacientes con sindrome coronario agudo definido
previo al periodo de observacion.

Estudios de reposo en fase hiperaguda

El ecocardiograma resulta de utilidad para el diagnés-
tico diferencial en pacientes con duda diagnéstica. Cuan-
do en este grupo de pacientes en el ecocardiograma de
reposo se observan trastornos segmentarios de la
motilidad y deterioro de la funcién ventricular, (36, 37)
la tasa de eventos es mayor que en aquellos sin deterio-
ro funcional. El mayor rédito del ecocardiograma se
obtiene en pacientes sin infarto previo y realizado du-
rante el episodio de dolor. Respecto de su uso sistema-
tico en el manejo del dolor precordial para descartar
sindromes isquémicos agudos, su papel ain no esta com-
probado de manera definida. (38) En cuanto a los estu-
dios de medicina nuclear, una SPECT anormal es una
variable independiente predictora de infarto, con un
valor prondstico incremental significativo cuando se
adicionaba a variables clinicas. El valor predictivo ne-
gativo para IAM o muerte es 6ptimo (99%); sin em-
bargo, no posee un buen valor predictivo positivo (cer-
cano al 50%).
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Indicacidn de estudios de reposo en fase
hiperaguda

Clase I
- No hay.

Clase I1

- Pacientes con dolor precordial dudoso durante el
episodio de dolor (nivel de evidencia B).

- Pacientes con alteraciones del ECG que dificultan
la evaluacion.

PAPEL DE LA MONITORIZACION ECG SERIADA O
CONTINUA EN EL MANEJO DEL DOLOR PRECORDIAL

E1 ECG de 12 derivaciones provee una fotografia es-
tatica de un proceso altamente dindmico como son
los procesos subyacentes a nivel de la pared y de la
luz vascular en pacientes portadores de sindromes
coronarios agudos. Es por este motivo que el em-
pleo de registros seriados de ECG y la monitorizacién
ECG continua del segmento ST se han considerado
de utilidad en el manejo del dolor precordial. No
obstante, la utilidad clinica real de su implemen-
tacion sistematica en pacientes con dolor toracico
agudo requiere nuevos estudios que clarifiquen su
aporte incremental a los marcadores convencio-
nales dentro de los algoritmos de manejo habi-
tuales.

ESTRATIFICACION DE RIESGO

La importancia de estratificar el riesgo de eventos
clinicos en pacientes con dolor toracico se basa en
la necesidad de establecer conductas de manejo ini-
ciales. Cuando el diagnéstico puede definirse, el ries-
go del paciente se establece conjuntamente, pero
cuando no puede asegurarse la causa del dolor to-
réacico, aparece el interrogante sobre qué conducta
se debe adoptar con el paciente. En estos pacientes,
calificados como dolores toracicos dudosos, estable-
cer la gravedad del cuadro clinico y el riesgo clinico
de eventos futuros puede colaborar en la toma de
decisiones.

Al evaluar pacientes con dolor toracico de cau-
sa dudosa en centros que al no contar con un area
de observacién o UDT se deben definir conductas
en la primera hora de evaluacién, recomendamos
asociar la decisién del médico a la aplicaciéon del
algoritmo propuesto por Goldman y colaboradores
(Figura 2). (39)

Se trata de un algoritmo clinico y electrocar-
diografico de facil implementaciéon y que permite pre-
decir la ocurrencia no s6lo de IAM, sino otros eventos
cardiovasculares en los primeros dias de evolucién. Este
algoritmo fue validado por el propio autor y en nuestro
pais, (39, 5) habiéndose observado que discrimina ade-
cuadamente cuatro grupos de riesgo.

e
SOSPECHA
DE IAM

ALTO
RIESGO

/

ECG: Sospecha de
ISQUEMIA AGUDA

| T
AN

Dos o mds
criterios
Sin criterios Un criterio Dos o mds Sin criterio
de riesgo de riesgo criterios  de riesgo
S [ I [
RIESGO RIESGO RIESGO
MUY BAJO BAJO MODERADO

Fig. 2. Grupos de riesgo clinico: Los criterios de riesgo corres-
ponden a los puntos a, by c descriptos abajo. El riesgo se refiere
a la probabilidad de presentar muerte, IAM, arritmias graves,
falla de bomba o isquemia recurrente en las primeras 24 horas.
En el grupo de muy bajo riesgo fue del 0,3% mientras que en el
alto riesgo llegé al 16%. (35)

a) Dolor anginoso similar al de un IAM previo, peor que el habi-
tual en anginosos cronicos, angina pos-IAM o angina pospro-
cedimiento de revascularizacion.

b) Presion arterial sistélica menor de 100 mm Hg.

¢) Estertores crepitantes sobre las bases pulmonares.

UNIDAD DE DOLOR TORACICO

Introduccion

Las Unidades de Dolor Toracico surgieron en los Es-
tados Unidos en la década de los ochenta, principal-
mente para reducir la demora en el inicio del trata-
miento del IAM y para mejorar el triage de los sin-
dromes coronarios agudos. Posteriormente, estudios
descriptivos senhalaron cifras preocupantes de altas
inadvertidas de pacientes que estaban cursando un
IAM, hecho que sumado a las crecientes presiones eco-
némicas para la contencién de costos, especialmente a
expensas de la reduccién de internaciones innecesa-
rias en Unidad Coronaria y menor utilizacién de re-
cursos, genero la necesidad de obtener un diagnéstico
adecuado en forma rapida como un nuevo objetivo y
asi mejorar la eficiencia en el manejo inicial de los
pacientes que consultan por dolor toracico. (40-43)
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La evidencia publicada radica fundamentalmente
en estudios observacionales; sin embargo, los buenos
resultados observados en cuanto a eficiencia diagnés-
tica, seguridad y costo-eficacia han desalentado la rea-
lizacion de estudios clinicos controlados a gran escala.
(44-47)

Existen experiencias favorables en nuestro medio
con este tipo de programas; sin embargo, no se ha al-
canzado un desarrollo importante en términos de na-
mero de hospitales con Unidades de Dolor Toracico.
(48, 49)

Definiciéon

La Unidad de Dolor Toracico es un area fisica que suele
encontrarse dentro de la Unidad Coronaria o adya-
cente a ella o al area de la Guardia externa.

El concepto fundamental radica en evaluar pacien-
tes con un diagndstico inicial “dudoso” de sindrome
coronario agudo (30-40% de las consultas por dolor
toracico), mediante la aplicacion de una sistematica
durante un periodo de observacién corto, la realiza-
cion de electrocardiogramas y la determinaciéon de
marcadores séricos de injuria miocardica en forma
seriada y, cuando es posible, una evaluacién funcional
en bisqueda de enfermedad coronaria significativa
preexistente para definir un diagnéstico mas comple-
to. Es muy importante destacar que la Unidad de Do-
lor Toracico no es para todos los pacientes que consul-
tan por dolor toracico, sino para aquellos cuyo diag-
néstico plantea una “duda” luego de la evaluacién cli-
nicay electrocardiografica inicial realizada por un car-
didlogo.

Objetivos

Mejorar la calidad y la eficiencia de los cuidados médi-

cos de los pacientes que consultan por dolor toracico,

a través de:

1. Reduccion de altas al domicilio de pacientes que
estan cursando un sindrome coronario agudo no
diagnosticado.

2. Reducciéon de las internaciones innecesarias en
areas de Cuidados Intensivos.

3. Reduccion de las demoras al inicio del tratamiento
de los sindromes coronarios agudos.

4. Reduccion de los costos hospitalarios.

Componentes

1. Espacio fisico y equipamiento: en general, es-
tas unidades constan de 2 a 4 camas, con depen-
dencia del volumen de consultas diarias por dolor
toracico, dispuestas en un area que cuenta con un
Office de enfermeria y equipamiento de resucita-
cién cardiopulmonar. Es recomendable la monito-
rizacién del ritmo cardiaco con alarmas para
arritmias graves. Debe haber electrocardiégrafo,
medicacion para situaciones de urgencia y acceso a
solicitud de anélisis de laboratorio de urgen-
cia. Como ya se menciond, resulta conveniente su
ubicacion adyacente a la Guardia externa o a la
Unidad de Cuidados Intensivos o Intermedios
Coronarios.

2. Personal: basicamente se requiere un enfermero
permanente y un médico cardiélogo “al llamado”.
El enfermero es necesario para realizar diversas
tareas, como solicitudes de laboratorio, ECG, toma

‘ Paciente consulta en Guardia por Dolor Toracico

ECG

Interrogatorio

Examen Fisico

Clase |

Disponibilidad de Laboratorio

Médico Cardidlogo

ECG inmediato

SCA Definido 'SCA Dudoso
Alteraciones Isquémicas Clase |
del ECG .
yio *Periodo de
Angina Definida Observacion 8-12 horas
| Determinacion/es
v Bioquimicals
Conducta segtn IECG seriado
diagnéstico *Otras evaluaciones
y riesgo clinico

Unidad de Dolor Toracico

DPCV no Coronario
Ej: Pericarditis

DP no CV
Ej: Origen pulmonar

DPCV no Coronario
Ej: Angina crénica

Conducta seguin . N . L.
diagnéstico y riesgo clinico  Fig. 3. Algoritmo diagndstico de

dolor tordcico.
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de signos vitales, llamado al médico, registro de
datos y resultados, etc. Con respecto al médico, debe
evaluar al paciente al ingreso en la Unidad de Do-
lor Toréacico y definir la conducta una vez comple-
tada la evaluacion del paciente ingresado, estable-
cer criterios de alta médica, seguimiento, etc.

3. Sistematica para emergencias cardiovas-
culares: debe existir una sistematica en la cual
estén claramente definidos los mecanismos médi-
co-administrativos para obtener sin demoras un
diagnéstico y la derivacion a areas correspondien-
tes en diferentes emergencias cardiovasculares que
pueden presentarse con dolor toracico u otros sin-
tomas sugestivos de isquemia, especialmente el
IAM y la angina inestable por su frecuencia, aun-
que también la tromboembolia pulmonar, la disec-
cion aoértica, etc.

4. Sistematica para sindromes coronarios agu-
dos “dudosos”: es el componente fundamental
para el funcionamiento de este tipo de programa, y
consta de un periodo de observacion con el pacien-
te en reposo, estudios seriados, como electrocar-
diogramas y marcadores séricos de injuria mio-
cardica, y estudios opcionales como ecocardiogra-
ma, pruebas funcionales, etc., solicitados de segin
el criterio del médico actuante, o bien por protoco-
lo de acuerdo con las preferencias y las posibilida-
des de cada institucién. Se define sindrome
coronario agudo “dudoso” ala presencia de un
cuadro clinico que incluye dolor de pecho conside-
rado “angina dudosa”, dado que presenta algunas
caracteristicas de angina definida y otras de dolor

no anginoso (tipos “angina probable” y “probable-
mente no angina”, segn los investigadores del
estudio CASS), riesgo clinico intermedio de pre-
sentar enfermedad coronaria y un ECG normal o
con alteraciones inespecificas.

Costo-eficacia

Habitualmente se plantea la necesidad de un anélisis de
costo-eficacia cuando una nueva estrategia diagnostica
o terapéutica mas costosa logra mejores resultados que
la de uso corriente. Sibien las Unidades de Dolor Toracico
se originaron con otros objetivos, derivaron de la necesi-
dad de acortar el dia/cama en los sindromes coronarios
agudos y también de evitar internaciones innecesarias.
De esta manera se apunté especialmente a este Gltimo
proposito, observandose resultados muy favorables con
la evaluacion de dolores “de bajo riesgo inicial” en este
tipo de areas. (44, 45, 49)

La informacion publicada proviene en general de
analisis retrospectivos o de pequenos estudios alea-
torizados en un solo centro, pero es concluyente en
cuanto a los resultados, observandose un rédito diag-
néstico igual o superior al manejo clasico, con un cos-
to significativamente inferior. En cuanto a los estu-
dios complementarios durante la etapa de observacion,
no esta definido cuél es la mejor combinacién costo-
eficacia.

CONCLUSION

El dolor toracico es una de las causas mas comunes de
consulta en guardias de emergencia. La prevalencia

’ Paciente consulta en Guardia por Dolor Toracico ‘

Evaluacion Basica

ECG
Interrogatorio, Examen Fisico

e
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a

v \

Evaluacion Avanzada

\

Periodo de Observacion de 8 a 12 horas

CPK desde 6 horas o Troponinas desde 8 horas
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Determinacion marcadores basales
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Unidad de Dolor Toracico

Fig. 4. Algoritmo diagnoéstico de do-
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Pruebas funcionales precoces: PEG, medicina nuclear y eco estrés
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Monitoreo de ST

lor tordcico. Evaluacién avanzada.
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de cuadros coronarios agudos varia segin el tipo de
poblacién que consulta al centro habitualmente. (6)

La evaluacién médica siempre debe incluir el inte-
rrogatorio, el examen fisico y la interpretacion de un
electrocardiograma. Si fuere necesaria la determina-
cién de marcadores séricos, su realizacién en tiempo
adecuado completa una evaluaciéon 6ptima. No obstan-
te, el entrenamiento del médico que atiende al paciente
y el buen juicio clinico son armas fundamentales en el
manejo del dolor precordial.

Surgen de esta valoracion tres grupos de pacien-
tes. Los sindromes coronarios agudos definidos, los
dudosos y aquellos sin etiologia coronaria.

Los cuadros dudosos crean las mayores dificulta-
des diagnoésticas (5) y se sugiere en ellos una evalua-
cién avanzada (Figura 4). Si el centro no cuenta con la
estructura necesaria, un periodo de observacion con
nuevos electrocardiogramas y la aplicacion de algorit-
mos diagnésticos pueden colaborar en su manejo. Fi-
nalmente, la internacion de este grupo de pacientes
evitara la externacion de posibles sindromes coronarios
agudos, pero incrementara la sobreinternacion.

La evaluacién de la calidad de atencién de los pa-
cientes con dolor toracico permitiria detectar errores
en el diagnéstico y el manejo. El subdiagnéstico no
suele detectarse debido a que la mayoria de los pa-
cientes no vuelven a consultar al mismo centro.

Las demoras en la atencién deben evaluarse perio-
dicamente, en busca de reducir los tiempos al diag-
noéstico y a la implementacion de tratamientos especi-
ficos. (6)
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Sindromes coronarios agudos sin elevacion inicial

persistente del segmento ST

DEFINICION DEL AREA DE INTERES DEL CONSENSO

El infarto con elevacion del segmento ST en las pri-
meras horas tiene hoy una identidad fisiopatologica
clara y estrategias de tratamiento consolidadas. Los
pacientes que no tienen elevacion persistente del seg-
mento ST y presentan clinica de sindrome coronario
agudo, es decir, las anginas inestables y los infartos
con otro tipo de alteraciones electrocardiograficas agu-
das o evolutivas, se han agrupado bajo diferentes de-
nominaciones y actualmente se definen como “sin-
dromes coronarios agudos sin elevacion persistente del
segmento ST” (SCA-noSTE). La angina inestable es
de por si un sindrome heterogéneo, no sélo en térmi-
nos de riesgo, sino fisiopatolégicos, y la heterogenei-
dad es aiin mayor si se suman los infartos sin eleva-
cién del ST inicial o evolutivos sin ondas Q. Sin em-
bargo, en los Gltimos anos, muchas de las investiga-
ciones prospectivas se han encarado en pacientes de-
finidos por los criterios anteriores, de tal manera que
la evidencia sobre utilidad terapéutica es aplicable al
grupo en general, aun reconociendo sus diferencias. A
los fines del Consenso hemos conservado para el titu-
lo este enfoque, pero discutiremos en particular algu-
nos aspectos clinicos que hacen a la angina inestable,
sus criterios de riesgo, nuevas definiciones y, en se-
gundo término, las estrategias terapéuticas.

CLASIFICACIONES Y NOMENCLATURAS EN LA ANGINA
INESTABLE

La denominacion de angina inestable abarca a los pa-
cientes con aparicién reciente de angina de reposo o a
esfuerzos minimos con angina crénica previa o sin ella,
es decir, al conjunto de cuadros de insuficiencia coro-
naria aguda sin llegar al infarto. Se han utilizado otras
denominaciones, pero ésta parece haber superado la
critica del tiempo. Dentro del espectro de la angina
inestable, se han propuesto diferentes clasificaciones,
ninguna de las cuales ha alcanzado una aplicacién
universal.

En nuestro medio, la clasificacion de Bertolasi (1)
se ha utilizado por muchos anos y mantiene su vigen-
cia para la caracterizacion del contexto clinico en el
cual se presenta el cuadro. Internacionalmente, la pro-
puesta de Braunwald (2) ha intentado resumir los di-
ferentes factores que hacen al reconocimiento clinico
de cuadros individualizables en este sindrome, con el
agregado reciente de la estratificacion de acuerdo con
los niveles de troponina. (3) En la version electrénica
de este consenso pueden consultarse las dos clasifica-
ciones clésicas.

La clasificacion de Bertolasi combina criterios de
antecedentes (reciente comienzo, progresiva, posin-
farto), cambios electrocardiograficos (Prinzmetal), evo-
lucién y cambios electrocardiograficos (isquemia agu-
da persistente) y gravedad de la presentaciéon (sindro-
me intermedio). Originariamente, los pacientes con
angina de reciente comienzo evolucionaban con mucha
mayor frecuencia al infarto que los pacientes con angi-
na progresiva, diferencia que hoy se ha atenuado, pro-
bablemente por el descenso en la tasa de infarto indu-
cida por los tratamientos de las tltimas décadas y en
parte por criterios diferentes de inclusién. Asimismo,
la frecuencia con que se diagnostica el sindrome inter-
medio es menor. En la practica se mantiene la nomen-
clatura de acuerdo con los antecedentes y ante algunos
cuadros evolutivos se aplican, aunque en forma no sis-
tematica, el resto de los conceptos.

La clasificacion de Braunwald se subdivide de
acuerdo con la aparicién de malestares en reposo o
nivel de esfuerzo y la presencia de factores desenca-
denantes; luego se han agregado subindices segin la
presencia de alteraciones del ST y niveles de troponina.
En la practica, esta clasificacion de letras, nimeros y
subindices no se utiliza como parte del lenguaje coti-
diano, aun cuando los conceptos sobre los cuales se
afirma si se aplican. Por otro lado, la gran mayoria de
los pacientes ingresados en cuidados intensivos perte-
necen a la misma clase, III B.

CLASIFICACIONES Y CONCEPTOS EN LA PRACTICA
CLINICA COTIDIANA

Las clasificaciones han representado aportes al encua-
dre clinico y a la comprensién de la angina inestable,
pero la complejidad del sindrome, la dindmica con que
se reconocen nuevos parametros de riesgo o fisiopa-
tolégicos y el impacto incesante de las nuevas tera-
péuticas han llevado a un enfoque operativo. Este en-
foque carece de una nomenclatura adecuada, pero toma
en forma sistematica una serie de variables y concep-
tos. Esquematicamente, trataremos de reflejar esta
actitud analizando cuatro aspectos conceptuales:

Antecedentes

Actividad del cuadro
Gravedad clinica
Respuesta al tratamiento

L

1. Antecedentes

a) Se utilizan los grupos clasicos propuestos por
Bertolasi: angina de reciente comienzo (en los
altimos tres meses), progresiva (acentuacion re-
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ciente) y posinfarto (desde las 24 horas al primer
mes de evolucién).
Existen otros dos grupos vinculados a los antece-
dentes, que son los pacientes posangioplastia o
cirugia de revascularizacion reciente, en quie-
nes la interpretacion y la conducta son diferentes.
b) Presencia de factores desencadenantes (grupo A de
Braunwald): en algunos casos, el factor es el deter-
minante del cuadro (crisis de taquicardia paroxis-
tica de 200 por minuto, anemias muy graves) y en
otros es s6lo una causa adyuvante y no justifica el
cuadro por si misma.

2. Actividad del cuadro

a) Circunstancia de presentacion: se prefiere en
estos momentos la denominacién “en reposo o es-
fuerzos minimos” a la de angina capacidad funcio-
nal ITI/IV (la capacidad funcional implica una eva-
luacién frente al esfuerzo y a menudo en este sin-
drome la capacidad frente al esfuerzo puede estar
conservada y aun asi coexistir episodios de reposo
por reducciéon primaria del flujo coronario). La di-
ferencia entre dolores de reposo o de esfuerzo pue-
de ser critica para la decision de internacién, pero
habitualmente si los pacientes son internados por
dolores de esfuerzo, éstos han sido prolongados o
con repercusion clinica grave.

b) Tiempo al dltimo dolor: éste es un criterio muy
utilizado en la practica, no s6lo en el momento de
la internacion sino en la evaluacién evolutiva. Al
ingreso, se toma en consideraciéon no sélo si el do-
lor ha estado presente en las Gltimas 24 horas (como
lo propone Braunwald), sino si el paciente esta cur-
sando dolor en el momento de la consulta, lo cual
se vincula con mayor riesgo. En la evolucién, la
ausencia de dolor en las Gltimas 24/48 horas es un
marcador de la mejoria del cuadro y se utiliza para
reducir la medicacién parenteral o decidir el alta
de cuidado intensivo.

3. Gravedad de la presentacion clinica

En forma esquematica, se considera grave la presencia
de cambios del ST durante el dolor (a mayor nliimero
de derivaciones y nivel de descenso mayor riesgo), de
disfuncién hemodinamica y de dolor prolongado al in-
greso o en las horas recientes. Un consenso norteame-
ricano ha propuesto criterios practicos para la caracte-
rizacién de la angina inestable, donde se reconocen cua-
dros de riesgo alto, moderado y bajo y una nueva clasi-
ficacién a partir de un puntaje (score), los que se expo-
nen en el apartado”Estratificacion de riesgo”.

4. Respuesta al tratamiento

Braunwald ha propuesto clasificar el nivel de trata-
miento en ausente, convencional y completo, en
coincidencia con la lectura practica actual del tema.
Se ha observado que si el paciente esta recibiendo tra-
tamiento convencional al ingreso, su riesgo de recu-
rrencia y complicaciones es mayor. La repeticion de

TABLA 1
Terminologia y conceptos utilizados en la prdctica

De acuerdo con el antecedente
- De reciente comienzo

- Progresiva

- Posinfarto

- Con angioplastia reciente
- Con cirugia previa

- Factores desencadenantes

De acuerdo con la actividad
- Activa (dolor ultimas 48 h)
- Sin dolor en las tltimas 48 h

De acuerdo con la gravedad
- Riesgo alto

- Riesgo intermedio

- Riesgo bajo

De acuerdo con el nivel del tratamiento

- Sin tratamiento

- Tratamiento inicial

- Tratamiento completo (angina refractaria)

dolor bajo tratamiento médico completo se denomina
angina refractaria y en la practica se utiliza como
criterio para la decisién de conductas invasivas. Cabe
aclarar que el concepto de angina refractaria se ha
utilizado en forma muy variable en la literatura y en
la practica guarda un grado acentuado de subjetivi-
dad: es la afirmaciéon del médico de que el tratamiento
ya es “completo”, es decir, que no confia en que una
modificacién de la medicacion pueda mejorar el cua-
dro y, en consecuencia, debe indicarse un procedimien-
to invasivo. De tal manera, el concepto de angina re-
fractaria hoy se refleja en algunos ensayos como pun-
to final bajo la denominaciéon necesidad de revascula-
rizacién de urgencia.

DIAGNOSTICO DEL CUADRO

Este tema se trata extensamente en el consenso de
dolor y conductas en guardia.

NUEVA DEFINICION DE INFARTO EN EL CONTEXTO
DE LOS SCA-noSTE

La aparicién de nuevos marcadores como las tropo-

ninas T e I y la enzima CK masa han introducido nue-

vos elementos de juicio para la adopciéon de conductas

y generado a su vez intentos de nomenclaturas ajus-

tadas a la mejor comprension fisiopatologica.
Durante anos se ha utilizado la definicién llamada

clasica de infarto, confirmada por la presencia de por

lo menos dos de los siguientes tres criterios:

1. Dolor precordial prolongado.

2. Desarrollo de nuevas ondas Q en el electrocardio-
grama.

3. Elevacion de las enzimas cardiacas dos veces por
arriba del valor maximo normal.



SINDROMES CORONARIOS AGUDOS SIN ELEVACION INICIAL PERSISTENTE DEL SEGMENTO ST 29

En la literatura norteamericana, el criterio 2 fue
reemplazado progresivamente por la aparicién de cam-
bios evolutivos del electrocardiograma (nuevas ondas
T, ST deprimido persistente) en forma variable en di-
ferentes comunicaciones.

Hace pocos anos, un grupo de consenso norteame-
ricano-europeo (4) ha propuesto una nueva clasifica-
cion de infarto con los siguientes criterios (Tabla 2).

Esta propuesta implica un desplazamiento del peso
del diagnéstico del infarto a las enzimas y, en particu-
lar, que la troponina minimamente elevada ya seria
suficiente para el diagnéstico de infarto. No existe una
seguridad confirmada por anatomia patolégica de que
toda elevacién de troponina implique necrosis y su ex-
traordinaria sensibilidad podria no sélo detectar infartos
de 1 gramo de tejido miocardico, sino incluso liberacio-
nes de troponina por injuria miocardica sin necrosis.
Pero el aspecto fisiopatolégico del grado de necrosis es
s6lo una objecion menor, dado que esta modificacion se
acompana de otros aspectos conflictivos:

1. Aumenta porcentualmente el diagnéstico de infar-
to, en particular sin ondas Q y vinculados a proce-
dimientos, y reduce paralelamente los cuadros de
angina inestable. El nuevo infarto, con escasa ele-
vacion enzimatica, tendra un curso de menor mor-
talidad, modificando las estadisticas de infarto pre-
vias y dificultando la interpretacién de nuevas in-
tervenciones.

2. La troponina no es adecuada para el diagnéstico
de reinfarto.

3. Desde el punto de vista fisiopatolégico clinico in-
troduce un factor de confusion:

a) La troponina elevada se asocia con mayor riesgo en
la angina inestable por diagnosticar extension del
dano necrotico (y en estos casos acompana a las ele-
vaciones clésicas de CK total y CK-MB, por lo que
su contribucion diagnostica y prondstica es escasa)
o por ser un indicador de mayor probabilidad de un
nuevo evento (infarto). Esta capacidad de pronosti-
car eventos es atribuible a la deteccion de pequenas
lesiones al miocardio (microinfartos o injuria tisular
minima), que en el contexto de la angina inestable
marcan una agresividad clinica mayor.

b) Infarto chico versus cuadro de alto riesgo de nuevo
infarto o extensién: en un contexto clinico defini-
do de infarto, dolor prolongado con cambios
electrocardiograficos evolutivos, la elevacién mini-
ma de enzimas indica que el infarto ha sido peque-
no y el principal determinante de la evolucién del
infarto es la extension. Estos pacientes tienen muy
buen prondstico. Por contraparte, en el contexto
de la angina inestable, niveles minimos de eleva-
cion enzimatica indican mayor vulnerabilidad del
paciente a la posibilidad de un nuevo infarto.
Asimismo se ha observado que en la clasificacién

de complicaciones de la angioplastia la presencia de

un infarto clasico tiene un fuerte peso prondstico del
que carecen los microinfartos definidos sélo por ele-
vacion de troponina.

TABLA 2
Nueva definicion de infarto propuesta
POT UN CONSENnso norteamericano-europeo

Aumento tipico y caida gradual (troponina) o aumento y caida
mas rapida (CK-MB) de marcadores bioquimicos de necrosis
miocardica con uno o mas de los siguientes:

- Sintomas de isquemia

- Nuevas ondas Q en el electrocardiograma

- Cambios electrocardiograficos isquémicos (ST elevado o
deprimido)

- Intervencién coronaria (angioplastia, cirugia)

Los criterios enzimaticos propuestos para el diagndstico son:

Troponina

Concentracién méaxima de troponina T o I que excede el limite
de decision (99% del percentil del valor de un grupo control
de referencia) al menos en una ocasion durante las prime-
ras 24 horas.

CK-MB (preferible CK masa)

Valor maximo que excede el percentil 99% en dos muestras su-
cesivas o el valor maximo dos veces por encima del valor
normal en una ocasién durante las primeras 24 horas. Debe
bajar clasicamente

El estudio RITA 3 ha comparado las ventajas del
tratamiento invasivo versus conservador en términos
de infarto no fatal. Utilizando la definicién clasica, la
cifra de infartos result6 muy similar en ambos gru-
pos, 2,9% versus 2,5%, respectivamente. Utilizando
una combinacién de nuevas definiciones ajustadas si
el evento era espontaneo o vinculado a procedimien-
tos, como se aplicé en el ensayo TACTICS, resulté que
el tratamiento invasivo reducia la incidencia de este
nuevo infarto, 8,9% versus 13%, p < 0,01, a favor del
grupo invasivo. (5)

PROPUESTA DEL CONSENSO EN DEFINICION DE INFARTO

Como propuesta preliminar, este grupo recomienda
mantener el criterio cldsico de infarto y angina ines-
table, agregando un tercer grupo separado que son los
pacientes con dano miocardico minimo, que también
pueden considerarse anginas inestables con troponina
elevada. Conservar esta diferencia facilitara la inter-
pretacion de la evolucion epidemioldgica histérica de
los sindromes coronarios agudos y de las intervencio-
nes que intentan mejorar la evoluciéon. Como ejemplo,
un paciente en quien se eleva la troponina luego de
una angioplastia, sin elevacion de otras enzimas clasi-
cas, dolor prolongado ni cambios electrocardiograficos
se informaria como “elevacion de troponina pos-
angioplastia” o “dafio miocardico minimo”, como un
elemento descriptivo cuya implicaciéon debera explo-
rarse, evitando el diagnéstico “positivo” de infarto
(Tabla 3).

El dafo miocardico minimo o microinfarto no es
un cuadro clinico, sino un grado de necrosis, que
puede provenir tanto de pacientes con elevacion pro-
longada del segmento ST, como de otros cuadros cli-
nicos.
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TABLA 3
Propuesta de clasificacién de infarto o “grados de necrosis” para el sindrome coronario agudo

Criterios clasicos
de infarto

Sélo elevacion troponina o CK-MB
por debajo de los niveles sin otros
criterios clasicos de infarto

Ausencia de criterios
clasicos de infarto y sin elevacién
de troponina o CK-MB

“Grado de necrosis” Infarto de miocardio

Dano miocardico minimo

Ausente

Microinfarto

Implicacién diagnéstico- Infarto de miocardio

prondstica

Angina inestable con mayor riesgo

Angina inestable con menor riesgo

ESTRATIFICACION DE RIESGO EN LA ANGINA INESTABLE

El sindrome coronario agudo sin elevacién del ST con-
juga la angina inestable (mortalidad espontédnea 1%-
2%) y el infarto sin ST elevado (mortalidad 4%-6%), y
se ubica asi en una situacion de riesgo intermedio en-
tre una condicion estable (angina crénica, mortalidad
menor del 1% por afno) y el infarto agudo de miocardio
con elevacion del segmento ST (mortalidad del 10%-
12% dentro de los primeros 30 dias).

Como todo sindrome, comprende una amplia va-
riedad de situaciones clinicas, que incluye a aquellos
pacientes sin enfermedad coronaria conocida, a aque-
llos con riesgo de reagudizacién de una condicién es-
table; luego de un IAM o bien posterior a un procedi-
miento de revascularizacion (angioplastia y/o cirugia).
Esta Gltima condicién se analiza por separado dentro
de esta guia.

Luego de realizado el diagnéstico y en una prime-
ra aproximacion a la estratificacion del riesgo de esta
entidad, resulta imprescindible descartar que no haya
sido precipitada por factores desencadenantes.

Debera investigarse en forma sistematica la pre-
sencia de arritmias de alta frecuencia, hipertermia,
hipertension arterial severa, anemia, de condiciones
clinicas sistémicas como el hipertiroidismo, o bien el
abandono de la medicacién en un paciente con antece-
dentes de enfermedad coronaria. La identificacion y
la correccion de alguno de estos elementos deben to-
marse como un escalén primario en la aproximacién
de estos pacientes.

La causa méas importante de morbimortalidad en
la angina inestable es el desarrollo de un infarto y la
muerte ligada a la evolucién del IAM y/o a procedi-
mientos de revascularizacion de urgencia, y en el in-
farto sin ST elevado, una combinacién de lo anterior
con la extensién de la necrosis inicial. En los infartos
con ST deprimido extensos, antes denominados
“subendocardicos”, la mortalidad es mas elevada que
en el infarto con elevacion del ST.

El intento de estratificar el riesgo implica, en un
paciente determinado, identificar mensajes clinicos
que lo ubiquen dentro de una poblacién con mayor
probabilidad de desarrollar alguna de estas complica-
ciones. Es importante destacar que en el caso en que
éstas se presenten, lo haran mayoritariamente dentro
de los primeros 7 dias y especialmente dentro de las
primeras 72 horas de la admisién.

Teniendo en cuenta esta afirmacion, resulta fun-
damental establecer una primera aproximaciéon del
riesgo al momento mismo del diagnéstico, tomando
en cuenta elementos simples que surjan de la historia
previa del paciente, del patron evolutivo de la angina,
del examen fisico y del analisis del electrocardiogra-
ma de reposo.

En 1994, el Departamento de Salud de los Estados
Unidos de Norteamérica propuso una clasificacion to-
mando variables de presentacion al ingreso, a la cual
adherimos con leves modificaciones. (6) El Comité de
Investigacion de la Sociedad Argentina de Cardiologia
ha validado en forma prospectiva la utilidad de esta
evaluacién en términos de mortalidad o infarto no fa-
tal durante el periodo intrahospitalario. (7) En sep-
tiembre de 2000, el Consenso Americano (AHA/ACC)
(8) propuso una modificacién en los riesgos moderado
y alto sobre la base de criterios de edad, niveles de
troponina de acuerdo con el nivel de corte (de 0,01 a
0,1 moderado y mayor de 0,1, riesgo alto) y cualquier
nivel de cambios del segmento ST del ECG se conside-
ra de alto riesgo. El grupo PACS (9) valid6 esta clasifi-
cacion prospectivamente en 1.000 pacientes versus la
clasificacion de 1994 y observo para el grupo de alto
riesgo mayor sensibilidad, menor especificidad con
iguales valores predictivos y similar area bajo la curva
ROC de 0,60 para ambas clasificaciones. Teniendo en
cuenta todos estos datos, planteamos la estratificacion
en tres etapas evolutivas en la angina inestable: (6)

12 Etapa o Estratificacién de ingreso

22 Etapa o Estratificacion en la evoluciéon intrahos-
pitalaria

Etapa o estratificacion prealta

W
[

1° Etapa o Estratificacion de ingreso

Estratificacion de riesgo para IAM o muerte
en el momento de realizar el diagndstico de
angina inestable

1) Criterios de alto riesgo clinico

Se define por la presencia de al menos uno de los si-

guientes parametros (se ha reordenado de acuerdo con

la gravedad por criterios del consenso):

1.1. Angor asociado con signos clinicos de disfuncién
ventricular:



SINDROMES CORONARIOS AGUDOS SIN ELEVACION INICIAL PERSISTENTE DEL SEGMENTO ST 31

Presencia de tercer ruido.

Soplo de insuficiencia mitral persistente o transi-
torio no detectado previamente.

Hipotension arterial (TAS menor de 90 mm Hg).
Edema agudo de pulmoén.

1.2. Angor prolongado (mayor de 20 minutos) que per-
siste al momento de la internacién luego de la ad-
ministracién de nitroglicerina.

1.3. Alteraciones electrocardiograficas:

Desviacion del segmento ST mayor de 0,05 mV en
dos o mas derivaciones.
Arritmia ventricular sostenida.

1.4. APIA con cualquier cambio isquémico del ECG.

1.5. Marcadores de injuria miocardica (troponinas ele-
vadas).

Hemos excluido del listado el bloqueo de rama iz-
quierda que figuraba en el original, dado que la con-
ducta actual frente a BRI y angor prolongado es apli-
car estrategias de reperfusién con tromboliticos o
angioplastia, asimildndolo al SCA con elevacién del
segmento ST.

2) Criterios de riesgo clinico moderado

Se define por la presencia de alguno de los siguientes

datos, en ausencia de parametros presentes en el gru-

po 1:

2.1. Edad mayor de 70 anos.

2.2. Angor prolongado (mayor de 20 minutos) que ce-
dié espontaneamente previo a la admisién o bien
luego de administracién de nitroglicerina sub-
lingual.

2.3. Angina de reposo con mas de dos episodios en las
altimas 12 horas.

2.4. Angina, capacidad funcional III/IV con anteceden-
tes de infarto previo, cirugia de revascularizacién
miocardica y/o angioplastia o angina crénica en tra-
tamiento con antiisquémicos y antiagregantes
plaquetarios.

2.5. Alteraciones electrocardiograficas persistentes,
secuelas de necrosis.

Inversiéon de laonda T > 0,2 mV.

2.6. APIA sin cambios electrocardiograficos.

2.7.Elevacién minima de marcadores de injuria
miocardica (TnT > 0,01 ng/ml pero < 0,1 ng/ml).

3) Criterios de bajo riesgo clinico

Se define por la presencia de los siguientes datos, en

ausencia de parametros presentes en los grupos 1y 2:

3.1. Angor progresivo en términos de frecuencia, gra-
vedad y/o duracion de los episodios.

3.2. Angina de reciente comienzo III-IV sin anteceden-
tes de cardiopatia isquémica.

3.3. Electrocardiograma normal o sin cambios.

3.4. Ausencia de elevacion de marcadores de injuria
miocardica.

Los episodios anginosos son de corta duraciéon con
rapida respuesta a los nitritos.

La estratificacion de los pacientes dentro de algu-
na de estas categorias tiene implicaciones terapéuti-
cas importantes. Los pacientes de riesgo moderado y
alto requeriran en todos los casos internaciéon inme-
diata en Unidad Coronaria y la rapida implementacion
de intervenciones farmacoldgicas enérgicas o bien de
procedimientos de revascularizaciéon. Los pacientes
clasificados de bajo riesgo podran ser admitidos en
Unidades de menor complejidad, hasta completar su
evaluacion.

Scores de riesgo

Partiendo de las grandes series de ensayos clinicos o
registros internacionales se han construido, a través
del anélisis multivariado, varios puntajes (scores) que
permiten estratificar niveles de riesgo. Entre ellos, el
propuesto por el grupo TIMI, (10) el grupo DIC (11)
argentino, el Pursuit, (12) el GRACE, (13) entre otros.
En la version electrénica del Consenso www.sac.org.ar
pueden consultarse y efectuar los links para su calcu-
lo en algunos casos.

Papel de la troponina

Indicaciones y utilizacion

Las nuevas técnicas enzimaticas han aumentado la
sensibilidad y la especificidad para detectar necrosis
miocardica, de modo que permiten detectar hasta
menos de 1 gramo de miocardio necrosado e incluso
injuria miocardica minima.

El objetivo de este Consenso es definir la utilidad
de las troponinas en la unidad coronaria y cuél es la
evidencia existente para su uso en la actualidad.

En nuestro pais, la mayoria de los centros que dis-
ponen de troponina la tienen en tiras reactivas con
dosaje cualitativo de troponina T (TnT), que es positi-
va (aparicién de una segunda raya) con un umbral igual
y/o mayor de 0,08 ng/ml (prueba rapida). Tanto para
el caso de la troponina T como de la I, la determina-
cién cuantitativa puede realizarse utilizando tiras
reactivas y un equipo de lectura al lado del paciente o
por inmunoensayo en el laboratorio. En el caso de la
determinacion cuantitativa de troponina T con inmu-
noensayo, para la definicién de alto riesgo se recomien-
da un punto de corte de 0,03 ng/ml. Para la determi-
nacion cuantitativa de la troponina I con tiras, la sen-
sibilidad es de 0,03 ng/ml. Valores entre 0,03 y 0,1 ng/
ml se informan “bajos” en el display. Se considera po-
sitivo “alto” (aparicién de una segunda raya) con un
punto de corte igual y/o mayor a 2,0 ug/L.

Tanto para la troponina T como para la I, en el
caso de que la evaluacion sea cuantitativa y los nive-
les iniciales sean anormales pero bajos, un segundo
dosaje a las 6-12 horas puede contribuir a la caracteri-
zacién pronoéstica.

Una diferenciacion precisa entre injuria miocardica
minima y simple ruido analitico requiere un ensayo
de alta precision a concentraciones bajas de troponina.
Para el uso clinico, la IFCC (International Federation
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of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine) reco-
mienda para ensayos de troponina una imprecisién
total, expresada como coeficiente de variacion, de
<10% en el limite de decisién de infarto. El incumpli-
miento de este estandar aumenta la posibilidad de in-
formar resultados confusos que motiven nuevas me-
diciones innecesarias o motiven errores de importan-
cia en la accién clinica.

Ventajas de la troponina

1. Diagnéstico de infarto o injuria miocardica: es el

marcador de dano miocardico de mayor sensibili-

dad y especificidad, en comparacién con las enzimas

clasicas.

Detecta IAM reciente, hasta 15 dias de evolucién.

3. Es una herramienta valiosa en la estratificacion
de riesgo inicial e influye en la seleccién de trata-
mientos.

4. Brinda informacién sobre el riesgo en la evoluciéon
aguda y alejada.

N

Limitaciones de la troponina

1. Sélo la minoria de pacientes con angina inestable
presentan elevacién de sus niveles; por lo tanto, su
uso con fines diagnésticos tiene baja sensibilidad,
aunque gran especificidad.

2. Su ascenso es lento, similar a la CK, por lo que si
resulta normal al ingreso con menos de 6 horas
desde el comienzo de los sintomas, requiere su re-
peticion entre las 8 y las 12 horas.

3. Escasa habilidad para detectar reinfarto minimo,
en particular cuando el método es cualitativo.

Propuestas del Consenso sobre evaluacion de
troponina al ingreso en Unidad Coronaria ylo
Cuidados Intensivos

Clase I

1. Realizar prueba de troponina en todos los pacien-
tes que ingresan con sospecha de SIA con cambios
isquémicos o sin ellos en el electrocardiograma al
ingreso y/o luego de 6 horas de transcurrido el do-
lor si es normal o baja (nivel de evidencia B).

2. Repetir el dosaje de la troponina a las 12 horas de
comenzado el dolor, si la primera prueba es negati-
va (nivel de evidencia B) o si se ha efectuado dosaje
cuantitativo y el nivel inicial es bajo.

Clase 11
- Realizar prueba de troponina si la CK total supera dos
veces el valor maximo normal (nivel de evidencia B).

Clase II1
- Realizar prueba de troponina si el infarto es con
elevacion del ST (nivel de evidencia C).

Evidencia del valor prondstico de las troponinas
Ohman y colaboradores, (14) en el estudio GUSTO-
I1a, estratificaron el riesgo de muerte a los 30 dias del

ingreso en Unidad Coronaria en 855 pacientes con
sospecha de infarto agudo de miocardio, comparando
la troponina T (TnT > 0,1 ng/ml), CK-MB y cambios
electrocardiograficos. El 36% de los pacientes tuvie-
ron TnT positiva con una mortalidad del 11,8% ver-
sus el 3,9% en aquellos pacientes con Tn'T negativa (p
< 0,001). Cuando se comparé en un modelo multiva-
riado, con la incorporacién de CK-MB y electrocardio-
grama, la TnT fue la variable de mayor poder pre-
dictivo de mortalidad.

Lindhal y colaboradores (16) evaluaron en el estudio
FRISC, en 976 pacientes con angina inestable e infarto
no-Q, el valor prondstico de la TnT medida en las prime-
ras 24 horas del ingreso para detectar el evento combi-
nado de infarto y/o muerte a los 5 meses. La modalidad
de medicién de la TnT fue cuantitativa y agrupada por
quintiles: riesgo bajo (< 0,06 pug/L), riesgo intermedio
(0,06 pug/Lia 0,18 ug/L) y riesgo alto (= 0,18 ug/L); la inci-
dencia de infarto y/o muerte fue para cada grupo: 4,3%,
10,5% y 16,1%, respectivamente (p = 0,0005), y fue una
variable de valor pronéstico independiente cuando se
incorporé a un modelo clinico y electrocardiografico. El
incremento de la CK-MB masa se asocié como en todos
los estudios previos con peor prondstico; sin embargo,
cuando la CK-MB masa estuvo por debajo del limite para
el diagnéstico de infarto, la TnT permitié discriminar a
un subgrupo de mayor riesgo de infarto y/o muerte (13%
versus 4,6%, p < 0,05).

Antman y colaboradores, (15) en el estudio TIMI
ITIB, incluyeron 1.404 pacientes con angina inestable e
infarto no-Q y evaluaron el valor pronéstico de la
troponina I para detectar mortalidad a los 42 dias, me-
dida al comienzo de los sintomas, tomando como posi-
tiva un punto de corte > 0,4 ng/ml. El 40,8% de los pa-
cientes con Tnl positiva tuvo una mortalidad ma-
yor (3,7%) que los pacientes con Tnl negativa (1%,
p < 0,001). Asimismo, el andlisis cuantitativo de-
mostré que el incremento por cada 1 ng/ml de Tnl
se asociaba con un incremento significativo de la mor-
talidad (p = 0,003).

El mismo grupo publicé en 2000 (17) el valor pro-
néstico de la TnT para detectar mortalidad en la mis-
ma poblacion: 917 pacientes seguidos a largo plazo (37
meses). El 19% de los pacientes tenia una TnT < 0,06
ug/L (bajo riesgo), el 40% entre 0,06 a 0,59 ug/L (riesgo
intermedio y alto del estudio de 1996) y el 41% igual o
mayor de 0,6 ug/L. La mortalidad fue del 1,2%, 8,7% y
15,4%, respectivamente (p = 0,007 y p = 0,001, en com-
paracion con el riesgo bajo). Este marcador brindé una
informacién adicional valiosa respecto de otros
indicadores de riesgo.

Hipdtesis que explican el valor prondstico alejado
de la elevacidn de la troponina

Hipotesis vulnerabilidad miocardica

La liberacién de troponina a la circulacién sanguinea
habla de la magnitud del miocardio amenazado o la
falta de circulacién colateral que proteja al musculo
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cardiaco; dada esta situacién, un nuevo evento coro-
nario se asociaria con una incidencia mayor de infarto
y/o muerte.

Hipotesis de gravedad de la lesion coronaria

La elevaciéon de la troponina representa el grado de
inestabilidad de la placa ateroscleroética debido a la for-
macién de un trombo 1abil con microembolias distales
y micronecrosis miocardica. En esta situacién, la
troponina detectaria placas ateroscleréticas méas ines-
tables y con mayor tendencia alejada a la oclusion (la
mas aceptada en la actualidad).

2? Etapa o Criterios de riesgo evolutivo

A partir del momento de la admisién habra datos que
surjan de la evolucion clinica durante la internacion
(criterio de riesgo evolutivo).

Existe acuerdo en identificar a la angina recurrente,
asociada con cambios electrocardiograficos o descom-
pensacién hemodinamica, como un fuerte marcador de
complicaciones intrahospitalarias graves. Este hecho es
particularmente cierto cuando ocurre bajo tratamiento
médico adecuado y suficiente (betabloqueantes, nitro-
glicerina endovenosa, aspirina y heparina), en cuyo caso
se define como angina refractaria. (18)

La presencia de isquemia silente dentro de las pri-
meras 72 horas se ha asociado con mayor probabilidad
de angina recurrente e infarto en el seguimiento. La
cinecoronariografia en esta etapa estaria indicada en los
pacientes con angina recurrente grave o refractaria.

3? Etapa o Criterio de riesgo prealta

Utilidad de las pruebas no invasivas

Luego de superada la etapa inicial (primeras 72 ho-
ras) y habiendo logrado la estabilizacion clinica de los
pacientes, éstos podran ser candidatos para una ter-
cera estratificacién de riesgo a través de una prueba
no invasiva.

El objetivo de su realizacién es obtener informa-
cion adicional sobre el pronéstico, en particular en
pacientes con riesgo bajo o moderado.

Una consideracién especial merecen aquellos pa-
cientes rotulados de bajo riesgo, en quienes esta eva-
luacién puede realizarse en lapsos mas breves (24-48
horas).

De todas formas, las pruebas evocadoras de isque-
mia, ya sean de ejercicio o farmacolégicas, deben con-
siderarse una estrategia de fase subaguda y su reali-
zacion podria postergarse a la semana posterior al alta.
Esta decision dependera fundamentalmente de las
caracteristicas clinicas del paciente, de su estado emo-
cional, de su edad, de su actividad laboral, por men-
cionar sélo algunos de los elementos para tener en
cuenta.

La seleccién de la prueba evocadora de isquemia
debera basarse en la posibilidad de realizarla por par-
te del paciente, en la disponibilidad del centro y la

experiencia del operador; puede optarse entre las prue-
bas de esfuerzo electrocardiograficas, con cardiologia
nuclear mediante el estudio de perfusion miocardica
con esfuerzo o farmacolégico, o el eco estrés. La prue-
ba de esfuerzo se debe realizar utilizando un protoco-
lo convencional, limitado por sintomas.

Aquellos pacientes que presenten alteraciones del
segmento ST, hipertrofia ventricular izquierda, tras-
tornos de conduccién intraventricular o sindrome de
preexcitacién seran candidatos para pruebas de esfuer-
zo con imagenes, ya sean radioisotépicas (perfusion
con talio 201 o isonitrilos y/o ventriculograma) o
ecograficas (eco estrés).

Una ergometria normal tiene un valor predictivo
negativo alto en contra de eventos. Cuando una
ergometria es de riesgo intermedio, debera comple-
tarse con estudio de imagenes para la toma de deci-
sion terapéutica.

La evocacion de isquemia a baja carga (menos de 5
METS), el desarrollo de disfuncién ventricular severa
o la aparicién de defectos de perfusién extensos iden-
tifican a un subgrupo de pacientes de mayor riesgo,
candidatos a cinecoronariografia y procedimientos de
revascularizacion.

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA

El tratamiento del SCA-noSTE se orienta a contro-
lar los sintomas anginosos y evitar la progresion al
infarto y sus graves consecuencias. Conceptualmen-
te, el tratamiento farmacolégico puede dividirse en
dos grupos: los antitrombéticos (antiplaquetarios,
anticoagulantes, tromboliticos) y los antiisqué-
micos (nitratos, betabloqueantes, bloqueantes cal-
cicos).

Tratamiento antitrombético

Objetivos del tratamiento antitrombdtico

1. Limitar el desarrollo trombético o el grado de trom-
bosis y la subsecuente lesién estendtica que puede
originar isquemia.

2. Limitar el proceso trombético local, evitando la
propagacion hacia una oclusién completa.

3. Pasivizar la lesién y permitir la fibrinélisis
endogena que disuelve la trombosis aguda y resta-
blece el proceso hacia una placa estable.

Clasificacion de los agentes antitrombdticos
1. Antiplaquetarios
a) Orales: aspirina, ticlopidina, clopidogrel.
b) Intravenosos: antagonistas del receptor IIb/II1a.

2. Antitrombinicos
a) Indirectos: heparina sédica y heparinas de bajo
peso molecular.
b) Directos: hirudina, hirulog y argatroban.

3. Fibrinoliticos
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1. Antiplaquetarios

Acido acetilsalicilico: la aspirina es un inhibidor
irreversible de la ciclooxigenasa de accién inmediata
que en dosis de 75, 325 y 1.300 mg diarios ha reducido
la incidencia de infarto y muerte en un 50% (19) en
este contexto clinico. Ya que la toxicidad gastrointes-
tinal es dependiente de la dosis, los rangos bajos de
dosis son los adecuados: 75 a 325 mg diarios, con la
administracion de una dosis de carga de 160 a 325 mg
para lograr una accién inmediata.

Ticlopidina: es una tienopiridina que interfiere
selectiva y especificamente con la agregacion mediada
por ADP. Se postula que alteraria la membrana
plaquetaria bloqueando la interaccién del fibrinégeno
con el receptor plaquetario IIb/IIIa. No actda in vitro
y tiene un inicio de accién retardada de alrededor de 3
a 5 dias como minimo; por lo tanto, no es aconsejable
su uso en agudo. Su utilidad en la angina inestable se
ha demostrado en el ensayo italiano, con una dosis
recomendada de 250 mg dos veces al dia. (20) Los efec-
tos adversos de esta droga han limitado su utilizacion,
especialmente por la leucopenia, que puede ser de gra-
vedad.

Clopidogrel: es una droga de perfil farmacolégico
similar a la ticlopidina. En el SCA-noSTE se ha desa-
rrollado el estudio de grandes dimensiones CURE en
dosis de 300 mg en una primera toma (4 comprimi-
dos) y luego 75 mg por dia en forma prolongada, en
todos los casos asociado con aspirina, (21) de esta for-
ma se obtiene un efecto antiagregante mucho mas ra-
pido que con la ticlopidina. El estudio CURE demos-
tr6 en pacientes con criterios de riesgo (la mayoria
cambios del ECG) que la asociacién de clopidogrel y
aspirina reduce la incidencia del evento combinado de
muerte cardiovascular, IAM o accidente cerebro-
vascular un 20%, equivalente a 21 eventos menos por
cada 1.000 pacientes tratados a 3 y 12 meses. El 70%
de la prevencién de los eventos fue a expensas de una
incidencia menor de infarto agudo de miocardio (15
menos por cada 1.000 pacientes tratados), especialmen-
te el tipo Q (13 de 15), lo cual representa infartos de
caracteristicas bien definidas. Asimismo, hubo una
reduccion de la angina refractaria, especialmente la
intrahospitalaria (6 menos por cada 1.000 pacientes
tratados). Un dato trascendente fue la obtencién de
un beneficio precoz, desde las primeras 24 horas de
tratamiento. No tuvo efectos sobre la mortalidad. El
beneficio fue similar en diferentes subgrupos:
revascularizados previos, pacientes intervenidos, con
cambios del ST o sin ellos, con elevacion inicial o no
de enzimas y en todos los grupos independientemente
del tratamiento adicional (aspirina, hipolipemiantes,
betabloqueantes, heparina). El riesgo hemorragico se
increment6 un 38% a expensas de hemorragias meno-
res y mayores (3,7% versus 2,7% RR = 1,38; p = 0,001),
con un incremento en las hemorragias que compro-
meten la vida del paciente, pero sin ser estadistica-
mente significativo (2,1% versus 1,8%; p = 0,13). Los
pacientes en quienes se efectué cirugia de revascula-

rizacién miocardica dentro de los 5 dias de haber to-
mado clopidogrel tuvieron el doble de incidencia de
sangrado (9,6% versus 4,4%, RR = 1,53; p = 0,06) que
aquellos pacientes en los que previamente se suspen-
dia la droga por mas de 5 dias. La incidencia de
trombocitopenia y neutropenia fue similar en ambos
grupos. La mayor parte del beneficio se obtuvo duran-
te el primer mes de evoluciéon con una tendencia a
mayor efecto con el mantenimiento de la medicaciéon
por varios meses. Resultados ulteriores del estudio
CREDO (22) en angioplastia con stent consolidaron la
propuesta de mantener la indicacién de clopidogrel al
menos 9-12 meses.

Inhibidores de la glicoproteina IIblllla

El reconocimiento de la estructura glicoproteica de las
integrinas de los receptores plaquetarios ha permitido
el desarrollo de drogas inhibidoras de los receptores,
en particular de la glicoproteina IIb/IIla, responsables
de la agregacion plaquetaria. Su utilizaciéon por via
intravenosa induce una inhibicién mucho méas comple-
ta de la agregacion plaquetaria que la aspirina. En la
exploraciéon de su valor durante la angioplastia
transluminal coronaria de pacientes con riesgo elevado
(angina inestable) o anatomia (trombo intraluminal),
su efecto beneficioso ha sido notable: tomados en con-
junto, en los estudios EPIC, CAPTURE, RESTORE y
EPILOG (23) se observo una reduccién a la mitad de
las complicaciones agudas y de la incidencia asociada
de muerte o infarto. Su valor en el tratamiento médico
de la angina inestable se ha evaluado en seis ensayos
clinicos en la angina inestable: PRISM, (24) PRISM
PLUS (25) (ambos con tirofiban), PARAGON (26)
(lamifiban), PURSUIT (27) (eptifibatide), PARAGON
B (28) (lamifiban) y GUSTO IV. (29)

En un metaanalisis de los seis estudios que abar-
caron 29.570 pacientes se observaron los resultados
que se resumen en la Tabla 4. En forma general, es
evidente que el efecto beneficioso existe, aun cuando
es reducido y no impacta la mortalidad.

Una buena parte del beneficio de los inhibidores
de la glicoproteina IIb/IIIa en los ensayos clinicos sur-
ge de la reduccion de infarto y el tipo de infarto que
previene es de muy pequena magnitud, como el obser-
vado periprocedimiento en las angioplastias trans-
luminales coronarias.

Dado que el beneficio en forma global para una in-
tervencién costosa es de baja magnitud y conlleva riesgo
hemorragiparo, se ha analizado su papel en diferentes
subgrupos de riesgo o de conductas médicas iniciales:

Derivados a angioplastia precoz

Elbeneficio de los inhibidores de la GP IIb/IIIa es mas
acentuado cuando los pacientes son derivados a inter-
venciones precoces con angioplastia: RRR del 34% (IC
95% 14%-49%) versus no sometidos a angioplastia,
RRR del 10,7% (IC 95% 0,5%-20%). En forma compa-
rativa, se reducen 1,25 evento (infarto o muerte) cada
100 pacientes tratados que no son derivados a ATC y
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TABLA 4
Metaandlisis de inhibidores de la glicoproteina I11b/I11a

Inhibidor

(16.465 pacientes)

Placebo
(13.105 pacientes)

Eventos a los 30 dias n % n % RRA (%)
Combinado 2.001 12,2 1.828 13,9 1,80 (1-2,6)
Muerte o infarto 1.731 10,5 1.551 11,8 1,32 (0,6-2)
Infarto 1.397 8,5 1.250 9,5 1,05 (0,39-1,7)
Muerte 572 3,5 479 3,7 0,18 (-0,24-0,6)

4,1 eventos en los que se efectia ATC en fase aguda
por criterios de indicacidén clinica.

Troponina elevada

En los primeros ensayos se observé en analisis retros-
pectivos que los pacientes mas beneficiados eran aque-
llos con niveles elevados de troponina al ingreso. Sin
embargo, el estudio de mayores dimensiones GUSTO
IV no mostré ventajas en los pacientes con troponina
T elevada y fue el tinico que determino las troponinas
T oI en forma prospectiva al ingreso y las utiliz6 como
criterio de inclusién en cada institucién. El estudio
GUSTO IV emple6 una estrategia conservadora ini-
cial con una tasa muy baja de intervenciones en las
primeras 72 horas (2%), lo cual podria explicar en parte
la falta de beneficio. El beneficio sélo se observa en
los estudios con intervenciones precoces y, tomado en
forma global, es escaso. Sobre la base de los resulta-
dos del estudio GUSTO 1V, la indicaciéon sélo por la
presencia de troponina elevada es dificil de sostener
de por si, salvo que el paciente sea derivado a una in-
tervencion en forma precoz. Incluso en este tGltimo
estudio, el de mayores dimensiones, se sugiere una
induccién de mayor riesgo precoz con el abciximab.

Primeras horas de evolucion y previo a la angioplastia
En un analisis post hoc restringido a las primeras ho-
ras de evolucién en los estudios PURSUIT, PRISM
PLUS y CAPTURE, en las primeras horas se observo
una reduccién de riesgo relativo de infarto o muerte
del 62%, 33% y 26%, respectivamente. Sin embargo,
en conjunto, el nimero de eventos que evaluaron en
esas horas fue escaso y la publicacién del ensayo GUS-
TO IV revirtié esta tendencia. Tomados en conjunto
con el estudio GUSTO 1V, en el periodo previo a la
derivacion o hasta las 72 horas, la incidencia de infar-
to o muerte fue similar con inhibidores o sin ellos:
1,49 versus 1,57, RR 0,95 (0,76-1,18).

Quiza la explicacién provenga del criterio de inclu-
si6n utilizado en el ensayo GUSTO IV, en el que se
excluyeron los pacientes que el médico presumiera que
debian ser derivados a intervencién en forma precoz.
Excluyeron de tal manera a los pacientes mas graves
en términos de presentacién clinica (sindrome inter-
medio), que es probable que sean los més beneficiados
en esta etapa precoz por la inminencia de un evento.

Aun con esta salvedad, el estudio GUSTO IV ha debili-
tado mucho la indicacién de rutina de inhibidores de la
glicoproteina IIb/IIla en la fase aguda, salvo que el pa-
ciente se planifique para una derivacién de emergencia
0 se encuentre con una presentacion de riesgo muy alto.

En el contexto de la angioplastia con stent, parece-
ria que los inhibidores de la glicoproteina IIb/IIIa ten-
drian un efecto adicional a la mejoria de los resulta-
dos que, per se, el stent provee, como lo demuestran
los estudios EPISTENT (30) y ESPRIT. (31)

Hemorragias: el mayor riesgo con este grupo de
medicamentos es el desarrollo de sangrados y la
trombocitopenia. En el estudio PURSUIT se incre-
mento un 30% la necesidad de transfusiones (del 9,2
al 11,6%), pero el 80% de ellas se efectuaron durante
la cirugia de revascularizacién. En el estudio
PARAGON, la dosis alta de lamifiban indujo un incre-
mento del sangrado del 5,5% al 12,1%, p < 0,001, lo
cual no se observé con las dosis bajas, que a su vez
tuvieron el mejor perfil de eficacia. La incidencia de
sangrado con tirofiban fue baja en los estudios PRISM
(0,4% en ambos grupos) y PRISM plus (3% en el gru-
po heparina y 4% con tirofiban y heparina, NS). La
trombocitopenia aumento significativamente del 0,4%
en el grupo heparina al 1,1% en el grupo tirofiban.
Resulta claro que existe un incremento del riesgo de
sangrado con los inhibidores de la GP y la incidencia
diferente en los estudios es atribuible al uso de crite-
rios de diagnéstico disimiles. La incidencia de
trombocitopenia severa (< 50.000 plaquetas/mm?) es
del 2% en los pacientes con abciximab y del 1% con
eptifibatide, tirofiban y lamifiban.

Resumen y propuestas para el Consenso sobre
antiplaquetarios

Aspirina

Clase I

- Aspirina en todos los pacientes con sospecha de
SCA-noSTE (nivel de evidencia A).

Clopidogrel

Clase I

- Clopidogrel en pacientes de riesgo moderado o alto
(nivel de evidencia A) o en aquellos que no pueden
recibir aspirina (nivel de evidencia A).
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Clase II1
- Pacientes que pueden ser derivados a cirugia de
revascularizacion de emergencia (nivel de evidencia B).

Inhibidores de la glicoproteina Ilb/llla

Clase I

1. Pacientes seleccionados para terapéutica invasiva
precoz (en la evoluciéon aguda de la angina inesta-
ble, con dolor reciente, angina recurrente, tropo-
nina elevada) (nivel de evidencia A).

2. Angina refractaria: si es derivada a intervencion,
nivel de evidencia A. En situaciones de alto riesgo
en espera de derivacién a un centro de alta com-
plejidad, nivel de evidencia B.

Los inhibidores deben administrarse siempre con
AAS y heparina (no fraccionada o de bajo peso
molecular en las dosis usuales). Con el objeto de
detectar una de las complicaciones asociadas con
el uso de estos farmacos, la trombocitopenia, se
debe solicitar un recuento de plaquetas previo a la
indicacién, otro dentro de las 6 horas del bolo y
como minimo un recuento diario mientras dure la
infusién.

Clase IT

- Angina inestable de alto riesgo (sindrome inter-
medio, troponina elevada y/o alteraciones exten-
sas del segmento ST) si el paciente no es conside-
rado para revascularizacion.

Clase I11

- Pacientes que no seran derivados a coronariografia
de urgencia y que no tienen criterios de alto riesgo
al ingreso ni evolutivos.

2. Agentes antitrombinicos

Heparina: ha demostrado en diversos ensayos reduc-

ci6én de la incidencia de infarto en relacién con la aspi-

rina y el metaanalisis resume su aporte cuantitativo
expresado en riesgos relativos e IC 95% respecto del

placebo: infarto 0,45 (0,3-0,7), infarto o muerte 0,55

(0,4-0,77), angina recurrente 0,82 (0,6-1,2) y hemo-

rragias mayores 2,4 (1,02-5,7). (32)

Heparina sédica: ain no existe consenso en lo
que respecta al esquema de administracién de la
heparina y podemos remitirnos a tres esquemas dife-
rentes:

a) GUSTO: 5.000 UI bolo, infusién continua de 1.000
Ul/hora si el peso es < 80 kg, 1.200 Ul/hora si el
peso del paciente es > 80 kg.

b) Ajuste por peso: bolo de 80 Ul/kg, infusién conti-
nua de 18 Ul/kg/hora.

¢) Cuarto Consenso Americano de terapia anti-
tromboética: 75 Ul/kg bolo, infusién continua de
1.250 Ul/hora.

El efecto heparinico se monitorea por el KPTT, el
rango adecuado es la prolongacién del KPTT basal a
1,5-2,5 veces (realizar controles seriados hasta alcan-

zar el rango, como minimo un control diario una vez
alcanzado el rango).

Existe consenso en que la heparina debe mante-
nerse al menos 72 horas o hasta que el cuadro de ines-
tabilidad se haya resuelto.

Las heparinas de bajo peso molecular se han
ensayado por primera vez en la Argentina dentro del
campo de la enfermedad arterial coronaria (33) y lue-
go se investigaron en ensayos de grandes dimensiones
contra placebo, en los que demostraron reduccion de
infarto y muerte respecto del placebo y en estudios
comparativos directos, ventajas respecto de la heparina
s6dica. En el metaanalisis en el que se compararon
ambas drogas, las de bajo peso molecular mostraron
superioridad en cuanto a reducciéon de eventos is-
quémicos (nivel de evidencia A) y la incidencia combi-
nada de infarto o muerte (nivel de evidencia B) du-
rante la etapa intrahospitalaria. E1 mayor peso de
la evidencia recae sobre la enoxaparina (ESSENCE
y TIMI 11-B) (34) y frente al placebo con la daltepa-
rina.

Las heparinas se han evaluado con éxito dentro de
las primeras 48-72 horas de evolucién. La hipétesis de
prolongar su uso luego de esta etapa y por algunas
semanas se evalué en varios ensayos en los que no se
observaron efectos beneficiosos sobre la morbimor-
talidad.

Recomendaciones para la heparina en la angina
inestable | IAM no-Q

Indicaciones

Pacientes con angina de reciente comienzo, prolonga-
da (> 20 minutos) o progresiva, con el Gltimo dolor
dentro de las Gltimas 24-72 horas y que presenten algu-
nas de las siguientes condiciones:

Clase I

- Desnivel del ST >1mV (> 2 derivaciones contiguas)
(nivel de evidencia A).

- Elevacién de marcadores de necrosis (nivel de evi-
dencia A).

- Ondas T negativas (=1 mV en mas de 2 derivacio-
nes contiguas) (nivel de evidencia C).

- Inestabilidad hemodinamica al ingreso o soplo tran-
sitorio de disfunciéon mitral (nivel de evidencia C).

- Angina recurrente a pesar del tratamiento anti-
isquémico convencional (nivel de evidencia C).

Clase IT

- Antecedentes de enfermedad coronaria previa do-
cumentada (cinecoronariografia, historia de
angioplastia o cirugia, pruebas funcionales positi-
vas para isquemia).

Clase II1

1. Ausencia de cambios ECG o elevaciéon de marcado-
res de necrosis.

2. Duda en el diagnéstico de angina.
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Heparinas de bajo peso molecular

Tienen las mismas indicaciones que la heparina no
fraccionada en cuanto a los niveles de evidencia. So-
bre la base de los ensayos comparativos, existen ven-
tajas para su uso respecto de la heparina no fracciona-
da. El agente con mejores resultados en el contexto
del SCA-no STE ha sido la enoxaparina en dosis de 1
mg/kg de peso, subcutéaneo cada 12 horas.

Periodo de tratamiento

- Debe indicarse heparina al ingreso y mantenerla
por 48-72 horas (clase I, nivel de evidencia A).

- No existe indicacién sistematica méas alla de este
periodo (clase III).

Antitrombinicos directos: son moléculas que
ejercen su efecto sin la necesidad de un cofactor, no se
inactivan por moléculas endbégenas, acceden a la
trombina intratrombo y la medicién de su efecto tera-
péutico da resultados mas estables que con la heparina.
Por ahora, los resultados de ensayos han tenido esca-
so impacto y no existe sugerencia para su uso en este
contexto.

3. Agentes fibrinoliticos

La presencia de datos iniciales discordantes en el
uso de esta terapéutica en la angina inestable llevd
al ensayo TIMI IIIb, (35) cuyos resultados desaconse-
jaron totalmente el uso de fibrinoliticos en la angina
inestable.

El problema de la asociacion de agentes
antitrombdticos
La combinacion de diferentes agentes antitromboéticos
durante la etapa inicial de este cuadro se ha evaluado
en diferentes esquemas. Algunos resultados son cla-
ros y orientan a las posibles combinaciones y en otros
persisten dudas. En el listado a continuacién hemos
enumerado algunos conceptos que pueden orientar el
tratamiento combinado.

1. La aspirina es indicacién sistematica.

2. En pacientes tratados con aspirina, tanto el
clopidogrel como la heparina, en particular las
de bajo peso molecular, reducen la morbimor-
talidad.

3. Ningln estudio ha evaluado el clopidogrel en pa-
cientes tratados sistematicamente con heparina, ni
tampoco la heparina por encima del tratamiento
con clopidogrel. Sin embargo, en el estudio CURE,
en los pacientes tratados con heparina en forma
simultanea se mantuvo el beneficio del clopidogrel
sin un incremento significativo del sangrado.

4. Los inhibidores de la GP IIb/IIIa ejercen su mayor
beneficio en pacientes que son derivados a
angioplastia de emergencia.

5. En el contexto de intervenciones precoces, con ele-
vada utilizacién de inhibidores de la GP IIb/IIla,
un ensayo ha demostrado “equivalencia” entre el
uso de heparina sédica y de bajo peso molecular
(enoxaparina). (36)

6. Si el paciente ya ha recibido un tipo de heparina
(no fraccionada o de bajo peso molecular) previo al
ingreso o en las tltimas horas, no es conveniente
cambiar a otro tipo en las horas siguientes.

7. En el contexto de los SCA-no STE no existe evi-
dencia sobre la interaccién entre clopidogrel y los
inhibidores IIb/IIIa.

TRATAMIENTO ANTIISQUEMICO

Esta estrategia se aplica con el objetivo de reducir el
consumo miocardico de oxigeno y provocar vasodi-
latacién sobre las arterias epicardicas. La informacion
sobre nitratos, betabloqueantes y antagonistas clési-
cos se ha resumido en un metaanalisis. (37)

1. Nitratos: estos farmacos pueden ser utilizados
para el alivio directo del dolor en forma inicial. Es
recomendable su infusién intravenosa hasta al
menos 24 horas luego del alivio del dolor y conti-
nuar la terapéutica eventualmente por via oral. No
se disponen de ensayos de grandes dimensiones en
este contexto.

2. Betabloqueantes: estudios controlados han de-
mostrado que estas drogas reducen la frecuencia
de infarto como evento isquémico mayor en el con-
texto de la angina inestable. Su uso es seguro por
via intravenosa seguido de la oral en aquellos pa-
cientes que no presentan complicaciones (bra-
dicardia, hipotension, trastornos de la conduccién
A-V, edema de pulmén, enfermedad broncopul-
monar obstructiva crénica).

3. Antagonistas calcicos: hasta el momento no exis-
ten evidencias concretas de su utilidad en reduccién
de complicaciones, salvo en los pacientes con eleva-
cién transitoria del segmento ST, lo cual se evalud
en ensayos pequenos. No se recomienda como Ginico
tratamiento inicial la nifedipina, que como mono-
droga se ha asociado con un incremento de riesgo.
En caso de contraindicacion de betabloqueantes o
en pacientes con elevacion transitoria del ST
intradolor, el diltiazem y el verapamilo en dosis ele-
vadas pueden constituir una opcién.

Recomendaciones sobre terapéutica antiisquémica

Clase I

- Nitroglicerina en dosis iniciales de 5-20 wg/kg/min
por un lapso de 24 horas por via intravenosa si el
cuadro anginoso se ha controlado (nivel de eviden-
cia A).

- Betabloqueantes en dosis suficientes para mantener
un doble producto adecuado (nivel de videncia B).

- Bloqueantes célcicos en pacientes con elevacion
transitoria del segmento ST (nivel de evidencia B).

Clase I1

- Antagonistas calcicos de rutina.

- Asistencia circulatoria con balén intraaértico para
pacientes refractarios al tratamiento médico.



38 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 73 SUPLEMENTO 3 / NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2005

Clase ITI
- Nifedipina como monoterapia.

INDICACION DE CINECORONARIOGRAFIA

Estrategia inicial invasiva versus conservadora

La cinecoronariografia es una prueba diagnéstica
invasiva que aporta informacién anatémica valiosa,
funciona y le permite al clinico seleccionar la mejor
terapéutica.

Su indicacién esta relacionada con la presuncién
clinica de una posible intervencién terapéutica con
cirugia de revascularizacion o angioplastia y, por lo
tanto, se concentra en los pacientes con criterios de
alto riesgo al ingreso o durante la evolucién.

Indicacion selectiva

Existen criterios de mayor riesgo de presentacion o
evolutivos, como la inestabilidad hemodinamica, el
dolor persistente o la refractariedad al tratamiento,
que son indicaciones ampliamente aceptadas y pue-
den llegar a constituir emergencias o urgencias por su
extrema gravedad. El mayor problema lo constituyen
los pacientes que ingresan sin presentar ninguna de
estas caracteristicas y que representan la mayoria de
los casos admitidos en unidades coronarias. En estos
pacientes, el infradesnivel del segmento ST como Gni-
co criterio aislado puede ser una indicacién mas selec-
tiva, que para algunos requeriria que fuera extenso, o
que estuviera acompanado de otro criterio, como la
elevacion de troponina o una prueba evocadora prealta
con alto riesgo isquémico. Los mensajeros de riesgo
mas adecuados son la combinacion de la forma de pre-
sentacion (angor > 2 episodios en las Gltimas 24 horas
como lo define el TIMI - el estudio ECLA 3 muestra lo

mismo con la ventaja de tratarse de un estudio ob-
servacional y en nuestro medio), asociada con el desni-
vel del ST > 0,5 mm o con la elevacion de los marcado-
res séricos troponina o CK). Por tal motivo, se propone
para ellos el concepto de criterios mayores.

La edad, los antecedentes de enfermedad coronaria,
los factores de riesgo o el uso previo de aspirina son
determinantes de mayor angina en la evolucién, y su
presencia inicial no se asocia con mayor infarto o muer-
te precoz. Por ese motivo podrian considerarse crite-
rios menores.

Indicacién sistematica

La aplicacion sistematica de estrategias invasivas en

todos los pacientes independientemente de su cuadro

de riesgo se ha comparado con estrategias mas con-
servadoras, con resultados contradictorios en térmi-
nos de morbimortalidad, que aportan sustento a las

recomendaciones del consenso. (5, 38-41)

Los estudios comparativos se han evaluado con la
metodologia del metaanalisis, (42, 43) cuyos resulta-
dos se expresan en las Tablas 5 y 6.

En resumen, se concluye que en los ensayos con-
trolados los resultados de la estrategia invasiva pre-
coz comparados con los de la conservadora inicial pue-
den sintetizarse del siguiente modo:

1. Incremento de la mortalidad e incidencia de infar-
to en la etapa hospitalaria.

2. El efecto inicial perjudicial sobre la mortalidad se
revierte en la evolucién, pero aun en el seguimien-
to alejado a 2 anos no existen ventajas para la es-
trategia invasiva precoz.

3. El efecto inicial perjudicial sobre la incidencia de
infarto se revierte totalmente en la evolucion, con
reduccion significativa de esta complicacion al ano

TABLA 5
Metaandlisis de los ensayos que compararon una estrategia invasiva
versus conservadora inicial. Mortalidad

Invasiva Conservadora OR IC
(%) (%) 95%
Mortalidad hospitalaria 1,8 1,1 1,6 (1,14-2,25)
A los 30 dias 2,4 1,9 1,25 (0,94-1,7)
A los 12 meses 4,35 4,3
Todo el seguimiento 5,5 6 0,92 (0,77-1,09)
TABLA 6

Metaandlisis de los ensayos que compararon una estrategia invasiva
versus conservadora inicial. Incidencia combinada de muerte o infarto

Invasiva Conservadora ORIC
(%) (%) 95%
Fase hospitalaria 5,2 3,8 1,36 (1,12-1,66)
A los 30 dias-4 meses 6,4 6,7 0,96 (0,8-1,16)
A los 12 meses 10,9 12,3 0,89 (0,77-1)
Todo el seguimiento 12,2 14,4 0,82 (0,72-0,93)
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y al seguimiento alejado aunque de pequena mag-
nitud.

La mayor ventaja del tratamiento invasivo se ob-
serva en la reduccion de la incidencia de angina
clase III-IV y necesidad de nuevas internaciones e
intervenciones en el seguimiento.

No es sencillo proyectar a la practica cotidiana los

resultados de estos ensayos:

a)

b)

Problema de la estrategia ultraconservadora ver-
sus invasiva sistematica versus escalonada por cri-
terios de refractariedad: en los seguimientos obser-
vacionales de poblaciones tratadas con estrategias
muy conservadoras iniciales (menos del 10%-15%
de intervenciones), la incidencia de recurrencia de
sintomas y necesidad de intervenciones tardias es
del 25%-35%. En los estudios comparativos, en par-
ticular en el estudio FRISC II, que fue el de mayor
beneficio clinico con el tratamiento invasivo, con
reduccion de la mortalidad, se adopté una actitud
“ultra” conservadora en la indicacién en el grupo
no invasivo inicial; en el FRISC, sé6lo el 9% de los
pacientes requirieron intervencién inicial en el gru-
po conservador.

Si la conducta por adoptar extiende la indicacién
de estudio e intervencion a los pacientes con recu-
rrencia de sintomas o con evidencias de isquemia
significativa en las pruebas de evaluacion, la indi-
caciéon mas conservadora no deberia ser inferior al
25%-35% de cinecoronariografia e intervencion. Es
posible que esta estrategia tenga resultados simi-
lares que la invasiva inicial en términos de recu-
rrencia de sintomas tardios, pero no se ha evalua-
do en los Gltimos anos.

El problema de la excelencia de los resultados: la
mortalidad quirdrgica de los ensayos fue muy va-
riada, desde el 1,2% en el estudio FRISC II (lleva-
do a cabo en Suecia, casi todas anginas inestables,
luego de varios dias de heparina de bajo peso y es-
tabilidad clinica) al 11,5% en el estudio VANQWISH
(todos infartos sin onda Q, pacientes de mayor ries-
go, cirugias mas precoces). En la actualidad, la in-
dicacion de cirugia es mucho menos frecuente que
la revascularizacién percutanea, pero también con
esta técnica los resultados pueden estar influidos
por la complejidad de los recursos y el nivel de en-
trenamiento de los operadores. El umbral para la
indicacion de estrategias invasivas o conservado-
ras estara condicionado por los resultados del cen-
tro que los indica. Cuanto mejores sean los resul-
tados en términos de morbimortalidad, la indica-
cion de mayor agresividad inicial estaria mas justi-
ficada y lo contrario es también defendible.

Existen dos enfoques posibles en la decisién de una

estrategia invasiva:

1.

Pacientes con criterios de infarto inminente o an-
gina de muy alto riesgo, angina refractaria o isque-
mia inducida de alto riesgo. En estos pacientes no

existe evidencia de estudios aleatorizados de gran-
des dimensiones, pero existe coincidencia clinica.

2. Estrategia invasiva inicial con el objeto de evitar
infarto o muerte precoz. Este enfoque se ha eva-
luado en estudios prospectivos con resultados con-
tradictorios. En forma global, no ha habido reduc-
cion de la mortalidad y si de la incidencia de infar-
to o del evento combinado infarto o muerte, pero
de manera muy heterogénea entre los estudios.
Tomados en forma individual, el estudio con resul-
tados mas coherentes fue el FRISC 11, (44) en el
cual luego de 48 a 72 horas de estabilizacién con
dalteparina los pacientes aleatorizados a estrate-
gia invasiva evolucionaron con mayor riesgo ini-
cial, pero superadas las primeras semanas, con re-
duccién de la incidencia de infarto y muerte en for-
ma significativa. La mortalidad quirtargica fue
menor del 2% y el efecto beneficioso se hubiera
neutralizado con una mortalidad quirargica del 5%-
6%, igualmente aceptable en este cuadro.

Propuesta agresiva o conservadora inicial como

enfoque institucional

Desde la 6ptica de la medicina basada en la evidencia

puede proponerse una mirada amplia sobre el proble-

ma de la decisién de mayor o menor agresividad ini-
cial en este contexto.

1) Los sindromes coronarios agudos sin elevacion del
segmento ST pueden ser tratados en forma no inva-
siva con buenos resultados inmediatos, siempre que
puedan derivarse a intervenciones los pacientes
refractarios al tratamiento médico y se caracterice
el riesgo al alta con evaluaciones funcionales (cla-
se I, nivel de evidencia A).

2) Las instituciones con recursos invasivos y con re-
sultados comparables a los comunicados por la li-
teratura pueden seleccionar para cinecorona-
riografia precoz, ademas de los pacientes con angi-
na refractaria, a los pacientes que se presentan con
factores de riesgo para evento agudo, lo cual per-
mite una solucién mas rapida del cuadro y la pre-
vencién de complicaciones en el seguimiento (cla-
se I, nivel de evidencia A).

Propuesta general sobre estrategia invasiva en el
paciente individual

Clase I

1. Pacientes con angina y signos clinicos de insufi-
ciencia cardiaca o disfuncién isquémica mitral (ni-
vel de evidencia B).

2. Disfuncién ventricular severa (Fey < 40%) o alte-
raciones de la motilidad ventricular que afecte va-
rios segmentos (> 3) (nivel de evidencia B).

3. Taquicardia ventricular asociada con angina (ni-
vel de evidencia B).

4. Angina recurrente CF III-IV a pesar de trata-
miento antiisquémico intensivo (nivel de eviden-
cia B).
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5. Angioplastia en los Gltimos 6 meses (nivel de evi-
dencia B).

6. Pruebas funcionales de alto riesgo (clase funcional
baja, defectos de perfusién extensos o trastornos
de la motilidad -mas de tres segmentos—) a pesar
de un tratamiento antiisquémico adecuado (nivel
de evidencia B).

7. Asociacion de criterios de alto riesgo (clasificacion
norteamericana, alteraciones del ST, angina seve-
ra en las 24 horas previas a la admision, elevacion
de troponina, scores elevados del puntaje de TIMI)
(nivel de evidencia B).

Clase IT
1. Cirugia de revascularizacién miocardica previa.
2. Pacientes sin criterios asociados de alto riesgo.

Clase II1

1. Pacientes con enfermedades coexistentes determi-
nantes de mal pronéstico a corto plazo (< 3 meses)
(nivel de evidencia C).

2. Dolor precordial probable o definidamente no
anginoso, sin evidencias objetivas de isquemia (ni-
vel de evidencia C).

SELECCION DE ESTRATEGIAS DE REVASCULARIZACION

Angioplastia o cirugia de revascularizacion

Una vez efectuada la cinecoronariografia, se decide la
necesidad y el tipo de revascularizacién, sobre la base
de los resultados anatémicos y aspectos de comor-
bilidad y preferencias personales. En diferentes series
con angiografia sistemaética, la indicacion de interven-
cion se extiende al 50%-70% de los pacientes estudia-
dos y si el motivo de la angiografia es la gravedad del
cuadro o la refractariedad clinica, el porcentaje puede
elevarse.

Se han efectuado una serie de estudios controla-
dos que compararon revascularizacién coronaria con
angioplastia o cirugia en el contexto del SCA-no STE
que discutiremos brevemente a continuacion, pero
podemos adelantar que es muy dificil aplicar los re-
sultados de ensayos controlados aleatorizados de in-
tervenciones a la decisién cotidiana. En gran medida,
al poco tiempo de finalizados, las técnicas aplicadas fue-
ron superadas tanto en lo referente a los dispositivos
para angioplastia como a las técnicas quirargicas, pre-
servacion miocardica, etc. Asimismo, los resultados de
centros académicos o de contextos sanitarios diferen-
tes pueden no coincidir con los del medio en el cual el
paciente debera ser atendido. Seran cruciales en la de-
cision personal e institucional la experiencia y los re-
sultados del medio donde el paciente se encuentra.

Desde el punto de vista anatémico, aproximada-
mente un tercio de los pacientes tendran enfermedad
restringida a una sola arteria coronaria, alrededor del
50% enfermedad de multiples vasos, entre el 5% y el
8% compromiso significativo del tronco de la coronaria
izquierday entre el 10% y el 15% de los pacientes ten-

dran coronarias sin lesiones angiograficamente signi-
ficativas.

La presencia de lesiones complejas, ulceradas, de-
fectos de llenado compatibles con trombo intraco-
ronario, tortuosidades importantes, calcificaciones
severas, enfermedad coronaria difusa, la calidad de los
lechos distales, de oclusiones totales y el flujo TIMI
en las lesiones culpables son elementos importantes
para tener en cuenta para decidir la estrategia de
revascularizacion por seguir.

Estudios controlados cirugia versus angioplastia en
enfermedad de muiiltiples vasos en el SCA-no STE
En un gran ntimero de pacientes, los hallazgos anaté-
micos son suficientes para la definicion de la conduc-
ta: exclusiéon de revascularizacion por pocas lesiones o
imposibilidad técnica, angioplastia si las lesiones son
de uno o dos vasos ideales o cirugia cuando existen,
por ejemplo, oclusiones completas con circulacién co-
lateral, lesion de tronco o tres vasos con mal ventriculo,
etc. Sin embargo, existen muchos casos en los cuales
ambas alternativas son validas.

En estos pacientes, con lesiones de dos o tres vasos
tratables por ambos métodos, se han efectuado estu-
dios aleatorizados que compararon la angioplastia con-
vencional con la cirugia. La mayoria de ellos no han
demostrado diferencias en cuanto a la incidencia de
infarto y muerte periprocedimiento y a mediano pla-
70, pero con una diferencia significativa en favor de la
cirugia cardiaca por la menor necesidad de nuevos
procedimientos de revascularizacién en comparaciéon
con la angioplastia.

Mas recientemente, con la incorporacién de los
stents coronarios con la disminucién significativa en
el proceso de reestenosis, se han llevado a cabo nue-
vos estudios comparativos.

El estudio ARTS (45) no mostré diferencias en
cuanto a la incidencia de muerte e infarto durante el
primer ano si los pacientes eran tratados con revas-
cularizacion percutanea o quirdrgica. Sin embargo,
mostré una disminucién significativa en la necesidad
de procedimientos de revascularizaciéon en el grupo
stent con respecto a los estudios aleatorizados previos
y con un beneficio en relacion con el tratamiento
percutaneo desde el punto de vista de costo-eficacia
en comparacion con la cirugia.

En nuestro pais, un estudio aleatorizado comparé
cirugia versus stent en el contexto de enfermedad de
multiples vasos, con beneficio no sélo desde el punto
de vista de costos, sino de una disminucién significa-
tiva de la incidencia de eventos mayores, infarto y
muerte en el grupo tratado con técnicas percutaneas.
Es importante destacar que este estudio, ERACI, (46)
tuvo un porcentaje alto de pacientes con angina ines-
table y se observ6 una mortalidad quirtargica de entre
el 7% y el 10%. Esta mortalidad es algo elevada para
las cifras esperables actualmente.

Aunque no puede considerarse una evidencia defi-
nitiva, debido al escaso nimero de pacientes y los re-
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sultados contradictorios en diferentes ensayos, la
orientaciéon actual en nuestro medio es a la angioplastia
con stent en aquellos pacientes con enfermedad de dos
vasos o de tres vasos candidatos, no diabéticos.

Pacientes diabéticos

A pesar de que existe informacion sobre ventajas de la
cirugia respecto de la angioplastia en pacientes con
diabetes y lesiones extensas, nueva informacion con
stents farmacol6gicos o la combinacién de proteccion
con nuevos antiplaquetarios (inhibidores de la gli-
coproteina IIb/IIIa) no utilizados en los ensayos origi-
nales parecen haber revertido estos hallazgos, funda-
dos por otro lado en analisis de subgrupos. También
en pacientes con lesién de tronco, si éste se encuentra
“protegido” por circulacion colateral, la experiencia
con angioplastia es buena.

Comentario sobre la comparacion angioplastia

versus cirugia

En general, en los ensayos comparativos angioplastia

versus cirugia se ha observado:

a) Menor mortalidad inicial con la angioplastia.

b) Tendencia a igualacién de mortalidad en la evolu-
cién, que lleva a la ausencia de diferencias signifi-
cativas entre las dos estrategias.

¢) Mayor recurrencia de sintomas y necesidad de nue-
va revascularizaciéon en el grupo angioplastia
(reestenosis). Algunos de estos estudios se han efec-
tuado sin stents, que han reducido la reestenosis
del 30% al 15-20%.

Dado que la mortalidad quirargica ha disminuido
mucho en los Gltimos afnos y a su vez la introduccién
de los stents con drogas ha reducido la incidencia de
reestenosis a menos del 10%, es dificil afirmar hasta
qué punto los datos de los estudios controlados publi-
cados se asemejan o tienen implicaciones para la prac-
tica clinica actual.

En la Tabla 7 se resumen algunas preferencias en
la seleccion del procedimiento de revascularizacion.

TABLA 7
Seleccion de estrategia de revascularizacion
No se categoriza el nivel de evidencia dado que ésta
surge de ensayos en su gran mayoria sin vigencia
para la prdctica actual

Preferencia por angioplastia

- Lesién de 1 vaso

- Lesién de 2 vasos sin DA proximal

- No candidato quirtrgico

- DA proximal (evidencia C)

Ambas estrategias factibles

- Lesion de 2 vasos con DA proximal

- Lesion de 3 vasos pasible de ATC (en pacientes no DBT)
- Lesion de 2 vasos con deterioro de FV

- Lesion de TCI protegido

Preferencia para cirugia

- Lesion de 3 vasos en pacientes diabéticos
- Lesion de TCI

Angioplastia coronaria e inhibidores de la
glicoproteina

El uso y la indicaciéon de los inhibidores de la
glicoproteina IIb/IIla se ha discutido en la seccion
“Tratamiento antiplaquetario”, por lo que nos remi-
timos a esa seccion.

Momento de la revascularizacion

Otro problema que merece su discusion es el momen-
to para la revascularizacion percutanea. Los primeros
informes de angioplastia en angina inestable mostra-
ban una incidencia muy superior de eventos en aque-
llos pacientes que eran intervenidos precozmente y
parecia que esperar para estabilizar a estos pacientes
era lo adecuado. Sin embargo, todas esas comunica-
ciones fueron estudios retrospectivos en quienes la
indicacion del procedimiento no era clara y en la ma-
yoria de los pacientes intervenidos precozmente se
debia a que el cuadro clinico lo indicaba y los diferi-
dos, porque el paciente se estabilizaba y podia espe-
rar. No hay estudios de grandes dimensiones que
evalten el tiempo a la revascularizaciéon como factor
prioritario y ninglin estudio evalué la posibilidad de
complicaciones en la espera. Sin embargo, el estudio
FRISCII, que incluye pacientes con angina inestable,
muestra una incidencia muy baja de eventos mayores
luego de 3-5 dias de tratamiento con HBPM, tiempo
de espera previo a la revascularizacion preespecificado
por protocolo. Lo mismo se ha observado en el estudio
RITA 3. Tres dias con tratamiento antitrombético ade-
cuado seria una espera prudencial y apropiada. Sin
embargo, la tendencia, por razones de aceleracion de
las decisiones institucionales y costos, lleva en muchos
sistemas como el norteamericano a una indicacién muy
precoz, con buenos resultados informados. La incorpo-
racién de los inhibidores plaquetarios GP IIb/II1a y del
clopidogrel podria mejorar estos resultados iniciales.
Subanalisis de estudios como el PURSUIT (47) mos-
traron que los pacientes revascularizados precozmente
en el contexto de angina inestable se beneficiaban con
una terapéutica intervencionista dentro de las 24 ho-
ras si eran pretratados con el inhibidor plaquetario.
En el grupo placebo, la espera mejoraba el pronéstico.
Por lo tanto, la utilizacién de inhibidores de la GP
IIb/II1a podria acortar los tiempos de internacién y de
esta manera reducir costos, sin incrementar los ries-
gos del procedimiento (indicacién clase II).

Aspectos individuales y riesgo en la
revascularizacion miocardica quirdrgica

Al igual que con la angioplastia, la cirugia de revas-
cularizacién en el contexto de los sindromes coronarios
agudos se asocia con un incremento significativo en la
incidencia de infarto perioperatorio y muerte. La inci-
dencia de infarto en la mayoria de los estudios publi-
cados es de alrededor del 10% y la mortalidad perio-
peratoria, de alrededor del 5%. Cabe aclarar que en
esta mortalidad se integran los pacientes refractarios,
inicialmente graves, etc. En estudios controlados, en
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los cuales estos pacientes son excluidos, es decir, con
seleccion de cuadros sin presentacion grave que obli-
gue a un procedimiento de emergencia o que no res-
ponda al tratamiento con refractariedad inicial, la
mortalidad quirdrgica puede ser tan baja como del 1%-
3% (estudios FRISC IT y RITA 3).

No obstante, debemos tener en cuenta que los re-
sultados quirdrgicos varian de manera muy significa-
tiva de acuerdo con el &mbito donde se encuentra el
paciente. También es importante destacar el cuadro
clinico del paciente; un factor de riesgo muy impor-
tante es el grado de estabilidad previo a la cirugia de
revascularizacion. La mortalidad se incrementa expo-
nencialmente si el paciente es operado en el contexto
de angina refractaria o isquemia presente en el mo-
mento de la revascularizacién.

Otro grupo importante para destacar son los pa-
cientes con infartos recientes de menos de siete dias
e infarto no-Q en quienes la mortalidad alcanza has-
ta el 10%. Las nuevas técnicas de proteccién periope-
ratorias, la mejoria de los conductos por utilizar
(puentes arteriales) muestran una disminucion sig-
nificativa en la incidencia de eventos mayores
perioperatorios, ademas de una durabilidad mayor
de los puentes en el tiempo. En aquellos pacientes
que desde el punto de vista anatémico cumplan con
los criterios previamente explicados y teniendo en
cuenta también el medio en el que se encuentra el
paciente, la cirugia en las primeras semanas puede
ser una opcion adecuada.
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Sindromes coronarios agudos con elevacion

del segmento ST

CANDIDATOS PARA REPERFUSION

El tratamiento actual del IAM est4 dirigido al intento
de reperfusién de la arteria responsable, cuando se
halla totalmente ocluida por un trombo, mientras se
encuentra dentro de la ventana en que es posible el
salvataje del tejido amenazado por la isquemia. Este
escenario puede presumirse clinicamente en pacien-
tes con sintomas (angor o equivalentes) persistentes
(méas de 20 minutos) y supradesnivel del ST que no
ceden con nitritos.

Ventana de tiempo

En estudios experimentales se ha observado que el
miocardio sobrevive al insulto isquémico de manera
dependiente del tiempo. Asi, mientras mas precoz es
la restitucion del flujo, mayor es el porcentaje de teji-
do salvado. Si la reperfusion se logra dentro de los
primeros 60 minutos, el dano es minimo. Se habla
entonces de la primera “hora de oro”, en la cual seria
ideal reperfundir el tejido amenazado. Frecuentemen-
te, la reperfusion tan precoz no se logra, por demoras
en la consulta, en el traslado y por demoras hospitala-
rias en el reconocimiento y el tratamiento efectivo del
cuadro. Mientras méas tiempo pase, menos efectiva sera
la reperfusién, en cuanto a preservacion del tejido
amenazado.

Inicialmente se habia fijado un limite de 6 horas
desde el inicio de los sintomas como “ventana de tiem-
po” para intentar la reperfusiéon. Sin embargo, poste-
riormente, los investigadores del grupo FTT, al revi-
sar la evidencia de varios estudios, concluyeron que
debia fijarse un nuevo limite en 12 horas, habida cuen-
ta de que aun en ese tiempo se obtenian beneficios, si
bien el beneficio disminuia exponencialmente con el
tiempo. Mas alla de las 12 horas, seria minimo.

A diferencia de los estudios experimentales, en los
pacientes es mas dificil precisar el momento del inicio
del infarto. Se considera el comienzo de los sintomas
al inicio del dolor mas prolongado o intenso, dado que
algunos pacientes presentan varios episodios de dolor.
La ventana de tiempo debe considerarse orientadora,
dada la imposibilidad de fijar el inicio del infarto con
precision. Asi, se acepta como candidato al tratamien-
to de reperfusion al paciente que presenta dolor per-
sistente asociado con supradesnivel del ST aun mas
alla de las 12 horas, a pesar de que estos pacientes se
han excluido de los protocolos de fibrinoliticos.

ECG
La segunda condicién para considerar al paciente can-
didato a la reperfusion es la presencia de supradesnivel

del ST. Se considera universalmente al menos 1 mm
de supradesnivel en al menos dos derivaciones conti-
guas. El Consenso europeo difiere ligeramente del
norteamericano, al exigir 2 mm en las derivaciones
precordiales, como establecen la mayoria de los estu-
dios con tromboliticos. También se considera equiva-
lente la presencia de bloqueo de rama izquierda o rit-
mo de marcapasos.

La ausencia de supradesnivel (infradesnivel del ST
o ST nivelado) hace que el paciente no califique para
la indicacion de fibrinoliticos, dada la falta de benefi-
cios, 0 aun perjuicio, observada en esa condicién. Una
excepcioén para tener presente es el infradesnivel de
V1 a V3 en caso de sospecha de infarto posterior, con
cambios especulares en la cara anterior. La colocacion
de derivaciones posteriores (V7 y V8) permite recono-
cer esta situacion particular y considerar al paciente
candidato al tratamiento.

El concepto de sospecha de infarto

Tanto la definicion clasica de IAM (2 de 3 criterios de
dolor, ST y enzimas) como la recientemente propues-
ta (que incluye la troponina) no son practicas para
decidir el intento de reperfusiéon porque la confirma-
ci6on del infarto, en especial por los marcadores
bioquimicos, supone una demora inaceptable para la
eficacia terapéutica. Es asi como desde los estudios
pioneros con fibrinoliticos se introdujo el concepto de
sospecha de IAM. Se ha demostrado acabadamente que
la sospecha de IAM (dolor prolongado y supradesnivel
del ST) se confirma en mas del 90% de los casos. Por
lo tanto, la indicacién de tratamiento de reperfusion
debe hacerse por sospecha de IAM mas que con IAM
confirmado.

Se define sospecha de IAM a la presencia de sinto-
mas (angor o equivalentes) persistentes (mas de 20
minutos) que no ceden con nitritos, asociados con
supradesnivel del ST o BRI nuevo o presumiblemente
nuevo, ritmo de marcapaso u otro confundidor que no
permita el andlisis del segmento ST dentro de las 12
horas del comienzo de los sintomas.

Concepto de tamaiio del territorio amenazado

En los primeros estudios con fibrinoliticos no se ob-
servaban beneficios en los infartos inferiores, en es-
pecial en la sobrevida. Los estudios posteriores reve-
laron que, en los infartos inferiores, la falla en demos-
trar beneficios no estaba dada por su localizacién sino
por su tamano menor. A diferencia del Consenso ar-
gentino previo, en la actualidad los infartos inferiores
también se consideran indicaciéon absoluta de intento
de reperfusion. Es verdad que mientras méas extensa
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sea la amenaza del infarto, mayores son los beneficios
esperables con la reperfusion y este concepto es espe-
cialmente valido cuando existe un riesgo mayor de
complicaciones. En consecuencia, parece util, en fun-
cion de la toma de decisiones, introducir el concepto
de extension del territorio amenazado de acuerdo con
el compromiso electrocardiografico:

- TAM extenso: compromiso de mas de 4 derivacio-
nes en el ECG estandar de 12 derivaciones (tomar
en cuenta en el IAM inferior las derivaciones con
infradesnivel del ST en V1-V4 y supradesnivel del
STenV,RyV,R).

Candidatos de riesgo

Existen algunos subgrupos de pacientes de mayor ries-
go de complicaciones (la mas importante es el sangra-
do, en especial la hemorragia cerebral). Asi, los ancia-
nos (mas de 75 anos) tienen mayor riesgo de hemorra-
gia. Como también el riesgo del IAM es mayor, la ten-
dencia es intentar de todos modos la reperfusién, pero
luego de una revision adecuada de la ecuacion riesgo-
beneficio. En un anciano con infarto inferior pequeno
de 6 o mas horas de evolucién y sin insuficiencia car-
diaca parece mejor evitar los fibrinoliticos, para si uti-
lizarlos en pacientes de la misma edad con suprades-
nivel anterior extenso dentro de las 3 horas. Lo mis-
mo ocurre con la hipertensién arterial severa al in-
greso o conocida.

Contraindicaciones al tratamiento fibrinolitico
Existen contraindicaciones absolutas y relativas que
se resumen en la Tabla 1.

Las mas importantes estan relacionadas con la prin-
cipal complicacién con estas drogas, la hemorragia

TABLA 1
Contraindicaciones del tratamiento fibrinolitico en el IAM

Contraindicaciones absolutas

Antecedentes de ACV hemorragico

Antecedentes de ACV de cualquier tipo dentro del ano
Neoplasia intracraneana conocida

Hemorragia activa

Sospecha de diseccién aértica

Diatesis hemorragica

S T

Contraindicaciones relativas

1. Hipertensién arterial severa al ingreso (TA > 180/110 mm
Hg)

2. Hipertension severa conocida

Historia de ACV

Alteraciones de la coagulacién o anticoagulacion oral efec-

tiva (RIN > 2)

Trauma o cirugia mayor reciente, dentro del mes

RCP > 10 minutos (prolongada)

Punciones no compresibles

Ulcera péptica activa

En el caso de estreptoquinasa: exposicion previa entre 5 dias

y 1 ano o alergia conocida a ella

10. Embarazo

Ll

© ® %o

cerebral. Los riesgos de sangrado en otras localizacio-
nes, cuando son muy altos, también hacen preferible
evitar los fibrinoliticos.

Cuando existen contraindicaciones es preferible
efectuar, de ser factible, una angioplastia directa. En
caso de contraindicaciones relativas, se deberan eva-
luar, en cada caso, los beneficios frente a los riesgos
de la terapia.

TROMBOLISIS PREHOSPITALARIA

La trombolisis prehospitalaria (TP) en el IAM ha sido
objeto de estudio durante largos anos, pero la calidad
de los estudios, basicamente por su tamano pequeno,
impedia sacar conclusiones definitivas. En 2000, el
metaanalisis de Morrison y colaboradores arrojé luz
sobre el asunto al mostrar que al combinar los resulta-
dos de los seis mejores trabajos publicados (n = 6.434)
se objetivaba una reduccién de la mortalidad hospitala-
ria del 17% (IC 95% 0,70-0,98) a favor de la TP respec-
to de larealizada en el hospital. El tiempo al tratamiento
fue de una hora menos para el primer grupo, lo cual
explicaria la diferencia. (1)

Un estudio llevado a cabo mas recientemente en
Francia compar6 la TP con la angioplastia primaria y
concluyé que sus resultados son similares tanto en lo
referente a mortalidad como a reinfarto o accidente
cerebrovascular a los 30 dias. Nuevamente, la dife-
rencia en el tiempo transcurrido hasta el inicio del
tratamiento (60 minutos) fue significativamente me-
nor en el grupo con TP, (2) En los pacientes sometidos
a TP en las dos primeras horas del inicio de los sinto-
mas se observé una fuerte tendencia a una mortali-
dad menor en relacién con la angioplastia (2,2% ver-
sus 5,7%). (3)

Finalmente, los resultados del registro nacional
francés demostraron la superioridad de la TP sobre
otras formas de reperfusion al ano de seguimiento.
En el analisis multivariado, la TP se asocié con un
50% de reduccion del riesgo de muerte. En aquellos
pacientes sometidos a TP que llegaron al hospital en
menos de 3,5 horas, la mortalidad hospitalaria fue del
0% y la sobrevida al ano, del 99%. (4)

Estos datos, tomados en conjunto y aun conside-
rando los posibles sesgos de inclusién en favor de la
TP (pacientes mas jévenes, menor comorbilidad, etc.),
constituyen un fuerte aval a favor de la implemen-
tacién de una politica de TP. Sin embargo, para poder
llevarla a cabo resulta imprescindible contar con equi-
pos de profesionales capacitados y entrenados para
reconocer y tratar un IAM, que estén presentes junto
al paciente o que puedan acceder a los datos clinicos y
electrocardiograficos a distancia mediante el empleo
de los sistemas de comunicacién modernos (p. €j.,
transmision transtelefénica del ECG).

En cuanto al tipo de fibrinolitico para indicar, no
existen estudios comparativos que ayuden a respon-
der este interrogante. De todas formas, si es posible
optar, parece razonable inclinarse por tromboliticos
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que se puedan administrar en bolo (reteplase,
tenecteplase) por la facilidad de administracién en el
domicilio del paciente o en la ambulancia de traslado.

FIBRINOLITICOS EN EL IAM

Recomendaciones

Clase I

1. Sospecha de IAM extenso de menos de 12 horas
de evolucién, sin contraindicaciones, menores de
75 anos, sin edema agudo de pulmoén (EAP) o shock
cardiogénico (nivel de evidencia A).

2. Sospecha de IAM no extenso de menos de 6 ho-
ras de evolucién, sin contraindicaciones, menores
de 75 anos, sin edema agudo de pulmén (EAP) o
shock cardiogénico (nivel de evidencia A).

Clase I1

1. Sospecha de IAM no extenso de 6-12 horas del inicio
de los sintomas con dolor persistente y suprades-
nivel segmento del ST (nivel de evidencia B).

2. Sospecha de IAM extenso entre 12 y 24 horas del
inicio de los sintomas con dolor persistente y
supradesnivel del segmento ST (nivel de evidencia
B).

3. Sospecha de IAM en mayores de 75 anos (nivel de
evidencia B).

4. Sospecha de IAM en EAP o shock cardiogénico con
menos de 24 horas de comienzo de los sintomas
cuando no existen posibilidades de angioplastia di-
recta inmediata ni traslado rdapido (menos de 60
minutos) a otro centro con esa facilidad (nivel de
evidencia C).

Clase IT1

1. Sospecha de TAM con mas de 12 horas de evolu-
cion, sin persistencia de dolor ni supradesnivel del
ST/BRI (nivel de evidencia A).

2. Sospecha de IAM con supradesnivel de ST/BRI y
contraindicaciones absolutas para fibrinoliticos (ni-
vel de evidencia C).

3. Sospecha de IAM que nivela el supradesnivel del
ST al momento previo del inicio de la infusién del
trombolitico (nivel de evidencia C).

Eleccion del fibrinolitico

Las drogas fibrinoliticas actualmente disponibles se
dividen en dos grupos: fibrinoespecificas y no fibri-
noespecificas. Entre estas tiltimas, la estreptoquinasa
es la méas utilizada universalmente, en dosis fija de
1.500.000 U IV infundida en una hora.

Dentro de las fibrinoespecificas, caracterizadas por
su alta afinidad por la fibrina y baja afinidad por el
fibrin6geno, se destacan el activador tisular del plas-
mindgeno o t-PA, el reteplase o r-PA y el tenecteplase
o TNK-tPA.

El t-PA se usa en bolo de 15 mg seguido de una
infusion 0,75 mg/kg (hasta 50 mg) en 30 minutos y de

0,50 mg/kg (hasta 35 mg) en 60 minutos. En el estu-
dio GUSTO-1 result6 superior a la estreptoquinasa
para reducir la mortalidad, con un beneficio de una
vida salvada por cada 100 pacientes tratados. Los
subgrupos mas beneficiados fueron los menores de 75
anos, los infartos de cara anterior y aquellos con me-
nos de 4 horas de evolucion. Debe destacarse que en
pacientes anosos el t-PA se asocia con un exceso de
hemorragias cerebrales en comparacién con la
estreptoquinasa. (5)

El reteplase se administra en dos bolos de 10 MU
cada uno separados por un intervalo de 30 minutos.
En el estudio GUSTO III se comparo con el t-PA sin
que se encontrara superioridad de ninguno sobre el
otro. Actualmente no esta disponible en nuestro me-
dio. (6)

El tenecteplase se indica en un tinico bolo en 5 se-
gundos, con una variacion de la dosis de 30 a 50 mg
segun el peso del paciente. En el estudio ASSENT-2
se demostré su equivalencia con el t-PA para reducir
la mortalidad, pero el tenecteplase produjo menor can-
tidad de hemorragias no cerebrales. Como el
trombolitico anterior, tampoco se comercializa en la
Argentina. (7)

Recomendaciones

- En caso de que se encuentre disponible, se reco-
mienda el empleo de t-PA por sobre la estrep-
toquinasa en los infartos extensos o de menos de 4
horas de evolucion. No se aconseja su empleo en
sujetos mayores de 75 anos.

TRASLADO DE PACIENTES CON IAM A CENTROS CON
DISPONIBILIDAD DE ANGIOPLASTIA

La literatura sobre este tema no es abundante y los
resultados conocidos no son concluyentes. La cuestion
en debate consiste en decidir frente a un paciente con
sospecha de IAM si es mas conveniente tratarlo en el
hospital de ingreso con drogas tromboliticas o derivarlo
a otro centro que cuente con la posibilidad de realizar
una angioplastia primaria. Los tres estudios
aleatorizados mas importantes que se llevaron a cabo
son europeos: el estudio PRAGUE-2 en la Reptblica
Checa, el DANAMI-2 en Dinamarca y el CAPTIM en
Francia. (8-10) El Gltimo empled la trombolisis
prehospitalaria en lugar de la hospitalaria como los
dos primeros. Todos fueron criticados por la alta se-
leccién de pacientes que realizaron, que en alguno
(DANAMI) llegé a la exclusion del 60% de los pacien-
tes inicialmente considerados.

En ningtin caso se pudo demostrar una reduccién
de la mortalidad con el traslado, ni aun agrupando los
estudios. Si se observé en general una disminucién
significativa del reinfarto y del accidente cere-
brovascular con la estrategia del traslado. Un dato de
gran importancia es el tiempo “puerta-balén” que tu-
vieron estos estudios, entendido como el tiempo trans-
currido desde la aleatorizacién hasta el inicio de la
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angioplastia coronaria. Este fue de 90 minutos en el
DANAMI-2, de 97 minutos en el PRAGUE-2 y de 82
minutos en el CAPTIM. En general se acepta que a
partir de los 90 minutos de retraso las diferencias a
favor de la estrategia intervencionista tienden a de-
saparecer.

También se observé que el beneficio del traslado se
da fundamentalmente en infartos que tienen mas de 3
horas de evolucién en el momento del diagnéstico.

El Registro Nacional de Infarto de los Estados
Unidos demostré que, entre 4.278 pacientes transfe-
ridos para angioplastia primaria en ese pais, el tiem-
po puerta-balén promedio fue de 180 minutos y que
s6lo el 4% de los pacientes fue tratado en menos de 90
minutos. (11) Esto cuestiona seriamente el recurso de
la derivacion al mostrar resultados no deseables en
un ambiente distinto del de los estudios controlados
(el “mundo real”).

Por lo tanto, hasta que nuevos datos acerca de este
problema estén disponibles, es necesario ser cauto a
la hora de tomar decisiones que afectan directamente
el pronoéstico de pacientes con IAM.

Recomendaciones

Clase I

1. Pacientes con amenaza de infarto extenso o con
signos de insuficiencia cardiaca de menos de 12
horas de evolucién cuando se tiene una certeza ra-
zonable de que el traslado hasta el ingreso en el
laboratorio de hemodinamia se lograra en menos
de 90 minutos desde el momento del diagnéstico.
En caso de que no pueda garantizarse un traslado
rapido, se debe iniciar la infusiéon del trombolitico
sin perjuicio de un traslado ulterior con fines a una
estrategia de rescate (nivel de evidencia B).

2. Pacientes con contraindicaciones para tromboliticos
que presentan indicacion de tratamiento de reper-
fusion (nivel de evidencia C).

Clase I1

- Pacientes con amenaza de infarto sin criterios de
alto riesgo que requieran un tratamiento de reper-
fusién con mas de 3 y menos de 12 horas de evolu-
cion, con las mismas condiciones del punto ante-
rior (nivel de evidencia B).

Clase II1

- Pacientes con amenaza de infarto sin criterios de
alto riesgo que requiera un tratamiento de reper-
fusién con menos de 3 horas de evolucion.

ESTRATEGIA INTERVENCIONISTA PRIMARIA

Los beneficios de la angioplastia primaria como alter-
nativa al tratamiento trombolitico para el IAM toda-
via se cuestionan. Las recomendaciones para angio-
plastia primaria se basan en hallazgos de ensayos cli-
nicos que compararon ATC primaria con tromboliticos

en muestras relativamente pequenas y evidencia in-
directa. Por razones obvias, no ha sido posible la com-
paracion entre angioplastia primaria y placebo.

Los estudios iniciales mostraron que la angioplastia
coronaria restaura el flujo anterégrado en la ARI
ocluida en > 90% de los casos y se asocia con una tasa
de sobrevida al ano del 90% al 96%. (12-15)

Posteriormente, estudios aleatorizados que com-
pararon angioplastia con tromboliticos en pacientes
con IAM mostraron restitucion del flujo coronario
anterogrado con angioplastia en alrededor del 88% al
95% de los casos. (16-18) En el estudio de Zijlstra y
colaboradores, el seguimiento angiografico a alrede-
dor de 3 meses luego del IAM mostro6 que el vaso cul-
pable se hallaba permeable en el 91% de los casos tra-
tados con ATC primariay en el 68% de aquellos trata-
dos con estreptoquinasa (p = 0,001). La estenosis re-
sidual del vaso culpable fue menor en aquellos trata-
dos con angioplastia y ademas hubo una tasa menor
de eventos adversos intrahospitaliarios (reinfarto no
fatal y muerte), menor incidencia de isquemia recu-
rrente y procedimientos de revascularizacion en pa-
cientes tratados con angioplastia. (18, 19) Gibbons y
colaboradores mostraron que aquellos pacientes tra-
tados con angioplastia primaria tenian menor proba-
bilidad de requerir revascularizacién coronaria por
isquemia recurrente que aquellos tratados con
alteplase durante el periodo de seguimiento de 6 me-
ses. En este estudio, los dos grupos tuvieron similar
salvataje miocardico (punto final primario), fraccion
de eyeccion ventricular izquierda, incidencia de rein-
farto y sobrevida. (16) Los investigadores del grupo
PAMI (Primary Angioplasty in Myocardial Infarction)
también hallaron una diferencia significativa en el
punto final primario (muerte y reinfarto no fatal) en-
tre los pacientes tratados con ATC (5,1%) y rt-PA (12%,
p = 0,02), pero las diferencias en cuanto a fraccion de
eyeccién y mortalidad no fueron significativas. (17)

En el estudio Gusto IIb, 1.138 pacientes con IAM
con supradesnivel del ST y menos de 12 horas de evo-
lucién fueron aleatorizados a ATC (n = 565) o rt-PA
acelerado (n = 573). La incidencia de muerte, reinfarto
0 ACV incapacitante a los 30 dias fue del 9,6% en aque-
llos pacientes tratados con ATC y del 13,6% en aque-
llos tratados con rt-PA (p = 0,033). Sin embargo, a los
6 meses, la diferencia entre los dos grupos de trata-
miento no alcanzé la significaciéon estadistica (13,3%
para ATC versus 15,7% para rt-PA). (20)

Datos recientemente publicados del NRMI-2
(Second National Registry of Myocardial Infarction)
sugieren que la ATC primaria y el tratamiento trom-
bolitico tienen una eficacia similar. En un periodo de
17 meses, 4.939 pacientes con IAM y elevacion del ST
fueron tratados con ATC primaria y 24.705 con rt-PA.
En los pacientes sin shock cardiogénico, las tasas de
mortalidad intrahospitalaria fueron similares (5,4%
para rt-PA versus 5,2% para ATC), incluso en aque-
llos subgrupos de “alto riesgo”, con > 75 afnos y en
aquellos con IAM anterior. (21)
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En el estudio SHOCK (Should We Emergently
Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic
Shock?), 152 pacientes fueron aleatorizados a trata-
miento de revascularizacién de emergencia (RE) y 150
a estabilizaciéon médica inicial (EMI). La mortalidad a
los 30 dias fue del 46,7% para el grupo RE y del 56,0%
para el grupo EMI (IC 95%, -20,5 a +1,9%, p = 0,11),
lo cual muestra una tendencia no significativa. Sin
embargo, la mortalidad a los 6 meses (punto final se-
cundario) fue significativamente menor en el grupo
RE (50,3% versus 63,1%, p = 0,027). El analisis
preespecificado de subgrupos en pacientes < 75 anos
mostré una reduccion del 15,4% en el punto final pri-
mario (56,8% grupo EMI versus 41,4% grupo RE, p <
0,01), mientras que en pacientes > 75 anos los resul-
tados fueron peores en el grupo RE. El uso de balén de
contrapulsacién intraaértico fue del 86% en ambos gru-
pos; el 63% del grupo EMI recibi6 agentes tromboliticos
y el 25% fue tratado con revascularizacion tardia. En el
grupo RE, alrededor del 60% fue tratado con ATC y el
40% con CRM; la mortalidad a los 30 dias fue del 45% y
del 42%, respectivamente. (22)

Un metaanalisis de los estudios aleatorizados de
ATC primaria versus tromboliticos incluy6 siete tra-
bajos comunicados hasta entonces (1995). Los resul-
tados mostraron diferencias significativas en la tasa
de muerte y/o reinfarto no fatal a las 6 semanas del
3,7% en el grupo ATC y del 6,4% en el grupo
trombolisis (OR: 0,56; CI 95%, 0,33 a 0,94). Sin em-
bargo, al ano, estas diferencias no fueron estadis-
ticamente significativas. (23). Un nuevo metaanalisis
mas reciente que incluy6 10 ensayos aleatorizados de
ATC primaria versus trombolisis de 2.606 pacientes
mostré una mortalidad a los 30 dias del 4,4% para ATC
primaria y del 6,5% para tromboliticos (OR: 0,58; CI
95%, 0,46 a 0,94, p = 0,02). La tasa combinada de
muerte y reinfarto no fatal fue también menor en aque-
llos pacientes tratados con ATC primaria que con
tromboliticos (7,2% versus 11,9%, respectivamente;
OR: 0,58; CI1 95%, 0,44 a 0,76). La angioplastia se aso-
ci6 con una reduccién en la incidencia total de ACV
(0,7% versus 2%, p < 0,001) y ACV hemorragico (0,1%
versus 1,1%, p < 0,001). En base a los resultados al alta
o los 30 dias, este analisis concluy6 que “la ATC prima-
ria parece ser superior al tratamiento trombolitico para
el tratamiento de pacientes con IAM, siempre y cuando
la tasa de éxito para ATC sea tan buena como la alcan-
zada en estos ensayos. (24, 25) Se necesitan datos que
evalien resultados a mas largo plazo, la experiencia del
operador y las demoras en el tratamiento antes de que
la angioplastia primaria se pueda recomendar univer-
salmente como el tratamiento de eleccién”.

Los excelentes resultados obtenidos en los pacien-
tes enrolados en estudios aleatorizados puede atribuir-
se a varios factores: (17, 18)

1. La vasta experiencia de los investigadores en ATC
en pacientes con IAM.

2. El compromiso en el cumplimiento de todos los
detalles del protocolo.

3. La dedicacion de las instituciones y el apoyo del
personal al proyecto.

4. Capacidad de realizar ATC en una ventana de tiem-
po 6ptima (tiempo puerta-balén < 120 minutos).

Es probable que estas importantes consideracio-
nes no se puedan reproducir en hospitales de comuni-
dad y en aquellos pacientes no incorporados en pro-
tocolos de investigacién. Por ejemplo, comunicaciones
publicadas recientemente de registros poblacionales
en los Estados Unidos y Europa muestran mayores
demoras para realizar ATC (puerta-insuflacion del
bal6n) en comparacién con el tratamiento trombolitico
(puerta-aguja). En estos registros, la mortalidad de los
pacientes tratados con angioplastia primaria fue del
5% al 10%, cifra similar a la de los pacientes tratados
con tromboliticos en los mismos hospitales. (9, 13, 14)
Un analisis reciente de Registro Nacional de Infarto
de Miocardio en los Estados Unidos con 27.080 pa-
cientes mostré que el tiempo “puerta-balén” es criti-
co y tiene impacto sobre la mortalidad. Un tiempo
“puerta-baléon” mayor de 120 minutos se asocié con
un incremento del 40% al 60% en la mortalidad hospi-
talaria. (26)

Cabe destacar que los resultados de los estudios
aleatorizados corresponden a pacientes con indicacio-
nes para tromboliticos, de manera que éstos no nece-
sariamente se aplicarian a pacientes en los que los
tromboliticos se hallan contraindicados. Un 2% a 5%
de los pacientes derivados para angioplastia primaria
pueden requerir cirugia de bypass de urgencia, ya sea
porque la arteria no se puede tratar con angioplastia
o por fracaso de la técnica. De manera que sélo se de-
beria realizar angioplastia primaria en centros con
servicios de cirugia cardiovascular. (27, 28)

Un avance importante en los métodos de revas-
cularizacién percutédnea ha sido la introducciéon del
stent. Son varios los estudios aleatorizados publica-
dos. Los estudios iniciales con pacientes altamente
seleccionados mostraron que la técnica es segura y
eficaz, con el resultado de una incidencia menor de
reinfarto y de revascularizaciéon del vaso tratado en
comparacion con angioplastia. (29-34) El estudio
STENT PAMI incorporé 900 pacientes que se
aleatorizaron a stent (Palmaz-Schatz recubierto con
heparina) versus angioplastia. El punto final combi-
nado muerte, reinfarto, accidente cerebrovascular
incapacitante y revascularizacion del vaso tratado a
los 6 meses ocurrié con mayor frecuencia en el grupo
tratado con angioplastia (20,1% versus 12,4%, p <
0,01). Curiosamente, se observé mayor mortalidad (no
estadisticamente significativa) en los pacientes trata-
dos con stent (2,7% con angioplastia versus 4,2% con
stent), especulandose que una razon para ello habria
sido la tasa menor de flujo TIMI 3 en los pacientes
tratados con stent. (35) Recientemente se presenta-
ron los resultados del estudio CADILLAC (Controlled
Abciximab and Device Investigation to Lower Late
Angioplasty Complications). Este estudio incorporé
2.665 pacientes con IAM, los cuales fueron tratados
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de acuerdo con un diseno factorial 2 X 2 para evaluar
el efecto del uso de stents (Multilink, de tecnologia
mas reciente que el Palmaz-Schatz) y abciximab so-
bre un punto final combinado a los 6 meses (muerte,
re-IAM, ACV incapacitante y revascularizacién del
vaso tratado). Los resultados mostraron una reduc-
cién significativa en el punto final en los pacientes tra-
tados con stent (ATC: 19,3%, ATC + abciximab: 15,2%,
stent 10,9%, stent + abciximab 10,8%, p = 0,0001). A
diferencia del estudio STENT PAMI, en CADILLAC
no se observaron las diferencias en el flujo TIMI final
ni mortalidad. Los resultados de estos estudios indi-
can que el uso de stent deberia ser la estrategia de
eleccion en la intervencion percutanea primaria para
el IAM. (36)

Recomendaciones

Clase I

1. Sospecha de infarto extenso, como alternativa al
tratamiento trombolitico, en los que se puede tra-
tar la arteria responsable dentro de las 12 horas del
comienzo de los sintomas o entre las 12-24 horas
con evidencia de isquemia persistente (dolor y
supradesnivel del ST / BRI), si se realiza en tiempos
aceptados™ por operadores expertos ** y con el apo-
yo de personal adiestrado en una institucion equi-
pada adecuadamente *+* (nivel de evidencia A).

2. Sospecha de infarto no extenso, como alternati-
va al tratamiento trombolitico, en los que se puede
tratar la arteria responsable dentro de las 6 horas
del comienzo de los sintomas o entre las 6-12 ho-
ras con evidencia de isquemia persistente, si se rea-
liza en tiempos aceptados* por operadores exper-
tos ** y con el apoyo de personal adiestrado en una
institucién equipada adecuadamente *** (nivel de
evidencia A).

3. En pacientes que se hallan dentro de las 24 horas de
un IAM con supradesnivel del ST/onda Q o BRI y
shock cardiogénico, menores de 75 anos y en los que
la revascularizacién puede realizarse dentro las 18
horas del comienzo del shock (nivel de evidencia A).

4. Como estrategia de reperfusion en pacientes con
contraindicaciones absolutas para tratamiento
trombolitico (nivel de evidencia C).

Clase I1

1. Como estrategia de reperfusiéon en pacientes con
contraindicaciones relativas para tratamiento
trombolitico (nivel de evidencia C).

Clase II11

1. Sospecha de IAM con méas de 12 horas de evolu-
cion, sin persistencia de dolor ni supradesnivel del
ST/BRI (nivel de evidencia C).

* Tiempo aceptado: tiempo puerta-balén 90 (+ 30) minutos.

** Operador experto: mas de 75 angioplastias anuales.

*** Si KK > 2 el centro debe disponer de cirugia cardiovascular y balén
de contrapulsacion intraadrtica.

2. Pacientes tratados con tromboliticos sin evidencia
de isquemia persistente (dolor y supradesnivel del
ST/BRI) (nivel de evidencia C).

ESTRATEGIA INTERVENCIONISTA PRECOZ
POSTROMBOLISIS (DE RESCATE)

A pesar de que los tromboliticos constituyen una es-
trategia eficaz de reperfusion, las tasas de permeabi-
lidad completa (flujo TIMI 3) distan de ser ideales (54%
de flujo TIMI 3 con rt-PA acelerado). (37) En aquellos
casos en que el tratamiento trombolitico falla, la per-
meabilidad se puede restaurar mediante angioplastia
coronaria. Diferentes estudios demostraron el nota-
ble beneficio clinico de la permeabilidad de la ARI ob-
tenida tanto por medios farmacolégicos como mecani-
cos. Mas aun, la sobrevida a largo plazo es mayor en
los pacientes con arteria permeable que en aquellos
con la arteria ocluida, incluso cuando la funcién sis-
tolica del ventriculo izquierdo es similar. (38-40)

El problema inicial para la realizacién de angio-
plastia de rescate (AR) es la identificacion de los pa-
cientes con trombolisis fallida que se beneficiarian con
una estrategia invasiva. Si bien el diagnéstico clinico
de reperfusion fallida ha sido controversial, (41) exis-
ten parametros clinicos, electrocardiograficos y
enzimaticos que han demostrado correlaciéon con el
pronéstico inmediato postrombolisis. (42) En este sen-
tido, las guias del ACC/AHA recientemente actualiza-
das (43) aceptan como parametros de reperfusion el
alivio de los sintomas y la reduccion > 50% de la eleva-
cién inicial del ST a los 60-90 minutos del comienzo
del tratamiento y sugieren la monitorizacion de estos
parametros para la valoraciéon no invasiva (clase Ila).

Por razones obvias, ha sido extremadamente difi-
cil realizar estudios aleatorizados comparativos entre
manejo conservador e intervencién percutanea para
trombolisis fallida. La Ginica informacién que apoya el
uso de angioplastia temprana para trombolisis fallida
proviene de un estudio aleatorizado con 150 pacien-
tes. En este estudio, la incidencia de muerte a los 30
dias fue del 5,2% con angioplastia versus el 9,9% con
manejo conservador. (44) Esta informacién coincide
con estudios observacionales que mostraron mejor
evolucién clinica y funciéon ventricular en pacientes
tratados con angioplastia de rescate.

Recientemente se comunicaron los resultados del
estudio MERLIN, que asigné en forma aleatorizada 307
pacientes con trombolisis fallida a realizar AR o trata-
miento conservador. (45) La mortalidad a los 30 dias fue
similar en ambos grupos (9,8% versus 11%, p = 0,7) mien-
tras que la asociacion de muerte, reinfarto, stroke, nece-
sidad de revascularizacion e insuficiencia cardiaca fue
menor en el grupo de AR (37,3% versus 50%, p = 0,02)
pero a expensas de disminucién de la revacularizacion.
Es importante destacar que, en el grupo de AR, los pa-
cientes con persistencia de supradesnivel del ST > 50%
a las 6 horas del tratamiento trombolitico presentaron
una mortalidad significativamente mayor que aquellos
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con reduccion del ST > 50% (20,3% versus 3,2%, p =
0,001), lo cual confirma la importancia de la reperfusién
tisular funcionalmente efectiva en el contexto de la aper-
tura mecéanica del vaso epicardico.

Finalmente, en la American Heart Association
Scientific Sessions de 2004 se presentaron los resul-
tados del estudio REACT (Rescue Angioplasty versus
Conservative Therapy or Repeat Thrombolysis). (46)
Se aleatorizaron 427 pacientes (42% de ellos con IAM
anterior) tratados con tromboliticos (estreptoquinasa
en el 60% de los casos) dentro de las 6 horas, que no
mostraban reduccién > 50% del supradesnivel del ST
a los 90 minutos, a tres ramas de tratamiento: 1)
retrombolisis, 2) angiografia con revascularizacién o
sin ésta, 3) manejo conservador con heparina no frac-
cionada por 24 horas. El punto final primario (muer-
te, reinfarto, ACV o insuficiencia cardiaca grave a los
6 meses fue significativamente menor en el grupo con
angiografia (15,3%) en comparacion con la retrom-
bélisis (29,8%; RR: 0,45, p < 0,001) y el tratamiento
conservador (31%; RR: 0,47, p = 0,002).

Sin embargo, el papel de la angioplastia de rescate
no esta bien definido. Los tiempos para realizar
angioplastia de rescate incluyen las demoras en llegar
al hospital, en administrar el trombolitico, en realizar
el diagnéstico de “no reperfusion” y comenzar el pro-
cedimiento, de manera que la cantidad de miocardio
rescatado puede ser limitada. Por otro lado, las tasas
de reoclusion parecen ser mayores en los primeros
estudios con angioplastia de rescate. (47)

Recomendaciones

Clase I

1. TAM extenso con sindrome clinico de reperfusion
negativo o dudoso, sin reduccién mayor del 50% de
la sumatoria del supradesnivel del ST y de la in-
tensidad del dolor a los 90-120 minutos del inicio
de la infusién dentro de las 12 horas del comienzo
de los sintomas (nivel de evidencia B).

2. Shock cardiogénico, independientemente de las
evidencias clinicas de reperfusion, dentro de las 24
horas de evolucién y que la revascularizacion pue-
da realizarse dentro de las 18 horas del inicio del
shock (nivel de evidencia A).

Clase IT

1. TAM que persiste con falla de bomba (Killip 2-3) a
pesar del tratamiento médico, independientemen-
te de las evidencias clinicas de reperfusion, dentro
de las 24 horas de evolucion (nivel de evidencia C).

2. TAM no extenso con sindrome clinico de reperfusién
negativo o dudoso dentro de las 6 horas del comien-
zo de los sintomas (nivel de evidencia C).

Clase I11

- Intervencién coronaria percutéanea de rutina de la
lesién responsable del infarto inmediatamente
postrombolisis (nivel de evidencia A).

TRATAMIENTO NO FIBRINOLITICO EN LA ETAPA AGUDA

Nitratos

La utilizacién de nitratos en pacientes con sospecha
de TAM con supradesnivel del segmento ST es practi-
camente universal y de rutina. Si bien nunca se ha
demostrado claramente un efecto favorable sobre la
mortalidad, su indiscutible accién antiisquémica los
ha mantenido como drogas de amplia aceptacion.

Los nitratos actian produciendo vasodilatacién
coronaria y periférica al transformarse en 6xido nitri-
co. La dilataciéon selectiva de las arterias coronarias
epicardicas asi como de los vasos colaterales determina
un aumento del flujo coronario, mientras que su accién
periférica al disminuir la precarga y la poscarga reduce
la tensién parietal del miocardio con la consiguiente
disminucién de la demanda de oxigeno miocardica. En
los casos en que el espasmo coronario es el responsable
del cuadro clinico, los nitratos logran la reperfusién de
la arteria coronaria sin necesidad de recurrir a otro tipo
de tratamiento de reperfusion.

La nitroglicerina administrada por via endovenosa
es actualmente la forma mas empleada en los servicios
de emergencias cardiovasculares, habiendo reemplaza-
do en gran medida a los preparados sublinguales del
tipo del dinitrato de isosorbide, ya que la infusién
parenteral permite la titulacién de la droga segun la
presentacion clinica de cada caso en particular.

La dosis inicial de nitroglicerina es de 10 mg/min,
que se incrementa de 5 a 10 mg cada 5-10 minutos has-
ta lograr una reduccion del 10% de la presién arterial
media en normotensos o del 30% en hipertensos sin
descender nunca la sist6lica por debajo de 90 mm Hg.
La dosis maxima no deberia exceder los 200 mg/min.
La infusion IV habitualmente se suspende luego de 24
horas si no existen signos/sintomas de insuficiencia car-
diaca que justifiquen su continuacién (no mayor de 48
horas, para evitar fenémeno de tolerancia).

El principal efecto adverso de los nitratos es la
hipotension arterial. En caso de que se produzca, se
debe proceder a la suspension de la infusion, colocar
al paciente en posicion de Trendelenburg y, si fuera
necesario, infundir liquidos intravenosos. Se recomien-
da especial precaucién cuando se indican nitratos en
pacientes que cursan un infarto inferior con compro-
miso isquémico del ventriculo derecho.

Los estudios que analizaron el impacto de los ni-
tratos sobre la mortalidad en el IAM no pudieron en-
contrar un efecto significativo, aunque algunos pro-
blemas metodolégicos (p. €j., empleo elevado de nitra-
tos en el grupo control) dificultan la obtencién de con-
clusiones definitivas. (48, 49)

Nitratos endovenosos
Recomendaciones

Clase I
1. IAM con presencia de dolor (nivel de evidencia B).
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2. TAM con signos de falla de bomba retrégrada (ni-
vel de evidencia B).

3. IAM con hipertension arterial (nivel de evidencia
B).

4. Angina posinfarto (nivel de evidencia B).

Clase I1

- TIAM sin presencia de dolor, falla de bomba ni
hipertensién arterial de menos de 24 horas de evo-
lucién (nivel de evidencia B).

Clase II1

1. TAM sin dolor, falla de bomba ni hipertensién
arterial de mas de 24 horas de evolucion (nivel de
evidencia C).

2. TAM con presion arterial sist6lica menor de 90 mm
Hg que no responde a la expansién con liquidos
(nivel de evidencia C).

Betabloqueantes endovenosos

Los betabloqueantes endovenosos fueron las prime-
ras drogas en demostrar un efecto favorable significa-
tivo sobre la mortalidad de pacientes con IAM, tal como
se observara en el estudio ISIS-1, con alrededor de 6
vidas salvadas por cada 1. 000 pacientes tratados. (50)
No obstante, este estudio se realizé con pacientes que
no recibieron tromboliticos ni aspirina, por lo cual se
desconocia su efecto en pacientes tratados con estas
drogas. En el estudio TIMI II-B se compararon dos
grupos de pacientes, ambos tratados con tromboliticos;
el primero recibié betabloqueantes endovenosos segui-
dos de la via oral y el otro solamente dichas drogas
por via oral algunos dias después del ingreso. (51) El
primer grupo present6 una reduccion significativa de
reinfarto y angina posinfarto respecto del otro. El es-
tudio no fue disehado para observar diferencias de
mortalidad.

Recientemente se ha publicado el estudio COMMIT/
CCS 2, que evaluo el efecto del metoprolol endovenoso
(hasta 15 mg en 3 dosis) seguido de la via oral (200 mg/
dia), comparado con placebo en 45.852 pacientes ingre-
sados dentro de las 24 horas del comienzo de los sinto-
mas (tiempo medio: 10 horas, 34% de pacientes
aleatorizados dentro de las 6 horas). (52). El 87% pre-
sent6 supradesnivel del ST en el ECG de ingreso, el 6%
bloqueo de rama y los restantes, infradesnivel del ST.
Es importante destacar que el 24% de los pacientes in-
cluidos presentaban insuficiencia cardiaca moderada a
grave (Killip II o III) al ingreso y s6lo se excluyeron
aquellos con “criterios de alto riesgo para efectos adver-
sos con metoprolol: hipotension sistélica persistente por
debajo de 100 mm Hg, bradicardia con FC menor de 50
latidos por minuto o shock cardiogénico” (52). Se utili-
zaron fibrinoliticos (principalmente uroquinasa) en
22.794 pacientes (50%) antes de la aleatorizaciéon y en
un total de 24.967 pacientes (54%) antes de la asigna-
cién o después de ella (68% en pacientes con menos de
12 horas del comienzo de los sintomas). La incidencia
del punto final primario compuesto de muerte, rein-

farto o paro cardiaco fue similar para el grupo meto-
prolol respecto del grupo placebo (9,4% versus 9,9%,
OR: 0,96, IC 95%: 0,90-1,01, p = 0,10), sin diferencias
tampoco en la mortalidad (7,7% versus 7,8%, OR: 0,99,
IC: 0,92-1,05, p = 0,69). La combinacién de una re-
duccién significativa de la muerte arritmica (1,7% ver-
sus 2,2%, OR: 0,78, IC: 0,68-0,89, p = 0,0002) con un
incremento significativo de la mortalidad por shock
cardiogénico (2,2% versus 1,7%, OR: 1,29; IC: 1,13-
1,47, p = 0,0002) produjo un efecto neutro sobre la
mortalidad cardiovascular total. E1 metoprolol redujo
en forma significativa la incidencia de reinfarto (2%
versus 2,5%, p = 0,001).

Estos resultados deben interpretarse con cautela,
en el contexto de la poblacién incluida en el estudio,
dado que cuando los “datos basales se utilizaron para
categorizar a los pacientes de acuerdo con el riesgo de
desarrollar shock cardiogénico, se encontré una tenden-
cia significativa (p = 0,007) hacia el efecto perjudicial
con metoprolol en el grupo de alto riesgo (incremento de
24,8 muertes cada 1.000 pacientes tratados) frente a una
tendencia hacia efecto beneficioso en los grupos de ries-
go medio y bajo (reduccion absoluta de 4,2 y 4,3 muer-
tes cada 1.000 pacientes tratados, respectivamente)”. (52)

El betabloqueante mas empleado en nuestro medio
es el atenolol, que se emplea a razén de 1 mg/min hasta
llegar a 5 mg, con control de frecuencia cardiacay de la
presién arterial antes de cada dosis. Si no se observa
efecto terapéutico (frecuencia cardiaca < 60 lpm) y en
ausencia de efectos adversos, se repite la infusion has-
ta lograr bloqueo beta o llegar a una dosis maxima de
10 mg.

Las contraindicaciones para el empleo de beta-
bloqueantes endovenosos son las siguientes: a) bra-
dicardia, b) hipotension; c) estertores pulmonares en
mas de un tercio de ambos campos, d) mala perfusién
periférica, e) intervalo P-R > 0,24 seg, ) bloqueo A-V
de 2% o 3% grado, g) asma o EPOC grave, h) diabetes
insulinodependiente.

Recomendaciones

Clase I1

- IAM no extenso de menos de 12 horas de evolucién
que se presentan con taquicardia y/o hipertension
arterial sin signos de falla de bomba (nivel de evi-
dencia B).

Clase I11

1. TAM extenso o con algtin signo de falla de bomba
(nivel de evidencia A).

2. Presencia de contraindicaciones para betablo-
queantes (nivel de evidencia C).

Magnesio

El magnesio posee propiedades vasodilatadoras,
antiplaquetarias, antiarritmicas y citoprotectoras, lo
cual lo convierte en una posible opcién terapéutica en
el contexto de un IAM.
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Resultados de metaanalisis y de un estudio alea-
torizado sugirieron un efecto beneficioso sobre la mor-
talidad de esta entidad. Sin embargo, el estudio ISIS-
4, de grandes proporciones, no encontr6 ninguna ven-
taja del sulfato de magnesio respecto de un grupo con-
trol. En otro pequefo ensayo clinico se observé reduc-
cion de la mortalidad con magnesio en pacientes no
pasibles de tratamiento trombolitico.

La evidencia actualmente existente no avala el
empleo sistematico de esta droga, pero su potencial
utilidad en algunos subgrupos de pacientes con IAM
no esta descartada. (53, 54)

Aspirina

La aspirina ejerce su efecto antiagregante plaquetario
por bloqueo de la sintesis del tromboxano A2, podero-
sa sustancia proagregante, al inhibir en forma irre-
versible a la ciclooxigenasa plaquetaria, enzima que
las plaquetas no pueden volver a sintetizar por care-
cer de nucleo celular. Si bien al actuar sobre un solo
mecanismo de la agregacion plaquetaria sus efectos
son modestos, la eficacia clinica de la aspirina en la
cardiopatia isquémica en general y en el IAM en par-
ticular se encuentra absolutamente fuera de discusion.

El estudio ISIS-2, con empleo de una dosis de 160
mg/dia de aspirina, demostr6 una clara reduccion del
23% de la mortalidad en pacientes con IAM de hasta
24 horas de evolucién. (55) Se demostré ademas un
efecto favorable sobre la incidencia de reinfarto (en
oposicién al aumento de éste que inducen los trom-
boliticos) y sobre la incidencia de accidente cere-
brovascular isquémico.

En base a estos hallazgos y a la excelente relacion
costo-beneficio que presenta esta droga, su indicacién
en el contexto del JAM se ha hecho universal y se
emplea de rutina en todos los pacientes con la sola
excepcion de aquellos escasos casos de alergia a la as-
pirina o riesgo de sangrado gastrointestinal.

Recomendaciones

Clase I

- Todo IAM en cualquier momento de su evolucion.
Dosis inicial: 126-325 mg; dosis de mantenimien-
to: 100 mg (nivel de evidencia A).

Clase I1I
- Contraindicaciones para el uso de aspirina (nivel
de evidencia C).

Clopidogrel

Recientemente se han publicado los resultados del
estudio CLARITY, (56) en el cual 3.491 pacientes con
IAM con elevacién del ST de menos de 12 horas de
evolucién que recibieron fibrinoliticos fueron asigna-
dos a recibir clopidogrel en dosis de carga de 300 mgy
luego 75 mg/dia o placebo. El punto final primario (ar-
teria responsable ocluida, TIMI 0-1 o la combinacién
de muerte/reinfarto antes de la angiografia del 2° al 8°

dia) se redujo significativamente en el grupo
clopidogrel (15% versus 21,7%, OR: 0,64, I1C: 0,53-0,76,
p > 0,0001). Ademas, el clopidogrel disminuyé la inci-
dencia de punto final combinado de muerte cardio-
vascular/reinfarto e isquemia, del 14,1% al 11,6% (re-
duccién de OR del 20%, p = 0,03), a expensas de una
reduccion significativa del evento reinfarto en forma
individual (OR: -31%, p = 0,02). No hubo aumento
significativo del sangrado mayor ni intracerebral en
el grupo clopidogrel.

Por otro lado, en el estudio COMMIT/CCS-2, (57)
el clopidogrel (75 mg/dia en pacientes con tratamien-
to trombolitico o sin él) produjo una reduccion relati-
va del 9% en la incidencia de eventos (muerte, reinfarto
o stroke) alos 28 dias (9,2% versus 10,1%, p = 0,002) y
del 7% en la mortalidad (7,5% versus 8,1%, p = 0,03),
sin un aumento en el riesgo de sangrado, tanto en la
poblacion global (0,58% versus 0,55%, p = 0,59) como
en pacientes mayores de 70 anos o que recibieron tra-
tamiento fibrinolitico.

Recomendaciones

Clase I

1. TAM de menos de 12 horas de evolucion tratado
con estreptoquinasa o sin tratamiento de reper-
fusion. Dosis: 75 mg/dia desde el momento del in-
greso hasta el alta hospitalaria (nivel de evidencia
A).

2. TAM tratado con angioplastia y colocacion de stent.
Dosis de carga de 300 mg; dosis de mantenimiento
75 mg (nivel de evidencia B).

Clase II

- TAM de menos de 12 horas de evolucién tratado
con tromboliticos en pacientes menores de 75 anos.
Dosis de carga de 300 mg y luego 75 mg/dia hasta
el alta hospitalaria (nivel de evidencia B).

Antitrombéticos

Tanto la heparina no fraccionada (HNF) como las
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) son drogas
ampliamente utilizadas en cardiopatia isquémica agu-
da. En el contexto del IAM con supradesnivel del ST,
su empleo obedece basicamente a dos objetivos: a)
mejorar la tasa de reperfusion y/o reducir la de reo-
clusién coronarias y b) prevenir la formacion de trom-
bos intraventriculares y la eventual embolizacién
sistémica a partir de ellos.

La asociacion de HNF con estreptoquinasa, por le-
jos el trombolitico més empleado en nuestro pais, en
el balance general no se ha mostrado mejor que la
administracion aislada de estreptoquinasa. El peque-
o beneficio observado en los estudios ISIS-3 y GISSI-
2 con empleo de HNF subcuténea se vio contaba-
lanceado por un exceso de hemorragias con el empleo
de la asociacidn.

La asociacién de fibrinoliticos con HBPM ha de-
mostrado reduccién de la mortalidad y del reinfarto
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respecto del trombolitico solo. (58) La reviparina mos-
tro igual eficacia para pacientes que recibieron o no
recibieron tratamiento de reperfusion. La gran mayo-
ria de los pacientes trombolisados en dicho estudio lo
fueron con estreptoquinasa. Hubo un exceso de he-
morragias menores y mayores en el grupo tratado con
la heparina. Si bien la reviparina no se encuentra dis-
ponible en nuestro medio y se esperan resultados de
estudios en curso con enoxaparina, la Comisién de
Consenso acordo establecer recomendaciones en base
a los resultados publicados del estudio CREATE. (58)

La combinacién de HNF (intravenosa) con trom-
boliticos fibrinoespecificos (t-PA, reteplase, tenecteplase)
es aceptada en forma universal, teniendo como base es-
tudios angiograficos que comunicaron una incidencia
mayor de reperfusién coronaria (TIMI-3 angiografico)
y/o una incidencia menor de reoclusion a corto plazo con
el uso de heparina. Si bien algunos estudios no llegaron
a las mismas conclusiones, la practica habitual es la de
asociar heparina a las drogas tromboliticas fibrinoes-
pecificas. La HBPM (enoxaparina) asociada con el
tenecteplase es superior a la HNF para reducir el
reinfarto y la recurrencia isquémica.

En los infartos extensos, con presencia de aneuris-
ma o disfuncién ventricular severa, o bien ante la de-
mostraciéon ecocardiografica de trombo intraven-
tricular, especialmente si es de carécter protruyente o
mévil, se aconseja la anticoagulacién para prevenir la
embolia sistémica. Si bien esto no se ha demostrado
cabalmente debido a la baja incidencia de embolia en
el IAM que requeriria estudios de grandes dimensio-
nes para obtener un resultado estadisticamente signi-
ficativo. Si el paciente recibi6 tratamiento trombolitico,
se aconseja iniciar el tratamiento anticoagulante una
vez finalizada la etapa litica. (55)

Heparina
Recomendaciones

Clase I

1. HBPM (reviparina) en todo IAM de menos de 12
horas de evolucion tratado con estreptoquinasa o
sin tratamiento de reperfusién, desde el ingreso
hasta un maximo de 7 dias (nivel de evidencia A). *

2. HNF o HBPM asociada con la angioplastia prima-
ria (nivel de evidencia B).

Clase IT

1. HNF EV o HBPM en pacientes tratados con
tromboliticos fibrinoespecificos (t-PA, r-PA, TNK-
tPA) junto con la infusién del trombolitico y hasta
las 48 horas (nivel de evidencia B).

2. HNF o HBPM en pacientes no tratados con
tromboliticos o tratados con estreptoquinasa con

* La asociacion de tromboliticos, HBPM y clopidogrel no se ha examina-
do en cuanto a eficacia y seguridad en el IAM. En pacientes no
trombolisados, la asociacion HBPM-clopidogrel puede considerarse se-
gura.

alto riesgo de evento embdlico (p. ej., IAM extenso
con fibrilacién auricular o trombo intraventricular
emboligeno) (nivel de evidencia B).

Clase II11
- Asociada con estreptoquinasa en pacientes sin ries-
go embdlico (nivel de evidencia B).

Antiglicoproteinas llb/llla

Este grupo de drogas se caracteriza por el bloqueo de
los receptores plaquetarios de membrana conocidos
como IIb/IIIa, que son los responsables de la agrega-
cién plaquetaria que vincula a las plaquetas entre si a
través de puentes de fibrinégeno y factor de von
Willebrand. Al constituir la “via final comin” de la
agregacion plaquetaria, estos farmacos son, al menos
en teoria, los antiagregantes mas potentes conocidos
hasta ahora.

La experiencia con las antiglicoproteinas es mu-
cho mas abundante en el contexto de los sindromes
isquémicos agudos sin supradesnivel del segmento ST
que en aquellos que cursan con supradesnivel. Los
resultados de estudios piloto parecen indicar que aso-
ciados con tromboliticos en dosis reducidas de ambas
drogas mejoran la tasa de reperfusién coronaria, asi
como la perfusion miocardica efectiva, expresion del
estado de la microcirculacion. Si bien estos hallazgos
las convierten en una herramienta terapéutica pro-
misoria en pacientes portadores de IAM, debe aguar-
darse el resultado de estudios adecuadamente disena-
dos para recomendar su indicacién.

Un estudio de fase 3, de publicacion reciente, que
evalué la combinacién de reteplase y abciximab contra
el fibrinolitico solo, no encontré mejoria de la sobrevida
a los 30 dias con la combinacién. (59) Si bien la combi-
nacién redujo la incidencia de reinfarto, también au-
ment6 la incidencia de hemorragias graves, especial-
mente en ancianos, con el resultado de una ventaja fi-
nal considerablemente inferior a la esperada.

Recomendaciones

Clase I1
- Asociado con angioplastia primaria (nivel de evi-
dencia B).

Clase 111

- Asociado con angioplastia de rescate (nivel de evi-
dencia B).

- Asociado con reteplase en mayores de 75 anos (ni-
vel de evidencia A).

TRATAMIENTO NO FIBRINOLITICO EN LA ETAPA
SUBAGUDA

Consideraciones generales
Los betabloqueantes son efectivos en un espectro am-
plio de la enfermedad coronaria:
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- Prevencion primaria.

- Prevencion secundaria (estudios pos-IAM periodo
subagudo, era prefibrinolitica).

- Pos-IAM.

- Disfuncién asintomatica.

- IC leve/moderada.

- IC moderada.

- IC severa.

Por otro lado, también son eficaces en la preven-
cién de la muerte stibita y de la isquemia miocardica
(angina pos-IAM). En el IAM con elevacién del ST, al
igual que en otras indicaciones, los betabloqueantes
selectivos (bloqueo B3,) o no selectivos (3, + 3,) ofrecen
igual beneficio clinico y pueden emplearse indistinta-
mente atenolol, carvedilol, bisoprolol y metoprolol.
Sélo la insuficiencia cardiaca descompensada es una
contraindicaciéon absoluta para la utilizacién de
betabloqueantes. En este sentido, el antecedente de
IC o el valor de la fraccién de eyeccién no contraindican
por si solos el empleo de betabloqueantes.

En cuanto a la optimizaciéon de su utilizacién, de-
berian tenerse en cuenta los siguientes aspectos:

- El tratamiento debe iniciarse en las primeras 12
horas.

- Existe una “dosis objetivo” (variable segin el far-
maco) para alcanzar en ausencia de efectos colate-
rales (FC < 60 lpm, TA < 90 mm Hg, insuficiencia
cardiaca).

- La dosis final segiin farmaco es:

- Atenolol: 25-50 mg dos veces por dia.

- Carvedilol: 25 mg dos veces por dia.

- Metoprolol: 100-150 mg por dia.

- Silafraccion de eyeccion es inferior al 40%, debe
titularse en forma progresiva comenzando con
el 25% de la “dosis objetivo” para alcanzar esta
ultima a las cuatro semanas.

- La titulacién de la dosis se efectiia segin fre-
cuencia cardiaca y TA en un periodo no mayor
de 48-72 horas.

Contraindicaciones

- FC < 60 lpm.

- TA sistélica < 90 mm Hg.

- Insuficiencia cardiaca descompensada:
- Estertores bibasales y/o radiografia con conges-

tion pulmonar y/o necesidad de diuréticos IV.

- Bajo volumen minuto con inotrépicos IV.

- PR > 0,24 seg.

- Bloqueo AV 2%/ 3 grado.

- Espasmo bronquial que requiere b, inhalatorios.

- Diabetes insulinodependiente.

Betabloqueantes orales
Recomendaciones

Clase I
1. Desde el dia 1 hasta los 6 meses en IAM no exten-
so, en ausencia de FC < 60 latidos/minuto, TAS<

90 mm Hg, IC descompensada (nivel de evidencia
A).

2. Por tiempo indefinido en IAM extenso, IAM con
IC 0 FEVI < 40%, en ausencia de FC < 60 latidos/
minuto, TAS < 90 mm Hg, IC descompensada (ni-
vel de evidencia A).

Clase I
- Por tiempo indefinido en todo IAM, salvo contra-
indicacion (nivel de evidencia B).

Bloqueantes calcicos

Consideraciones generales

No existen estudios clinicos controlados que hayan
demostrado que los bloqueantes céalcicos disminuyan
la mortalidad o el reinfarto en el IAM con suprades-
nivel del ST. En la disfuncién ventricular pos-IAM y
en los estudios en insuficiencia cardiaca no se demos-
tré beneficio en la reduccion de la mortalidad; de he-
cho hay una tendencia a incrementarla. No existen,
ademas, datos concluyentes en cuanto a su beneficio
cuando se emplean en presencia de isquemia mio-
cardica (angina pos-IAM). En consecuencia, constitu-
yen s6lo una alternativa para reducir la frecuencia
cardiaca (taquicardia sinusal o arritmias supraven-
triculares con imposibilidad de administrar betablo-
queantes por espasmo bronquial).

Contraindicaciones

- FC < 60 lpm.

- TA sistélica < 90 mm Hg.

- Insuficiencia cardiaca.

- Fracciéon de eyeccién < 40%.
- PR > 0,28 seg.

- Bloqueo AV 2% / 3¢ grado

Recomendaciones

Clase I1

- Verapamilo, diltiazem o bloqueantes célcicos de li-
beraciéon lenta en presencia de angina posinfarto,
FC elevada (taquicardia sinusal o arritmia) y/o es-
pasmo bronquial en ausencia de FC < 60 Ipm, TAS
< 100 mm Hg, IC o FEVI < 40% (nivel de eviden-
cia B).

Clase IT11

1. Bloqueantes calcicos de liberacion rapida (nife-
dipina) (nivel de evidencia A).

2. IC (nivel de evidencia A).

3. FEVI < 40% (nivel de evidencia A).

Inhibidores de la enzima de conversion

Contraindicaciones

- Tension arterial sistélica inferior a 100 mm Hg.

- Es aconsejable postergar el tratamiento hasta su-
perar las primeras 12 horas.
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- Insuficiencia renal con valores de creatinina supe-
riores a 2,5 mg/L.

Recomendaciones

Clase I

1. TAM anterior extenso en ausencia de TAS < 100
mm Hg (nivel de evidencia A).

2. TAM con IC clinica en ausencia de TAS < 100 mm
Hg (nivel de evidencia A).

3. IAM con FEVI < 40% en ausencia de TAS < 100
mm Hg (nivel de evidencia A).

Clase IT
- Todo IAM en ausencia de TAS < 100 mm Hg (ni-
vel de evidencia B).

Clase I1I
- Todo IAM con TAS < 100 mm Hg (nivel de eviden-
cia A).

Antagonistas de los receptores de la angiotensina
]

Clase I

- En cualquier caso en que se requieran IECA y no
puedan utilizarse por intolerancia o contraindica-
ciones (valsartan) (nivel de evidencia A). (60)

Clase II1
- Asociados con los IECA (nivel de evidencia A).

Antagonistas de la aldosterona

Recientemente se publicaron los resultados a 30 dias
del estudio EPHESUS (Esplerenone Post-Acute
Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and
Survival Study), que analiz6 los efectos de la es-
plerenona, un bloqueante selectivo de la aldosterona,
en dosis de 25 mg desde la primera semana del IAM,
en pacientes con Fey< 40% y signos clinicos de insufi-
ciencia cardiaca. (61) La esplerenona redujo el riesgo
de mortalidad en un 30% (3,2% versus 4,6%, p = 0,004),
de muerte de causa cardiovascular (CV) y/o de hospi-
talizacién por evento CV en un 13% (8,6% versus 9,9%,
p = 0,074) y de muerte CV en un 32% (3% versus 4,4%,
p = 0,003). Los antagonistas de la aldosterona pue-
den constituir un tratamiento de utilidad a partir de
los primeros dias del IAM con disfuncién ventricular
y signos clinicos de insuficiencia cardiaca.

INDICACIONES DE CINECORONARIOGRAFIA
EN LA ETAPA SUBAGUDA

Recomendaciones

Clase I

1. Angina posinfarto con inestabilidad hemodindmica
o cambios extensos en el ECG compatibles con
isquemia (nivel de evidencia C).

2. Insuficiencia mitral aguda o comunicacién
interventricular posinfarto con indicacién quirdr-
gica cuando existe posibilidad de realizar CCG pre-
vio a la cirugia (nivel de evidencia C).

3. Ruptura cardiaca si hubiera tiempo de realizar CCG
previo a la cirugia (nivel de evidencia C).

4. Prueba funcional con isquemia de alto riesgo (ni-
vel de evidencia B).

5. TVS o FV luego de las 24-48 horas pos-IAM (nivel
de evidencia C).

6. Insuficiencia cardiaca o disfuncion ventricular se-
vera si se desconoce la anatomia coronaria y existe
evidencia de isquemia y/o viabilidad miocardica
(nivel de evidencia C).

Clase I1

1. Insuficiencia cardiaca (Killip > 2) independiente
de evidencia de isquemia y/o viabilidad miocardica
(nivel de evidencia C).

2. Isquemia provocada de bajo riesgo (nivel de evi-
dencia B).

Clase 111
- Pacientes con IAM no complicado sin isquemia es-
pontanea o provocable (nivel de evidencia B).

COMPLICACIONES MECANICAS EN EL IAM

Recomendaciones de cirugia cardiaca de urgencia
o emergencia para la reparacion de defectos
mecanicos

Clase I

1. Ante la sospecha de una complicacién mecénica,
derivar al paciente a un centro de alta compleji-
dad con posibilidad de cirugia de urgencia y balén
de contrapulsacion intraaértica (nivel de eviden-
cia C).

2. Ruptura de musculo papilar con insuficiencia mi-
tral aguda severa, independientemente del compro-
miso hemodinamico, debe indicarse la cirugia de
urgencia, previa realizacién de CCG (nivel de evi-
dencia B).

3. El diagnéstico de ruptura de la pared libre es una
indicacion de cirugia de emergencia (nivel de evi-
dencia B).

4. CIV con inestabilidad hemodinamica (nivel de evi-
dencia B).

Clase I1
- CIV sin inestabilidad hemodinamica (nivel de evi-
dencia B).

MARCAPASOS TRANSITORIO

Recomendaciones

Clase I
1. Asistolia (nivel de evidencia C).
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2. Bloqueo AV de 2% (Mobitz II) o 3* grado en un
IAM anterior independientemente de los sintomas
(nivel de evidencia C).

3. Bloqueo AV de 2% o 3¢ grado sintomatico en un
IAM inferior que no responde adecuadamente a
drogas cronotropicas (nivel de evidencia C).

4. Bradicardia sinusal sintomatica que no respon-
de rapidamente a atropina (nivel de evidencia
O).

5. Bloqueo de rama alternante (nivel de evidencia
).

6. Bloqueo de rama agudo bifascicular en el IAM an-
terior (nivel de evidencia C).

7. Bloqueo de rama derecha agudo con PR prolonga-
do (nivel de evidencia C).

Clase I1
- Bloqueo de rama derecha en el IAM anterior (ni-
vel de evidencia C).

Clase II11

1. HBAI (nivel de evidencia C).

2. Bloqueo Wenckebach o 3* grado en IAM inferior
asintomatico, con buena tolerancia hemodinamica
(nivel de evidencia C).

3. Bloqueo AV de 1¢ grado (nivel de evidencia C).

4. Ritmo idioventricular acelerado (nivel de eviden-
cia C).

5. Bloqueo de rama preexistente al IAM (nivel de evi-
dencia C).

ESTUDIO ELECTROFISIOLOGICO

Recomendaciones

Clase I

1. Sincope de causa incierta o paro cardiaco recupe-
rado luego de las 48 horas pos-IAM, sin registro
ECG si los factores reversibles se han descartado
(isquemia, alteraciones metabdlicas, etc.) (nivel de
evidencia C).

2. Bloqueo de rama agudo persistente con PR largo
(nivel de evidencia C).

3. Taquiarritmia con QRS ancho cuando existen du-
das acerca del origen (nivel de evidencia C).

Clase I1
- FEVI < 30% con TVNS por Holter (nivel de evi-
dencia A).

Clase II1

1. Bradicardia sinusal asintomatica (nivel de eviden-
cia C).

2. Bloqueo de rama persistente con PR normal (nivel
de evidencia C).

3. Bloqueo AV tipo Wenckebach (nivel de evidencia
O).

MARCAPASOS DEFINITIVO

Recomendaciones

Clase I

1. Bloqueo AV Mobitz II persistente (nivel de eviden-
cia C).

2. Bloqueo AV completo infrahisiano o sintomatico
(nivel de evidencia C).

3. Bloqueo de rama agudo persistente con bloqueo AV

completo infrahisiano o BAV de 2% grado tipo

Mobitz II transitorio (nivel de evidencia C).

Bloqueo de rama alternante (nivel de evidencia C).

5. Disfuncién del nédulo sinusal sintomatica (nivel
de evidencia C).

-~

Clase I1
- Bloqueo AV de segundo o tercer grado suprahisiano
(nivel de evidencia C).

Clase II1

1. HBAI o bloqueo de rama preexistente al IAM sin
otro trastorno de conduccién (nivel de evidencia C).

2. Bloqueo de segundo grado tipo Mobitz I (Wencke-
bach) asintomaético (nivel de evidencia C).

INSUFICIENCIA CARDIACA EN EL IAM

Monitorizacion hemodinamica
Recomendaciones

Clase I

1. Shock cardiogénico (nivel de evidencia C).

2. KK 2 o 3 sin respuesta al tratamiento médico (ni-
vel de evidencia C).

3. IAM de VD que no responde a la expansién con

liquidos (nivel de evidencia C).

Comunicacion interventricular (nivel de evidencia C).

5. Insuficiencia mitral con compromiso hemodinamico
(nivel de evidencia C).

6. Hipotension y/o hipoperfusién con mala respuesta
a la expansion (nivel de evidencia C).

-~

Clase II1
- KK (nivel de evidencia C).

ASISTENCIA CIRCULATORIA MECANICA

Clase I

1. Shock cardiogénico que no responde al tratamien-
to con inotrépicos (nivel de evidencia C).

2. Shock cardiogénico cuando se plantea estrategia
invasiva (nivel de evidencia C).

Clase I1I
- Killip y Kimball < 3 (nivel de evidencia C).
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TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA CARDIACA

Congestion pulmonar sin hipotensién arterial

Clase I

1. Oxigeno en aquellos pacientes que presenten una sa-
turacién de O, menor del 90% (nivel de evidencia C).

2. Sulfato de morfina, en pacientes disneicos (nivel
de evidencia C).

3. Inhibidores de la enzima convertidora, en pacien-
tes estables, por lo menos a partir del tercer dia de
evolucién, y continuados en forma indefinida (ni-
vel de evidencia A).

4. Nitroglicerina o nitratos, en pacientes sintomaticos
o con evidencias de sobrecarga de volumen (nivel
de evidencia C).

5. Diuréticos (furosemida) EV en pacientes con sig-
nos de congestiéon pulmonar sintomatica (disnea
y/o estertores y/o ingurgitacién yugular) (nivel de
evidencia C).

6. Betabloqueantes por via oral (carvedilol). Si no hay
otras indicaciones mas precoces, por lo menos des-
de el tercer dia de evolucién, si no hay sobrecarga
de volumen, ni bradicardia. Incluye a pacientes con
disfuncién ventricular sintomatica por IC, o
asintomatica, habiendo recibido previamente IECA.
Iniciar con dosis baja para titulacién, y continua-
dos en forma indefinida (nivel de evidencia B).

7. Bloqueantes de receptores de la aldosterona
(espironolactona), cuando la insuficiencia cardiaca
no estd asociada con insuficiencia renal ni con
hiperpotasemia, en aquellos pacientes con disfun-
cion ventricular sintomatica, o asintomatica aso-
ciada con diabetes, habiendo recibido previamente
IECA y betabloqueantes, y continuados en forma
indefinida (nivel de evidencia A).

8. Ante la presencia de contraindicaciones especificas
para IECA, podrian recibir bloqueantes de recepto-
res tipo I de la angiotensina II (nivel de evidencia A).

9. Todas las recomendaciones generales indicadas al
ingreso del paciente con IAM (aspirina, reposo, etc.)
si no hay contraindicaciones.

Clase IT11

1. Betabloqueantes en IC severa, o bajo volumen mi-
nuto o signos de sobrecarga hidrica presentes.

2. Bloqueantes célcicos.

Congestion pulmonar con hipotension arterial

Clase I

1. Oxigeno en aquellos pacientes que presenten una
saturacién de O, menor del 90% (nivel de eviden-
cia C).

2. Diuréticos (furosemida) EV en pacientes con sig-
nos de congestién pulmonar sintomatica (disnea
y/o estertores y/o ingurgitacién yugular) (nivel de
evidencia C).

3. Inotrépicos (dopamina, dobutamina, milrinona o
levosimendén) en pacientes que recibian previamen-

te betabloqueantes, en los cuales no se presenta
hipotension arterial severa (nivel de evidencia B).

4. Ecocardiograma para evaluar funcién ventricular
y presencia de complicaciones mecanicas (nivel de
evidencia C).

5. Bal6n de contrapulsacién, en caso de no responder
la hipotensién arterial, y con precarga 6ptima (ni-
vel de evidencia B).

6. Reperfusion mecanica con PTCA o CRM (nivel de
evidencia B).

Clase 111
1. Betabloqueantes.
2. Bloqueantes céalcicos.

SHOCK CARDIOGENICO

Clase I

1. Dopamina (nivel de evidencia C).

2. Dobutamina si TAS > 85 mm Hg (nivel de eviden-
cia C).

3. Adrenalina si TAS < 85 mm Hg a pesar del trata-

miento con dopamina (nivel de evidencia C).

Diuréticos EV (nivel de evidencia C).

5. ARM (insuficiencia ventilatoria o persistencia del
cuadro clinico de shock a pesar del tratamiento
instaurado con inotrépicos).

6. Balon de contrapulsacion intraadrtica que no res-
ponde al tratamiento inotrépico (nivel de eviden-
cia C).

.~

Clase I1

1. ARM sistemaético.

2. Milrinona EV en pacientes con requerimiento de
inotrépicos y tratados previamente con betablo-
queantes.

Clase 111
1. Betabloqueantes.
2. Bloqueantes céalcicos.

IAM DE VD CON COMPROMISO HEMODINAMICO

Clase I

1. Expansion con liquidos (nivel de evidencia C).

2. Dopamina / dobutamina si no responde a la expan-
sién con liquidos (nivel de evidencia C).

Clase II1
1. Diuréticos EV (nivel de evidencia C).

ECOCARDIOGRAMA EN LA ETAPA AGUDA DEL IAM

Indicaciones de ecocardiograma y Doppler cardiaco
en el IAM

Clase I

1. Infarto agudo de miocardio con Killip IT o mayor,
hipotension o taquicardia sostenida (nivel de evi-
dencia C).
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2. Para confirmar el diagnéstico de infarto y evaluar
su extension ante limitaciones del electrocardio-
grama (BCRI, marcapaseo definitivo, infartos no
Q) (nivel de evidencia C).

3. Sospecha clinica de complicacién mecénica (insufi-
ciencia mitral, comunicacion interventricular, rup-
tura ventricular) (nivel de evidencia C).

4. Sospecha de pericarditis y derrame pericardico (ni-
vel de evidencia C).

Clase I1

- Todo infarto agudo de miocardio para evaluar su
extension, expansion o aneurisma ventricular y la
funcién ventricular (nivel de evidencia C).

ESTUDIOS RADIOISOTOPICOS EN LA ETAPA AGUDA
DEL IAM

Indicaciones de estudios radioisotopicos
en la etapa aguda del IAM

Clase I

1. Para evaluar extension y localizacion del infarto
cuando anormalidades del ECG basal dificulten la
interpretaciéon (BCRI, marcapasos definitivos) *
(nivel de evidencia B).

2. Para determinar la funcién ventricular izquierda
y derecha, la motilidad parietal y los volimenes
ventriculares no accesibles por otro método ** (ni-
vel de evidencia B).

Clase I1

- Para evaluar extension y localizacién del infarto
cuando no hay anormalidades del ECG basal que
dificulten la interpretacién (BCRI, marcapasos de-
finitivos) (nivel de evidencia B).

EVALUACION PREALTA HOSPITALARIA

Indicaciones de PEG prealta hospitalaria

Clase I

1. Antes del alta hospitalaria (4° al 6° dia) para deter-
minar isquemia residual, prondstico o capacidad
funcional.

2. Inmediatamente posalta hospitalaria (7° al 14° dia)
para determinar isquemia residual, pronéstico o
capacidad funcional, evaluar tratamiento y previo
ingreso a rehabilitacién cardiovascular.

3. Enforma tardia al alta (3 a 6 semanas) prueba maxi-
ma para determinar isquemia residual, prondstico
o capacidad funcional, evaluar tratamiento y previo
ingreso en rehabilitacion cardiovascular.

* A través de imagenes de perfusién miocdrdica planares o SPECT en
reposo.
** A través de VT'G marcado con Tc99m o SPECT gatillado.

Clase IT

1. Posalta para indicar actividad fisica, ejercicio de
entrenamiento o como parte de la rehabilitacién
cardiovascular en pacientes con infarto y que fue-
ron sometidos a una revascularizacion miocardica,
pacientes con isquemia silente.

2. Previo al alta en pacientes con infarto a quienes
se les realizo6 cateterismo cardiaco, pacientes con
ECG basal con BCRI, hipertrofia ventricular iz-
quierda, preexcitacion, tratados con digoxina, con
marcapasos, con desnivel del segmento ST de 1
mm, pacientes en monitorizacién periédica en
quienes contintian en plan de rehabilitacion car-
diovascular.

Clase I11

1. Antes del 4° dia pos-IAM.

2. Cuando el paciente se encuentra con angina intra-
table pos-IAM, sintomas de ICC descompensada,
arritmias cardiacas resistentes al tratamiento o im-
posibilidad de realizar esfuerzo por cualquier mo-
tivo no cardiolégico.

3. Enpacientes que tienen indicacién electiva de CCG
en el futuro inmediato.

Indicaciones de ecocardiograma bidimensional
prealta

Clase I

1. Infarto agudo de miocardio complicado (nivel de
evidencia C).

2. Evaluar el grado de alteraciéon de la motilidad re-
gional y la funcién ventricular en todo paciente al
cual no se le haya realizado un ecocardiograma
previo durante la evolucion de su infarto (nivel de
evidencia B).

Indicaciones de ecocardiografia de estrés

Clase I

1. Deteccién de isquemia prealta luego de una
ergometria no diagnostica o cuando la presencia
de alteraciones ECG afecten su interpretacion (ni-
vel de evidencia B).

2. Detecciéon de la presencia de isquemia prealta en
pacientes que no pueden efectuar ejercicio
(dobutamina o dipiridamol) (nivel de evidencia
B).

Clase II
- Deteccion de miocardio viable y su extension (ni-
vel de evidencia B).

Clase II11

- Evaluacién de pacientes con insuficiencia cardia-
ca o arritmia ventricular compleja (nivel de evi-
dencia B).
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Indicaciones de estudios radioisotopicos
en la evaluacion prealta del IAM

Clase I

- Evaluar la presencia, extensiéon y severidad de
isquemia miocardica con ejercicio al 5° dia y con
estrés farmacolégico ante ergometria previa no
diagnéstica o dudosa (nivel de evidencia A).

Clase I
1. Evaluar presencia de viabilidad (nivel de evidencia
B).

2. Para determinar antes del alta la funcién ven-
tricular, la motilidad parietal y los volimenes de
ambos ventriculos no accesibles por otro método si
no fueron evaluados previamente (nivel de eviden-
cia B).

3. Ventriculograma radioisotépico para determinar la
funcién ventricular derecha, la motilidad parietal
y los volimenes ventriculares en reposo y su res-
puesta al ejercicio (nivel de evidencia C).

Clase IT11
- Paciente con inestabilidad eléctrica, hemodindmica

o signos de isquemia espontanea (nivel de eviden-
cia C).

EVALUACION DE VIABILIDAD MIOCARDICA POS-IAM

Indicaciones de estudios PET en la evaluacion
prealta del IAM

Clase IT

1. Evaluar la presencia y la extension de viabilidad
en pacientes con infartos extensos con mala fun-
cién ventricular y signos de insuficiencia cardiaca
(nivel de evidencia B).

2. Determinar la reserva coronaria en arterias con
lesiones no severas (nivel de evidencia C).

BIBLIOGRAFIA

1. Morrison LdJ, Verbeek PR, McDonald AC, Sawadsky BV, Cook DdJ.
Mortality and prehospital thrombolysis for acute myocardial
infarction: A meta-analysis. JAMA 2000;283:2686-92.

2. Bonnefoy E, Lapostolle E Leizorovicz A, Steg G, McFadden EE,
Dubien PY, et al. Comparison of Angioplasty and Prehospital
Thromboysis in Acute Myocardial Infarction study group. Primary
angioplasty versus prehospital fibrinolysis in acute myocardial in-
farction: a randomised study. Lancet 2002;360:825-9.

3. Steg PG, Bonnefoy E, Chabaud S, Lapostolle E, Dubien PY, Cristofini
B et al; Comparison of Angioplasty and Prehospital Thrombolysis In
acute Myocardial infarction (CAPTIM) Investigators. Impact of time
to treatment on mortality after prehospital fibrinolysis or primary
angioplasty: data from the CAPTIM randomized clinical trial.
Circulation 2003;108:2851-6.

4. Danchin N, Blanchard D, Steg PG, Sauval P, Hanania G, Goldstein
P; USIC 2000 Investigators. Impact of prehospital thrombolysis for
acute myocardial infarction on 1-year outcome: results from the French
Nationwide USIC 2000 Registry. Circulation 2004;110:1909-15.

5. An international randomized trial comparing four thrombolytic

strategies for acute myocardial infarction. The GUSTO investigators.
N Engl J Med 1993;329:673-82.

6. A comparison of reteplase with alteplase for acute myocardial
infarction. The Global Use of Strategies to Open Occluded Coronary
Arteries (GUSTO III) Investigators. N Engl J Med 1997;337:1118-23.
7. Single-bolus tenecteplase compared with front-loaded alteplase in
acute myocardial infarction: the ASSENT-2 double-blind randomised
trial. Assessment of the Safety and Efficacy of a New Thrombolytic
Investigators. Lancet 1999;354:716-22.

8. Widimsky P, Budesinsky T, Vorac D, Groch L, Zelizko M,
Aschermann M; PRAGUE Study Group Investigators. Long distance
transport for primary angioplasty vs immediate thrombolysis in acute
myocardial infarction. Final results of the randomized national
multicentre trial-PRAGUE-2. Eur Heart J 2003;24:94-104.

9. Andersen HR, Nielsen TT, Rasmussen K, Thuesen L, Kelbaek H,
Thayssen P, et al; DANAMI-2 Investigators. A comparison of coronary
angioplasty with fibrinolytic therapy in acute myocardial infarction.
N Engl J Med 2003;349:733-42.

10. Bonnefoy E, Lapostolle F, Leizorovicz A, Steg G, McFadden EP,
Dubien PY, et al; Comparison of Angioplasty and Prehospital
Thrombolysis in Acute Myocardial Infarction study group. Primary
angioplasty versus prehospital fibrinolysis in acute myocardial
infarction: a randomised study. Lancet 2002;360:825-9.

11. Nallamothu BK, Bates ER, Herrin J, Wang Y, Bradley EH,
Krumholz HM; NRMI Investigators. Times to treatment in transfer
patients undergoing primary percutaneous coronary intervention in
the United States: National Registry of Myocardial Infarction (NRMI)-
3/4 analysis. Circulation 2005;111:761-7.

12. O’Keefe JH Jr, Rutherford BD, McConahay DR, Ligon RW, Johnson
WL Jr, Giorgi LV, et al. Early and late results of coronary angioplasty
without antecedent thrombolytic therapy for acute myocardial
infarction. Am J Cardiol 1989;64:1221-30.

13. O’Keefe JH Jr, Rutherford BD, McConahay DR, Johnson WL Jr,
Giorgi LV, Shimshak TM, et al. Myocardial salvage with direct
coronary angioplasty for acute infarction. Am Heart J 1992;123:1-6.
14. Stone GW, Rutherford BD, McConahay DR, Johnson WL Jr, Giorgi
LV, Ligon RW, et al. Direct coronary angioplasty in acute myocardial
infarction: outcome in patients with single vessel disease. J Am Coll
Cardiol 1990;15:534-43.

15. Kander NH, O’Neill W, Topol EdJ, Gallison L, Mileski R, Ellis SG.
Long-term follow-up of patients treated with coronary angioplasty
for acute myocardial infarction. Am Heart J 1989;118:228-33.

16. Gibbons RJ, Holmes DR, Reeder GS, Bailey KR, Hopfenspirger
MR, Gersh BJ. Immediate angioplasty compared with the admi-
nistration of a thrombolytic agent followed by conservative treatment
for myocardial infarction. The Mayo Coronary Care Unit and
Catheterization Laboratory Groups. N Engl J Med 1993;328:685-91.
17. Grines CL, Browne KF, Marco J, et al. A comparison of immediate
angioplasty with thrombolytic therapy for acute myocardial infarction.
The Primary Angioplasty in Myocardial Infarction Study Group [see
comments]. N Engl J Med 1993;328:673-9.

18. Zijlstra F, de Boer MdJ, Hoorntje JC, Reiffers S, Reiber JH,
Suryapranata H. A comparison of immediate coronary angioplasty
with intravenous streptokinase in acute myocardial infarction. N Engl
J Med 1993;328:680-4.

19. Berrocal D, Cohen MG, Spinetta AD, Garcia Ben M, Rojas Matas
CA, Gabay JM, et al. Early Reperfusion and Late Clinical Outcomes
in Patients Presenting with Acute Myocardial Infarction Randomly
assigned to Primary Percutaneous Coronary Intervention or
Streptokinase. Am Heart J 2003; 146:€22.

20. A clinical trial comparing primary coronary angioplasty with tissue
plasminogen activator for acute myocardial infarction. The Global
Use of Strategies to Open Occluded Coronary Arteries in Acute
Coronary Syndromes (GUSTO IIb) Angioplasty Substudy Inves-
tigators. N Engl J Med 1997;336:1621-8.

21. Tiefenbrunn AJ, Chandra NC, French WdJ, Gore JM, Rogers W..
Clinical experience with primary percutaneous transluminal coronary
angioplasty compared with alteplase (recombinant tissue-type



SINDROMES CORONARIOS AGUDOS CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

61

plasminogen activator) in patients with acute myocardial infarction:
a report from the Second National Registry of Myocardial Infarction
(NRMI-2). J Am Coll Cardiol 1998;31:1240-5.

22. Hochman JS, Sleeper LA, Webb JG, Sanborn TA, White HD, Talley
JD, et al. Early revascularization in acute myocardial infarction
complicated by cardiogenic shock. SHOCK Investigators. Should We
Emergently Revascularize Occluded Coronaries for Cardiogenic
Shock? N Engl J Med 1999;341:625-34.

23. Michels KB, Yusuf S. Does PTCA in acute myocardial infarction
affect mortality and reinfarction rates? A quantitative overview (meta-
analysis) of the randomized clinical trials. Circulation 1995;91:476-85.
24. Weaver WD, Simes RJ, Betriu A, Grines CL, Zijlstra F, Garcia E,
et al. Comparison of primary coronary angioplasty and intravenous
thrombolytic therapy for acute myocardial infarction: a quantitative
review. JAMA 1997;278:2093-8.

25. Keeley EC, Boura JA, Grines CL. Primary angioplasty versus
intravenous thrombolytic therapy for acute myocardial infarction: a
quantitative review of 23 randomised trials. Lancet 2003;361:13-20.
26. Cannon CE, Gibson CM, Lambrew CT, Shoultz DA, Levy D, French
Wi, et al. Relationship of symptom-onset-to-balloon time and door-
to-balloon time with mortality in patients undergoing angioplasty
for acute myocardial infarction. JAMA 2000;283:2941-7.

27. Every NR, Parsons LS, Hlatky M, Martin JS, Weaver WD. A
comparison of thrombolytic therapy with primary coronary angio-
plasty for acute myocardial infarction. Myocardial Infarction Triage
and Intervention Investigators. N Engl J Med 1996;335:1253-60.
28. Yusuf'S, Pogue J. Primary angioplasty compared with thrombolytic
therapy for acute myocardial infarction. JAMA 1997;278:2110-1.
29. Rodriguez A, Bernardi V, Fernandez M, Mauvecin C, Ayala F,
Santaera O, et al. In-hospital and late results of coronary stents ver-
sus conventional balloon angioplasty in acute myocardial infarction
(GRAMI trial). Gianturco-Roubin in Acute Myocardial Infarction. Am
J Cardiol 1998;81:1286-91.

30. Suryapranata H, van’t Hof AW, Hoorntje JC, de Boer MJ, Zijlstra
F. Randomized comparison of coronary stenting with balloon
angioplasty in selected patients with acute myocardial infarction.
Circulation 1998;97:2502-5.

31. Saito S, Hosokawa G, Tanaka S, Nakamura S. Primary stent
implantation is superior to balloon angioplasty in acute myocardial
infarction: final results of the primary angioplasty versus stent
implantation in acute myocardial infarction (PASTA) trial. PASTA
Trial Investigators. Catheter Cardiovasc Interv 1999;48:262-8.

32. Antoniucci D, Santoro GM, Bolognese L, Valenti R, Trapani M,
Fazzini PF. A clinical trial comparing primary stenting of the infarct-
related artery with optimal primary angioplasty for acute myocardial
infarction: results from the Florence Randomized Elective Stenting
in Acute Coronary Occlusions (FRESCO) trial. J Am Coll Cardiol
1998;31:1234-9.

33. Antoniucci D, Santoro GM, Bolognese L, Valenti R, Trapani M,
Fazzini PF. A clinical trial comparing primary stenting of the infarct-
related artery with optimal primary angioplasty for acute myocardial
infarction: results from the Florence Randomized Elective Stenting
in Acute Coronary Occlusions (FRESCO) trial. J Am Coll Cardiol
1998;31:1234-9.

34. Maillard L, Hamon M, Khalife K, Steg PG, Beygui F, Guermonprez
JL, et al. A comparison of systematic stenting and conventional balloon
angioplasty during primary percutaneous transluminal coronary
angioplasty for acute myocardial infarction. STENTIM-2 Inves-
tigators. J Am Coll Cardiol 2000;35:1729-36.

35. Grines CL, Cox DA, Stone GW, Garcia E, Mattos LA, Giambar-
tolomei A, et al. Coronary angioplasty with or without stent implan-
tation for acute myocardial infarction. Stent Primary Angioplasty in
Myocardial Infarction Study Group. N Engl J Med 1999;341:1949-56.
36. Stone GW, Grines CL, Cox DA, Stuckey T, Carroll JD. A prospective,
randomized trial comparing primary balloon angioplasty with or
without abciximab to primary stenting with or without abciximab in
acute myocardial infarction. Primary endpoint analysis from the
Cadillac Trial. Circulation 2000;102.

37. The effects of tissue plasminogen activator, streptokinase, or both
on coronary-artery patency, ventricular function, and survival after
acute myocardial infarction. The GUSTO Angiographic Investigators.
N Engl J Med 1993;329:1615-22.

38. Cigarroa RG, Lange RA, Hillis LD. Prognosis after acute
myocardial infarction in patients with and without residual ante-
rograde coronary blood flow. Am J Cardiol 1989;64:155-60.

39. Lamas GA, Flaker GC, Mitchell G, Smith SC Jr, Gersh BJ, Wun
CC, et al. Effect of infarct artery patency on prognosis after acute
myocardial infarction. The Survival and Ventricular Enlargement
Investigators. Circulation 1995;92:1101-9.

40. Ellis CJ, French JK, White HD. Coronary Artery Patency and
Survival in Clinical Trials. J Thromb Thrombolysis 1997;4:239-50.
41. Califf RM, O’Neil W, Stack RS, Aronson L, Mark DB, Mantell S, et
al. Failure of simple clinical measurements to predict perfusion status
after intravenous thrombolysis. Ann Intern Med 1988;108:658-62.
42. Pomes Iparraguirre H, Conti C, Grancelli H, Ohman EM, Calan-
drelli M, Volman S, et al. Prognostic value of clinical markers of
reperfusion in patients with acute myocardial infarction treated by
thrombolytic therapy. Am Heart J 1997;134:631-8.

43. Antman EM, Anbe DT, Armstrong PW, Bates ER, Green LA, Hand
M, et al; American College of Cardiology; American Heart Association;
Canadian Cardiovascular Society. ACC/AHA guidelines for the
management of patients with ST-elevation myocardial infarction—
executive summary. A report of the American College of Cardiology/
American Heart Association Task Force on Practice Guidelines
(Writing Committee to revise the 1999 guidelines for the management
of patients with acute myocardial infarction). J Am Coll Cardiol
2004;44:671-719.

44. Ellis SG, da Silva ER, Heyndrickx G, Talley JD, Cernigliaro C, Steg
G, et al. Randomized comparison of rescue angioplasty with conservative
management of patients with early failure of thrombolysis for acute
anterior myocardial infarction. Circulation 1994; 90:2280-4.

45. Sutton AG, Campbell PG, Graham R, Price DdJ, Gray JC, Grech
ED. A randomized trial of rescue angioplasty versus a conservative
approach for failed fibrinolysis in ST-segment elevation myocardial
infarction: the Middlesbrough Early Revascularization to Limit
INfarction (MERLIN) trial. J Am Coll Cardiol 2004;44:287-96.

46. Gershlick AH. Rescue Angioplasty versus Conservative Therapy
or Repeat Thrombolysis Trial (REACT). American Heart Association
Scientific Sessions 2004, New Orleans.

47. Califf RM, Topol EJ, Stack RS, Ellis SG, George BS, Kereiakes
DJ, et al. Evaluation of combination thrombolytic therapy and timing
of cardiac catheterization in acute myocardial infarction. Results of
thrombolysis and angioplasty in myocardial infarction— phase 5
randomized trial. TAMI Study Group. Circulation 1991;83:1543-56.
48. ISIS-4: a randomised factorial trial assessing early oral captopril,
oral mononitrate, and intravenous magnesium sulphate in 58,050
patients with suspected acute myocardial infarction. ISIS-4 (Fourth
International Study of Infarct Survival) Collaborative Group. Lancet
1995;345:669-85.

49. GISSI-3: effects of lisinopril and transdermal glyceryl trinitrate
singly and together on 6-week mortality and ventricular function after
acute myocardial infarction. Gruppo Italiano per lo Studio della
Sopravvivenza nell’infarto Miocardico. Lancet 1994;343:1115-22.
50. Randomised trial of intravenous atenolol among 16 027 cases of
suspected acute myocardial infarction: ISIS-1. First International
Study of Infarct Survival Collaborative Group. Lancet 1986;2:57-66.
51. Roberts R, Rogers Wd, Mueller HS, Lambrew CT, Diver DdJ, Smith
HC, et al. Immediate versus deferred beta-blockade following
thrombolytic therapy in patients with acute myocardial infarction.
Results of the Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) II-B
Study. Circulation 1991;83:422-37.

52. Chen ZM, Pan HC, Chen YP, Peto R, Collins R, Jiang LX, et al;
COMMIT (ClOpidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial)
collaborative group. Early intravenous then oral metoprolol in 45,852
patients with acute myocardial infarction: randomised placebo-
controlled trial. Lancet 2005;366:1622-32.



62 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA / VOL 73 SUPLEMENTO 3 / NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2005

53. Teo KK, Yusuf'S, Collins R, Held PH, Peto R. Effects of intravenous
magnesium in suspected acute myocardial infarction: overview of
randomised trials. BMdJ 1991;303:1499-503.

54. Woods KL, Fletcher S, Roffe C, Haider Y. Intravenous magnesium
sulphate in suspected acute myocardial infarction: results of the second
Leicester Intravenous Magnesium Intervention Trial (LIMIT-2)
Lancet 1992;339:1553-8.

55. Randomised trial of intravenous streptokinase, oral aspirin, both,
or neither among 17,187 cases of suspected acute myocardial
infarction: ISIS-2. ISIS-2 (Second International Study of Infarct
Survival) Collaborative Group. Lancet 1988;2:349-60.

56. Sabatine MS, Cannon CE Gibson CM, Lopez-Sendon JL, Montalescot
G, Theroux P, et al; CLARITY-TIMI 28 Investigators. Addition of
clopidogrel to aspirin and fibrinolytic therapy for myocardial in-
farction with ST-segment elevation. N Engl J Med 2005;352:1179-89.
57. Chen ZM, Jiang LX, Chen YP, Xie JX, Pan HC, Peto R, et al;
COMMIT (ClOpidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction Trial)
collaborative group. Addition of clopidogrel to aspirin in 45,852
patients with acute myocardial infarction: randomised placebo-
controlled trial. Lancet 2005;366:1607-21.

58. Yusuf S, Mehta SR, Xie C, Ahmed RJ, Xavier D, Pais P, et al;
CREATE Trial Group Investigators. Effects of reviparin, a low-mole-
cular-weight heparin, on mortality, reinfarction, and strokes in
patients with acute myocardial infarction presenting with ST-segment
elevation. JAMA 2005;293:427-35.

59. Topol EJ; GUSTO V Investigators. Reperfusion therapy for acute
myocardial infarction with fibrinolytic therapy or combination re-
duced fibrinolytic therapy and platelet glycoprotein IIb/IIIa
inhibition: the GUSTO V randomised trial. Lancet 2001;357:
1905-14.

60. Pfeffer MA, McMurray JdJ, Velazquez EdJ, Rouleau JL, Kober L,
Maggioni AP, et al; Valsartan in Acute Myocardial Infarction Trial
Investigators. Valsartan, captopril, or both in myocardial infarction
complicated by heart failure, left ventricular dysfunction, or both. N
Engl J Med 2003;349:1893-906.

61. Pitt B, White H, Nicolau J, Martinez F, Gheorghiade M,
Aschermann M, et al; EPHESUS Investigators. Eplerenone reduces
mortality 30 days after randomization following acute myocardial
infarction in patients with left ventricular systolic dysfunction and
heart failure. J Am Coll Cardiol 2005;46:425-31.



	1Consenso-de-sindromes-coronarios-Agudos-indice
	2Consenso-de-sindromes-coronarios-Agudos-introduccion
	3Consenso-de-sindromes-coronarios-Agudos-manejo-del-dolor-toracico
	4Sindromes-Coronarios-Agudos-sin-elevacion-inicial-persistente-del-segmento-ST
	5Sindromes-Coronarios-Agudos-con-elevacion-del-segmento-ST

