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Abreviaturas

ACC American College of Cardiology
ACV accidente cerebrovascular

Al angina inestable

AINE antiinflamatorios no esteroideos
AINES Antiinflamatorios no esteroideos

ANMAT  Administracion Nacional de Medicamentos, Alimentos y Tecnologia Médica
APSAC anistreplasa

ATC angioplastia transluminal coronaria

ATCp angioplastia transluminal coronaria primaria
AUC area bajo la curva (ROC)

AV Arritmia ventricular

BAV Bloqueo auriculoventricular

BCRI bloqueo de rama completa izquierda

BIA Balon de contrapulsacion intraadrtico
BMS Bare-metal stent

BNP Péptido natriurético tipo B

BRD bloqueo de rama derecha

BRI bloqueo de rama izquierda

CAP catéter arterial pulmonar

Civ comunicacion interventricular

CMR resonancia magnética cardiaca

CPK Creatinfosfokinasa

CRM cirugia de revascularizacion miocardica
DBT Diabetes

DIDO door-in-door-out

DSA Desfibrilador subcutaneo automatico

ECG electrocardiograma

ECMO-VA oxigenacion por membrana extracorpérea venoarterial
ECV Enfermedad cardiovascular

EEF Estudio electrofisioloégico

EMV enfermedad coronaria de multiples vasos
EPMR estudio de perfusion miocardica en reposo
EPOC Enfermedad pulmonar obstructiva cronica
ERC Enfermedad renal crénica

ESC European Society of Cardiology

ETT ecocardiograma Doppler transtoracico
FEy Fraccion de eyeccion

FFR reserva fraccional de flujo

FL fibrindlisis

FP fibrindlisis prehospitalaria

FRCV Factores de riesgo cardiovascular
GRACE puntaje de riesgo (Global Registry of Acute Coronary Events)
HBPM heparina de bajo peso molecular

HNF heparina no fraccionada

HSA hemorragia subaracnoidea

HVI hipertrofia ventricular izquierda

IAM infarto agudo de miocardio

IAMCEST infarto agudo de miocardio con elevacion del segmento ST
IAMSEST infarto agudo de miocardio sin elevacion del segmento ST
IC insuficiencia cardiaca

1C95% intervalo de confianza 95 %
IECA Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
IH indice internacional de hemorragia

IM Insuficiencia mitral



IMA insuficiencia mitral aguda

INOCA Isquemia sin enfermedad coronaria obstructiva
IRC Insuficiencia renal crénica

IVUS ultrasonografia intravascular

MINOCA Infarto de miocardio sin obstruccion coronaria
NLR razon de verosimilitudes negativa

OCT tomografia de coherencia optica (intracoronaria)
OR odds ratio (razon de riesgo)

P2Y12 Receptor de agregacion plaquetaria

PCM primer contacto médico

PDE-5 fosfodiesterasa tipo 5

PEG prueba ergométrica graduada

PFO Foramen oval permeable

PLR razon de verosimilitudes positiva

POCT prueba en el punto de atencion

QT Intervalo QT

RC revascularizacion completa

RCH revascularizaciéon coronaria hibrida

RGE reflujo gastroesofagico

RM Resonancia magnética

SC shock cardiogénico

SCA Sindrome coronario agudo

SCACEST SCA con elevaciéon del ST
SCASEST SCA sin elevacion del ST

SEM servicio de emergencias médicas

SIRA Sindrome inflamatorio respiratorio agudo
SK estreptoquinasa

SRAA Sistema renina-angiotensina-aldosterona
SpO, saturacion periférica de oxigeno

TAPD tratamiento antiplaquetario doble

TCA Tiempo de coagulacién activado

TEP tromboembolismo pulmonar

TFG Tasa de filtracion glomerular

TIA Ataque isquémico transitorio

TIMI puntaje de riesgo (Thrombolysis In Myocardial Infarction)
TMO tratamiento médico 6ptimo

TNK tenecteplasa

TV Taquicardia ventricular

TVP trombosis venosa profunda

Tn troponina

TnAS troponina de alta sensibilidad

Tnl/TnT Troponinal /T

uco Unidad coronaria

ubDT unidad de dolor toracico

UK uroquinasa

UTl Unidad de terapia intensiva

vC vaso culpable

VSA Vasoespasmo coronario

VSi Ventriculografia sistélica izquierda

WPW Wolff-Parkinson-White

rPA reteplasa

sGC guanilato ciclasa soluble

tPA alteplasa



Consenso de sindromes coronarios agudos

INTRODUCCION

Este Consenso 2025 de Sindromes Coronarios Agudos (SCA) de la Sociedad Argentina de Cardiologia
(SAC) incluye, por primera vez, una guia conjunta para pacientes con y sin elevacion del segmento ST.

La decision de unificar los consensos de SCA, alineandose con el criterio de las Sociedades Europeas y Nor-
teamericanas de Cardiologia, responde a que ambos sindromes comparten una fisiopatologia, epidemiologia,
presentacién clinica, estrategia de manejo y terapéuticas muy similares, aunque no idénticas. Ademaés, contar
con un documento tnico facilita la consulta y biisqueda de informacién, un aspecto crucial en el manejo de
estos pacientes. Sin embargo, esta integracién también plantea el desafio de presentar informacion precisa dentro
de una extensién razonable.

Conformacion y Metodologia

Los directores de este Consenso fueron designados por la Comisién Directiva de la SAC. Los miembros del comité
se seleccionaron buscando a referentes reconocidos de la especialidad y miembros de la SAC, priorizando:
e Profesionales experimentados con participacion previa en consensos.

e Profesionales jovenes que manejan unidades coronarias o pacientes coronarios agudos, especialmente aquellos
con publicaciones relevantes en el area.

Se consider6 prioritario que el documento se adaptara a la realidad y a las experiencias nacionales
en el manejo del SCA. Para asegurar la solidez del Consenso, los capitulos se asignaron a los expertos consi-
derados mas idoneos en cada tema.

Se instruy6 a los participantes a basar las recomendaciones en los estudios mas recientes, resumiéndo-
los brevemente cuando fuese necesario, y evitar la discusion de evidencia ya conocida y presentada en
consensos previos. También se promovi6 la inclusién de cuadros y graficos propios para facilitar la lectura.

A fin de limitar la extensién del documento y uniformar las recomendaciones, se acordé remitir a consensos
recientes de la SAC para informacion adicional sobre temas especificos. Se buscé que la extension final fuese
la apropiada para un consenso de esta naturaleza.

La clasificacion de las recomendaciones sigue el formato de consensos previos:

Clase I: Evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento es beneficioso, util y eficaz.

Clase II: Evidencia conflictiva y/o divergencias de opinién acerca de la utilidad/eficacia del procedimiento o
tratamiento.

Clase ITa: El peso de la evidencia/opinion es a favor de la utilidad/eficacia.

Clase ITb: La utilidad/eficacia estd menos establecida por la evidencia/opinién.

Clase III: Evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento no es ttil/eficaz y en algunos
casos puede llegar a ser perjudicial.

Nivel de evidencia A: Evidencia sélida, proveniente de estudios clinicos aleatorizados o metaanalisis, mul-
tiples grupos de poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la direccién y la magnitud del efecto.

Nivel de evidencia B: Evidencia derivada de un solo estudio clinico aleatorizado o de grandes estudios no
aleatorizados. Limitados grupos de poblaciones en riesgo evaluadas.

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

Las recomendaciones finales fueron discutidas y aprobadas por todo el comité redactor, independientemente
del capitulo en el que cada integrante colaboré mas activamente. La metodologia consistié en proponer las reco-
mendaciones junto con su nivel de evidencia, y compartirlas con el comité redactor, quien vot6 a favor o expresé
objeciones. Para considerar una recomendacién como aprobada, se defini6 arbitrariamente un umbral de acuer-
do mayor al 80%. Las recomendaciones que recibieron objeciones fueron rediscutidas en el comité directivo del
consenso, y tras este proceso se consolidaron las versiones finales. Cabe destacar que el nivel de acuerdo general
con las recomendaciones fue del 88%.

Para facilitar la visualizaciéon de los cambios propuestos por este Consenso, al principio del documento se
exponen en forma de tabla los cambios con Consensos previos (346)

Esperamos que este consenso le brinde informacién ttil para el manejo de sus pacientes con SCA
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Principales cambios respecto a consensos previos de SCACEST y SCASEST

Sistemas de atencion en Red
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ATC a lesiones no culpables en IAMCEST con enfermedad multivaso
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Uso de fibrinoliticos

Pretratamiento con inhibidores de P2Y12 en el SCASEST
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Estudio invasivo en el SCASEST

Uso de dispositivos de asistencia ventricular en el shock cardiogénico por SCACEST
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Uso de betabloqueantes en IAMCEST sin disfuncion ventricular

Tratamiento del trombo intraventricular

Prevencion al alta

EPIDEMIOLOGIA
Prevalencia e Incidencia de Sindromes Coronarios Agudos en Argentina

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) persisten como la principal causa de muerte en Argentina, segtn la
Direccién de Estadisticas e Informacién de Salud (DEIS). Entre ellas, la cardiopatia isquémica y la insuficiencia
cardiaca figuran consistentemente entre las més frecuentes. (1)

Estimacion de la Incidencia de Infarto Agudo de Miocardio (IAM)

A pesar de la alta prevalencia de ECV, existen escasos estudios poblacionales que estimen la incidencia del
Infarto Agudo de Miocardio (IAM), particularmente para el IAM sin elevacion del segmento ST (IAMSEST).

El estudio de Coronel Suérez encontré una incidencia de 9 hospitalizaciones por IAM con elevacion del
segmento ST (IAMCEST) por cada 10.000 habitantes. (2) Basdndose en este valor, una estimacién deductiva
proyect6 aproximadamente 42.000 casos anuales de IAMCEST para el pais. (3)

Mas recientemente, el estudio REGIBAR midié la incidencia de IAM (IAMCEST e IAMSEST) en Bariloche.
Este estudio, que incluyé pacientes hospitalizados y ambulatorios y siguié la metodologia del Proyecto MONICA
de la OMS, report6 una incidencia de 128 por 100.000 habitantes (y 119 por 100.000 estandarizada para el rango
35-64 anos) (3,4)

e Distribucién: Algo més de la mitad de los casos hospitalizados correspondieron a IAMCEST o a un nuevo
bloqueo de rama izquierda.
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e Extrapolacion Nacional: La extrapolacién nacional a partir de los datos de REGIBAR sugiere alrededor de
55.500 casos de IAM anuales. De estos, aproximadamente 31.000 serian pacientes internados, y de estos
ultimos, cerca de 16.800 serian IAMCEST. (3,5)

Tendencia IAMSEST: Es relevante notar que registros nacionales e internacionales recientes muestran una
tendencia creciente hacia una mayor proporcién de IAMSEST (60-70 %). (6-10) Informes preliminares presen-

tados en el Congreso SAC 2024 también confirman esta direccién. (10,11)

Mortalidad por Infarto Agudo de Miocardio
La mortalidad asociada al IAM varia significativamente segiin el &mbito y la metodologia de registro. (Tabla 1)

Tabla 1. Mortalidad del IAM en Argentina

Tipo de Mortalidad Estudio/Registro Contexto

Intrahospitalaria (IAM) REGIBAR 7,5 % IAMCEST e IAMSEST. (3)

Intrahospitalaria IAMCEST)  Registros nacionales ~9 % Centrados solo en IAMCEST (2,12,13)

Intrahospitalaria (SCASEST) ReSCAR 2022 3,6 % (IAMSEST) Dentro de los Sindromes Coronarios Agudos Sin
Elevacién del ST (SCASEST) (12)

Intrahospitalaria (SCASEST) ReSCAR 2022 2,3 % (Angina Inestable) Dentro de los SCASEST.(12)

Total (Incluyendo REGIBAR 46,5 % Al incluir muertes extra-hospitalarias mediante la

Extra-hospitalaria) revision de historias de fallecimiento, la mayorfa de

las muertes ocurrieron fuera del dmbito hospitalario. (3)

Tabla 2. Caracteristicas Demogréaficas del IAM

Caracteristica Hallazgo Estudios/Contexto

Edad Promedio IAMCEST 61,2 + 11,9 anos (ARGEN-IAM-ST) y 61 + 12,3 afios Centros mayoritariamente privados con cobertura.
(SCAR) (14,15)

Edad Promedio IAMCEST 55,8 + 9,4 afnos Red El Cruce (sistema publico). (16)

Edad (IAMSEST vs. Los IAMSEST se diagnostican a mayor edad que Registros nacionales e internacionales. (15,17,18)

IAMCEST) los IAMCEST.

Edad Promedio Total IAM 65,8 + 13,5 anos REGIBAR (incluyd IAMCEST e IAMSEST), superior a

los registros centrados solo en IAMCEST. (3)

Sexo La incidencia es consistentemente mas alta en varones  Diversos registros nacionales e internacionales.

(= 65-75 %). (2,3,12,14)

Tratamiento y Reperfusion
El tratamiento de los Sindromes Coronarios Agudos (SCA) en Argentina presenta heterogeneidad, influen-
ciada por el tipo de centro de salud y la cobertura del paciente.

Reperfusion en IAMCEST

Las tasas de reperfusion informadas para el IAMCEST varian:

83,5 % (ARGEN-IAM-ST) (14)

74 % (CONAREC XVII) (18)

70 % (SCAR) (15)

60,7 % (en el conurbano bonaerense antes de la implementacién de una red de reperfusion) (16)

Tratamiento en SCASEST

La informacién sobre el tratamiento del SCASEST es mas limitada. Los registros ReSCAR 2022 y Buenos
Aires I mostraron:
o Alta utilizacion de estrategia invasiva inicial y revascularizacion.
e Buena adherencia a las guias de practica clinica al alta.

Sin embargo, se advierte que estos resultados podrian no ser reproducibles en centros de menor volumen
o menor participacién académica. (12,19)
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DEFINICIONES Y CLASIFICACION DE LOS SINDROMES CORONARIOS AGUDOS

Fig. 1. Definicion y espectro de sindromes coronarios agudos

v" Definicién segin 4ta DEFINICION UNIVERSAL DE INFARTO (Thygesen 2018)
v’ Clasificacién segtin ECG inicial: Con SUPRA ST (y patrones equivalentes de riesgo)—Sin SUPRA ST

v’ SCA: un continuo dindmico

Angina Inestable IAM sin ST (IAMSEST) IAM con ST (IAMCEST)

Accidente de placa aterosclerético (endotipo mas frec ) = Necrosis miocardica (lesién final)

@ Mensaje clave

Identificar precozmente la oclusidon coronaria aguda permite aplicar estrategias de
reperfusion y terapias farmacoldgicas tempranas que salvan miocardio y vidas. q

ECG: electrocardiograma, SCA: sindrome coronario agudo.

Injuria miocardica e infarto de miocardio (figura 1)

La Cuarta Definicién Universal de Infarto introduce el concepto de injuria miocardica cuando se detecta
una elevacién de troponinas cardiacas (Tn) por encima del limite superior de referencia (LSR, percentil 99).(20)

Injuria miocdrdica aguda: cuando existe un ascenso y/o descenso significativo de las troponinas.

Injuria miocdrdica crénica: cuando no se observa tal dinamica de variacion.

El infarto agudo de miocardio (IAM) requiere, ademés de injuria miocardica, de evidencia clinica, electrocar-
diografica o por imagen de isquemia o necrosis nueva. (21) No toda injuria miocardica aguda implica infarto ya
que situaciones con elevaciéon dindmica de troponinas que no obedecen a isquemia coronaria, como miocarditis,
insuficiencia cardiaca descompensada, taquiarritmias, sepsis, embolia pulmonar o contusién miocardica, no
califican como TAM.

De esta manera, el proceso diagnéstico comienza con la deteccion de biomarcadores elevados, que se confirman
o descartan segun el cuadro clinico, el ECG y las imagenes.

Clasificacién electrocardiografica inicial

El electrocardiograma (ECG) sigue siendo la herramienta central de estratificacién temprana:

Sindrome coronario agudo con elevacion del ST: Existen formas persistentes y transitorias.

Infarto de miocardio con elevacién del segmento ST (TAMCEST): paciente con sintomas sugestivos de isquemia
y supradesnivel persistente del ST de al menos 1 mm en al menos dos derivaciones contiguas. La importancia de
esta entidad radica en que refleja una oclusién coronaria aguda, con un beneficio demostrado de la reperfusién
precoz (angioplastia primaria o fibrindlisis).

Existen otros patrones electrocardiograficos “equivalentes a un IAMCEST”, que también predicen oclusion
coronaria aguda y se benefician de un reconocimiento inmediato. (Tabla 3)

Sindrome coronario agudo sin elevacién del ST (SCASEST): abarca

- Infarto sin elevacién del ST (IAMSEST / NSTEMI): injuria miocardica aguda con elevacién de troponinas y
sintomas isquémicos, sin supradesnivel persistente del ST.

- Angina inestable: sintomas isquémicos sin elevacién de troponinas.
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Tabla 3. Patrones electrocardiograficos equivalentes a IAMCEST

Patrones Definicion

Clasificacion fisiopatolégica (Cuarta Definicion Universal de Infarto)
La definicién universal identifica cinco tipos de IAM, con implicancias pronésticas y terapéuticas. (20) (Tabla 4)

Tabla 4. Tipos de infarto
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Consideraciones clinicas

Los SCA constituyen un continuo dinamico, en el cual un paciente puede progresar de angina inestable a
infarto o de IAMSEST a IAMCEST en pocas horas.

Este consenso de la Sociedad Argentina de Cardiologia se centra especificamente en los eventos isquémicos
agudos consecuencia de la ruptura, erosion o fisura de una placa aterosclerética coronaria, con trombosis intra-
luminal subsecuente. Dicho mecanismo fisiopatolégico explica la gran mayoria de los casos de IAM tipo 1, que
son los que concentran la mayor carga de morbimortalidad y el mayor beneficio de las estrategias de reperfusion
e intervenciones farmacol6gicas tempranas.

EVALUACION ANTE SOSPECHA

Se resumira brevemente la evaluacion del paciente ante la sospecha de sindrome coronario agudo. Para mayor
detalle se puede consultar el apéndice.

PRESENTACION CLIiNICA

Presentacion Clinica de los Sindromes Coronarios Agudos (SCA)

La presentacion clinica méas comtn del Sindrome Coronario Agudo (SCA) es el dolor precordial, espe-
cialmente cuando este posee caracteristicas anginosas tipicas o de alto riesgo.

Estas caracteristicas incluyen:
¢ Dolor prolongado o en reposo.
e Angina de nueva aparicion, progresiva o recurrente.
¢ Dolor ante baja clase funcional.

Esta presentacion es particularmente relevante en pacientes con factores de riesgo cardiovascular o
antecedentes de enfermedad cardiovascular previa (coronaria, carotidea o periférica).

Presentaciones Atipicas y Severas

E1 SCA también puede manifestarse de formas atipicas o graves , que incluyen:
Oligosintomatica.

Insuficiencia cardiaca aguda.

Shock cardiogénico.

Arritmias graves o paro cardiorrespiratorio.

Manejo Diagnéstico Inicial
En todos los casos, la realizaciéon de un electrocardiograma (ECG) dentro de los 10 minutos del contacto

meédico es crucial para orientar la conducta inicial:

1. La elevacion persistente del segmento ST exige una estrategia de reperfusion temprana.

2. La ausencia de elevaciéon del ST obliga a la integracién de criterios clinicos, las caracteristicas del dolor
y la determinaciéon de biomarcadores de dano miocardico para la estratificacion del riesgo y manejo
posterior.

La mayoria de las consultas espontaneas por dolor precordial/toracico no corresponden con un SCA ni otra
patologia cardiovascular. (27) El desafio principal es:

1. Detectar un posible SCA, admitirlo en el area apropiada y tratarlo a tiempo.

2. Descartar SCA y externar de forma segura.

3. Identificar otras patologias graves y tratarlas en el &mbito adecuado.

Proceso de evaluacion del dolor precordial

Las herramientas diagnésticas y sus ambitos de uso se resumen en la Tabla 1. Si la evaluacién inicial no
descarta origen coronario/cardiovascular, el paciente debe pasar a un nivel de mayor complejidad.

Ademas del médico (emergencias, consultorio, ambulancia), participan otros actores: operadores telefoni-
cos del sistema de emergencias, personal administrativo de admisién y enfermeria de triaje. Es recomendable
entrenarlos en un interrogatorio basico que priorice al paciente con sospecha de SCA y, a la vez, evite consumo
innecesario de recursos cuando la probabilidad es baja.

Habitualmente el paciente consulta por dolor precordial, sobre todo cuando presenta caracteristicas anginosas:
dolor prolongado, en reposo, de nueva aparicién o progresivo, recurrente o en baja clase funcional, especialmente
en personas con factores de riesgo o enfermedad cardiovascular previa (coronaria, carotidea, periférica). Otras
presentaciones del SCA pueden ser oligosintomaticas, insuficiencia cardiaca, shock cardiogénico, arritmias o paro
cardiorrespiratorio. (28) En todos los casos, un electrocardiograma (ECG) dentro de los 10 minutos orienta la
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conducta inicial: la elevacion del ST exige reperfusién temprana; su ausencia obliga a integrar criterios clinicos
y biomarcadores.

La mayoria de las consultas espontaneas por dolor precordial/toracico no culminan en un SCA ni en otra
patologia cardiovascular aguda. (27) Por ello, el desafio principal es:
4. Detectar un posible SCA, admitirlo en el area apropiada y tratarlo a tiempo.
5. Descartar SCA y externar de forma segura.
6. Identificar otras patologias graves y tratarlas en el ambito adecuado.

HERRAMIENTAS DIAGNOSTICAS

Evaluacion del dolor precordial

Cuando el dolor esta presente durante la evaluacion, no debe retrasarse el ECG; la elevacion del ST obliga
a reperfusion temprana. Otros hallazgos como la depresion del segmento ST confirman la urgencia del caso y
guias a conductas terapéuticas inmediatas. La ausencia de alteraciones ECG requieren continuar con una eva-
luacién clinica y dosajes seriados de troponina de alta sensibilidad (TnAS). El dolor tipico es centroesternal y
opresivo, con posible irradiacién a hombros, cara cubital del brazo, cuello, mandibula o region interescapular; el
epigastrio puede ser origen coronario y confundir. No cambia con la respiracién, los movimientos o la posicion,
ni se reproduce con la palpacion; las caracteristicas punzantes o quemantes lo vuelven menos probable, sin des-
cartarlo. Suele durar mas de un minuto y puede presentarse como primer episodio o en repeticion/progresion;
a menudo aparece con el esfuerzo y cede con el reposo o nitratos. Pueden coexistir diaforesis, disnea, nauseas o
sincope. La probabilidad aumenta en =65 anos, con miltiples factores de riesgo, enfermedad coronaria previa o
enfermedad vascular (periférica/carotidea), asi como en diabetes o insuficiencia renal crénica, donde los sintomas
pueden ser atipicos. El interrogatorio es valioso para priorizar y asignar urgencia, pero su precision es limitada;
estandarizarlo reduce la variabilidad entre observadores y debe integrarse siempre con ECG y TnAS (algoritmo
0/1 h, alternativa 0/2-3 h) para confirmar o descartar un SCA. (29-31) Tabla 1.

Electrocardiograma (ECG)

El ECG debe realizarse dentro de los 10 minutos del primer contacto con el sistema de salud (triaje o médi-
co), especialmente si el dolor esta presente. Las ambulancias que asisten a pacientes por dolor precordial deben
contar con ECG de 12 derivaciones y capacidad de interpretacion o transmision por telemedicina. Es conveniente
agregar derivaciones derechas y posteriores cuando corresponda (ventriculo derecho / cara posterior). (32)

Troponina (TnAS)

Por su mayor sensibilidad y especificidad, la troponina de alta sensibilidad (TnAS) desplaz6 a enzimas his-
toricas (LDH, transaminasas) CK/CK-MB y troponinas convencionales para evaluar dolor precordial. En su uso
se deben tener en cuenta:

e Ventana temporal: con TnAS, la elevacién diagnédstica puede detectarse a 1 hora (hasta 3 horas con injuria
leve).

e Valores de referencia (por ensayo local): limite de deteccion, percentilo 99 y umbral clinicamente significativo.
Delta (cinética): usar delta absoluto o porcentual segin el ensayo. Ejemplo ilustrativo para TnT-hs: +7 ng/L
como indicio de cinética aguda; ~50 % cerca de la normalidad y ~25 % en valores elevados.

Los centros deben contar con un algoritmo estandarizado de uso de TnAS (p. €j., 0/1 h; alternativa 0/2-3 h).

Radiografia de térax
Método disponible que aporta informacién sobre parénquima pulmonar, espacio pleural y mediastino; ttil
para sospechar neumotérax, derrame, neumonia y orientar sindromes aérticos u ocupaciones mediastinicas.

Estu}dio de perfusiéon miocardica en reposo (EPMR)

Util en dolor en curso o reciente (<2 h) con ECG sin cambios y Tn inicial negativa (Tc-99m sestamibi). Tiene
alto valor predictivo negativo; un EPMR normal se asocia a eventos a 30 dias < 1 %, lo que permite alta segura
con plan de seguimiento ambulatorio.

Ecocardiografia en reposo

Permite: detectar alteraciones de contractilidad (isquemia, atontamiento, necrosis/hibernacion), evaluar fun-
ci6én ventricular, orientar no isquémico (p. ej., miocarditis), valorar aorta y ventriculo derecho (sindrome aértico/
TEP) y complicaciones mecanicas (CIV, IMA). El eco pulmonar aporta en neumonia, neumotérax, derrame y
congestion.
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Tests funcionales

En riesgo intermedio, sin recurrencia isquémica a 6-8 h, con biomarcadores negativos y ECG interpretable.
Preferir ergometria con imagen (eco-estrés o SPECT). Un estudio negativo permite alta con indicaciones; positivo/
indeterminado — internacién y considerar angiografia invasiva.

Tomografia coronaria (AngioTC)

Valora coronarias, aorta y arterias pulmonares. Limitaciones: requiere FC ~60-70 lpm, la calcificacion y los
stents reducen sensibilidad; usa contraste y radiacién. Posee alto valor predictivo negativo y puede identificar
otras causas (puentes musculares, anomalias coronarias, pericardio).

Unidad de dolor toracico

La unidad de dolor toracico surge de la necesidad de las instituciones de homogeneizar la evaluacién de los
pacientes que consultan por dolor toracico. La combinacién de las herramientas que describimos anteriormente
utilizadas en una forma sistematizada y ordenada constituyen esta unidad. (33) Por ello es importante que cada
centro defina su forma de acuerdo con la disponibilidad de sus recursos médicos y técnicos. Con el advenimiento
de la TnAS se han generado una serie de algoritmos basados en los valores del marcador al ingreso y en algunos
casos la variacion en relacién a un segundo dosaje. Los algoritmos estan compuestos de valores que permiten
definir un bajo riesgo de infarto a 30 dias, otro grupo de alto riesgo y el grupo indefinido. Utilizan la combinacién
del valor del ingreso junto a la variacién de un segundo valor separado por 1, 2 o 3 horas. Los algoritmos han
demostrado ser equivalentes en cuanto a su valores predictivos, independientemente del tiempo entre los dos
dosajes de troponina realizados o del tipo de troponina de alta sensibilidad que se utilice. (34) (Tabla 5)

Tabla 5. Resumen de las herramientas diagnosticas en dolor precordial/toracico presuntamente coronario.

Domicilio o consultorio Ambulancia Centro de baja Centro de alta

complejidad complejidad

Interrogatorio

ECG Posible

Troponina

Troponina US

Ecocardiograma
AngioTC

Test funcional

Coronariografia

Tabla 6. Recomendacion sobre los pacientes en evaluacion por dolor toracico

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Se recomienda la sistematizacion de la evaluacion de los pacientes con dolor toracico. I C

Se recomienda el entrenamiento de todo el personal del sistema de salud que participara de la I C

valoracion del paciente con dolor torécico.

ESTRATIFICACION DE RIESGO

Estratificacion de riesgo en pacientes con sindrome coronario agudo

En el Sindrome Coronario Agudo con Elevacién del ST (SCACEST), la estrategia terapéutica inicial esta
fundamentalmente determinada por el hallazgo electrocardiografico (elevacion del ST) y el tiempo transcurrido
desde el inicio de los sintomas. Por lo general, la conducta urgente de reperfusion no se ve condicionada por
puntajes de riesgo evolutivo.
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Por el contrario, en el Sindrome Coronario Agudo Sin Elevacion del ST (SCASEST), la estrategia inicial si esta
fuertemente influenciada por las caracteristicas clinicas y la agresividad del cuadro. En este contexto, los puntajes
de riesgo validados se convierten en una herramienta de gran utilidad para individualizar el riesgo de cada paciente.

Estos puntajes, complementando el juicio clinico, se utilizan ampliamente antes de la toma de decisiones
diagnosticas y terapéuticas en distintas fases de la atencion:

Aplicaciéon de los puntajes de riesgo a lo largo de la evolucién del SCA

1. Evaluacion Inicial Hospitalaria (SCASEST)

En la presentacion inicial del SCASEST, los puntajes permiten estimar el riesgo de eventos cardiovasculares
mayores (MACE). Con base en esta estimacién, el clinico puede:

Dar de alta de manera segura a pacientes identificados con bajo riesgo.

Ingresar y tratar rapidamente a aquellos con alto riesgo, definiendo el #iming 6ptimo para la realizacién de
una angiografia coronaria.

2. Durante la Internacion

La evaluacion continua del riesgo permite estimar la morbilidad, la mortalidad y el riesgo isquémico residual.
Esto orienta decisiones intrahospitalarias criticas, tales como:

La determinacién del momento de alta precoz en pacientes con IAMCEST de bajo riesgo.

La seleccion y la duracion 6ptima de la terapia antitrombética.

3. Al Momento del Alta

El momento del alta es critico, ya que hasta uno de cada cinco pacientes reingresa dentro de los 30 dias. Es
indispensable valorar el riesgo a largo plazo para definir las estrategias de tratamiento crénico, como la inten-
sificacion o la reduccién de las opciones farmacolégicas. (35)

En conclusion, se recomienda la utilizacion sistemaética de puntajes de riesgo isquémico en cada etapa evo-
lutiva del SCA.

Puntajes de riesgo utilizados durante la admision al departamento de emergencias
EIHEART score (Tabla 7) estratifica a los pacientes en bajo, moderado o alto riesgo de eventos cardiovascula-
res mayores hasta seis semanas después de la presentacion y es 1til como ayuda en la decisién de alta temprana
en pacientes de bajo riesgo. (36)
Tabla 7. HEART Score

Historia clinica Altamente sospechosa 2
Moderadamente sospechosa 1
Poco sospechosa 0

ECG Depresion significativa del ST 2
Alteracion inespecifica del ST 1
Normal 0

Edad >65 2
45-65 1
<45 0

Factores de riesgo > 3 Factores de riesgo 2
1 o0 2 Factores de riesgo 1
Ningun factor de riesgo 0

Troponina > 3X del limite normal 2
1-3X limite normaL 1
< Limite normal 0

Total

Heart Score Decision propuesta

0-3 Bajo riesgo Alta temprana

4-6 Moderado riesgo Observacion clinica

7-10 Alto riesgo Tratamiento agresivo temprano
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Puntajes de riesgo utilizados durante la internacion y prealta

Recomendamos el puntaje GRACE por su mayor capacidad de discriminacién. (37,38) Tabla 4. Se han de-
sarrollado multiples modelos a partir del registro internacional GRACE, pero la version simplificada es la méas
evaluada y utilizada en la practica clinica. (39-41) GRACE estima el riesgo intrahospitalario desde el ingreso,
y a seis meses y uno a tres anos, tanto de mortalidad como del combinado mortalidad + infarto (Tabla 8 a y b).
(42) En comparacién con el puntaje TIMI para angina inestable/IAMSEST, GRACE ha demostrado superior
discriminacién para predecir eventos intrahospitalarios y a largo plazo. (43) Ademés, GRACE puede guiar el
momento de la estrategia invasiva en SCASEST: por ejemplo, con GRACE > 140 se indica angiografia coronaria
dentro de las 24 horas de la presentacion inicial. (44)

A comienzos de la década de 2000, el grupo TIMI desarroll6 dos puntajes: el TIMI para angina inestable/
SCASEST, que predice el combinado de muerte, infarto o revascularizacién urgente a 14 dias, y el TIMI para
TAMCEST, que estima la mortalidad a 30 dias (Tabla 9 y 10).(45,46) El TIMI para IAMCEST muestra un ren-
dimiento global similar al de GRACE; sin embargo, en la practica puede preferirse GRACE por su aplicabilidad
a todo el espectro del SCA.(47)

Tabla 8. (a)- GRACE Score

Frecuencia cardiaca TA sistolica Creatinina (mg/dL) KILLIP/KIMBALL
Puntos Rango Puntos Rango Puntos Rango Puntos Rango Puntos

40-49 18 <70 0 <80 63 <0,39 2 | 0
50-59 36 70-89 7 80-99 58 0,4-0,79 5 Il 21
60-69 55 90-109 13 100-119 47 0,8-1,19 8 1l 43
70-79 73 110-149 23 120-139 37 1,2-1,59 11 \% 64
=80 91 150-199 36 140-159 26 1,6-1,99 14

=200 46 160-169 1 2-3,99 23 =200 0 =4 31

Paro cardiorespiratorio al ingreso: 43 puntos
Elevacion de enzimas cardiacas: 15 puntos
Desviacion del segmento ST: 30 puntos

Tabla 8. (b)
Bajo <108 <1
Intermedio 109-140 1-3
Alto >140 >3
Mortalidad A 6 meses (%)
Bajo <88 <3
Intermedio 88-118 3-8

Tabla 9. TIMI Score (Al/IAMSEST)

>65 anos 1
>3 Factores de riesgo CV 1
Uso de AAS en los ultimos 7 dias 1
Antecedente de enfermedad coronaria =250% 1
=2 episodios de angina en reposo 1
Desviacion del segmento ST 1
Elevacion de biomarcadores 1
Bajo riesgo 0-2
Intermedio riesgo 3-4

Alto riesgo 5-7
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Tabla 10. TIMI Score (IAMCEST)

TIMI Score (AI/IAMSEST) Puntos

65-74 Anos 2
=75 Anos 3
Diabetes, hipertension arterial o angina 1
Tension arterial sistolica < 100 B
Frecuencia cardiaca >100 2
Killip 111V 2
Peso < 67 KG 1
Elevacion del ST o BCRI 1
Retraso del tratamiento >4 horas 1
Puntos totales % de mortalidad
a 30 dias

0 0.8

1 1.6

2 2.2

3 4.4

4 7.3

5 12

6 16

7 23

8 27

Riesgo anatomico

Dado que muchos pacientes con SCA reciben intervencién coronaria percutanea (ATC) o cirugia de revasculari-
zacion, el riesgo isquémico residual depende en gran medida de la complejidad del procedimiento, de variables
angiograficas, del tipo de stent (liberador de farmacos y su generacion) y del uso de imagenes intravasculares
(OCT/IVUS). Estas variables también influyen de forma decisiva en la eleccién y duracién de la estrategia an-
titrombdtica. (48)

Estratificacion de riesgo hemorragico

Los eventos hemorragicos, tanto intrahospitalarios como posteriores al alta, son un factor de riesgo significa-
tivo, ya que incrementan la mortalidad y pueden representar un riesgo equivalente o incluso superior al de un
sindrome coronario agudo recurrente. (49,50) La utilizacién de escalas de riesgo de sangrado validadas (como el
score CRUSADE) permite implementar una terapéutica individualizada para cada paciente, basdndose no solo
en el riesgo isquémico sino también en el riesgo hemorragico (51-53).

Evolucion de las Herramientas de Evaluacién de Riesgo

Los avances en la cardiologia intervencionista, la adopcién del acceso radial, el desarrollo de nuevos materia-
les y la disponibilidad de antiagregantes plaquetarios més potentes han hecho necesaria la creacion de nuevas
herramientas para predecir el riesgo de hemorragia en el contexto terapéutico actual.

De un consenso de diversas instituciones y expertos internacionales surge la definicién del Consorcio de
Investigacion Académica para Alto Riesgo de Sangrado (ARC-HBR). Este enfoque pragmatico busca especifica-
mente identificar a los pacientes con alto riesgo de sangrado, destacando por su sencillez y aplicabilidad clinica.
(54) (Tabla 11)

Tabla 11. Recomendaciones para la evaluacion del riesgo isquémico en SCA

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda el uso de escalas de riesgo validadas (en especial el score GRACE) para la estima- | A

cién del riesgo isquémico como complemento al juicio clinico.(40,46,48
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¢ Definicién de Alto Riesgo: Se define como alto riesgo un riesgo de sangrado BARC 3 0 5 = 4% al ano, o un
riesgo de hemorragia intracraneal = 1% al ano.
e Criterios ARC-HBR: Un paciente se considera de alto riesgo si cumple al menos un criterio mayor o dos cri-
terios menores definidos por el ARC-HBR.
La evidencia actual demuestra que el score ARC-HBR tiene un desempeno al menos comparable, y en algunos
casos superior, a los puntajes previos. Ademas, la suma de criterios de riesgo presentes en el paciente tiene un
valor incremental en la prediccion del riesgo hemorragico observado. (55-59)

Recomendacioén Final
Deseamos enfatizar que la mejor estratificacion del riesgo hemorragico resulta de una valoracién clinica
exhaustiva y continua del paciente, desde su ingreso hasta el momento del alta.

Tabla 12. Criterios Mayores y Menores para alto riesgo de sangrado (ARC-HBR)

Criterios mayores Criterios menores
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Tabla 12a. Recomendaciones de evaluacion de riesgo de sangrado

Recomendaciones Nivel de

evidencia

Se recomienda la estimacién del riesgo de sangrado en todo paciente con sindrome coronario 1 C

agudo, mediante escalas validadas como el CRUSADE o el ARC-HBR.

MEDIDAS DE TRATAMIENTO GENERALES

Oxigenoterapia

El aporte de oxigeno suplementario debe indicarse en pacientes hipoxémicos para aliviar la angina y mejorar
el aporte miocardico de oxigeno, y mantenerse en quienes lo requieren por una condicién clinica preexistente.
(60) Existe controversia sobre el umbral 6ptimo de saturacion (se describe una relacién en U entre oxigenacion
y eventos); de forma practica, se sugiere mantener la SpO, = 90 %.(61) Los ensayos clinicos no demostraron
beneficio en morbimortalidad con el uso sistematico de oxigeno e incluso se ha reportado potencial dano por
hiperoxia (vasoconstriccion y estrés oxidativo).(62-64)

Analgesia

El tratamiento definitivo del dolor es la reperfusion. Mientras esta se lleva a cabo, el alivio sintomatico
puede lograrse con el uso adecuado de betabloqueantes, nitrodilatadores, acido acetilsalicilico (AAS)
y paracetamol.

Si se requiere el uso de opioides intravenosos, se deben preferir dosis bajas intermitentes para mitigar
el riesgo de efectos adversos. (21,65) (Tabla 13)

Tabla 13. Analgesia en el IAM

Farmaco Eficacia/Indicacion Advertencias y Limitaciones

Nitroglicerina Eficaz en el alivio del dolor. Se debe verificar el uso reciente de inhibidores de la fosfo-
(Nitrodilatadores) diesterasa-5 (por riesgo de hipotensién grave).

Opioides (IV) Eficaces para el dolor persistente. Riesgo de hipotension, hipoxemia y vomitos. Preocupa su

interaccion con los inhibidores P2Y12 orales (clopidogrel,
ticagrelor), ya que pueden retrasar el efecto antiplaquetario
por enlentecimiento vaciamiento gastrico.(66,67)
AINE (Distintos del AAS) No recomendados. Se asocian con un aumento de eventos cardiovasculares y
no deben utilizarse como tratamiento de primera linea.(68)
Lidocaina Intravenosa Reportes aislados. No hay evidencia suficiente para recomendar su uso con este
fin.(69)

Tabla 14. Recomendacion sobre medidas generales iniciales

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Se recomienda inicialmente movilizacién restringida y monitoreo electrocardiogréfico. | C

Se recomienda solo utilizar oxigeno en caso de SatO, < 90%.(61-63) | A

Se recomienda el uso de nitroglicerina sublingual o endovenosa para control del dolor y de la | C

hipertensién arterial.
Se puede utilizar opioides en la menor dosis efectiva Uinicamente en pacientes que requieran medi- lla C

das adicionales de control del dolor que no ceden con nitratos u otras medidas iniciales.
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ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

Los antiagregantes plaquetarios son fundamentales en el tratamiento de los SCA durante la fase aguda. La
eleccion del régimen y la duracién debe considerar riesgo hemorragico y riesgo isquémico. Existen farmacos
orales e intravenosos (ver Tabla 15).

La aspirina, combinada con un inhibidor oral del receptor P2Y12 (clopidogrel, prasugrel o ticagrelor), continta
recomendada. (70) Con base en TRITON-TIMI 38 y PLATO, se recomienda tratamiento antiplaquetario doble
(TAPD) con aspirina + inhibidor potente de P2Y12 (prasugrel o ticagrelor) como estrategia estandar. (71,72)
Clopidogrel, de inhibicién plaquetaria menos efectiva y mas variable, debe reservarse para contraindicacién/no
disponibilidad de prasugrel o ticagrelor, o en alto riesgo de sangrado y edad = 75 afos. ISAR-REACT 5 compard
directamente ticagrelor vs prasugrel: el compuesto de muerte, infarto o ACV a 1 ano fue 9,3 % con ticagrelor
y 6,9 % con prasugrel (HR 1,36; IC95% 1,09-1,70; p=0,006); la mortalidad total fue similar; el infarto fue mas
frecuente con ticagrelor (4,8 % vs 3,0 %; HR 1,63; 1C95% 1,18-2,25) sin diferencias en ACV. No hubo diferencias
en sangrado mayor (BARC) (5,4 % vs 4,8 %; NS). Importante: en ISAR-REACT 5 se aleatorizaron estrategias
(ticagrelor pretratamiento vs prasugrel tras conocer la anatomia), no solo farmacos.(73)

Tabla 15. Antiagregantes plaquetarios

Antiagregantes plaquetarios VO
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Momento de la administraciéon de los antiplaquetarios

Tanto la aspirina como los inhibidores orales del P2Y12 logran una mayor inhibicién plaquetaria luego de
su administracién en dosis de carga. El pretratamiento sistematico con inhibidores P2Y12 (administracién de
las drogas antes de conocida la anatomia coronaria) no tiene beneficio y puede ser perjudicial, por lo que solo se
debe aplicar en circunstancias especiales. (Tabla 16)

Pretratamiento en el IAMCEST

El estudio ATLANTIC aleatorizé a pacientes con IAMCEST a recibir ticagrelor en dosis de carga como pre-
tratamiento en la ambulancia o en el hospital, inmediatamente antes de la angiografia. (74) La diferencia fue
de tan solo 31 min. El punto final de resolucién de la elevacion del segmento ST o flujo TIMI 3 no difiri6 entre
los grupos, sin embargo, existi6 una diferencia a favor del pretratamiento en la tasa de trombosis intrastent (0%
vs. 0.8% en las primeras 24 h; 0.2% vs. 1.2% a 30 dias). Estos resultados concuerdan con los datos de la practica
clinica real recabados en el registro SWEDEHEART que incluy6 pacientes con IAMCEST. (75) El pretratamiento
con prasugrel no se ha investigado directamente en pacientes con IAMCEST. Para pacientes con un diagnéstico
inicial de IAMCEST que se someten a una angioplastia primaria se puede considerar el pretratamiento con un
inhibidor del P2Y12, si el diagnéstico de IAM es seguro y ya esta definida la estrategia de angioplastia primaria.
En los demas casos es recomendable esperar al momento de la angioplastia primaria para administrar en sala
un inhibidor P2Y12 potente.

Tratamiento antiplaquetario en pacientes con IAMCEST que reciben fibrinoliticos

La aspirina ha demostrado utilidad de forma consistente. En estudios de gran tamano, anadir clopidogrel (carga
300 mg; mantenimiento 75 mg/dia) redujo mortalidad y eventos CV mayores vs aspirina sola. Las guias sitian a
clopidogrel como tinico P2Y12 en TAPD en este escenario. Se recomienda carga 300 mg al inicio de la fibrindlisis.
(76) El TREAT evalu6 rotacién de clopidogrel a ticagrelor tras fibrindlisis: fue no inferior en sangrado mayor
y con eventos isquémicos similares, lo que avala ticagrelor luego de la lisis cuando se considere apropiado. (77)

Tabla 16. Momento de la administracion de los antiplaquetarios en pacientes con SCA

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda administrar AAS por via oral lo antes posible en pacientes con SCA, con dosis de | A

carga de 300 mg, preferentemente masticada o triturada para acelerar su absorcién, en caso de

no recibir tratamiento previo.

En pacientes con SCACEST se puede administrar un inhibidor P2Y12 antes de conocer la anatomia lla B
coronaria.
Angioplastia primaria: En pacientes con SCACEST, se puede administrar un inhibidor P2Y, antes lla B

de conocer la anatomia coronaria, preferentemente ticagrelor o prasugrel.

Terapia fibrinolitica: En pacientes con SCACEST que recibiran tratamiento fibrinolitico, se reco- | A
mienda administrar clopidogrel junto con AAS lo antes posible, sin esperar la anatomia coronaria.

En pacientes con SCASEST, el pretratamiento sistematico con iP2Y12 no esta recomendado. (8,9) n

En pacientes con SCASEST, el pretratamiento se puede indicar cuando la cinecoronariografia no se lla C
puede realizar dentro de las primeras 24 hs. (10)

En pacientes con SCASEST, el pretratamiento se puede indicar, cuando el Unico iP2Y12 que se lla C
puede utilizar es clopidogrel y el riesgo isquémico es moderado o alto. (10)

En pacientes con SCASEST, el pretratamiento con prasugrel no esta recomendado antes de cono- ] B

cer la anatomia coronaria. (8)
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Pretratamiento en los SCASEST

El estudio ACCOAST evalué el pretratamiento con prasugrel antes de conocer la anatomia coronaria. El
resultado fue muy negativo, dado que no demostré beneficio en eventos isquémicos, sino que se asocié a un
incremento de las hemorragias mayores. (78)

El ensayo ISAR-REACT 5 comparé una estrategia basada en ticagrelor como pretratamiento de rutina con
la estrategia de prasugrel con una dosis de carga diferida hasta el momento de conocer la anatomia coronaria,
con resultados negativos para el ticagrelor.

El estudio DUBIUS fue detenido precozmente por la falta de beneficio de la administracion oral de P2Y12
previa en comparacion con la administracién poscoronariografia en pacientes con SCASEST.(73,79)

Sobre la base de esta informacién, recomendamos tratamiento inmediato con aspirina y anticoagulaciéon e
indicar el segundo antiagregante una vez conocida la anatomia coronaria.

Una vez definida la angioplastia, se preferirda un antiagregante potente, de accién rapida que se puede dar
en la misma sala del cateterismo. El clopidogrel tiene un tiempo de latencia de accién de al menos 6 horas, de-
pendiendo de la dosis de ataque, por lo que se sugiere que, en casos en los que durante la evaluacién inicial se
detecten contraindicaciones para los antiagregantes méas potentes y el riesgo trombético sea muy elevado, se
inicie como pretratamiento, excepto que se cuente con la posibilidad de tratamiento con inhibidores ITb-IIla en
la sala de hemodinamia.

Cuando no existe posibilidad de realizar coronariografia dentro de las primeras 24 horas, en pacientes con un
riesgo isquémico alto, el riesgo de eventos isquémicos en la espera de la angioplastia se eleva, por lo que podria
ser beneficioso iniciar pretratamiento lo antes posible.

Cuando se decide pretratamiento, el inico antiagregante potente que se podria utilizar es ticagrelor, ya que
el prasugrel no mostré beneficio y se asocié a mayor riesgo de sangrado. Cuando el riesgo de sangrado es muy
elevado, la preferencia sera el clopidogrel. La determinacion de un riesgo de sangrado muy elevado, asociado
a alto riesgo isquémico deberia acelerar el tiempo a la coronariografia para evitar la necesidad de un triple
esquema (TAPD) + anticoagulaciéon) por tiempo prolongado. Tabla 2. En pacientes sin alto riesgo isquémico,
tratados médicamente sin ATC, se recomienda la combinacién de aspirina + clopidogrel iniciando tratamiento
precozmente. En pacientes con alto riesgo isquémico y bajo o moderado riesgo hemorragico, tratados sin ATC,
se puede administrar la combinacion de aspirina + ticagrelor. (53) (Tabla 17)

Tabla 17. Antitromboticos durante el primer afio de un SCA tratados con ATC sin necesidad de anticoagulacion

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Se recomienda administrar aspirina (75-100 mg) a todos los pacientes con SCA.(70) | A

En pacientes sin alto riesgo hemorragico tratados con ATC, los inhibidores como prasugrel y tica- | A

grelor se recomiendan sobre clopidogrel. Siempre asociados a aspirina y por 12 meses. (71,72)

En pacientes con bajo riesgo hemorragico tratados con ATC, el prasugrel puede ser la primera lla B
opcioén sobre el ticagrelor.(73)

En pacientes con alto riesgo hemorragico, y bajo o moderado riesgo isquémico tratados con ATC | A
se recomienda el uso clopidogrel asociado a aspirina por 12 meses. (53)

En pacientes con alto riesgo isquémico y moderado o alto riesgo hemorragico tratados con ATC lla B
puede considerarse la opcion de monoterapia con ticagrelor, luego de 1-3 meses con la combina-

cién aspirina + ticagrelor sin eventos hemorrdgicos. (53,88)

En pacientes con alto riesgo isquémico y moderado o alto riesgo hemorragico tratados con ATC lla B
puede considerarse la opcion de desescalar a aspirina + clopidogrel luego de 1 mes de doble tera-

pia con aspirina + prasugrel o ticagrelor. (53)

En pacientes sin alto riesgo isquémico, tratados médicamente, se recomienda la combinacién de | C
aspirina + clopidogrel durante 12 meses.

En pacientes con alto riesgo isquémico y bajo o moderado riesgo hemorrégico, tratados médica- lla C

mente, se puede administrar la combinacién de aspirina + ticagrelor.
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Estrategias de tratamiento durante el primer aio
Estrategias para reduccidn de los eventos hemorrdgicos

En la mayoria de los grandes estudios de doble terapia antiplaquetaria se han empleado 12 meses de TAPD,
continuando luego con monoterapia. Sin embargo, los eventos hemorragicos claramente aumentan cuanto mayor
sea la duracién de la TAPD, impactando negativamente en el prondstico de nuestros pacientes. Es por ello que
se buscan constantemente estrategias para reducir los eventos hemorragicos, acortando el tiempo de doble tera-
pia antiplaquetaria. Las estrategias han sido tres: 1) Reduccién del tiempo de TAPD continuando con aspirina
sola, 2) Reducir la potencia “desescalando” el inhibidor P2Y12 y 3) Reducir el tiempo de TAPD continuando con
monoterapia con inhibidores P2Y12. En los metaanélisis de la evidencia publicada se muestra que en pacientes
con sindrome coronario agudo, la desescalada no guiada se asocia con menor riesgo de eventos cardiovasculares
adversos mayores y resultados de sangrado mayor o menor, mientras que la TADP corta seguida de un inhibidor
de P2Y12 se asoci6 con el menor riesgo de sangrado mayor y muerte por cualquier causa. (80)

Teniendo en cuenta la evidencia cientifica actual, entre las alternativas a la TAPD estandar de 12 meses
de duracién para pacientes con SCA se incluye el TAPD de 1 o 3-6 meses de duracién seguida de monoterapia
con P2Y12 potentes, la desescalada de TAPD de prasugrel/ticagrelor a clopidogrel y la reduccion de la dosis de
mantenimiento del P2Y12 potente, manteniendo TAPD.

Hay que senalar que gran parte de la evidencia sobre estos tratamientos en pacientes con SCA procede de
estudios con poder estadistico para evaluar eventos hemorragicos, con un diseno de no inferioridad, sin poder
para detectar diferencias en eventos isquémicos. Estos estudios tienen poblaciones de pacientes bastante se-
leccionadas y excluyen, en muchos casos, pacientes con SCA de riesgo alto. Si bien existen metaanalisis de los
datos disponibles de estudios aleatorizados, estos estan influidos por los sesgos de selecciéon para la inclusion de
pacientes en los estudios aleatorizados mas relevantes. Recomendamos entonces considerar estas estrategias
como alternativa al tratamiento recomendado (TAPD durante 12 meses). Pueden considerarse cuando exista
un motivo especifico (reducir el riesgo de sangrado en pacientes con riesgo hemorragico alto) o cuando existan
complicaciones hemorragicas con la TAPD con drogas potentes. Para informacion detallada de la evidencia re-
ferirse al consenso de antitrombéticos. (53) (Tabla 17)

Tabla 18. Antitrombdticos durante el primer aiio de un SCA tratados con ATC con necesidad de anticoagulacion

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda el uso de clopidogrel sobre otros iP2Y 12 mds potentes, cuando se necesite una | C

terapia antitrombotica combinada. (10)

En pacientes con SCA, tratado con ATC, de bajo o moderado riesgo isquémico, se recomienda | A
la administracion de AAS, clopidogrel y un anticoagulante durante la hospitalizacion y hasta una

semana. Luego se recomienda continuar con clopidogrel y anticoagulacion. (85)

En pacientes con SCA con alto riesgo isquémico, tratados con ATC, la administracion de AAS, lla C
clopidogrel y un anticoagulante oral puede usarse hasta un mes. Luego se recomienda continuar

con clopidogrel y anticoagulacién, suspendiendo aspirina.

Se recomienda utilizar anticoagulantes orales directos (DOAC) sobre los antagonistas de la vitami- | A
na K, siempre que no exista una contraindicacion. (83-85)

En pacientes con SCA tratados con ATC, se recomienda mantener el clopidogrel por 12 meses | C
junto con el anticoagulante oral.

En pacientes con SCA tratados ATC, el clopidogrel puede mantenerse por 6 meses si existe un alto lla C
riesgo hemorragico.

En pacientes con SCA tratado médicamente, sin ATC, se puede administrar clopidogrel y anticoa- lla C

gulante oral por 6-12 meses.
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Tabla 19. Antitromboticos al alta de un SCA tratados con cirugia coronaria

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

En pacientes tratados con cirugia de revascularizacién coronaria, se recomienda utilizar la combi-
nacion de aspirina y clopidogrel por 12 meses. (53)
En pacientes tratados con cirugia de revascularizacién coronaria, se puede administrar monotera-

pia antiplaguetaria con aspirina, en caso de alto riesgo hemorragico.

Situaciones especiales

Terapia antiplaquetaria en pacientes con indicacién de anticoagulacién oral por FA

En el escenario de pacientes con FA y necesidad de TAPD por un reciente evento coronario, los ensayos han
probado el beneficio de la utilizacién de Anticoagulantes Directos (ACODs), como dabigatran (estudio REDUAL-
PCI), rivaroxaban (estudio PIONEER), apixaban (estudio AUGUSTUS) y edoxaban (ENTRUST). (81-84) En todos
ellos, los ACOD han mostrado no inferioridad con relacién a la prevencién de eventos isquémicos y reduccion de
eventos hemorragicos. Sin embargo, las dosis utilizadas de rivaroxaban (15 mg dia y 2,5 mg cada 12 hs) fueron
menores que las que demostraron ser utiles en FA para prevencion cardioembdlica. En el caso de dabigatran, el
subanalisis de pacientes tratados por SCA, mostré una tendencia significativa al aumento de la tasa de reinfarto
en el subgrupo tratado con dabigatran 110 mg cada 12 hs. Los AVK serian de eleccion en aquellos pacientes con
contraindicacién a ACOD. Es por todo ello que el cuerpo de la evidencia parece mostrar que, luego de un sin-
drome coronario, que a consideraciéon del médico tratante requiere el uso de iP2Y12, la terapia antitromboética
dual (TAPD con un ACOD para la prevencion de eventos embdlicos y un inhibidor P2Y12 para la proteccion
coronaria parece la estrategia con el mejor balance entre protecciéon isquémica y minimizacién de hemorragias).
La evidencia para el uso de anticoagulacién oral junto con ticagrelor o prasugrel como terapia dual es limitada,
ya que en la mayoria de los estudios se utiliz6 clopidogrel, por lo que la combinacién con estos inhibidores mas
potentes deberia ser utilizada en casos muy seleccionados

Con relacion a la utilizacion de aspirina, todos los ensayos la utilizaron durante la fase aguda (entre 2y 7
dias) por lo que no hay evidencia para evitarla en esta etapa. (85) Por otro lado, en aquellos pacientes con alto
riesgo isquémico, teniendo en cuenta que la mayor tasa de eventos relacionados con el vaso tratado se da en los
primeros 30 dias, parece razonable prolongarla hasta 1 mes, seguida de terapia dual hasta cumplir los 12 meses.
Para informacién detallada de la evidencia referirse al consenso de antitrombéticos. (53)

Cambio de inhibidores P2Y12

A pesar de no estar respaldada por grandes volimenes de evidencia cientifica, la practica de rotar inhibidores
de P2Y12 es frecuente, y obedece a numerosas circunstancias de la practica clinica. El principal problema radica
en que los 3 inhibidores usados habitualmente en la practica clinica tienen diferentes propiedades farmacodi-
namicas y farmacocinéticas, lo cual da lugar a potenciales interacciones droga-droga. (86,87) La evidencia que
respalda el switch de inhibidores P2Y12 es escasa, y en general no proviene de estudios aleatorizados. La tinica
excepcion es el switch de clopidogrel a ticagrelor, cuya evidencia proviene del estudio PLATO en donde el 50%
de los pacientes que recibi6 ticagrelor estaba pretratado con clopidogrel. (73) Para informacién detallada de la
evidencia referirse al consenso de antitrombéticos. (53) (Tabla 20).

Tabla 20. Recomendaciones para el cambio (switch) de inhibidores P2Y12

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
Durante los primeros 12 meses luego de un sindrome coronario agudo, se sugiere realizar dosis de lla C

carga al rotar inhibidores P2Y12.

Se sugiere que la dosis de carga se administre 24hs posterior a la Ultima dosis de ticagrelor o pra- lla C
sugrel, al rotar a clopidogrel.

Se sugiere que la dosis de carga se administre en cualquier momento, independientemente de la lla C
Gltima dosis de clopidogrel, al rotar a prasugrel o ticagrelor.

Pasado el tiempo establecido como periodo agudo, se podria realizar cambio de inhibidores P2Y12 lib C

sin requerimiento de dosis de carga.
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Fig. 2. Manejo inicial de los SCA
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Fig. 3. Estrategias de antiagregacion plaquetaria durante el primer ano luego de un SCA.
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ANTICOAGULANTES

El uso de anticoagulantes parenterales en el paciente con SCA, junto con los antiagregantes, tiene por objetivo
evitar la progresién a infarto y/o limitar el dafio isquémico mediante la inhibicién de la trombina y la formacion
de fibrina, previniendo la formacién de coagulos.(53,89,90) Esto se ha asociado a una reduccién de la mortalidad
cercana al 20 %, principalmente por menor trombosis del stent y disminucién de nuevos eventos isquémicos.
(53,89) La duracién de la anticoagulacién parenteral se recomienda por corto tiempo, habitualmente hasta el
procedimiento invasivo o durante la internacién (= 48-72 h y/o hasta el alta).(91) (Tabla 21 y 22).

La eleccién del anticoagulante en el SCA depende de: severidad y tipo de isquemia, posibilidades del centro
para realizar ATC, y del perfil de eficacia/seguridad del farmaco (incluye tipo de acceso vascular, funcién renal,
edad, antiagregacion concomitante y recuento plaquetario).(89) (Tabla 23)

Tabla 21. Drogas anticoagulantes

CARACTERISTICAS DE LOS ANTICOAGULANTES PARENTERALES
VENTAJAS DESVENTAIJAS
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Tabla 22. Dosis de agentes anticoagulantes parenterales en SCA

Dosis de agentes anticoagulantes parenterales en SCA

Heparina no fraccionada - Bolo IV de 70-100 UI/Kg con un maximo de 4000 Ul seguido de infusion IV de 12-15 UI/

kg/hora con un méximo de 1000 Ul horas durante 48-72 hs.

- El nivel objetivo es para APTT 50 - 70 segundos (dependiendo del laboratorio 1,5-2 veces
el control normal), para actividad anti Xa es 0,3 - 0,7 Ul/ml y para TCA 250-350 segun-
dos. Con rt-PA el APTT buscado es 50 segundos.

- Ajusta dosis: bolo 50-70 Ul/kg con inhibidores lIbllla, con plaquetas < 100 x109/L sin bolo
0 25-50 Ul/kg. Con fibrinoliticos bolo 40 Ul/kg y maximo 3000 U y por 48 horas.

Enoxaparina - Bolo IV de 0,5 mg/kg (30 mg), seqguido de inyecciéon subcutdnea 1 mg/kg cada 12 hs.

- El nivel objetivo es actividad anti Xa 0,6 - 1,2 Ul/ml.

- Ajusta dosis > 75 afos o CICr < 30 ml/minuto (sin bolo y 0,75 mg/kg cada 12 hs o 1 mg/kg/dia)

- Bolo intravenoso 2,5 mg seguido de 2,5 mg/dia por via subcutanea al dia siguiente.

Fondaparinux - No se recomienda con un CICr < 30 ml/min y si utiliza estrategia farmacoinvasiva / angio-
plastia de rescate se recomienda una dosis adicional de HNF.

- Bolo IV de 0,75 mg/kg seguido de infusién 1,75 mg/kg/h hasta 4 horas posterior a con-

Bivalirudina cluido el procedimiento.
- Ajuste de dosis: Bolo adicional 0,3 mg/kg si luego de 5 minutos el TCA es <225 segundos.

Con CICr <30 ml/min la infusion se reduce a 1,0 mg/kg/hry a 0,25 mg/kg/hr. en didlisis.

Tabla 23. Recomendaciones del uso de anticoagulantes en SCA

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Se recomienda iniciar anticoagulacién parenteral en SCA al diagnoéstico para reducir los eventos | A

isquémicos.

En pacientes con SCACEST o con SCASEST de muy alto riesgo isquémico, se recomienda utilizar | C

HNF. La bivalirudina podria ser una opcién con la infusiéon continua hasta 4 h posteriores al fin del

procedimiento para reducir el sangrado.

La suspensién de la anticoagulacién debe considerarse inmediatamente luego de la angioplastia/ lla C
revascularizacion.

En pacientes con SCASEST, si la coronariografia se decide realizar entre las 2 y 24 horas, se reco- | A
mienda utilizar fondaparinux por una razonable relacion eficacia/seguridad. Se requiere dosis de

HNF durante el procedimiento por el riesgo aumentado de trombosis de catéter.

En pacientes con SCASEST, si la coronariograffa se decide realizar entre las 2 y 24 horas, la enoxa- lla A
parina o HNF se pueden utilizar como alternativas al fondaparinux. En este caso se requiere una

dosis extra durante el procedimiento, segiin el momento de la ultima dosis previa.

En pacientes que reciben fibrinoliticos sistémicos se recomienda anticoagulacién parenteral hasta el | A
alta o maximo de 8 dias o cirugia de revascularizacién. Se recomienda usar enoxaparina sobre HNF.

En pacientes que reciben fibrinoliticos sistémicos que no serdn sometidos a angioplastia el fonda- | B
parinux es una alternativa a la enoxaparina

Si el fibrinolitico es estreptoguinasa se sugiere suspender la HNF durante la infusion del fibrinolitico lla C
y reiniciarlo con APTT < 50 segundos o fibrinégeno > 100 mg/mL

En pacientes con estrategia farmacoinvasiva dentro de las 3 a 24 horas, se recomienda utilizar | C
enoxaparina o HNF en dosis ajustada por los fibrinoliticos.

En pacientes con estrategia farmacoinvasiva dentro de las 3 a 24 horas, se puede utilizar fondapa- lla B

rinux, con bolo de HNF durante el procedimiento.
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Anticoagulacion en pacientes con IAMCEST que reciben angioplastia primaria

La ATCp en IJAMCEST se ha realizado tradicionalmente con HNF.(91) En ATC, la dosis de HNF es 50-70
Ul/kg, buscando TCA 250-350s.(89,91,92) Enoxaparina es alternativa razonable. (93) Con fondaparinux, las
tasas de infarto/muerte fueron similares a HNF, pero hubo mas trombosis de catéter, mitigable con bolo extra
de HNF.(94,95)

Los ECA con bivalirudina vs HNF en ATCp han mostrado resultados heterogéneos; bivalirudina es alternativa
para disminuir sangrado, especialmente en alto riesgo hemorragico. Si se usa, mantener infusién post-ATC (1,75
mg/kg/h por 2-4 h) para minimizar trombosis del stent, conservando el beneficio neto.(96,97)

Anticoagulacién en pacientes que reciben terapia con fibrinoliticos sistémicos

Para pacientes que recibiran tratamiento fibrinolitico como primera terapia de reperfusion el agregado de
un agente anticoagulante impide la activacion de trombina y en consecuencia previene la formacién de nuevos
trombos y el riesgo de reoclusién coronaria.(91)

En un estudio el uso combinado de rt-PA y HNF por 48 horas redujo 60% la reoclusion de la arteria respon-
sable y demostré el mejor equilibrio eficacia/seguridad con un APTT objetivo de 50 segundos comparado con
estreptoquinasa y con HNF en dosis habitual. (98,99) Para estreptoquinasa, por ser un trombolitico no especifico,
se sugiere suspender la infusién de HNF durante su administracion y reiniciarla con un APTT > 50 segundos
o fibrinégeno mayor a 100 mg/mL y solo por 48 horas. (98)

La utilizacién de enoxaparina demostroé reduccién de la mortalidad y del infarto de miocardio en un 17%, con
un aumento del sangrado mayor 2,1% vs 1,4% pero sin aumento significativo del sangrado intracraneal. (100)
En este contexto se sugiere preferir las HBPM a la HNF hasta el alta o hasta 8 dias luego del evento. Para la
enoxaparina se recomienda una dosis de 30 mg en bolo endovenoso inicial y luego 1 mg/kg cada 12 horas hasta
el alta o méaximo 8 dias.

Tratamiento médico sin terapia intervencionista

Son pocos los pacientes que no requieren una conducta de reperfusion y en ese escenario el tratamiento
anticoagulante debe mantenerse durante toda la internacion. El agente mas seguro cuando no hay un proce-
dimiento parece ser fondaparinux 2,5 mg por dia durante la internaciéon y hasta 8 dias. La enoxaparina es la
segunda mejor alternativa por su facilidad de uso, aunque numerosos estudios con HNF muestran resultados
equiparables. (91,92,99)

La heparina sédica es, histéricamente, el anticoagulante de eleccién para los SCA sin elevacion del ST que se
realizaran un cateterismo dentro de las 24hs de ingreso. Sin embargo, es importante destacar que en un metaana-
lisis la enoxaparina tuvo resultados similares a la HNF en cuanto a mortalidad y sangrado mayor, por lo cual debe
considerarse como una alternativa practica y eficaz, sobre todo en ausencia de enfermedad renal significativa. (101)

Para pacientes que recibiran un tratamiento por cateterismo luego de las 24hs del ingreso, la evidencia in-
dica que el anticoagulante de eleccion es el fondaparinux (con un bolo de HNF durante el procedimiento para
evitar la trombosis del catéter), ya que en el estudio OASIS-5 (2) redujo un 50% el sangrado mayor respecto a la
enoxaparina, con misma tasa de eventos isquémicos, e incluso con una tendencia exploratoria a menor mortalidad
en el seguimiento. Sin embargo, al momento de la escritura de este consenso no se encuentra el fondaparinux
disponible en Argentina, por lo que se recomienda alternativamente el uso de Enoxaparina.(95)

Ajuste de dosis de los anticoagulantes por mayor riesgo de sangrado

Elriesgo de sangrado debe ser evaluado en todos los pacientes antes de recibir tratamiento antitrombético. El
registro CRUSADE demostré que 42% de los pacientes en unidad coronaria recibieron un agente antitrombdtico
por encima de la dosis recomendada y esto se relacion6 con mayor sangrado. (102)

Anticoagulantes en SCASEST

En pacientes con factores de riesgo de sangrado como insuficiencia renal, mayores de 75 anos, trombocitopenia
o que reciben terapia con fibrinoliticos la dosis del anticoagulante se ajusta. (53,89) Para la trombocitopenia con
valores de plaquetas entre 50 y 150 x 10%L el manejo de anticoagulantes no difiere del tratamiento habitual.
En pacientes con plaquetas menores a 50 x10%L la dosis del bolo de HNF se reduce a 30-50 U/kg y en recuentos
inferiores a 25 x 10%L los anticoagulantes estan contraindicados y se deben usar solo antiagregantes con o sin
angioplastia primaria. (103) En pacientes con riesgo de sangrado aumentado e indicacién de cinecoronariografia,
se recomienda el uso preferente de la via radial antes de la femoral como acceso arterial. (91,102)

Anticoagulantes como prevencion de trombo en ventriculo izquierdo en SCA

El tratamiento anticoagulante luego de un SCACEST puede reducir el riesgo de desarrollo de trombo
ventricular, sin embargo, en varios estudios se asocié con un incremento del sangrado mayor, sin reduccién sig-
nificativa en las complicaciones embdlicas. (104-106) Son necesarios estudios con mayor nimero de pacientes
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y disefo adecuado para definir el potencial beneficio del tratamiento preventivo con anticoagulantes directos,
que tienen menor riesgo de sangrado que los AVK, en pacientes de alto riesgo de desarrollar trombo ventricular
como el SCACEST anterior asociado a disfuncién sistdlica.(107) Una vez que se documenta un trombo en VI se
debe realizar tratamiento anticoagulante con AVK o DOACs por al menos 3 meses. Un metaanalisis de estudios
aleatorizados pequenos anteriores al uso de DAP demostré que la anticoagulacién reduce en mas del 80% el
riesgo de embolias sistémicas y ACV en el contexto de un trombo ventricular asociado a un IAM.(108) Tabla 20.

Tabla 24. Recomendaciones sobre anticoagulacion en prevencion y tratamiento de trombo ventricular

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
En pacientes con IAM anterior y criterios de riesgo para el desarrollo de trombo ventricular como la | C

disfuncion miocardica con akinesia de los segmentos apicales, se recomienda el seguimiento estre-

cho en busqueda de trombo ventricular luego del alta, durante el primer mes de IAM

En pacientes con IAM anterior y criterios de riesgo para el desarrollo de trombo ventricular como la Ilb C
disfuncion miocdrdica con akinesia de los segmentos apicales, y bajo riesgo hemorrégico, se podria

considerar el tratamiento anticoagulante pleno durante 30-90 dias con AVK o un anticoagulante

directo

En pacientes con IAM anterior y criterios de riesgo para el desarrollo de trombo ventricular como Ilb C
la disfuncién miocardica con akinesia de los segmentos apicales, y bajo riesgo hemorragico, se

podria considerar el tratamiento anticoagulante con rivaroxaban 2.5mg ¢/12hs, junto a aspirina y

clopidogrel

En pacientes con evidencia de trombo intraventricular, esta indicada la terapia anticoagulante con | C
un antagonista de la vitamina K con un RIN 2-2,5, o un anticoagulante directo, por al menos 3 a 6

meses.

En todos los casos que se utilice anticoagulantes, en pacientes con ATC, se recomienda combinar | C
con clopidogrel (y aspirina solo inicialmente, entre una semana a un mes)

Luego de 3-6 meses de anticoagulacién, reevaluar con el mismo método de imégenes. Si resolvié lla C
el trombo completamente, se puede suspender el tratamiento anticoagulante, reevaluar esquema

antiagregante plaquetario y reevaluar periédicamente con imagenes.

En caso de que a los 3-6 meses no se evidencie resolucion, se puede continuar con nuevo ciclo de lla C
anticoagulacién por 3 meses y reevaluar con imagenes

Se podria considerar la suspension luego de los 3 meses de la anticoagulacién en pacientes con 1lb C
trombo ventricular persistente sin signos de mayor riesgo de embolia (trombo protruyente o maévil)

y con signos de cronicidad (trombo laminar, fibrético, calcificado)

Recomendaciones para el uso de estatinas

Los sindromes coronarios agudos constituyen una poblacién de muy alto riesgo cardiovascular por lo cual
se recomienda un tratamiento hipolipemiante de alta intensidad para reducir el colesterol LDL (cLDL) basal al
menos en un 50% y lograr un valor objetivo inferior a 55 mg/dL.(109-116) Para ello la estrategia inicial propuesta
incluye la combinacién de estatinas potentes en altas dosis (atorvastatina de 80 mg o rosuvastatina de 40 mg)
junto con 10 mg de ezetimibe para reducir al menos el 50% de los niveles basales de cLDL y alcanzar los demas
objetivos mencionados. (117-119) Tabla 25

Hasta el momento, no existen evidencias respecto a la efectividad en la reduccion de eventos clinicos rele-
vantes con el acido bempedoico o los inhibidores de PCSK9 iniciados en la etapa hospitalaria de un sindrome
coronario agudo.

Para mas informacién, consultar el consenso de prevencién secundaria en SCA. (120)
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Tabla 25. Recomendaciones para el manejo de los lipidos

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda el tratamiento con estatinas de alta intensidad. (109-116) | A

La combinacion de inicio de estatinas a dosis méaximas tolerables con otro agente hipolipemiante
(ezetimibe, acido bempedoico, o iPCSK9) es razonable para reducir el riesgo de eventos mayores I} C

cuando no se prevea alcanzar las metas de LDL con monoterapia.

Recomendaciones para el uso de beta bloqueantes

Los beta bloqueantes orales (BB) en estudios de la década del 80 se asociaron a reduccién de la morbimorta-
lidad posterior al IAMCEST y fueron también utilizados de rutina luego de los SCASEST. En los altimos anos
se han consolidado varios tratamientos muy efectivos en la reduccién de la morbimortalidad y se ha cuestionado
la utilidad adicional de los BB.

No existe duda respecto de los pacientes con disfuncién ventricular izquierda caracterizada por una fraccién de
eyeccion menor del 40%, en ausencia de contraindicaciones (insuficiencia cardiaca descompensada en fase aguda
(Killip mayor de 1) por el riesgo de desarrollo de shock cardiogénico, intervalo PR > 0,24 milisegundos, bloqueo
cardiaco de segundo o tercer grado sin marcapasos cardiaco, bradicardia grave, broncoespasmo activo). (121-124)

La mayor controversia surge en los pacientes con fraccién de eyeccién de ventriculo izquierdo conservada y
sin insuficiencia cardiaca clinica. En este contexto el estudio REDUCE AMI observé no inferioridad entre la rama
sin betabloqueantes en comparacién con los tratados con BB en el contexto del infarto agudo de miocardio.(125)
Debe considerarse que en este estudio, la tasa de eventos combinada observada resulté ser considerablemente
inferior a la esperada (3% por ano versus 7.2%/ por ano), por lo que no se puede descartar un error de tipo beta
o falta de potencia del estudio.(126) Recientemente se presentaron resultados contrastantes sobre el uso de
betabloqueantes tras infarto agudo de miocardio en pacientes con fraccién de eyeccién conservada o levemente
reducida. Mientras que el metaanalisis integrado de los estudios BETAMI, DANBLOCK, REBOOT y CAPITAL-
RCT mostré una reduccion significativa del riesgo combinado de muerte, reinfarto o insuficiencia cardiaca en
pacientes con FEVI entre 40-49 % (HR 0,75; 1C 0,58-0,97), el REBOOT-CNIC individual no hall6 beneficio global
en pacientes con FEVI = 40 %, especialmente en mujeres con FE normal. En contraste, BETAMI-DANBLOCK
reporté una disminucién significativa del riesgo combinado con betabloqueantes (HR 0,85; p = 0,027). Estos
hallazgos apuntan a que los betabloqueantes podrian seguir siendo ttiles en subgrupos seleccionados —como
aquellos con FEVI levemente reducida- pero su uso generalizado en pacientes con funcién ventricular normal
y sin IC deberia evaluarse de forma mas individualizada.(127-129) (Tabla 26).

Tabla 26. Recomendacion para el manejo de betabloqueantes en la internacion

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda el tratamiento con betabloqueantes, en aquellos infartos con fraccion de eyeccion | A

menor del 40% en ausencia de contraindicaciones(121-123)
Se puede indicar el tratamiento con betablogueantes en casos seleccionados con Fey > 40% y sin lla B

insuficiencia cardfaca, que no tengan contraindicaciones. (122-124)

Recomendaciones para el uso de Inhibidores de la enzima convertidora/Antagonistas de los receptores de
angiotensina Il

Los IECA o ARAII deben indicarse en sindromes coronarios agudos con sintomas de insuficiencia cardiaca,
fraccién de eyeccion < 40%, diabetes, hipertension arterial y en IAM con supradesnivel del segmento ST de
cara anterior, en ausencia de enfermedad renal crénica avanzada, hiperpotasemia u otras contraindicaciones.
(130-134) Los estudios demostraron no inferioridad de los ARAII respecto a los IECA.(135,136) Debe evitarse
el inicio concomitante de un IECA y un ARAII en pacientes con IAM debido al aumento de los eventos adversos
sin beneficio anadido en comparacion con cualquiera de los farmacos por separado.(137)

No hay evidencias hasta el momento de beneficios clinicos del beneficio del sacubitril-valsartan en la etapa
hospitalaria del infarto agudo de miocardio. (138)
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Antagonistas de la aldosterona

Estarian indicados en pacientes con una fraccién de eyecciéon < 40%, insuficiencia cardiaca o diabetes. En el
ensayo EPHESUS (Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival Study),
el antagonista del receptor de mineralocorticoides eplerenona redujo tanto la mortalidad por todas las causas
como los eventos graves durante un seguimiento medio de 16 meses en pacientes con IAM con FEVI <40 % que
también presentaban sintomas de IC y/o diabetes mellitus. (139,140) (Tabla 27).

Tabla 27. Recomendaciones para los inhibidores de la enzima convertidora y antagonistas de receptores de la angiotensina Il durante
la internacién

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia
En pacientes con fraccién de eyecciéon < 40%, insuficiencia cardiaca, hipertension, diabetes melli- | A
tus se recomienda el uso de IECA o BRA (130,131,135,136)
En pacientes con sindromes coronarios agudos y una fraccién de eyeccién < 40% con sintomas | A

de insuficiencia cardfaca y/o diabetes mellitus, se recomiendan los antagonistas de la aldosterona
(139,140)

Uso de Analogos GLP-1 e iSGLT-2

Los beneficios cardiovasculares de los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 iISGLT-2) y de
los agonistas del receptor del péptido similar al glucagon tipo 1 (arGLP-1) estan bien establecidos en pacientes
con enfermedad aterosclerética estable, diabetes tipo 2 o insuficiencia cardiaca crénica, independientemente
del estado glucémico. No obstante, la evidencia sobre su utilizacion en la fase aguda del SCA continta siendo
limitada. (141-146) Tabla 28.

Tabla 28. Recomendaciones sobre el uso de iSGLT2 y arGLP-1 en los SCA

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
En pacientes con Fey < 45% o signos clinicos de insuficiencia cardiaca, se podria utilizar iSGLT2 al Iib A

alta para reducir el riesgo de hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca.
Se recomienda el uso de iSGLT2 al alta en pacientes con diabetes mellitus | A

No se recomienda el inicio sistematico de GLP-1 RA durante la internacién por SCA ] C

Fase Aguda del SCA (hospitalizacion)

La seguridad de la utilizaciéon de iSGLT-2 en la fase aguda de los sindromes coronarios fue evaluada en dos
estudios aleatorizados de grandes dimensiones, DAPA-MI y EMPACT-MI, en los cuales no se demostro6 reduccion
de la mortalidad ni de eventos cardiovasculares mayores en pacientes postinfarto sin diabetes ni insuficiencia
cardiaca. Sin embargo, la empagliflozina logré reducir las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca, sin generar
eventos adversos significativos. (147,148)

En ausencia de descompensacién hemodinamica o contraindicacion especifica, puede considerarse el inicio
precoz de un iISGLT-2 en pacientes seleccionados con disfuncion ventricular izquierda postinfarto, principalmente
al momento del alta hospitalaria o en las primeras semanas del seguimiento ambulatorio.

Enla actualidad, no se recomienda el inicio de agonistas de GLP-1 durante la hospitalizacion por un sindrome
coronario agudo, dado que no existen estudios clinicos especificamente disenados en este contexto, consideran-
do ademas el riesgo potencial de efectos adversos gastrointestinales y la limitada experiencia en situaciones de
inestabilidad hemodinamica.

Fase Subaguda/Crénica Temprana (Post-alta)

Tanto los iSGLT-2 como los arGLP-1 han demostrado reduccién de eventos cardiovasculares mayores (MACE)
y proteccion renal a largo plazo en multiples ensayos clinicos. Por lo tanto, deben ser consideradas en prevencién
secundaria en:
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Pacientes con diabetes tipo 2 y enfermedad aterosclerética establecida.

e Pacientes con insuficiencia cardiaca (fraccién de eyeccion reducida o preservada), independientemente del
estado glucémico.

e Pacientes con obesidad o sobrepeso (semaglutida mostré beneficio en este subgrupo, incluso en ausencia de
diabetes).
La eleccién del agente debera basarse en:
Perfil clinico individual (diabetes mellitus tipo 2, insuficiencia cardiaca, enfermedad renal crénica, obesidad).
Tolerancia y efectos adversos esperados.
Preferencia del paciente y disponibilidad.

Consideraciones de Seguridad

En el caso de los iISGLT-2, considerar la suspensién temporal en situaciones de:

Procedimientos quirirgicos mayores (ej.: revascularizacion quirirgica), idealmente =3 dias antes, por riesgo
de cetoacidosis euglucémica, deshidratacién o hipovolemia.

En pacientes con alto riesgo de infecciones urinarias o genitales, monitorizar especialmente durante las
primeras semanas de tratamiento con iSGLT-2.

MANEJO PREHOSPITALARIO DE SCACEST

Recomendaciones en la Tabla 29.

Tiempos al tratamiento

El beneficio del tratamiento del infarto con supradesnivel del ST (IAMCEST) es tiempo dependiente, por lo
que el tiempo al tratamiento refleja la eficiencia y calidad de atencién del sistema de salud. El tiempo total de
isquemia, definido como el intervalo entre el inicio de los sintomas y el tratamiento de reperfusién, representa
el determinante prondstico mas relevante en estos pacientes. (149,150)

Este tiempo se compone de dos intervalos principales:

a. Tiempo del paciente:

Es el lapso entre el inicio de los sintomas y el primer contacto médico (PCM). Este intervalo puede reducirse
mediante iniciativas de educacién comunitarias y campanas de concientizaciéon que fomenten el reconocimiento
de los sintomas sugestivos de infarto, la comprensién de que el tratamiento es tiempo dependiente, y el conoci-
miento de cémo contactar el sistema de emergencias médicas (SEM). Para intervenir efectivamente sobre este
tiempo, es imprescindible primero organizar el sistema de salud para garantizar una respuesta adecuada a la
demanda. El SEM debe facilitar esta comunicacion, lo que se ha logrado en muchas regiones del mundo con un
numero telefénico tnico, el “cédigo infarto”.

b. Tiempo del sistema:

Corresponde al intervalo entre el PCM y el tratamiento de reperfusién. Todos los componentes de este tiempo
influyen en la atencién y deben ser medidos como indicadores de calidad del sistema. Incluye:

- Tiempo al diagnéstico:

Es el intervalo desde el PCM hasta la realizacion e interpretacion del electrocardiograma (ECG) y debe ser
menor a 10 minutos, independientemente del lugar donde se produzca el PCM (ambulancia, centros con o sin
capacidad para realizar tratamiento de reperfusién).(151-153)

El diagnostico del IAMCEST se establece en el momento en que se interpreta el ECG, considerando este
instante como el “¢ziempo cero” para definir la estrategia terapéutica. Esto requiere la disponibilidad de electro-
cardidgrafos en las ambulancias y la implementacion de sistemas de admisién en los servicios de emergencias
que permitan una rapida identificacion y atencién de los pacientes con sospecha de infarto.

- Tiempo al tratamiento de reperfusion:

Corresponde al intervalo entre el ECG diagnéstico y el tratamiento de reperfusién. No solo es un indicador
de desempeno del sistema, sino también un predictor directo de los resultados clinicos. (154)

La angioplastia primaria (ATCp) es el tratamiento de eleccién, siempre que pueda ser realizada por opera-
dores experimentados y dentro de los 120 minutos del PCM (155,156). De no ser posible, se debe administrar
fibrinoliticos en el marco de una estrategia farmacoinvasiva. (98,157-160)

Si la estrategia de reperfusion elegida es la ATCp, los objetivos de tiempo deben ser los siguientes:

e PCM-cuerda < 90 minutos si el PCM es el SEM;

e PCM-cuerda menos de 60 minutos si el paciente se presenta espontaneamente a un centro con capacidad
para realizar ATCp. En este tltimo escenario, el tiempo PCM-cuerda equivale al tiempo puerta-balén. Inde-
pendientemente de cudl sea el PCM si el paciente ingresa a un centro para realizar ATCp, el tiempo puerta-
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balén, definido como el tiempo desde el ingreso al centro con ATC y el balén o la cuerda tendra que ser < 60
minutos.
e Siel PCM se produce en un centro sin capacidad para realizar ATCp y se decide trasladar al paciente para
ATCp, el tiempo puerta-entrada/puerta-salida (Door-in Door-out, DIDO) debe ser menor a 30 minutos.
e Sila fibrinolisis es la estrategia elegida, debe administrarse lo méas rapidamente posible, preferentemente en
el ambito prehospitalario.
El tiempo del sistema mejora con mejoras organizativas, logrando un orden de los centros puertas adentro,
y a través de la conformacion de redes de atencién.
El registro continuo de los tiempos al tratamiento y la realizacién de evaluaciones periddicas para evaluar el
sistema permitira identificar oportunidades de mejora.

Manejo prehospitalario

La atencién rapida y coordinada en el &mbito prehospitalario desempena un papel clave en el manejo de los
pacientes con sindrome coronario con elevaciéon del segmento ST (SCACEST).(161)

Su principal objetivo es reducir al maximo el tiempo total de isquemia, garantizando un acceso rapido, seguro
y coordinado a la estrategia de reperfusiéon méas adecuada. Es por ello que se recomienda que la atencién prehos-
pitalaria se realice en base a redes regionales, procurando que la ATCp esté disponible para la mayor cantidad
de pacientes posibles. (162)

Los pacientes pueden contactar al sistema de salud solicitando asistencia a través del SEM o acudiendo es-
pontaneamente a centros con o sin capacidad para realizar ATCp. En este contexto, el SEM representa la forma
preferida de PCM.

Se recomienda que, ante sintomas sugestivos de infarto, los pacientes contacten al SEM para solicitar atenciéon
médica en lugar de presentarse espontaneamente en el departamento de emergencias. (163)

Esta demostrado que el diagnéstico prehospitalario, junto con la adecuada seleccién del tratamiento de
reperfusion siguiendo sistematicas de actuacion, se asocia a un mayor uso de terapias de reperfusiéon, menores
demoras y mejores resultados clinicos. (164-167)

Ademas, que el SEM actiie como PCM no solo permite acortar los tiempos al tratamiento, sino que también
brinda la posibilidad de evaluar, monitorizar y tratar complicaciones potencialmente letales durante el traslado
al departamento de emergencias. (168)

Manejo de los pacientes con IAMCEST diagnosticados en la escena prehospitalaria

E1 ECG prehospitalario permite una identificacién y manejo prehospitalario del IAMCEST y la eleccién del
centro terapéutico y se asocia con tiempos a la reperfusién mas cortos y menores tasas de mortalidad. (155,166,169)

El diagnéstico del IAMCEST mediante el ECG prehospitalario puede realizarse a través de la interpretacién
por parte del personal del SEM en el lugar, la transmisién del ECG para su interpretacion por otro profesional
de la salud o mediante la interpretacion automatica mediante algoritmos computarizados.

Una vez realizado el diagnéstico electrocardiografico, el SEM determinara la estrategia de reperfusion a seguir
basada en sistematicas de actuacion locales y adaptadas a la realidad regional.

Si la ATCp puede realizarse dentro de los 120 minutos desde el PCM, los pacientes deben ser trasladados a
un centro con capacidad de realizar ATCp, previa notificacion, y evitando el paso por centros que no dispongan
de esta posibilidad terapéutica. El objetivo es alcanzar un tiempo PCM-cuerda < 90 min. (167)

El traslado directo a un centro con capacidad de realizar ATC se asocia con tiempos de reperfusion mas cortos, y
con una menor mortalidad en comparacién con el traslado al hospital mas cercano sin disponibilidad de ATC. (169)

Ademas, la notificacién anticipada al centro receptor de un paciente con IAMCEST, es una de las estrategias
que se pueden implementar que esta demostrado que se asocia con una menor mortalidad a corto y largo plazo.
(167,170)

Una vez que el paciente arriba al centro para realizar la ATCp, se aconseja evitar su paso por el departamento
de emergencias o unidad coronaria/cuidados intensivos, trasladdndolo directamente a la sala de hemodindmica.
(171-175)

Si la ATC no esta disponible dentro de los 120 minutos del PCM, y si el SEM cuenta con la posibilidad de
administrar fibrinoliticos fibrinoespecificos, se recomienda iniciar tratamiento en el momento prehospitalario,
dentro de los 10 minutos del diagnéstico electrocardiografico, seguido del traslado sistematico a un centro con
disponibilidad para realizar ATC. (176-178). En nuestro pais no se dispuso de tenecteplase hasta el ano 2025,
un trombolitico que puede administrarse en bolo ideal para su uso en ambulancias, de tal manera que hay muy
poca experiencia con su aplicacién localmente. Se propone que las ambulancias de emergencia estén equipadas
con equipos de ECG y TNK en un sistema coordinado de atencién.

Si el SEM no cuenta con la posibilidad de realizar fibrinolisis prehospitalaria, y la ATC no esta disponible
dentro de los 120 minutos del PCM, se debera trasladar al paciente al centro sin capacidad de realizar ATCp mas
cercano y notificar previamente la llegada del paciente para administrar fibrinoliticos.
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Caracteristicas del Sistema de Emergencias Médicas

Los SEM deberian contar con determinadas caracteristicas para el manejo de los pacientes con IAMCEST.
Es recomendable que cuente con un nimero telefénico facil de recordar, idealmente tinico, en base a la estrate-
gia de conformacion de redes local o regional, asi como contar con personal técnico entrenado para orientar las
consultas telefénicas con algoritmos preestablecidos.

E1SEM debe contar con personal entrenado en el manejo de los pacientes con IAMCEST y un protocolo escrito
y compartido. Las ambulancias deben estar equipadas con ECG, monitoreo electrocardiografico y desfibriladores.

El personal del SEM debe estar capacitado y entrenado en la interpretacion basica de ECG, administracién
de oxigeno, analgesia y medicacion segiin protocolos, inicio de fibrinolisis prehospitalaria, cuando esté indicada,
técnica de soporte vital avanzado y coordinacién y activacién temprana del equipo de hemodinamia del centro
receptor.

El escenario ideal es la articulaciéon adecuada de apoyo de diagndstico y asesoramiento terapéutico a través
de telemedicina cuando se requiera, tanto para la interpretacion electrocardiografica como para la indicacién
de la trombolisis intravenosa.

Tabla 29. Recomendaciones de manejo prehospitalario

Recomendaciones Clase Nivel de
evidencia

Recomendaciones sobre tiempos al tratamiento
El SEM y todos los centros que participen en la atencién de pacientes con IAMCEST deben regis- | B
trar y monitorizar los tiempos al tratamiento y trabajar para alcanzar y mantener los siguientes
objetivos de calidad:

e PCM-ECG= 10 minutos (3,4,5)

e PCM-tratamiento de reperfusion:

e Para ATCp: < 120 minutos si el paciente se presenta a centros sin ATC, <90 minutos si el
PCM es el SEM y < 60 minutos si se presenta en centros con ATCp.(1,2)

e DIDO = 30 minutos

e Para fibrinolisis tiempo Puerta-Aguja: < 30 minutos
Manejo Prehospitalario
Se recomienda que el manejo prehospitalario de los pacientes con diagnéstico presuntivo de IAMCEST 1 C
se base en redes regionales disenadas para administrar la terapia de reperfusién de forma rapida y
eficaz, procurando que la ATCp esté disponible para la mayor cantidad de pacientes posible. (15)
Ante sintomas sugestivos de infarto, se recomienda que los pacientes contacten al SEM para solicitar | C
atencion médica, evitando presentarse espontaneamente en el departamento de emergencias. (4,16)
En pacientes con sospecha de IAMCEST, se debe realizar e interpretar un ECG dentro de los 10 | C
minutos de llegada la ambulancia. (3,5,19)
En pacientes con sospecha de IAMCEST, se recomienda que el SEM notifique de manera rapida y | C
anticipada al hospital receptor con capacidad para realizar ATCp y active al equipo de cateterismo
cardiaco, con el fin de reducir el tiempo hasta la reperfusion. (22,23,36)
Los pacientes trasladados para ATCp deberén evitar pasar por el departamento de emergencias y | C
la unidad coronaria/unidad de cuidados intensivos y seran trasladados directamente a la sala de
hemodinamia. (24,26)
Caracteristicas del SEM
Los equipos de ambulancia tienen que estar capacitados y equipados para identificar patrones en | C
el ECG sugestivos de una oclusion coronaria aguda y para administrar el tratamiento inicial, que

incluye la desfibrilacion y, cuando corresponda, la fibrindlisis.
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Redes

El pronéstico de un infarto agudo de miocardio (IAM) depende de varios factores, siendo el tiempo hasta
la reperfusion uno de los més determinantes y sobre el cual el sistema de salud puede intervenir activamente.
Aunque la evidencia respalda intervenciones eficaces, en la practica existen dificultades para replicar los tiempos
ideales de los ensayos clinicos, lo que genera una “brecha de implementacién”: fallas en aplicar correctamente
estrategias probadas, con impacto en vidas y costos. (179)

Frente a esto, las redes integradas de atenciéon surgen como el modelo més efectivo. Definidas por la OMS
como sistemas organizados y responsables de brindar servicios equitativos y de calidad, estas redes permiten
reducir demoras y garantizar que cada paciente reciba el tratamiento adecuado en el lugar adecuado y dentro
de los tiempos indicados. (180) Su éxito requiere coordinacién previa, categorizacion de efectores y una logistica
que garantice respuestas oportunas y eficientes en todo el recorrido asistencial.

Una red de atencién del infarto debe integrar a todos los actores del sistema — SEM, hospitales con y sin
capacidad para ATCp, unidades de cuidados criticos y profesionales de salud — en un funcionamiento sinérgico
y continuo, sin interrupciones en los procesos de atencion.

La evidencia demuestra que la atencién del IAMCEST es mas eficaz dentro de redes organizadas basadas en
un modelo de tipo “hub and spoke”, en el que un centro con capacidad de realizar ATC (hub) recibe derivaciones
de hospitales periféricos (spokes) dentro de una zona de cobertura definida, articulada a través de los SEM.

Numerosas experiencias internacionales han demostrado que el desarrollo de sistemas regionales de atencién
del IAMCEST, basados en protocolos consensuados y procesos coordinados, permite reducir los tiempos hasta la
reperfusion, mejorar la supervivencia y aumentar el nimero de pacientes tratados de manera efectiva. (181-185)

Estas redes estandarizan la atencién, reducen la variabilidad, minimizan las demoras evitables y garantizan
el acceso equitativo al mejor tratamiento disponible, dentro de los tiempos recomendados por las guias clinicas.

Caracteristicas de una red de atencion eficaz para el manejo del IAMCEST:

- Cobertura geogrdfica definida: cada red debe establecer un area de responsabilidad territorial, con una orga-
nizacién adaptada a los recursos y particularidades locales, para asegurar equidad en el acceso.

- Protocolos claros y actualizados: la red debe contar con protocolos consensuados que definan criterios de
activacion, derivacién y tratamiento. Estos deben incluir:

o Una estrategia de reperfusién inicial predefinida (ATCp o fibrindlisis) para cada centro en funcién de los
tiempos de traslado.

o Capacidad del SEM y de los servicios de emergencias hospitalarias para diagnosticar y tratar rapidamente
el IAMCEST

o Funcionamiento 24/7 de las salas de hemodinamia en los centros con capacidad para ATCp

o Implementacién de una politica de “no rechazo” en los centros con capacidad para realizar ATC.

- Registro y mejora continua: deben establecerse sistemas de recoleccién de datos y auditoria de tiempos y
procesos, integrados a un programa formal de mejora continua de calidad, con reuniones periédicas para el
andlisis de resultados y la identificacién de oportunidades de mejora.

- Educacién comunitaria: laimplementacion de campanas de concientizacion dirigidas a la comunidad sobre la
importancia de contactar al SEM ante sintomas sugestivos de infarto, evitando el traslado por medios propios
a hospitales que podrian no estar preparados para brindar tratamiento de reperfusion oportuno.

La baja implementaciéon de esta estrategia representa una oportunidad concreta para mejorar

Experiencia en redes en Argentina

En nuestro pais, este proceso enfrenta diversos desafios: algunos son estructurales y persistentes, lo que
demanda acciones sostenidas a lo largo del tiempo; otros, en cambio, son emergentes y plantean la necesidad
de desarrollar respuestas innovadoras y adaptativas. A pesar de estas limitaciones, la implementacién del Plan
Nacional permiti6 instalar capacidades, articular actores y generar una base normativa y operativa sobre la que
continuar construyendo. En un pais con alta fragmentacion y fuertes asimetrias en el acceso a la salud, la crea-
ci6én de redes ha representado una estrategia viable y contextualizada, aunque atn en proceso de consolidacion.
Forma parte de nuestro rol, comprender esta realidad y ser participes activos para mejorar la atencién de nuestra
poblacion. En el apéndice se profundiza sobre este tema.
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Eleccion de la estrategia de reperfusion

Fig. 4. Estrategia de reperfusion segun disponibilidad y respuesta clinica
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ATC: angioplastia, ECG: electrocardiograma, PMC: primer contacto médico.

ANGIOPLASTIA PRIMARIA

La angioplastia es el procedimiento de revascularizacién recomendado como estrategia primaria para pacien-
tes con IAM con supradesnivel del segmento ST (IAMCEST) siempre que pueda ser realizada dentro de los 120
minutos contados desde el primer contacto médico. (92,186) (Tabla 30).

En comparacion con los fibrinoliticos utilizados con ventanas similares, la angioplastia ofrece mayores tasas
de reperfusién y menores tasas de isquemia recurrente, reinfarto y hemorragias intracraneanas. (155,175,187)

El beneficio de la angioplastia sobre los fibrinoliticos es evidente aiin en mayores de 75 anos y en mujeres.
(188,189)

Los pacientes que ingresan a un centro sin posibilidades de angioplastia deben ser trasladados a un centro
con angioplastia. Si el tiempo necesario para realizar la angioplastia supera los 120 minutos est4 indicada la
administracién de fibrinoliticos y el inmediato traslado.

El impacto de la angioplastia sobre la mortalidad estda condicionado por el tiempo transcurrido desde el
comienzo de los sintomas hasta la revascularizacién (tiempo total de isquemia), con evidencia que sugiere que
el mayor beneficio de la revascularizaciéon se obtiene cuando ésta se produce dentro de los 60 a 120 min del
comienzo de los sintomas. Si bien el tiempo “puerta — balén™ de 90 minutos se mantiene como objetivo en las
recomendaciones actuales, ésta es la maxima ventana aceptable, siendo el tiempo 6ptimo menor a 60 minutos.
(190-193). Es importante destacar que si bien el tiempo puerta balén menor a 60 o 90 minutos son estandares
de calidad y que deben buscarse siempre en centros con capacidad de ATCp, la demora a partir de la cual deben
considerarse los liticos siempre sera de 120 minutos.
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Pacientes que se presentan tardiamente

Los pacientes que se presentan maés alla de las 12 hs. desde el comienzo de los sintomas constituyen un grupo
heterogéneo que debe estar sujeto a diversas consideraciones.

En pacientes que se presentan entre las 12 y 48 hs. desde el comienzo de los sintomas los resultados de un
estudio aleatorizado y registros observacionales sugieren que la revascularizacion del vaso culpable por angioplas-
tia podria reducir el tamano del infarto y la mortalidad alejada.(194-198) Entre otros mecanismos propuestos, la
oclusion trombética de la arteria involucrada es muchas veces un proceso dinamico, con fenémenos de oclusién/
reperfusion espontanea que pueden desarrollar pre acondicionamiento isquémico de la célula miocardica y en-
lentecer la progresion hacia la apoptosis.(199,200)

Mas alla de las 48 hs, en pacientes sin signos de isquemia persistente o arritmias graves, cuando se supone
que ya se ha completado la necrosis, dos estudios aleatorizados demuestran que la revascularizacién tardia del
vaso culpable no parece aportar beneficios. En ambos el tiempo promedio desde el episodio agudo a la angioplastia
fue de 8 dias y la arteria responsable estaba totalmente ocluida. (201-203)

Tabla 30. Recomendaciones de revascularizacion percutanea en SCACEST

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda la revascularizacion por angioplastia sobre los fibrinoliticos en pacientes que se | A

presentan dentro de las 12hs, siempre que pueda realizarse dentro de los 120 minutos desde el

diagndstico.

Pacientes que se presentan con una ventana >12hs y persistencia de los sintomas, inestabilidad | C
hemodinamica o arritmias graves deben ser considerados para revascularizacion por angioplastia

Se sugiere la revascularizacion por angioplastia en pacientes que se presentan entre las 12 y 24 del lla B
comienzo de los sintomas.

En pacientes que se presentan entre la 24 y 72hs que se encuentran asintomaticos, sin insuficien- b C
cia cardfaca o arritmias ventriculares se podrfa realizar angioplastia.

Mas alla de las 72 y sin evidencia de isquemia persistente, arritmias ventriculares o insuficiencia ] B
cardiaca la angioplastia del vaso culpable no esta indicada.

Mas alla de las 12 hs, sin evidencia de isquemia activa, la administracion de liticos no esta indicada. 1] A

Aspectos técnicos del procedimiento.
Acceso vascular

En pacientes tratados con intervenciones percutéaneas el sangrado mayor a nivel del sitio de puncién femoral
es un predictor de mortalidad. (204,205) Varios estudios han demostrado que la utilizacién de la arteria radial se
asocia con menos incidencia de sangrado mayor o complicaciones vasculares sin prolongar significativamente el
tiempo a la reperfusién, lo que se traduce en menor mortalidad global. El ensayo aleatorizado RIFLE-STEACS
incluyé sélo pacientes con IAMCEST y en el ensayo MATRIX, el mas grande publicado hasta el momento, el
47% de pacientes tenian esta condicién; en ambos estudios el acceso radial se asocié a menos sangrado mayor del
sitio de punciéon. Un metaanalisis que incluy6 17 estudios controlados asocia ademas el acceso radial con menos
mortalidad global. (206-208) (Tabla 31).

Tabla 31. Recomendaciones sobre acceso para ATC

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
El acceso radial debe ser de la primera eleccion frente al acceso femoral en pacientes con IAMCEST | A

sometidos a una angioplastia primaria.
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Stents desnudos (BMS) vs stents farmacoactivos (DES)

En comparacion con los stents convencionales y stents farmacoactivos de primera generaciéon los DES de se-
gunda y tercera generacion tienen estructuras més finas, polimeros biocompatibles y mejor cinética de liberacién
de la droga. Un metaanalisis que involucra entre otros a los estudios EXAMINATION y COMFORTABLE-AMI
sugiere que su utilizacion en IAMCEST disminuye la necesidad de nueva revascularizacién del vaso responsable
y la incidencia de trombosis definitiva o probable, beneficio que se mantiene en el seguimiento de largo plazo.
(209-211) (Tabla 32).

Tabla 32. Recomendaciones sobre uso de stents en ATCp

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
La utilizacién de DES de 2da o 3ra generacion debe preferirse a los BMS para disminuir la trombo- | A

sis del stent y el riesgo de necesidad de nueva revascularizacion del vaso responsable.

Balones con medicacion

La utilizacién de balones liberadores de medicacion (DCB por su acrénimo en inglés) en IAMCEST ha sido
examinada en el estudio aleatorizado REVELATION donde una estrategia con DCB no fue inferior a la utiliza-
cién de DES en términos de reserva de flujo evaluada a los 9 meses post procedimiento; los resultados clinicos
se mantuvieron en el seguimiento a 2y 5 anos. Es de notar que en este estudio sélo se incluyeron pacientes con
lesiones no severamente calcificadas y con estenosis residual post angioplastia con balén <50%. Resultados si-
milares se obtuvieron en un anélisis retrospectivo que comparé los resultados de un balén liberador de paclitaxel
con un stent de segunda generacion. (212-214) (Tabla 33).

Tabla 33. Recomendaciones sobre uso de stents en ATCp

Recomendacion Nivel de

evidencia

Los balones con medicacion podrian ser una alternativa a la utilizacién de DES en lesiones no lib B

severamente calcificadas con buen resultado angiografico final.

Stent inmediato vs diferido.

La estrategia de demorar el implante del stent hacia un segundo procedimiento podria, en teoria, reducir la
incidencia de fenémeno de “no reflujo” y disminuir el dano miocardico.

En el estudio INNOVATION no se observé un menor tamano del infarto ni menor incidencia de obstruccion
microvascular en la resonancia cardiaca realizada en el seguimiento,

y en su publicacién inicial el estudio DANAMI 3-DEFER no mostré diferencias en el evento combinado de
muerte, insuficiencia cardiaca, infarto recurrente o necesidad de revascularizacién del vaso responsable. Sin
embargo, en el seguimiento a 10 anos de este Gltimo estudio se observ6 una marcada tendencia a menor morta-
lidad global o necesidad de hospitalizacién por insuficiencia cardiaca, y en el analisis de subgrupos, este evento
fue significativamente menor en pacientes con infarto de cara anterior. Un pequeno estudio aleatorizado mostro
que una estrategia de reperfusion progresiva del vaso responsable posponiendo la colocacion del stent por 30
minutos se asoci6é a mejores parametros en la evaluacién invasiva del lecho microvascular.

En base a esta evidencia la estrategia de diferir el implante del stent podria ser aconsejable en pacientes con
muy elevada carga trombética en el vaso responsable y con gran masa miocardica en riesgo. (215-218) Tabla 34.

Tabla 34. Recomendaciones sobre colocacion de stents en ATCp.

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
La estrategia de diferir la colocacién del stent por 48-72hs post angioplastia solo podria estar lib C

indicada en lesiones con severa trombosis residual post-balon.
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Tromboaspiracion

La utilizacion de catéteres de tromboaspiracion podria, en teoria, reducir la incidencia de embolizacién distal.
Sin embargo dos estudios clinicos aleatorizados, el TOTAL y el TASTE no lograron demostrar beneficios, y en
el primero de ellos se observé una mayor incidencia de accidente cerebrovascular en el grupo de trombectomia,
por lo que su utilizacién rutinaria no estd actualmente recomendada. (219-221) (Tabla 35).

Tabla 35. Recomendacion sobre tromboaspiracion en ATCp.

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia

La utilizacién rutinaria de catéteres de tromboaspiracién no esta indicada 1 A

La utilizacion selectiva de catéteres de tromboaspiracién podria ser considerada en lesiones con Iib C

mucha carga trombotica

Imdgenes intravasculares.

La utilizacion de imagenes intravasculares permite una mejor caracterizacion y preparacion de la placa, una
adecuada eleccion del stent y ayuda en la optimizacién del implante. La evidencia en IAMCEST es escasa y en
general aportada por estudios observacionales. (222) Un metaanélisis sobre 8 de estos estudios y uno aleatorizado
sugiere que la angioplastia guiada por ultrasonido intravascular (IVUS) puede disminuir la mortalidad global y
la necesidad de nueva revascularizaciéon del vaso culpable. (223)

Tabla 36. Recomendacion sobre uso de imagenes intravasculares en ATCp.

Recomendaciéon Clase Nivel de

evidencia
En IAMCEST la utilizacién de imagenes intravasculares deberfa ser considerada para guiar la angio- lib C
plastia

Fibrinoliticos en el IAMCEST

El tratamiento fibrinolitico fue la primera estrategia de reperfusién implementada para el IAMCEST. La
informacion de los principales estudios (9 ensayos aleatorizados contra placebo o control) que reunieron un total
de 58600 pacientes con un seguimiento de hasta 35 dias y utilizaron estreptoquinasa (SK), uroquinasa (UK),
activador tisular del plasminégeno (t-PA, alteplase) o anistreplase (APSAC), fue resumida en el metaanalisis
colaborativo FTT (Fibrinolytic Therapy Trialist).(224) Al mes de seguimiento, el tratamiento fibrinolitico se
asocié con una reduccion relativa del 18% en la mortalidad (9,6% versus 11,5%, p < 0,00001). El beneficio se
concentré en pacientes con elevacién del segmento ST (reduccién de riesgo relativo de mortalidad del 21%, p <
0,00001) o bloqueo completo de rama izquierda (25%, p < 0,01), sin diferencias de mortalidad en los pacientes
que se presentaban sin elevacion del segmento ST o BRI (algunos estudios incluyeron pacientes con otros cam-
bios electrocardiograficos, ademaés de elevacién ST). El beneficio de la terapia fibrinolitica fue mayor cuanto mas
temprano se inici6 el tratamiento: se salvaron aproximadamente 30 vidas por cada 1000 pacientes tratados que
consultaron dentro de las primeras 6 horas desde el inicio de los sintomas, y cerca de 20 por cada 1000 cuando
la consulta fue entre las 7 y 12 horas. En cambio, no se observé un beneficio claro en quienes se presentaron
luego de las 12 horas. La fibrindlisis se asocié con un pequeno pero significativo aumento en la incidencia de
accidentes cerebrovasculares: 1,2% frente a 0,8%, lo que equivale a 4 eventos adicionales por cada 1000 pacientes
tratados (p < 0,00001). Este exceso ocurri6 exclusivamente durante el primer dia de tratamiento y se debié a un
incremento de las hemorragias cerebrales.

En el metaanalisis FTT la reduccién de mortalidad demostrada en otros grupos etarios no pudo ser reprodu-
cida en subgrupo de mayores de 75 anos, generando una controversia respecto al beneficio de los fibrinoliticos en
estos individuos. Sin embargo, un analisis post-hoc que incluyé pacientes con los criterios actuales para recibir
fibrindlisis dentro de las 12 h del IAM mostré un beneficio significativo en términos de mortalidad total. (224)
Si bien los fibrinoliticos se asociaron con mayor hemorragia cerebral en pacientes afnosos, este efecto adverso
no revierte el beneficio sobre la mortalidad total. Con respecto al tipo de fibrinolitico, la SK presenté menos
hemorragia cerebral que el t-PA en el estudio GUSTO Iy el tenecteplase (TNK) present6 menos hemorragias
cerebrales que t-PA en mayores de 75 afnos en el estudio ASSENT-2. (98,225) Sin embargo, la menor ocurrencia
hemorragia cerebral en ninguno de los casos se asocié con menor mortalidad total. En la actualidad hay reco-
mendaciones de indicar TNK 'z dosis en pacientes mayores de 75 anos. (226)
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Eleccion del fibrinolitico

Las drogas fibrinoliticas se clasifican en dos grupos: fibrinoespecificas y no fibrinoespecificas. Entre estas tlti-
mas, la SK es la mas utilizada en nuestro medio. Entre las fibrinoespecificas, caracterizadas por su alta afinidad
por la fibrina y baja afinidad por el fibrindgeno, se destacan el t-PA, el reteplase (r-PA) y el TNK. En el estudio
GUSTO-1, t-PA result6 superior a la SK para reducir la mortalidad, con un beneficio de una vida salvada por
cada 100 pacientes tratados. (98) Los subgrupos mas beneficiados fueron los menores de 75 afos, los infartos de
cara anterior y aquellos con menos de 4 horas de evolucion. Tabla 33

Un metaanalisis en red compar6 los distintos fibrinoliticos en términos de mortalidad total y sangrado mayor.
(227) Incluy6 40 ensayos clinicos aleatorizados con un total de 128.000 pacientes y confirmé una mayor reduccién
de la mortalidad con las drogas fibrinoespecificas y menos sangrado mayor con SK.

Tenecteplasa (TNK) evidencias y recomendaciones

Entre los fibrinoespecificos, tenecteplasa (TNK) demostré eficacia equivalente a alteplasa (t-PA)
en mortalidad a 30 dias y un menor sangrado mayor no cerebral en el estudio ASSENT-2 (no inferio-
ridad). (228) El metaanalisis en red confirma que, respecto del t-PA acelerado, TNK mantiene una
mortalidad similar y un sangrado mayor discretamente menor (limite superior del IC al 1,00). (229)
Esto respalda su preferencia operativa en Argentina, dado su esquema de bolo tinico, ajustado por peso, que
simplifica la administraciéon y reduce tiempos en la practica prehospitalaria y en el primer nivel de atencidon.

Pacientes de edad avanzada

En pacientes =75 anos, el riesgo de hemorragia intracraneal con fibrinoliticos es mayor. El ensayo STREAM,
en el contexto de una estrategia farmacoinvasiva, motivé la recomendacién de usar TNK a mitad de dosis en
mayores de 75 anos. Esta medida busca balancear seguridad y eficacia cuando la fibrin6lisis se combina con
angioplastia temprana.(177)

Si la estrategia es solo fibrindlisis (sin farmacoinvasiva): se indica TNK a dosis completa ajustada por peso,
incluso en mayores de 75 anos.

* Si la estrategia es farmacoinvasiva: en =75 anos se recomienda TNK a mitad de dosis, por el mayor riesgo
de hemorragia intracraneal observado en STREAM.

La tabla 37a muestra los protocolos de infusion de los fibrinoliticos disponibles en Argentina y la 37b muestra
las dosis de TNK segtin el peso del paciente. La tabla 38 muestra las diferencias en efectividad y seguridad entre
el protocolo de infusién de t-PA acelerado y otros fibrinoliticos (los fibrinoespecificos incluyen el tratamiento
adyuvante con heparina).

Contraindicaciones para tratamiento fibrinolitico

Existen contraindicaciones absolutas y relativas, que se resumen en la tabla 3. Las mas importantes estan
relacionadas con la principal complicacion con estas drogas, la hemorragia cerebral. Cuando los riesgos de san-
grado son elevados, es preferible evitar los fibrinoliticos y proceder a una ATCp. En caso de contraindicaciones
relativas se deberan evaluar en cada caso los beneficios frente a los riesgos de la terapia. (Tabla 39)

Estrategias mas alla de la fibrindlisis hospitalaria

En la actualidad, la infusiéon de fibrinoliticos, la angioplastia coronaria y algunas estrategias combinadas
(fibrindlisis y angioplastia de rescate, estrategia farmacoinvasiva) constituyen los métodos recomendados para la
reperfusion del IAMCEST. Si bien la fibrindlisis y la angioplastia coronaria presentan particularidades distintivas
(diferente tasa de reperfusion, distinta eficacia de acuerdo con el tiempo de evolucién del infarto y diferentes
complicaciones asociadas), la decision de qué estrategia utilizar (tanto en el paciente individual como en la pla-
nificacién de una red de derivacion) debe estar totalmente supeditada al tiempo a su implementacion, del cual
dependen muchas de las fortalezas y debilidades de cada método. Es bien conocido que la angioplastia coronaria
es superior a la fibrindlisis como estrategia de reperfusion, pero una diferencia de tiempo entre la implementacion
de la angioplastia primaria (ATCp) y la fibrinédlisis mayor a 60-90 minutos se asocia con pérdida de beneficio
de esta. Se han desarrollado estrategias para acortar los tiempos de implementacién de ambas terapias y sus
combinaciones (fibrindlisis prehospitalaria, activacion prehospitalaria de la ATCp, estrategia farmacoinvasiva,
entre otras) pero, en todos los casos, el éxito de cada una de estas estrategias sobre otra dependera del tiempo
transcurrido desde el inicio de los sintomas hasta su implementacién. A su vez, los resultados de los ensayos
aleatorizados que las comparan también son totalmente dependientes de la variable tiempo.
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Tabla 37a. Protocolos de infusion de fibrinoliticos disponibles en Argentina para el IAMCEST.

Fibrinolitico Administracion
SK Dosis fija de 1.500.000 U por via intravenosa infundida en una hora
t-PA Bolo de 15 mg seguido de una infusion de 0,75 mg/kg (hasta 50 mg)

en 30 minutos y de 0,50 mg/kg (hasta 35 mg) durante los siguientes 60
minutos. La dosis total maxima de t-PA en IAMCEST es de 100 mg en
90 minutos.

TNK Unico bolo en 5 segundos, con una variacién de la dosis de 30 a 50 mg

segun el peso del paciente.

Tabla 37b. Dosis de tenecteplasa segun peso del paciente.

Peso del paciente Dosis (mg) Dosis (U) Volumen (ml)
<60 kg 30 mg 6.000 U 6 ml
>60 a <70 kg 35 mg 7.000 U 7 ml
>70 a <80 kg 40 mg 8.000 U 8 ml
>80 a <90 kg 45 mg 9.000 U 9 ml
>90 kg 50 mg 10.000 U 10 ml

Notas para la practica clinica:

La presentacion estandar es 50 mg (10.000 U).

Se reconstituye con 10 ml del solvente provisto — concentracién final 5 mg/ml = 1.000 U/ml.
Administrar en bolo Unico IV en 5 segundos.

No reutilizar el remanente del vial: debe descartarse.

Tabla 38. Efecto de los fibrinoliticos sobre la mortalidad y el sangrado mayor en comparacion con
t-PA protocolo acelerado

Fibrinolitico Mortalidad Sangrado mayor
RR (IC 95%) 1IC 95%

SK + heparina 1,14 (1,05-1,24) 0,92 (0,70-1,21)

SK 1,30 (1,12-1,50) 0,51 (0,31-0,83)

rPA 1,04 (0,94-1,15) 0,88 (0,69-1,12)

TNK 1,01 (0,90-1,13) 0,79 (0,63-1,00)

Fibrinodlisis prehospitalaria

La fibrindlisis prehospitalaria (FP) tiene como objetivo acortar los tiempos a la reperfusién farmacologica, y
constituye la estrategia disponible de mas rapida implementacién en el IAMCEST. Un metaanalisis, que com-
biné los resultados de seis ensayos publicados (n = 6.434), con la utilizacién de fibrinoliticos fibrinoespecificos
y no fibrinoespecificos, informé una reduccion de la mortalidad hospitalaria estadisticamente significativa (OR
0,83; IC 95% 0,70-0,98) a favor de la FP respecto de la realizada en el hospital. El tiempo al tratamiento fue
una hora menor para el grupo que recibi6 fibrin6lisis prehospitalaria, lo que explicaria el beneficio observado.
(178) Es importante considerar que la ganancia de una hora en el tratamiento de reperfusion con la fibrindlisis
prehospitalaria genera un potencial beneficio en la comparacién con cualquier otra estrategia de reperfusion
hospitalaria, aunque su implementacion requiere un sistema de emergencias capacitado, con la infraestructura
necesaria para el diagnéstico y tratamiento.

Fibrindlisis prehospitalaria en comparacion con la ATCp

Un estudio aleatorizado que comparé la FP con la ATCp no encontré6 diferencias estadisticamente signifi-
cativas en el punto final primario combinado de mortalidad, reinfarto o ACV a los 30 dias, como tampoco en
cada uno de sus componentes individuales. La diferencia en el tiempo a la reperfusién entre grupos fue de 60
minutos, significativamente menor en el grupo con FP(230) En los pacientes aleatorizados en las primeras 2
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Tabla 39. Contraindicaciones del tratamiento fibrinolitico en el IAMCEST.Contraindicaciones absolutas

horas desde el inicio de los sintomas se observé una fuerte tendencia a menor mortalidad en comparacion con
la angioplastia (2,2% vs. 5,7%), con una interaccién significativa entre el tiempo de evolucién del IAM y el tipo
de reperfusion.(164)

Algunos registros de pacientes han confirmado el beneficio de la fibrinélisis prehospitalaria, en particular
cuando se efectia dentro de las primeras horas del IAMCEST. (231,232)

En cuanto al fibrinolitico utilizado, no existen estudios comparativos. Las experiencias conocidas han em-
pleado basicamente drogas fibrinoespecificas, fundamentalmente aquellas que pueden aplicarse en bolo (r-PA,
TNK) por la facilidad de administracion en el ambito prehospitalario.

Fibrindlisis en el sitio de derivacién comparado con traslado para ATCp

Se efectuaron varios estudios aleatorizados que compararon la administracion de fibrinoliticos intravenosos
en el primer centro de atencién que carecia de disponibilidad de ATCp con la derivaciéon para angioplastia a
centros de alta complejidad. Los estudios PRAGUE-2 en la Reptublica Checa, el DANAMI-2 en Dinamarca y el
CAPTIM en Francia fueron los que incluyeron mas pacientes.(14,233,234) Un metaanalisis reunié 6 ensayos
clinicos comparando estas estrategias en un total de 3.750 pacientes.(235) El punto final combinado de muerte,
reinfarto y ACV a 30 dias fue 42% menor (IC 95% 29%-53%, P<0,001) en términos relativos en el grupo de
traslado para angioplastia debido principalmente a una reduccién en reinfarto y ACV con una tendencia no
significativa a menor mortalidad total por una reduccién en términos relativos del 19% (IC 95% 3%-36%; P
0,08). Con excepcién del ensayo méas pequeno, todos los estudios mostraron un tiempo a la ATCp incluyendo el
traslado menor a 97 minutos, con una diferencia de tiempo entre la fibrinélisis y ATCp con traslado entre 60
y 80 minutos, lo que justifica su beneficio, algo dificil de reproducir en el mundo real, en particular en nuestro
pais. (16,236,237) (Tabla 40)
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Tabla 40. Recomendaciones para el uso de fibrinoliticos en el IAMCEST

Recomendacion de tratamiento fibrinolitico Nivel de

evidencia

Se recomienda el uso de fibrinoliticos en pacientes con IAMCEST o BCRI presumiblemente nuevo 1 A
de menos de 12 horas de evoluciéon por sobre no indicar reperfusion.(224)

Se sugiere el uso de fibrinoliticos en pacientes con IAMCEST o BCRI presumiblemente nuevo de lla C
12 a 24 horas de evolucion en caso de persistencia del dolor y elevacion ST, con imposibilidad de

realizar angioplastia primaria. | A
Se recomienda el uso de fibrinoliticos en pacientes con IAMCEST o BCRI presumiblemente nuevo lla B
de menos de 12 horas de evolucién en centros sin disponibilidad de hemodinamia cuando no

pueda cumplirse con un tiempo a la angioplastia primaria menor a 120 minutos(159,164,224,230)

Se sugiere el uso de fibrinoliticos en pacientes con IAMCEST o BCRI presumiblemente nuevo de 1 A
menos de 3 horas de evolucién cuando no pueda cumplirse con un tiempo a la angioplastia pri-

maria menor a 120 minutos.(164,224,230)

Se recomienda el uso de fibrinoliticos fibrinoespecificos sobre no fibrinoespecificos.(98,227) 1 B
Se sugiere preferir tenecteplasa (TNK) por eficacia equivalente a t-PA, menor sangrado no cerebral

y administraciéon en bolo Unico ajustado por peso, lo que simplifica la practica y reduce tiempos y

errores.

En pacientes =75 anos, si se indica fibrindlisis, usar TNK a mitad de dosis solo dentro de una estra- lla B
tegia farmacoinvasiva

En sistemas sanitarios con capacidad para implementarlos, se recomienda la fibrinélisis prehospita- | B
laria con fibrinoliticos fibrinoespecificos en bolo sobre la fibrindlisis hospitalaria.(178)

No se recomienda el uso de fibrinoliticos en pacientes con IAMCEST o BCRI presumiblemente mn A
nuevo con mas de 12 horas de evolucion, sin persistencia de dolor ni elevacion del ST.(224)

No se recomienda el uso de fibrinoliticos en IAMCEST o BCRI presumiblemente nuevo y contrain- ] C
dicaciones absolutas para fibrinoliticos.

No se recomienda el uso de fibrinoliticos en sospecha de IAMCEST que nivela el segmento ST ] C

previo al inicio de la infusion del fibrinolitico.

Tratamiento antiagregante plaquetario concomitante en pacientes tratados con fibrinoliticos (tabla 37)
Aspirina

La aspirina es considerada como estandar de tratamiento en el SCA. En el caso de pacientes con IAMCEST,
la aspirina demostré un beneficio adicional al tratamiento fibrinolitico en la reduccién de mortalidad en com-
paraciéon con el placebo, y una reduccion en el reinfarto. (159) Los estudios en fase aguda evaluaron dosis de
160 a 325 mg, y en el seguimiento las dosis de 81 a 100 mg demostraron ser igual de efectiva que la dosis de 325
mg.(70,159,238,239)

Inhibidores P2Y12 asociados a fibrinoliticos

La doble antiagregacion plaquetaria (TAPD) demostré ser beneficiosa en el IAMCEST, independientemente
de la estrategia de reperfusion implementada. En el ensayo COMMIT, en pacientes tratados con fibrinoliticos
no especificos, la adicién de clopidogrel 75 dia (sin dosis de carga) se asoci6 con una reduccién en el punto final
combinado de muerte, reinfarto y ACV, con reduccion significativa de la mortalidad, sin incremento en los san-
grados mayores.(240) En pacientes enrolados en el estudio CLARITY-TIMI 28 (menores de 75 afnos), 300 mg de
carga de clopidogrel seguido de 75 mg/dia, en comparacion con el placebo, adicionado al tratamiento fibrinolitico
(69% de uso de fibrinoespecificos) se asocié con una reduccién significativa en la proporciéon de pacientes con
oclusion de la arteria relacionada con el IAM y muerte al momento de la coronariografia (mediana de 84 h luego
de la aleatorizacién), sin incremento en los sangrados mayores.(241) En pacientes tratados con fibrinoliticos en
el estudio TREAT, (76% de uso de fibrinoespecificos), el uso de ticagrelor (180 mg de carga y 90 mg cada 12 h)
fue no inferior a clopidogrel (300 o 600 mg de carga seguido de 75 mg dia) en sangrados mayores, sin diferen-
cias en eventos cardiovasculares mayores (muerte cardiovascular, infarto o ACV).(242) E1 90% de los pacientes
recibieron clopidogrel previo a la aleatorizacion. Estos hallazgos fueron confirmados en un metaanalisis. (243)
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Anticoagulacion parenteral asociado a fibrinoliticos

A continuacion, se realizard una breve revision sobre los diferentes anticoagulantes parenterales en el contexto
de uso de fibrinoliticos. Si desea ver con mas detalle las dosis recomendadas de cada uno de ellos, se recomienda ver
el capitulo correspondiente en el consenso de manejo de farmacos antitrombéticos en sindromes coronarios (53).

Heparinas

En los primeros ensayos clinicos de reperfusion del IAMCEST las heparinas fueron utilizadas como tra-
tamiento adyuvante de los fibrinoliticos no fibrinoespecificos debido a su corto tiempo de accién, sin un uso
sistematico asociado a los fibrinoespecificos. Ensayos subsecuentes evaluaron diferentes heparinas asociadas
a ambas variantes de fibrinoliticos. En el estudio ExXTRACT-TIMI 25 la enoxaparina fue superior a la HNF en
pacientes tratados con fibrinoliticos (80% fibrinoespecificos), con una reduccién en el punto final combinado de
muerte y reinfarto a 30 dias, sin beneficio sobre la mortalidad, con un incremento en los sangrados mayores.
(100) El tratamiento con HNF fue indicado durante una mediana de tiempo de 2 dias y la enoxaparina durante
7 dias, y la diferencia de eventos cardiovasculares se concentré en la etapa posterior a la suspension de HNF en
el grupo control. No se puede descartar que el beneficio se relacione con el diferente tiempo de utilizacién de las
drogas y no con diferencias entre las formulaciones.

El estudio ASSENT-3, que comparé 3 tratamientos antitrombéticos asociados a la fibrinélisis con TNK
(enoxaparina, HNF y HNF + inhibidores ITb-IIIa), mostré una reduccion significativa del punto final primario
(mortalidad a 30 dias, reinfarto o isquemia refractaria en internacién) con enoxaparina en comparaciéon a la
HNE con un incremento no significativo en los sangrados mayores. (244)

Un metaanalisis demostro el beneficio de la HBPM sobre el placebo y sobre la HNF en la reduccién de muerte
y reinfarto en pacientes con IAMCEST que recibieron tratamiento fibrinolitico. (245) Nuevamente, los pacientes
aleatorizados a HNF recibieron menos dias de tratamiento anticoagulante que aquellos tratados con HBPM.
Un fenémeno de “rebote” luego del tratamiento de corta duracién con HNF en comparacién con un tratamiento
cercano a 7 dias con HBPM también fue detectado en pacientes con SCASEST. (246)

Fondaparinux

En el estudio Oasis 6, fondaparinux fue comparado con placebo o HNF en pacientes con IAMCEST. (94)
Fondaparinux fue superior a placebo o HNF con una reduccién del punto final primario de muerte o reinfarto
a 30 dias y en la mortalidad, sin un incremento en los sangrados mayores. El beneficio se concentré en los pa-
cientes que recibieron fibrinoliticos (84% no fibrinoespecificos) o que no fueron reperfundidos, sin beneficio en
aquellos que recibieron ATCp. En estos pacientes, al igual que en el estudio OASIS-5, fondaparinux se asoci6 con
un incremento de trombosis en los catéteres de angioplastia. (95) Fondaparinux no fue comparado con HBPM.

Bivalirudina

En el ensayo clinico HERO-2, el tratamiento con bivalirudina durante 48 horas en comparacién con la HNF
en pacientes con IAMCEST tratados con SK no mostroé diferencias en mortalidad a 30 dias y en sangrados ma-
yores. (247)

Tabla 41. Recomendaciones de antiplaquetarios y anticoagulantes asociados a fibrinoliticos

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

Aspirina en dosis de 200 a 325 mg al diagnostico y luego 81 a 100 mg/dia.(70,159,238,239) | A

Clopidogrel en dosis de carga de 300 mg y luego 75 mg/dia durante un afo.(124,241) | A

En pacientes mayores de 75 anos clopidogrel 75 mg/dia sin dosis de carga.(124) lla C

Ticagrelor como alternativa a clopidogrel.(242,243) Iib B

Anticoagulacién parenteral asociado al uso de fibrinoliticos.(99,245) | A

En pacientes sin estrategia invasiva (angioplastia de rescate o farmacoinvasiva) se recomienda | A

enoxaparina durante 8 dias o hasta el alta.

Fondaparinux como alternativa a la enoxaparina Iib C

En pacientes con estrategia invasiva que requieren régimen corto de anticoagulacion se recomien- | C

da enoxaparina o HNF.

En pacientes en los que se realiza una angioplastia, suspender anticoagulantes luego del procedi- | C

miento.
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Angioplastia de Rescate

La terapia con fibrinoliticos (FL) posee dos limitantes: el fracaso de la reperfusion y el riesgo de reoclusion.

Se define FL fallida cuando la resolucién del segmento ST es <50 % dentro de los 60 a 90 minutos de la
administracion del fibrinolitico o en presencia de inestabilidad hemodinamica o eléctrica, empeoramiento de la
isquemia o dolor toracico persistente. (177,248-253) La angioplastia de rescate (ATC-R) esta indicada en pacientes
con signos clinicos y/o electrocardiograficos de reperfusion fallida tras el uso de fibrinoliticos. Diversos ensayos
clinicos han demostrado que, en este contexto, la AT'C-R se asocia con mejores resultados clinicos, incluyendo una
reduccion en la mortalidad, asi como menores tasas de reinfarto e insuficiencia cardiaca. En comparacion con la
continuacion del tratamiento médico tras fibrinélisis fallida, la ATC-R mejora los desenlaces cuando se realiza
de forma oportuna y en centros con experiencia. Estos beneficios fueron evidenciados en estudios como REACT,
MERLIN y RESCUE, que mostraron un impacto positivo especialmente en pacientes con alto riesgo clinico o
signos persistentes de isquemia. Las hemorragias leves y mayores, asi como las tasas de ACV, fueron significa-
tivamente mayores con la ATC-R. (250,252,254) Sin embargo, debe tenerse en cuenta que estos estudios fueron
realizados en la era del acceso femoral y con menos opciones de tratamiento antiplaquetario y anticoagulante.
Con el uso mas frecuente del acceso radial y la eliminacién del uso rutinario de inhibidores de la glucoproteina
ITb/IIIa, se ha disminuido la tasa de sangrado.

Por esta razon, el balance de beneficios de la ATC-R supera los riesgos para la mayoria de los pacientes con
evidencia de reperfusion fallida tras la fibrinolisis.10 Los pacientes que reciben terapia fibrinolitica deberian ser
trasladados a un hospital con capacidad de realizar ATC de rescate, con el objeto de completar la reperfusién.
(Tabla 42)

La readministracién de FL no es beneficiosa y se desaconseja. (250)

Tabla 42. Recomendaciones para angioplastia de rescate y tratamiento farmacoinvasivo

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda la ATC de rescate en caso de fibrindlisis fallida definida como una resolucién del | B

segmento ST <50 % dentro de los 60 a 90 minutos posteriores a la administracién del fibrinolitico

0 en presencia de inestabilidad hemodinémica o eléctrica, empeoramiento de la isquemia o dolor

toracico persistente. (178,249,251-254)

Se sugiere realizar una estrategia farmacoinvasiva sistematica dentro del intervalo de 2 a 24 horas 1 B

tras la trombdlisis, una vez confirmada la reperfusion inicial.

Estrategia Farmacoinvasiva

En nuestro pais ha sido dificil ajustar comunitariamente la atenciéon para acceder en los tiempos ideales al
tratamiento con angioplastia primaria y como reporté el Registro ARGEN IAM- ST la mitad de los pacientes
derivados para ATCp tardan mas de 120 minutos. (255). Hay diferentes motivos para explicar esta realidad: la
gran extension del territorio, la falta de redes para el diagnéstico y tratamiento del IAM, la asimetria en la dis-
tribucion de centros de alta complejidad con disponibilidad de hemodinamia 7/24, la falta de difusién y educacién
a la poblacién, la fragmentacién del sistema de salud y la falta de integracién entre el ambiente ptblico-privado

La estrategia farmacoinvasiva (FINV) se ha propuesto como una alternativa efectiva para mejorar la evolucién
de los pacientes tratados inicialmente con fibrinoliticos. Consiste en organizar un traslado inmediato sistematico
luego de la administraciéon de fibrinoliticos (FL) a todos los pacientes a un centro con capacidad de realizar una
ATC. La eleccion del procedimiento dependera de la respuesta inicial: en el caso de que se presuma fracaso de la
trombolisis se indicard una ATC de rescate, y en el resto se aplicard una angioplastia dentro de las 12 a 24 horas.
(256) El FL de eleccién es el TNK, que permite su administracién en bolo endovenoso, aunque hay experiencia
aun con el uso de estreptoquinasa (231)

La estrategia FINV demostré reducir la mortalidad sin aumentar el riesgo de ACV y sangrado mayor cuando
se la comparo contra FBL solos. (257,258) La decisién del traslado debe ser rapida y coordinada, individualizando
el estado hemodinamico de cada paciente, la capacidad del sistema de emergencias para el traslado y la situaciéon
estructural del centro receptor para realizar la intervencion.

La estrategia FINV es una herramienta clave para reducir los tiempos de reperfusiéon en nuestro pais, espe-
cialmente en areas donde la ATCp no puede realizarse de manera oportuna.
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Indicaciéon de revascularizacion de lesiones no culpables

El sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST (SCACEST) es una emergencia cardiovascular
que requiere una reperfusion rapida, usualmente mediante angioplastia primaria o estrategia farmaco-invasiva
al vaso culpable. Sin embargo, aproximadamente el 30% al 50% de los pacientes con SCACEST presentan enfer-
medad coronaria multivaso.(259) De ahi surge el interrogante de qué hacer con las lesiones no culpables: esta
conducta ha cambiado radicalmente en los Gltimos anos. De una actitud conservadora, guiada por sintomas o
pruebas funcionales se ha pasado a una mas agresiva.

El criterio utilizado en la mayoria de los pacientes para definir una lesién no culpable como severa fue estenosis
angiografica igual o mayor a 70%, mientras que algunos estudios también permitian lesiones de menor severidad
(mayor al 50%) pero con reserva fraccional de flujo alterada (<0.8).(260) Revisiones sistematicas y metaanalisis
de ensayos aleatorizados muestran que la revascularizacion completa (estrategia multivaso) reduce el riesgo
de muerte cardiovascular y de infarto de miocardio en comparacién con tratar inicamente la lesién culpable.
(Tabla 43). (260,261) La certeza de la evidencia fue considerada alta.(261) Analisis de costo-utilidad sugieren
que la estrategia multivaso es dominante (més efectiva y menos costosa), principalmente por la reducciéon en
nuevas revascularizaciones y complicaciones.(262) En consecuencia, la revascularizacion completa luego de un
SCACEST cuenta con una recomendacion Clase I, nivel de evidencia A. (Tabla 44)

Tabla 43. Desenlaces clinicos en pacientes sin y con revascularizacion completa luego de un SCACEST segin metaanalisis de estudios
aleatorizados

Desenlace Efecto relativo Riesgo lesion Riesgo con Diferencia absoluta

(IC95%) con solo culpable revascularizacion (1IC95%)
completa

Mortalidad por OR 0.84 (0.67 a 1.05) 4.90% 4.50% -0.4% (-1,5% a 0,6%)

cualquier causa

Muerte cardiovascular OR 0.69 (0.48 a 0.99) 3.10% 2.50% -0.6% (de -0.02 a 0%)

Muerte CV o nuevo OR 0.69 (0.55 a 0.87) 10.30% 7.30% -0,3% (de-4,7a-1,3)

infarto

Nuevo infarto OR 0.68 (0.49 a 0.96) 6.90% 5.10% -1.8% (de -3.7 a-0.1)

menos a 0.1% menos)

Tabla 44. Recomendaciones revascularizacion de lesiones no culpables en IAMCEST

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda la revascularizacién completa luego de un IAMCEST en pacientes hemodindmica- 1 A

mente estables.
El momento de tratar las lesiones no culpables puede ser en el mismo procedimiento o diferido
(durante la internacién o hasta 45 dias), sin diferencias en mortalidad o reinfarto; decidir segin

estabilidad, anatomia, funcion renal y carga de contraste. lla B

Tiempos para realizar la revascularizaciéon

Diferentes ensayos han evaluado adoptar la estrategia de revascularizacién completa de las lesiones adicio-
nales al vaso culpable en el procedimiento inicial en comparacién con diferirla en forma programada durante
la internacién o después del alta. Las revisiones sistematicas y metaanélisis de estos ensayos aleatorizados ob-
servaron que la revascularizacion completa inicial no redujo eventos cardiovasculares mayores (infarto, muerte
o muerte cardiovascular) en comparacion con la estrategia programada (263). La revascularizacién inmediata
de lesiones no culpables mostré una menor necesidad de revascularizaciéon de urgencia en comparacién con la
estrategia programada en un segundo tiempo, un evento de baja prevalencia. En consecuencia, se recomienda
que la revascularizacién completa se lleve a cabo durante la internaciéon con el momento ajustado a la decisién
institucional con las excepciones que se comentan en la seccién de subgrupos. (Figura 1).
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Fig. 5. Revascularizacién de lesiones culpables y no culpables en SCACEST
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Consideraciones de subgrupos

Los ensayos mostraron resultados diferentes de acuerdo a la estabilidad hemodindmica. Los pacientes que
se presenten con inestabilidad hemodindmica se recomienda focalizar la intervencién en la lesién culpable y
postergar tratamiento de lesiones no culpables previo al alta hospitalaria o de forma urgente en caso de pre-
sentar deterioro hemodindmico persistente o refractario, sobre la base de un ensayo que evalué esta estrategia
prospectivamente. (264)

El beneficio de la revascularizacién completa fue mas marcado en pacientes con mayor severidad de las
estenosis (mayor al 80% visual). (265) Los datos sobre la extensiéon de la enfermedad son menos consistentes,
algunos estudios demostraron mayor beneficio en pacientes con dos o mas lesiones residuales o compromiso de
dos o mas vasos. (266) Sin embargo, otros estudios observaron un beneficio similar independientemente de la
extension de la enfermedad residual. (265)

La evidencia no sugiere beneficio adicional evaluando lesiones con reserva fraccional de flujo de forma siste-
matica. Esta también puede subestimar riesgo de eventos en placas no tan severas pero con riesgo de accidente
de placa elevado. (260) Dado que su disponibilidad es limitada e incrementaria substancialmente los costos de
salud, no se recomienda el uso sistematico de reserva fraccional de flujo para definir revascularizacion en este
contexto. El uso de reserva fraccional de flujo se recomienda como evaluacién de lesiones entre el 50% y el 70%
en centros que dispongan de dicha herramienta.

MANEJO DEL SCASEST

Revascularizacién en SCASEST: Estrategias Invasiva vs conservadora

El1 SCASEST es un sindrome heterogéneo, caracterizado por pacientes con distintos niveles de riesgo de
eventos cardiovasculares adversos y muerte

Ademas del riesgo propio del enfermo, debemos tener en cuenta la disponibilidad de acceso a un centro de
alta complejidad con facilidades de hemodinamia.

Las estrategias de tratamiento en el SCASEST se pueden dividir en invasiva sistemdtica (independiente de la
respuesta al tratamiento) o invasiva selectiva (eventual coronariografia segin estudios dindmicos o de imagenes)

En el caso de la invasiva sistemdtica, a su vez puede ser de emergencia o inmediata (dentro de las dos horas)
si la situacion del paciente lo amerita, o precoz, dentro de la internacién, sin importar respuesta al tratamiento
médico 6ptimo instituido. (267,268)

Miltiples ensayos clinicos aleatorizados y metaanalisis han evaluado las distintas estrategias, tornandose
dificultoso llegar conclusiones absolutas debido a sesgos importantes en cuanto a los distintos niveles de riesgos
de la poblacién, el tiempo de evolucion de los pacientes, los tipos de stents, y del entrecruzamiento de pacientes.

No se demostré diferencias entre las distintas estrategias para la muerte o el IAM no fatal, aunque la estra-
tegia invasiva precoz se asoci6é con un menor riesgo de isquemia recurrente o refractaria y con menor duracién
de la internacién hospitalaria. (269-271)
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En 2022 se publicé el registro SWEDEHEART, un anélisis retrospectivo con 34.666 pacientes con SCASEST
donde se evalu6 la importancia del tiempo a la coronariografia (dentro de las 24-72 hs vs menos de 24 hs). No
hubo diferencias significativas en muerte (HR 1.01, 95% IC 0.92-1.11) ni en eventos cardiovasculares mayores
(HR 1.04, 95% IC 0.98-1.12). (272)

Recientemente se public6 una revisién sistematica de ensayos clinicos aleatorizados, que compar6 una estra-
tegia invasiva precoz vs demorada en pacientes con SCASEST. Fueron incluidos 17 estudios con un total de 10
209 pacientes. Los resultados mostraron que no hubo diferencias significativas en el riesgo de mortalidad RR:
0.90, (95% 1C: 0.78-1.04), IAM (RR: 0.86, 95% IC: 0.63-1.16), admisi6én por IC (RR: 0.66, 95% IC 0.43-1.03), nueva
revascularizacion (RR: 1.04, 95% CI: 0.88-1.23), sangrado mayor (RR: 0.86, 95% IC: 0.68-1.09), 0o ACV (RR: 0.95,
95% CI: 0.59-1.54). Si en cambio fueron significativamente menor la isquemia recurrente (RR: 0.57, 95% IC:
0.40-0.81) y la longitud de la internacién, comparada con la estrategia demorada. (273)

Es importante remarcar que si bien a nivel general no parecen haber grandes diferencias en la tasa de eventos
cuando se compara una estrategia precoz con una no tan precoz, existe evidencia que sugiere que esto puede
variar en casos de alto riesgo isquémico, donde puede haber un beneficio de revascularizar al paciente dentro de
las 24hs. Ya el estudio TIMACS habia encontrado un beneficio de la estrategia precoz en su punto final primario
de muerte, infarto o ACV a 6 meses en pacientes con GRACE > 140. (270) Un metaanalisis de 2017 de 5324
pacientes con analisis preespecificado de pacientes de alto riesgo encontr6 incluso una menor mortalidad en
pacientes con GRACE > 140, diabetes, troponina positiva o edad > 75 afnos. (274) Estos estudios fueron realiza-
dos previos a la época de Troponina de alta sensibilidad, porque su aplicabilidad hoy en dia puede ser discutida.

Se deben considerar contraindicaciones (relativas) para una estrategia invasiva de rutina: insuficiencia renal
avanzada, plaquetopenia severa, expectativa de vida limitada, insuficiencia renal aguda o una anatomia coronaria
conocida que hace inviable alguna ATC o CRM. (Tablas 45 y 46)

Tabla 45. Recomendaciones de estrategia invasiva segun el riesgo en SCASEST

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

Estrategia invasiva sistemdtica en riesgo intermedio o alto | A

Estrategia invasiva selectiva en pacientes sin riesgo intermedio o alto | A

Tabla 46. Recomendaciones sobre el momento de la cinecoronariografia en SCASEST

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Estrategia invasiva inmediata en pacientes de muy alto riesgo (angina refractaria, inestabilidad | B

hemodinamica o eléctrica
Estrategia invasiva precoz (<24 hs.) en pacientes de alto riesgo lla B

Estrategia invasiva dentro de la internacién en pacientes sin criterios de alto riesgo lla B

Revascularizacion en SCASEST y enfermedad de multiples vasos

En los infartos con elevacion del segmento ST (IAMCEST), diversos estudios clinicos aleatorizados han aportado evi-
dencia robusta respecto a las estrategias terapéuticas, permitiendo una toma de decisiones estandarizada. Sin
embargo, en los pacientes con sindrome coronario agudo sin elevacién del ST (SCASEST), la evidencia disponi-
ble continda siendo limitada. Los datos disponibles provienen fundamentalmente de estudios observacionales
y metaandlisis, los cuales sugieren que la revascularizacién completa (RC) podria asociarse con una menor tasa
de mortalidad y eventos cardiovasculares mayores (MACE), en comparacién con la intervencién inicamente del
vaso culpable (VC).(275) No obstante, estos hallazgos deben interpretarse con cautela, ya que son considerados
generadores de hipétesis y no constituyen evidencia de alta calidad.

En el subestudio FAME, se observé que el 65% de las lesiones coronarias presentaban una estenosis entre
el 50% y el 70%, mientras que un 20% se encontraba entre el 71% y el 90%, con una reserva fraccional de flujo
(FFR) >0.80, lo que sugiere un impacto funcional limitado. (276)

Por otro lado, el estudio PRIME-FFR demostro que la evaluacién fisiol6gica mediante FFR modificé la estrategia
terapéutica en un 38% de los casos, cambiando la indicacién de cirugia de revascularizaciéon miocardica (CRM)
a intervencién coronaria percutanea (ATC) o tratamiento médico 6ptimo (TMO), sin diferencias significativas
en la incidencia de MACE. ((277)
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En el ensayo FAMOUS-NSTEMI, la utilizacién del FFR incliné la decisién terapéutica hacia una mayor pro-
porcién de pacientes manejados con tratamiento médico versus intervencién percutanea(278)Sin embargo, en el
FLOWER-MI, la estrategia de revascularizacion guiada por FFR frente a tratamiento médico no logré reducir
la incidencia combinada de muerte, infarto agudo de miocardio (IAM) o necesidad de revascularizacion urgente.
(279) La revascularizacién completa puede realizarse durante el mismo procedimiento inicial o diferirse hasta
antes del alta hospitalaria. El ensayo BIOVASC aleatoriz6 a 1.525 pacientes con SCA (aproximadamente 60%
con SCASEST) y mostré que la ATC multivaso en un solo procedimiento no fue inferior a la ATC escalonada
respecto a MACE a 1 ano, y sin evidencia de interaccion entre pacientes con SCASEST frente a pacientes con
SCACEST. (280)

Recientemente, un estudio iniciado por investigadores en varios paises europeos aleatorizé pacientes a revas-
cularizacién completa en SCASEST guiada por FFR en el mismo procedimiento del vaso culpable vs revascula-
rizacion escalonada mostré reduccién significativa de eventos combinados de muerte, IAM no fatal, cualquier
revascularizaciéon y ACV a un ano, principalmente a expensas de nueva revascularizacion. (281)

Un metaanalisis que incluy6 a 3.000 pacientes demostré que la revascularizacion guiada exclusivamente por
la anatomia coronaria mediante coronariografia (CCG) se asoci6 a una reduccion en la mortalidad, en compa-
racién con el abordaje guiado por FFR. En el estudio FRAME-AMI, la angioplastia selectiva guiada por FFR
mostré una reduccion significativa en la mortalidad, motivando incluso la suspension precoz del estudio debido
a un beneficio clinico evidente.

La estrategia 6ptima de revascularizacién completa en pacientes con SCASEST y enfermedad multivaso que
son candidatos a ATC continda siendo un tema de debate, y deberia individualizarse de acuerdo con las carac-
teristicas clinicas, anatémicas y funcionales de cada paciente.

Esta estrategia debe ser segura, factible, y guiada tanto anatémica como funcionalmente, eventualmente
mediante FFR, especialmente en estenosis con valores de FFR <0.80.

Ademas, dicha estrategia deberia reevaluarse, en pacientes con alto riesgo hemorragico, presencia de comor-
bilidades significativas, o cuando el abordaje escalonado se justifique por criterios clinicos.

Siempre que sea posible, la toma de decisiones deberia realizarse con el consenso de un equipo multidisciplinario
(Heart Team), para garantizar una estrategia personalizada y basada en la mejor evidencia disponible. (Tabla 47)

Tabla 47. Recomendaciones sobre Enfermedad coronaria multivaso y candidatos para ATC

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
En pacientes estables con SCASEST con enfermedad multivaso pero sin estenosis del tronco coro- 1 B

nario izquierdo, que no estan destinados a cirugia de revascularizacién coronaria (CRM) y que se

someten a una ATC de la lesion culpable, se recomienda la ATC de lesiones no culpables significa-

tivas (en el momento del procedimiento indice o como un procedimiento escalonado) para reducir

el riesgo de eventos cardiovasculares mayores (MACE). (280,282-286)

En pacientes con SCASEST en quienes se esta considerando una ATC multivaso, puede considerar- 1B B
se la evaluacion fisiologica de una estenosis no culpable para guiar las decisiones de revasculariza-

ciéon. (276-279)

En pacientes con SCASEST complicado por shock cardiogénico, no debe realizarse de forma ruti- ] B
naria una ATC de una arteria no culpable en el momento del procedimiento indice debido al ma-

yor riesgo de muerte o insuficiencia renal.(264)

Desafio del vaso culpable en el SCASEST

La identificacion de la lesion culpable en el SCASEST es un desafio debido a la ausencia de elevacion del
segmento ST y la presencia frecuente de enfermedad de multiples vasos (EMV). El proceso se basa en una com-
binacién de modalidades clinicas, electrocardiograficas y de imagenes avanzadas.

El término “lesion culpable” se utiliza para designar la estenosis coronaria considerada responsable del
SCA y su reconocimiento temprano permite un tratamiento adecuado en pacientes con EMV. (287) Esta lesion
culpable a menudo se caracteriza por aspectos tipicos de placa inestable, como defectos de llenado intraluminal
compatibles con trombo, ulceracién de la placa, irregularidad de la placa, diseccion y flujo deteriorado. (288-290)

La angiografia puede ser poco clara en hasta un tercio de los pacientes con SCASEST y en particular en
presencia de enfermedad multivaso. (291,292) La incapacidad de identificar correctamente la lesion culpable
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puede afectar el resultado clinico en el contexto de una estrategia de revascularizacién orientada solo vaso cul-
pable o por etapas. (293)

Las limitaciones inherentes de la obtencién de imagenes de una estructura tridimensional mediante un
lumenograma bidimensional ha estimulado el desarrollo de tecnologias complementarias de imagenologia in-
travascular. (294)

En pacientes con lesion culpable angiograficamente poco clara, la obtencién de imagenes intravasculares
complementarias permiti6 identificar la lesién culpable en el 96,4 % de los casos. (295)

Las modalidades de imagen intracoronaria proporcionan una mayor especificidad. La tomografia de coherencia
optica (OCT) puede visualizar directamente las caracteristicas de la disrupcion de la placa, como la ruptura, la
erosion y la edad del trombo, y es superior a la angiografia para identificar las lesiones culpables.(296,297) En
los SCASEST, la OCT identifica con mayor frecuencia trombos agudos u organizativos en el sitio culpable, con
ruptura de placa visible en casi la mitad de los casos.(296) En casos ambiguos, los criterios de OCT son particu-
larmente valiosos para distinguir las lesiones culpables de las no culpables.

La TC cardiaca de doble energia ofrece una caracterizaciéon adicional de la placa. Los autores definieron cua-
tro categorias de acuerdo al nivel de calcificacién, y observaron que predominaron como lesiones culpables las
placas no calcificadas o predominantemente no calcificadas, con valores mas bajos de nimero atémico efectivo (Z
efectivo) y de la Unidad de Hounsfield (HU) en comparacion con las lesiones no culpables. Tomando en conjunto
diferentes parametros la sensibilidad para la deteccién mejoré, pero con limitaciones. (298)

La espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS) puede detectar grandes nicleos lipidicos en los sitios culpables,
con un indice méaximo de carga del ntcleo lipidico (maxL.CBI (4 mm)) = 400 que es altamente especifico para las
lesiones culpables en el SCASEST.(299)

La resonancia magnética cardiaca (RMC) puede localizar el edema miocardico, que a menudo corresponde al
territorio irrigado por la arteria culpable, especialmente cuando se combina con hallazgos de OCT. (296)

En resumen, la identificacién de la lesion culpable en el SCASEST se optimiza mediante la integraciéon de
la presentacion clinica, los hallazgos del ECG, la evaluacién angiografica y la imagen intracoronaria avanzada
(OCT, NIRS), con la caracterizacién adyuvante de la placa mediante por angiotomografia y la localizacién del
territorio mediante RMC. Ninguna modalidad dnica es definitiva; se recomienda un enfoque multimodal para
la identificacion precisa de lesiones culpables en NSTEMI.

Cirugia en el sindrome coronario agudo sin elevacién del ST

Existen numerosos estudios que evaluaron la utilidad del tratamiento invasivo en comparacién con el con-
servador en SCASEST y enfermedad coronaria multivaso, sin embargo, no contamos con estudios aleatorizados
que comparen la angioplastia y la cirugia de revascularizacién miocardica (CRM) (285). La evidencia disponible
actualmente sugiere que los criterios aplicados a pacientes con enfermedad coronaria crénica estable para guiar
la eleccién de la modalidad de revascularizacién deberian aplicarse también a pacientes estabilizados con SCA-
SEST. (300-303)

La EMYV, se presenta en un 40% a un 70% de los pacientes con SCASEST. Los estudios que evaluaron el
beneficio de la ATC en EMV en pacientes con SCASEST excluyeron a los pacientes con CRM, por lo tanto, el
beneficio potencial de la ATC no es extrapolable a pacientes con enfermedad coronaria compleja y SCASEST. De
hecho, ciertos subgrupos de pacientes podrian obtener un beneficio en la supervivencia con la CRM, como por
ejemplo los pacientes con diabetes, disfuncién ventricular severa o tronco coronario izquierdo. (304-307)

Un analisis reciente de pacientes de los estudios BEST, PRECOMBAT y SYNTAX compar6 los resultados de
la CABG con los de la ATC en 1246 pacientes con SCASEST estabilizado y EMV. (308) La incidencia a 5 anos
del punto final primario (compuesto de muerte, infarto de miocardio o ACV) fue significativamente menor con
CRM que con ATC (13,4% frente a 18%, p = 0,036). Los hallazgos de este metaanalisis fueron similares con los
hallazgos principales de los estudios incluidos, lo que respalda la idea de que los principios de la enfermedad
coronaria crénica estable también deben aplicarse a pacientes estabilizados con SCASEST. En casos complejos,
se recomienda la discusién con el equipo multidisciplinario, heart team (HT) y el uso de la escala SYNTAX. (308)
En pacientes con EMV y diabetes, en particular, la evidencia reciente sugiere un mayor beneficio de la CABG
frente a la ATC. (309)

En el registro SWEDEHEART, la CRM se asoci6é con un menor riesgo de mortalidad, infarto de miocardio,
nueva revascularizaciéon e insuficiencia cardiaca en comparacién con la ATC en pacientes con SCASEST. Esta
diferencia fue mayor en pacientes con disfuncién ventricular izquierda, enfermedad del tronco coronario izquier-
do y menores de 70 anos. (310) El beneficio en la sobrevida con la CRM disminuye considerablemente cuando
la expectativa de vida es < 5 anos. Estos hallazgos respaldan el uso de la CRM en pacientes con SCASEST y
enfatizan la importancia de individualizar las decisiones terapéuticas segiin las caracteristicas especificas del
paciente y los resultados esperados.

Aproximadamente entre el 5 % y el 10 % de los pacientes con SCASEST requieren CRM, y representan un
subgrupo complejo debido a su alto riesgo en comparacion con los pacientes sometidos a CRM electivos. (311,312)
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En los pacientes aptos para la CRM, se podria considerar la cirugia antes del alta hospitalaria. Varios estudios
observacionales han sugerido que la CRM temprana (realizada dentro de los 3 dias posteriores a la presentacién
del cuadro clinico) puede estar asociada con resultados similares a la cirugia mas tardia. (313-315)

En un estudio reciente se evaluaron un total de 147.170 internaciones por SCASEST en las que se realizé
CRM. Si bien no se observaron diferencias en la mortalidad hospitalaria, la CRM luego de las primeras 24 hs
del TAM, se asoci6 con una internacion mas prolongada y mayor falla renal aguda, ademéas de mayores costos
durante la internacién. (316) Por el contrario, en otro estudio, la CRM el dia 1 realizada en pacientes mas graves,
se asocid con una mayor mortalidad hospitalaria. (317) (Tabla 48)

Shock Cardiogénico

El shock cardiogénico (SC) puede presentarse en un 4-11% de los pacientes con SCA y casi el 80 % de los pa-
cientes con SCA y SC presentan EMV. En los pacientes con IAMCEST y SC, se recomienda la revascularizacion
inmediata con ATC o CRM.

Segun el estudio CULPRIT-SHOCK (ATC solo de la lesién culpable frente a ATC multivaso en shock cardio-
génico), que incluyé a pacientes con SCA con y sin elevacion del segmento ST, la ATC durante el procedimiento
indice deberia restringirse iinicamente a la arteria culpable.(318) La ATC multivaso se asoci6é con mayores tasas
de mortalidad o necesidad de terapia de reemplazo renal a los 30 dias y al ano.(319) Por lo tanto, se debe esta-
bilizar al paciente mediante ATC al vaso culpable y luego analizar la mejor estrategia considerando al paciente
como portador de enfermedad coronaria estable.(320)

Muiltiples estudios sugieren que la CRM de emergencia sigue siendo una opcién de tratamiento en pacientes
con shock cardiogénico que no son susceptibles de reperfusién primaria con ATC o cuando la ATC no tiene éxito.
(321-325)

Revascularizacién hibrida

La revascularizacion coronaria hibrida (RCH) se define como procedimientos combinados o consecutivos que
consisten en un by pass con arteria mamaria interna a la arteria descendente anterior y ATC a los otros vasos
para el tratamiento de la EMV. (326)

Otra forma de revascularizacion hibrida seria el tratamiento mediante ATC del vaso culpable en el momento
del SCA con o sin elevacion del ST y luego si se decide en discusién de HT que la CRM es mas beneficiosa para
el paciente, completar la misma luego de un tiempo prudencial de antiagregacion.

En ausencia de datos aleatorizados, el momento 6ptimo para la CRM no urgente en pacientes con SCASEST
debe determinarse individualmente. El riesgo de eventos isquémicos posiblemente relacionados con un tratamiento
antiplaquetario subéptimo en espera de la cirugia es <0,1%, mientras que el de complicaciones hemorragicas
perioperatorias asociadas con inhibidores plaquetarios es >10%. (327)

Se ha publicado la posibilidad de utilizar tirofiban como puente a la cirugia en pacientes con DES e inhibidores
de P2Y12, para reducir las complicaciones isquémicas y hemorragicas en los pacientes que requieren CRM luego
de ATC con DES. (328-331) Adn no hay datos de estudios con namero elevado de pacientes, ni aleatorizados
para adoptar esta estrategia

Tabla 48. Recomendaciones sobre revascularizacion con CRM en SCASEST

Recomendacion Nivel de

evidencia

Ante la necesidad de revascularizaciéon miocdrdica se recomienda cirugia en aquellos que no son | B

candidatos a angioplastia, preferentemente discutidos en un Heart Team.

MINOCA (Infarto de miocardio con arterias coronarias sin lesiones obstructivas)

El infarto de miocardio con arterias coronarias sin lesiones obstructivas (MINOCA) representa un desafio
diagnéstico y terapéutico en la practica clinica. Se estima que entre el 5 % y el 15 % de los sindromes coronarios
agudos se presentan sin lesiones coronarias significativas en la angiografia invasiva, la mitad de los casos son
mujeres y tienen menor carga de factores de riesgo tradicionales. (332,333) La definicién de MINOCA requiere
evidencia de necrosis miocardica, ausencia de obstrucciones coronarias =50 % y exclusién de diagnosticos alter-
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nativos como miocarditis o sindrome de Takotsubo y se basa en la cuarta definicién universal de infarto. (20,334)
La mayoria de los casos se presentan como infarto sin elevacion del ST. (332) La fisiopatologia es heterogénea
e incluye mecanismos ateroscleréticos (ruptura o erosion de placa), vasoespasmo epicardico o microvascular,
diseccion coronaria espontanea (DCE), trombosis o embolia coronaria, entre otros. (297,334-336) La resonan-
cia cardiaca es central en diferenciar MINOCA de otras etiologias con las que puede confundirse. (337,338) La
tomografia de coherencia 6ptica (OCT) y la resonancia cardiaca (RMC) permiten identificar la causa en més del
60 % de los casos. (339,340)

El abordaje diagnéstico y terapéutico esta bien descripto en el Consenso Argentino de MINOCA y puede
referirse a él para mas detalles. (334) El diagnéstico sigue un algoritmo en dos pasos: confirmacién y biisqueda
etiol6gica. Primero, se confirma el diagndstico y se descartan otras entidades como miocarditis o Tako-tsubo,
utilizando principalmente resonancia cardiaca. Luego, se revisa la cinecoronariografia en busca de disecciones
u oclusiones pasadas por alto.

Para el diagnoéstico etiolégico se utilizan estudios invasivos como OCT, IVUS y test de provocacioén con ergono-
vina o acetilcolina, y estudios no invasivos como angiotomografia coronaria, que permite detectar aterosclerosis
no obstructiva. En casos seleccionados, también pueden ser tutiles el ecocardiograma transesofagico, estudios
para trombofilia y métodos funcionales como PET o resonancia de estrés para evaluar disfuncién microvascular.

El tratamiento debe individualizarse segin la etiologia identificada, aunque en ausencia de diagnéstico al alta
de la internacién indice se recomienda el uso de antiagregacion y estatinas, teniendo en cuenta que la etiologia
mas frecuente es el accidente de placa coronaria.

En las tablas 49, 50 y 51 se resumen las recomendaciones diagndsticas y terapéuticas.

Por dltimo, MINOCA no debe considerarse una forma benigna de infarto. Su abordaje debe seguir un algorit-
mo diagnéstico estructurado, apoyado en métodos de iméagenes y funcionales que permitan identificar la causa
subyacente y guiar el tratamiento. La implementacién de estas estrategias puede tener un impacto pronédstico
relevante y debe formar parte del abordaje estandarizado en sindromes coronarios agudos.

Tabla 49. Recomendaciones para la realizacion de estudios invasivos en MINOCA

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Realizar ventriculografia en la cinecoronariografia inicial para evaluar motilidad parietal si no ha | B

sido valorada por otro método y no hay contraindicaciones (insuficiencia cardiaca o renal).
Realizar IVUS u OCT en pacientes con sospecha de MINOCA en el cateterismo diagnéstico inicial lla B
para identificar rotura, erosiéon de placa o trombosis.(339,340)(centro con disponibilidad).
Realizar IVUS u OCT para identificar rotura o erosion de placa en pacientes en los que la RMC lla B

sugiere infarto por compromiso de vaso epicardico. (339-341)

Por su mayor definicién, la OCT es preferible al IVUS en la caracterizacion del endotelio coro- b B
nario. (342)
Realizar prueba de vasorreactividad intracoronaria en pacientes con sospecha de vasoespasmo lla B

coronario, descartando otras causas de MINOCA (DCE, trombosis o embolias) luego de 48 h del

evento indice. (343)

No realizar prueba de vasorreactividad con FE <35% o enfermedad coronaria significativa [} C
(TCI>50% o algun vaso principal >70%). (344)

IVUS: ultrasonido intravascular. OCT: tomografia de coherencia 6ptica. MINOCA
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Tabla 50. Recomendaciones para la realizacion de estudios no invasivos en MINOCA

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Realizar ecocardiograma transtoracico en pacientes con MINOCA, con el objetivo de valorar la 1 B

presencia de trastornos de motilidad regional y global de ambos ventriculos y para valorar diag-

nosticos alternativos (cardioembolias, miocardiopatias, sindrome aértico agudo, entre otros). (37)

Realizar ecocardiograma transesofagico cuando se sospecha la etiologia cardioembélica como | C
causa del cuadro de MINOCA vy el estudio transtoracico no es concluyente al respecto.

En pacientes con MINOCA y sospecha de disfunciéon microvascular, la valoracién de la reserva co- lla C
ronaria de manera no invasiva a través del ecocardiograma transtoracico es una opciéon razonable.

En pacientes en los que se sospecha vasoespasmo como causa de MINOCA, puede utilizarse un lla C
ecocardiograma estrés con hiperventilacion y/o frio para confirmar este diagnéstico.

En pacientes con MINOCA o que contintian con episodios de dolor precordial, a pesar del trata- llb C
miento médico éptimo, se recomienda la prueba de PET o SPECT-CZT (SPECT basado en cadmium-

zinc-teluride) inducida por vasodilatadores intravenosos (dipiridamol, adenosina, regadenoson o

benodenoson); esta constituye un método adecuado para cuantificar el flujo sanguineo miocar-

dico absoluto y calcular reserva coronaria o medir respuesta del flujo sanguineo miocérdico al frio

(disfuncion endotelial).

No se recomienda SPECT dada su baja sensibilidad 1l

La RMC esté indicada en todo paciente con MINOCA sin una causa subyacente evidente. |

(337,338)

La angiotomografia coronaria no invasiva permite dilucidar causas de MINOCA ocultas en la CCG b B

convencional (DCE, oclusiones ocultas) y valorar en forma no invasiva FFR. (345)

Tabla 51. Tratamiento de MINOCA

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia
Sospecha o evidencia de accidentes de placa o erosién: comenzar con antiagregantes de acuerdo 1 C

con las guias nacionales de sindromes coronarios agudos. (76,346)

Estatinas a dosis intensiva en todos los pacientes con MINOCA. (347,348) 1

En los casos de evidencia o alta sospecha de vasoespasmo de arterias coronarias epicardicas o |

espasmo microvascular, se recomienda el uso de bloqueantes calcicos (diltiazem, verapamilo) y

nitratos (endovenosos y orales). (349-351)

En los casos de evidencia o alta sospecha de disfuncion microvascular, se recomienda el uso de lla C
betablogueantes (nebivolol), blogueantes célcicos, estatinas y IECA y ARA II, salvo contraindicacio-

nes o intolerancia.

En pacientes con disfuncién microvascular que no responden a las recomendaciones previas, se lla C
recomienda tratamiento con trimetazidina o ranolazina.

En los casos de diseccion coronaria espontdnea, se recomiendan los betabloqueantes junto con la lla C

aspirina.

Complicaciones del infarto
Insuficiencia Cardiaca

La insuficiencia cardiaca (IC) en el contexto del infarto puede manifestarse como disnea, ortopnea, presen-
cia de rales crepitantes o ingurgitaciéon yugular al examen fisico. Puede acompanarse de hipertension arterial,
hipoxemia y/o desasosiego y su presencia siempre implica un aumento significativo del riesgo de otras compli-
caciones intrahospitalarias, como la insuficiencia renal, la insuficiencia respiratoria, la necesidad de asistencia
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respiratoria mecanica, el desarrollo de shock cardiogénico y la muerte. Los pacientes que la presentan deben
ser sometidos a tratamiento urgente tanto de la insuficiencia cardiaca como del infarto que le dio origen. Los
diuréticos y la revascularizacion son la primera linea de tratamiento y el oxigeno suplementario, vasodilatadores,
vasoactivos, ventilacién mecénica no invasiva o invasiva se utilizaran segin necesidad clinica. La realizacion
de un ecocardiograma Doppler en la unidad coronaria es til para evaluar la funcién biventricular, la motilidad
parietal y evaluar la presencia de complicaciones mecanicas pero su realizacion no debe retrasar el tratamiento
inicial. La clasificacion clésica de Killip y Kimball continda vigente, pero debe aplicarse también la clasificaciéon
de SCAI que permite identificar a los pacientes en riesgo de desarrollar Shock cardiogénico (SCAI A) o con signos
incipientes (SCAI B) y podria permitir evaluar la posibilidad de traslado a centros de mayor complejidad. (352)

Tabla 52. Recomendaciones en IAM y shock cardiogénico

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
En pacientes con SCA complicados con shock cardiogénico o con inestabilidad hemodinamica | B

debe revascularizarse el vaso culpable de manera urgente (mediante angioplastia o cirugia cardfa-

ca), independientemente del tiempo de evolucién. (353)

La revascularizacion de otros vasos no culpables no debe realizarse en el procedimiento inicial 1l A
dado que aumenta el riesgo de muerte y necesidad de didlisis. (318,354,355)

Se recomienda la evaluacion multidisciplinaria (“Shock Team”) de los pacientes, para implementar | C
las mejores estrategias en los tiempos éptimos.

Soportes mecanicos

El balon de contrapulsacion no debe utilizarse de manera rutinaria ya que no ha demostrado ] A
disminuir la mortalidad. (356-358)

Se debe considerar el uso de balén de contrapulsacién ante complicaciones mecénicas(357) lla

Se debe considerar el uso de balén de contrapulsacion en SC refractario al manejo inicial. lla

La asistencia mediante ECMO no debe utilizarse de manera rutinaria ya que no ha demostrado ]

disminuir la mortalidad. (359-361)

En pacientes seleccionados con infarto y shock cardiogénico refractario, la insercién de una bomba lla B
de flujo microaxial intravascular es razonable para reducir la mortalidad(362,363)

La combinacién de soportes mecanicos no ha demostrado disminuir la mortalidad(362,364) 1lb B

El shock cardiogénico es la principal causa de muerte en el infarto que se hospitaliza y en nuestro pais se
presenta en casi el 11% de los infartos con elevacion del segmento ST. (365)En los pacientes que lo padecen es
vital la revascularizacion del vaso culpable de forma urgente e independientemente del tiempo de evolucion del
cuadro, ya que dicha estrategia ha demostrado disminuir la mortalidad.(192,353,366,367) Se recomienda la uti-
lizacién de angioplastia primaria y utilizar la cirugia de revascularizacién miocardica cuando la misma no esta
disponible o la angioplastia haya sido fallida. En casos seleccionados y ante la falta de disponibilidad de otras
opciones para la revascularizacién urgente, podrian utilizarse tromboliticos. (368)

A diferencia del infarto sin shock cardiogénico, donde se demostré que la revascularizacién de vasos no
culpables disminuye las necesidades de reintervencién y mortalidad en la evolucién, en el contexto del shock
cardiogénico esta estrategia ha demostrado aumentar la mortalidad y la necesidad de didlisis por lo cual no se
recomienda. (318,354,355,369)

En cuanto al uso de monitoreo hemodinamico se mantienen las recomendaciones propuestas en el consenso
recientemente publicado de Shock Cardiogénico de la Sociedad Argentina de Cardiologia. (370)

Se recomienda el uso de noradrenalina por sobre la dopamina en los pacientes con TAM menor a 65 mmHg
ya que en el estudio SOAP que las comparé en forma aleatorizada, no hubo diferencias en mortalidad entre las
mismas pero la dopamina se asoci6 a una mayor prevalencia de arritmias.(371) Se recomienda el uso de dobu-
tamina como inotrépico si la TAM es mayor de 65 mmHg aunque también podria utilizarse milrinona, ya que
en el estudio DOREMI no se hallaron diferencias estadisticamente significativas entre ellas. (372) La mayoria
de los pacientes reciben en general combinaciones de drogas y la de noradrenalina con dobutamina es la mas
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utilizada. (373) Para mayores detalles en este tema, se refiere al lector al Consenso de Inotrépicos y Soportes
Mecanicos de la SAC. (374)

El uso de balén de contrapulsacién no debe indicarse en forma rutinaria, ya que no ha demostrado dismi-
nuir la mortalidad. (356-358) En nuestro medio se recomienda el uso de balén para el soporte de pacientes con
complicaciones mecanicas o para el shock refractario cuando no se puede estabilizar al paciente rapidamente.

Pese al entusiasmo inicial, el ECMO no ha demostrado disminuir la mortalidad en los estudios en los que fue
testeado y ello hace que no se lo indique en forma rutinaria. (359-361)

Eltnico soporte que se asocia a menor mortalidad de los pacientes en shock cardiogénico es la bomba de flujo
microaxial (Impella) tal como lo demostré en el estudio DanGer Shock. (363) Este estudio incluyé 360 pacientes
en 14 centros europeos en un periodo de 10 anos (lo que sugiere que la poblacién era bastante seleccionada) y se
los aleatoriz6 al uso de bomba de flujo microaxial vs tratamiento estandar. E1 DanGer shock excluyé pacientes
con paro cardiaco extrahospitalario resucitado y recluté menores porcentajes de pacientes con paro intrahospi-
talario y uso de asistencia respiratoria mecanica que otros trabajos. Si bien demostré menor mortalidad con el
uso del dispositivo, la prevalencia de complicaciones serias como hemorragias, isquemia de las extremidades y
necesidad de dialisis fue mayor con el mismo. Un metaanélisis reciente que incluy6 2617 pacientes provenien-
tes de 18 estudios observacionales retrospectivos con dispositivos Impella 2,5 o CP en el contexto de los SCA,
analiz6 mortalidad a 30 dias, sangrado mayor y complicaciones vasculares como objetivos secundarios y reportd
que la mortalidad fue de 45%, el sangrado mayor 13.9 = 5.6%. y la isquemia 8.5 *+ 4.4%; concluyen los autores
que la mortalidad y el porcentaje de complicaciones es elevado, por lo que sugieren que el dispositivo se utilice
en poblaciones bien seleccionadas. (375) Actualmente es indicacién Ila en la guia americana 2025. (376)

En cuanto al uso combinado de soportes mecanicos, no existen al momento trabajos randomizados al respecto,
el tratamiento combinado es indicado en ocasiones en la practica cotidiana. La combinacién de ECMO VA con
bal6n de contrapulsaciéon o Impella ha mostrado buenos resultados en trabajos seleccionados no randomizados.
En una revisién sistematica y metaanalisis reciente se analiz6 la eficacia y seguridad a corto plazo (intrahos-
pitalaria/30 dias) de la combinacién de ECMO VA+ Impella versus ECMO VA + balén de contrapulsacion. Se
incluyeron 4 estudios observacionales con 14,247 pacientes con SC de diferentes etiologias y se hallé que en el
subgrupo de pacientes con SC por infarto, fue mejor la combinacién de ECMO-VA + Impella en cuanto a mor-
talidad (53.2% vs. 67.7%; OR, 0.72; 95% CI, 0.62-0.85; p < 0.0001) pero con mayor riesgo de complicaciones y
que no hubo diferencias significativas en mortalidad entre ECMO-VA + Impella y ECMO_VA + balén (56.5%
vs. 66.5%; OR, 0.90; 95% CI, 0.79-1.02; p = 0.09) en la poblacién global.(364)

El uso de bomba microaxial asociado a balén de contrapulsacion también se ha utilizado y una reciente revision
sistematica ha identificado 12 articulos, incluyendo 1 randomizado controlado, 1 retrospectivo, 1 serie de casos,
7 reportes de casos y 2 en animales. Tras el analisis concluyen que no hay beneficio clinico con la combinacion,
por lo cual no la recomiendan en la practica cotidiana. (362) Tampoco hay beneficio clinico al asociar el uso de
bomba de flujo microaxial de 5 litros/min con balén de contrapulsacién intraaértico.(377)

Para tener en cuenta: siempre que se realicen punciones vasculares se recomienda la utilizacion del eco Doppler
para guiarlas adecuadamente y disminuir la posibilidad de complicaciones (378-380) (Tabla 52)

Complicaciones mecanicas del infarto

Las complicaciones mecanicas del infarto (IAM) son muy poco frecuentes, pero se acompanan de mal pro-
nostico con una elevada mortalidad hospitalaria. (268,370,381) Su incidencia se ha reducido con la introducciéon
de la angioplastia percutdnea como estrategia de reperfusién de los sindromes coronarios agudos, pero luego se
ha mantenido estable en los Gltimos 20 anos. (268,376,382-384) Se ha reportado una incidencia de 0,27 % en los
SCACEST y de 0,06 % en los SCASEST. (382) En los registros nacionales se encuentra en el 1,1 %. (13)

Las complicaciones mecanicas del infarto se producen habitualmente en los primeros 7 dias del infarto y
frecuentemente evolucionan con inestabilidad hemodinamica, insuficiencia cardiaca y shock cardiogénico (SC).
(376,381,383-385)

El diagnéstico se efecttia mediante el ecocardiograma transtoracico (ETT) al pie de la cama. Puede ser nece-
sario el uso del ecocardiograma transesofagico u otros estudios de imagenes, como la tomografia y la resonancia
cardiacas. (386-388)

La sobrevida con tratamiento médico es extremadamente baja. (370,381) El diagnéstico temprano, el uso de
dispositivos de asistencia circulatoria mecanica y el tratamiento quirirgico oportuno son los elementos esenciales
del manejo de las complicaciones mecanicas del IAM, a pesar de lo cual su mortalidad a 30 dias contintia siendo
muy elevada (superior al 40 %). (389,390) El impacto en el pronéstico de efectuar una revascularizacién miocar-
dica concomitante sigue siendo incierto. El manejo es complejo debe ser realizado en centros de alta complejidad
y las conductas decididas por un equipo multidisciplinario (“Heart Team”) que defina la estrategia terapéutica,
el tipo de intervencion y el momento oportuno para efectuarla. (391)

Las complicaciones mecanicas del infarto son: comunicacién interventricular (CIV), insuficiencia mitral aguda
(IMA) isquémica, y ruptura cardiaca externa. (Tabla 53)
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Tabla 53. Recomendaciones ante la sospecha de complicaciones mecanicas del IAM

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Ante la sospecha de una complicacién mecénica se recomienda derivar al paciente a un centro de | C

alta complejidad con disponibilidad de dispositivos de asistencia circulatoria, intervencionismo y

cirugia de urgencia.

Se recomienda el manejo multidisciplinario mediante un “Heart Team”. |

Se recomienda la realizacién de ecocardiograma transtoracico de urgencia ante paciente con IAM |

y sospecha de complicacién mecanica

Se recomienda el ecocardiograma transesofagico cuando el ecocardiograma transtoracico no sea | C
concluyente y para la evaluacion de estructuras de dificil visién como orejuelas, aorta toracica y

prétesis valvulares.

Se recomienda la utilizacion de catéter de la arteria pulmonar para el manejo del shock cardiogé- | C
nico secundario a complicaciones mecénicas del infarto.

Se recomienda la utilizacién de inotrépicos para mejorar la perfusion tisular en pacientes con | C

shock cardiogénico secundario a complicaciones mecanicas del infarto.

Rotura del septum interventricular (CIV)

Larotura del tabique interventricular es una complicacién mecanica infrecuente pero critica del infarto agudo
de miocardio transmural, que genera un shunt izquierda-derecha con sobrecarga aguda del ventriculo derecho y
riesgo de shock. Su diagnéstico se basa en hallazgos clinicos (soplo holosistélico, signos de falla derecha) y confir-
macién ecocardiografica. El tratamiento inicial incluye soporte hemodindmico con vasodilatadores, inotrépicos y
dispositivos como BCIA o ECMO, mientras que el definitivo es la reparacion quirtrgica del defecto septal. Aun-
que la cirugia urgente tiene alta mortalidad, se prefiere diferirla 7-10 dias si el paciente puede estabilizarse, lo
que mejora los resultados. En casos seleccionados, se considera el cierre percutdneo como alternativa o puente,
aunque la cirugia sigue siendo el gold standard. (Tabla 54)

Tabla 54. Recomendacion sobre Rotura del septum interventricular

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Se puede considerar el catéter de Swan Ganz para el diagnéstico de comunicacion interventricular lla C

al objetivar el resalto oximétrico entre la auricula y el ventriculo derechos.

Se recomienda (cuando la presion arterial lo permita) la utilizacion de vasodilatadores intravenosos. | C
Se recomienda la utilizacién de asistencia ventricular mecanica como BCIA o ECMO V-A en pa- | C
cientes en SC

Se recomienda la correccién quirdrgica del defecto del septum interventricular |

Se puede considerar diferir la cirugfa luego de 7 a 10 dias del IAM si se logra la estabilizacién con lla

medidas farmacolégicas sencillas como vasodilatadores y diuréticos.

Se podria considerar posponer la cirugia pasados los 7 dias en aquellos pacientes que para su 1lb C
estabilizacién hemodinamica requieren de BCIA o ECMO V-A.

Se recomienda la cirugfa de urgencia para aquellos pacientes que no responden al tratamiento | C
agresivo.

Se puede considerar el cierre percutdneo en pacientes seleccionados con anatomfa adecuada. b

Se debe considerar la cirugia de revascularizacién miocardica concomitante. |
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Insuficiencia mitral aguda post-IAM

La insuficiencia mitral aguda tras un infarto puede deberse a ruptura del musculo papilar o cuerdas tendinosas
(forma estructural, més grave), o a disfuncién isquémica transitoria del aparato subvalvular (forma funcional).
Se presenta con edema agudo de pulmoén, shock cardiogénico y mala perfusion, siendo mas frecuente en mujeres
mayores con IAM inferoposterior. El ecocardiograma urgente es clave para evaluar la gravedad y el mecanismo.
El tratamiento incluye soporte hemodindmico con diuréticos, vasodilatadores, BCIA 0o ECMO. La cirugia de reem-
plazo valvular mitral es imperativa en roturas estructurales completas, mientras que en la disfuncién funcional
puede optarse por manejo médico o cirugia diferida. En pacientes inoperables, la reparacion mitral percutanea
se perfila como alternativa creciente, especialmente en IMA funcional complicada. (Tabla 55)

Tabla 55. Recomendacion sobre insuficiencia mitral aguda (IMA)

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Se recomienda (cuando la presion arterial lo permita) la utilizacién de vasodilatadores intraveno- | C

sos, y diuréticos para reduccién de presiones pulmonares y poscarga a fin de disminuir el grado de

regurgitacion y mejorar el gasto cardiaco.

Se recomienda la utilizacién de asistencia ventricular mecénica como BCIA o ECMO V-A en pa- lla C
cientes en SC.

Se recomienda la cirugia de urgencia en la IMA aguda grave por rotura de musculo papilar. | C
Se recomienda el reemplazo valvular con preservacion de tejido subvalvular la IMA aguda grave 1 C
por rotura de musculo papilar.

Se puede considerar la reparacién valvular en pacientes seleccionados con rotura parcial del mus- b C
culo papilar y estabilidad hemodinamica.

Se puede considerar la reparacion percutanea de valvula mitral “borde con borde” para pacientes lIb C
seleccionados. lla C

Se debe considerar la cirugia de revascularizacién miocardica concomitante.

Rotura de la pared libre del ventriculo izquierdo

La rotura de la pared libre del VI es una de las complicaciones mas letales del infarto agudo de miocardio,
con alta incidencia de muerte stbita por taponamiento cardiaco. Puede presentarse de forma aguda (con hemo-
pericardio masivo) o subaguda (con pseudoaneurisma contenido), y se asocia a factores como edad avanzada,
sexo femenino, hipertensién y reperfusion tardia. El diagnéstico debe sospecharse en colapsos hemodinamicos
post-IAM y confirmarse con ecocardiografia transtoracica urgente. El tratamiento médico es meramente de
sostén hasta la cirugia, que es la tnica terapia definitiva. Aunque el abordaje percutaneo o el uso de adhesivos
de fibrina pueden emplearse como medidas de salvataje en pacientes inoperables, la mortalidad sigue siendo
extremadamente alta, incluso con intervencién quirargica. (Tabla 56)

Tabla 56. Recomendacion sobre ruptura de pared libre del VI

Recomendacién Clase Nivel de
evidencia

Se debe considerar el empleo ECMO para estabilizar hemodinamicamente al paciente hasta la lla C

cirugia.

Se recomienda la cirugia de emergencia en la rotura de pared libre ventricular secundaria a un 1 C

IAM.

Se puede considerar el abordaje percutdneo como medida de salvataje lib C
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Pericarditis

Es cada vez menos frecuente con la posibilidad de reperfusion precoz. (392) Existen dos grandes cuadros clini-
cos: Pericarditis temprana, asociada a la inflamacion producida por la necrosis transmural, y la alejada, también
llamada sindrome de Dressler, que esta relacionada con la inflamacién sistémica y posiblemente una reaccién de
hipersensibilidad autoinmune. (393) Se manifiesta clinicamente de forma similar a las pericarditis que suceden
fuera del SCA, y pueden presentar derrame pericardico que siempre debe buscarse mediante el ecocardiograma.
(394) En la pericarditis temprana se recomienda tratamiento con aspirina 500mg cada 8hs, aunque en general
es de curso benigno, autolimitada, y no requiere tratamiento prolongado. En el caso del sindrome de Dressler,
se recomienda agregar colchicina en dosis de 0.5mg por dia, o cada 12 hs si mas de 60kg de peso corporal, al
tratamiento con aspirina, y en general requiere un tratamiento mas largo. (Tabla 57)

Tabla 57. Recomendaciones sobre pericarditis en SCA

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

Se debe realizar un ecocardiograma para descartar derrame pericardico en todas las pericarditis | C

post SCA

Se recomienda usar aspirina 500mg cada 8hs por 5-7 dias en la pericarditis temprana no compli- | C

cada

Se recomienda usar aspirina 500mg cada 8hs + colchicina 0.5-1mg dia en la pericarditis tardia por 1 C

3 meses

Expansién y aneurisma ventricular

El remodelado patolégico pos infarto es una de las complicaciones con mas repercusiones luego de un SCA-
CEST. Se puede dividir en una etapa temprana, en donde se evidencia una expansion de la zona infartada, que
puede llevar a la formacién de un aneurisma ventricular, y una etapa tardia que involucra a todo el ventriculo,
con dilatacién de cavidades y caida de la Fey. (395) El grado de remodelado ventricular esta asociado con la ex-
tension de territorio infartado, y con la demora en la reperfusion, por lo cual la reperfusién precoz es la principal
herramienta terapéutica para prevenir su aparicion.(396) El uso de metoprolol endovenoso en IAMCEST KK
A y B de cara anterior en las primeras horas del infarto demostré reducir el tamano del mismo en el estudio
METOCARD-CNIC, pero no demostroé el mismo efecto cuando se evaluaron los IAMCEST de todos los territorios
en el EARLY-BAMI.(397,398) El estudio REBOOT que incluy6 tanto IAMCEST como IAMSEST, con Fey > 40%,
no encontré beneficio clinico de reduccion de eventos con el uso de betabloqueantes.(399) Los IECA, en espe-
cial el captopril, han demostrado reducciéon del tamano del infarto en estudios viejos de la era pre reperfusion.
(400,401) En el apartado de insuficiencia cardiaca se discutira el uso de terapias antirremodelado en pacientes
con disfuncién ventricular severa. (Tabla 58)

Tabla 58. Recomendaciones sobre la expansion de infarto

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia

Se recomienda la reperfusion precoz para reducir el riesgo de expansion y formacion de aneurisma | C

ventricular

En casos de disfuncion ventricular severa, se recomienda el uso de terapias dirigidas antirremode- 1 A

lado (betabloqueantes, IECA/ARAII, MRA)

El uso de betabloqueantes en SCACEST de cara anterior Killip y Kimball A'y B, sin contraindicacio- 1Ib B

nes, puede considerarse para reducir el tamafo del infarto

El uso de IECAs puede usarse en SCACEST con Fey >40% para reducir el tamafo del infarto lla B
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Complicaciones eléctricas (Tabla 59)
Fibrilacion auricular

Es la arritmia supraventricular méas frecuente en el sindrome coronario agudo, y puede presentarse como
una reagudizacién de una FA paroxistica previa, o como un evento de novo. En la mayoria de los casos es bien
tolerada y no requiere de un manejo distinto al de la FA fuera de un evento coronario agudo. (402,403) En casos
de descompensacién hemodindmica se debe realizar cardioversion eléctrica sincronizada. Para el control de fre-
cuencia es recomendable el uso de betabloqueantes, siempre que la estabilidad clinica del paciente lo permita (Es
decir, Killip A y B). En casos de hipotensién o insuficiencia cardiaca, o para el control de ritmo, la amiodarona
endovenosa es la droga de eleccion, y estd contraindicado el uso de antiarritmicos del grupo IC (Flecainida y
propafenona) ya que los mismos han mostrado un aumento de la mortalidad en este escenario. (404,405) Para
recomendaciones sobre la eleccién del tratamiento antiagregante/anticoagulante, ver el capitulo correspondiente
de este consenso.

Arritmias ventriculares

Ocurren aproximadamente en un 5% de los sindromes coronarios agudos, y es mucho mas frecuente en los SCA-
CEST que los SCASEST, dado que su principal forma de presentacion es como fibrilacién ventricular/taquicardia
ventricular polimorfa, relacionado a isquemia aguda por una oclusién coronaria.(406) La presencia de arritmias
ventriculares empeora el prondstico de estos pacientes, mas aiin cuando persisten luego de la reperfusién.(407) La
excepcion es el ritmo idioventricular acelerado (RIVA) que ocurre posterior a la reperfusion, no genera compromiso
clinico, y no representa un aumento del riesgo de morbimortalidad. En los casos de SCACEST que presentan con
este tipo de arritmias malignas, es primordial la reperfusion precoz, ya que es la misma la que lograra finalizar el
cuadro arritmico. La cardioversién eléctrica estd indicada en cuadros con descompensacion hemodinamica, y la

Tabla 59. Recomendaciones para el tratamiento de complicaciones arritmicas

Recomendacion Clase Nivel de
evidencia
Se debe realizar cardioversién eléctrica urgente en casos de fibrilacion auricular con descompensa- 1 C

cion hemodindmica

Se debe usar amiodarona como antiarritmico de eleccién en el caso de fibrilacion auricular con 1 C
hipotension
No deben usarse los betabloqueantes para control de frecuencia en la fibrilacién auricular en casos [} C

de inestabilidad hemodinamica

No deben usarse los antiarritmicos de clase IC en la fibrilacion auricular por aumento de riesgo de [} A
mortalidad

Se debe realizar reperfusién inmediata en casos de arritmia ventricular maligna y SCACEST 1 C
Se debe usar amiodarona como antiarritmico de eleccién en el caso de arritmias ventriculares que 1 C

requieran tratamiento adicional

Se recomienda el implante de un CDI en pacientes con disfuncion ventricular severa (<35%), a | A
pesar de tratamiento médico optimo, al menos 6 semanas luego del SCA.

El uso de lidocaina puede considerarse como segundo antiarritmico endovenoso en casos de arrit- A C
mias refractarias a amiodarona, o ante contraindicaciones de la misma.

En casos de arritmia ventricular refractaria, se puede considerar la sedacion y intubacién orotra- 1B C
gueal como medida para disminuir el estimulo simpatico sistémico.

La ablacién de sustrato de emergencia puede considerarse en casos de tormenta eléctrica a pesar 1B C
del tratamiento antiarritmico, en centros especializados.

Se recomienda la reperfusion precoz para los cuadros de SCA con bradiarritmias sintomaticas |

Se recomienda el uso de drogas cronotrépicas positivas para las bradiarritmias sintomaticas en 1 B
SCA que persisten post reperfusion

Se recomienda el uso de marcapasos transvenoso transitorio para bradiarritmias clinicamente 1 C
significativas que persisten post reperfusion

Se debe considerar el implante de marcapasos definitivo en caso de persistencia de bloqueos de lla C

alto grado sintomaticos luego de un tiempo prudente post reperfusion.
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misma debe ser asincrénica en casos de fibrilacién ventricular. Los antiarritmicos de eleccién son la amiodarona
endovenosa y, en segundo lugar, la lidocaina, que puede agregarse como tratamiento combinado en casos refractarios,
en dosis de 1 a 4 mg/min.(406) En casos de tormenta eléctrica o arritmia ventricular incesante, se puede considerar
la sedacion e intubacion orotraqueal, y la ablacion de sustrato de emergencia en centros especializados.(408) En
cuanto el implante de un cardiodesfibrilador, se recomienda esperar 40 dias posterior al evento y reevaluar el cua-
dro antes de implantarlo. En casos que ya presentaban indicacién de CDI en prevencién primaria por disfuncién
ventricular previa, se puede colocar en la internacién sin necesidad de la espera.

Bradiarritmias

En general estan relacionadas con la isquemia del sistema de conduccién, y por lo tanto suelen resolver con
la reperfusién. También pueden producirse por reflejos vagales como el de Bezold-Jarisch. (409) Para los casos
que persistan con bradiarritmias sintomaticas post reperfusion, se pueden usar drogas cronotrépicas positivas
como la atropina, o marcapaseo transitorio con un marcapaso transvenoso, hasta la resolucién de las mismas.
(410) En casos de persistencia de bloqueos de alto grado con bradicardia sintomatica posterior a la reperfusion,
se debe considerar el implante de un marcapasos definitivo.

MANEJO HOSPITALARIO Y AL ALTA

El seguimiento de los pacientes que sufrieron un sindrome coronario agudo (SCA) no debe ser uniforme, ya que
depende de tres factores: la presentacion clinica inicial, el tipo de revascularizacion y los resultados del tratamiento.
Los relacionados a la presentacion inicial (infarto con o sin elevacién del segmento ST-T, con o sin shock car-
diogénico o angina inestable); al tipo de revascularizacion realizada (revascularizacién con uso de fibrinoliticos,
angioplastia, cirugia de by-pass coronario o tratamiento médico); y al resultado final del tratamiento elegido (re-
vascularizacién completa o no en enfermedad de multiples vasos, resoluciéon de comorbilidades, etc.). Por lo tanto,
el paciente debe individualizarse en la etapa subaguda (durante la internacién y al egreso luego del tratamiento
de revascularizacién) para minimizar el riesgo cardiovascular remanente, denominado “riesgo residual” y que
abarca diferentes espectros como el lipidico, el trombético, el inflamatorio y el glucémico, entre otros. (120,411)
La epicrisis constituye la documentaciéon “puente” fundamental entre el alta y el seguimiento ambulatorio.
Debe ser conceptual e informativa incluyendo motivo de internacién, comorbilidades, hallazgos angiograficos y
tratamiento de revascularizacion realizado; complejidad del procedimiento (si fue realizada angioplastia, score de
SYNTAX residual, cantidad de stents, localizacion, resultado final), asi como funcién ventricular, complicaciones
durante la internacion (si las hubiere), hallazgos de laboratorio relevantes y medicacién al alta.(120) Se sugiere
que la epicrisis explique ademas cuando sera la préoxima visita a un médico luego del alta, sobre todo en pacientes
de alto riesgo.(120) Los médicos intervinientes deben asegurarse de que el paciente comprenda plenamente lo
sucedido, y asi aprovechar el momento oportuno para modificar conductas y establecer tratamientos exitosos
para disminuir eventos adversos futuros. Finalmente, asegurarse la comprension de las indicaciones y pautas

de seguimiento adaptadas al paciente en formato escrito, claro y sencillo. (412-414)

En el &mbito del ambulatorio, donde debe garantizarse una continuidad de la atencion desde la hospitalizacion,
idealmente la valoracién debe ser dentro de las dos semanas luego del alta e incluir:

— una consulta cardiovascular detallada (sintomas, exdmen fisico y medicacién) con electrocardiograma (valo-
racion de ritmo, trastornos de conduccién, presencia de isquemia, nuevas secuelas eléctricas, entre las mas
importantes),

— potenciales complicaciones,

— comorbilidades (estatus y optimizacién de tratamiento con la derivacion a los especialistas adecuados),

— revaloracion de la anatomia coronaria

— Resultados del tratamiento instaurado y funcién ventricular. (120,415)

También, y no menos importante, la autonomia del paciente, contencién familiar y cobertura del sistema de
salud. Las medidas no farmacolégicas, tales como la rehabilitaciéon cardiovascular, la nutricién saludable,
el consumo de alcohol, el cese tabaquico y el apoyo psicolégico deben ser valoradas del mismo modo que el
tratamiento farmacolégico ya que mantener habitos saludables demostré disminuir la recurrencia de eventos
luego de un SCA.(416-420)

Se sugiere sistematizar un protocolo a fin de no perder “check-points” valiosos durante cada consulta, ver
Figura 6.

El impacto de la inmunizacién para prevenir la recurrencia y complicaciones esta establecido. Las recomen-
daciones actuales incluyen influenza, COVID, VSR, neumococo y doble bacteriana. (421)

El uso de scores de riesgo durante el seguimiento permite una valoracion general de nuestros pacientes, sin
embargo, no debe olvidarse que la vida es un continuo y que las caracteristicas de cada individuo se modifican con
el tiempo, por lo tanto, valorar el riesgo — beneficio de nuestras conductas debe reevaluarse en cada visita a fin de
evitar “automatizaciones” que impidan el juicio clinico, que finalmente debe primar en cada acto médico. (Tabla 60)
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Fig. 6. Esquema de seguimiento del paciente luego de SCA
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