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RESUMEN:

El sindrome coronario agudo es un conjunto de entidades nosolégicas que tienen como caracteristica principal, la disminucién del
flujo sanguineo arterial a nivel del miocardio. Teniendo en cuenta la alta morbimortalidad y el gran impacto en costos sanitarios
por complicaciones derivadas del mismo, se convierten en prioridades sus oportunos diagndstico y tratamiento. Es por ello que
el presente articulo de revisién tiene como objetivo principal documentar bibliograficamente esta patologfa y servir como una
herramienta de actualizacién para el médico generalistay/o de especialidades clinicas afines, quienes deben estar familiarizados con
las diferentes definiciones, la modalidad diagnéstica (métodos invasivos y no invasivos) y el tratamiento conservador/invasivo, para
reducir de forma significativa las complicaciones derivadas de un diagndstico tardio o sub diagnéstico, lo que puede lograrse con
la estratificacién adecuada del riesgo cardiovascular en los pacientes con dolor tordcico mediante el uso de herramientas validadas,
sencillas de aplicar y que orienten a una conducta terapéutica segura, principalmente en el Servicio de Emergencia en estas casas
de salud. “El tiempo es musculo”.

PALABRAS CLAVE: sindrome coronario agudo, diagndstico, terapéutica.

ABSTRACT:

Acute coronary syndrome is a group of nosological entities whose main characteristic is the decrease in arterial blood flow at
the level of the myocardium. Taking into account the high morbidity and mortality and the great impact on health costs due to
complications derived from it, timely diagnosis and treatment become priorities. That is why this review article aimed to document
this pathology bibliographically and serve as an updating tool for the general practitioner and/or related clinical specialties who
must be familiar with the different definitions, the diagnostic modality (methods invasive and non-invasive) and conservative /
invasive treatment in order to significantly reduce the complications derived from a late or sub-diagnostic diagnosis. It can be
achieved with adequate stratification of cardiovascular risk in patients with chest pain through the use of tools validated, simple
to apply and that guide a safe therapeutic behavior, mainly in the Emergency Service of health houses. “Time is muscle”.

KEYWORDS: acute coronary syndrome, diagnosis, therapeutics.

INTRODUCCION

La enfermedad cardiovascular isquémica constituye una de las principales causas de morbimortalidad en
paises desarrollados y subdesarrollados. Un diagndstico y un tratamiento oportunos son fundamentales para
reducir el riesgo de complicaciones, incluida la muerte. El dolor toricico, principal manifestacién de esta
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patologia carece de especificidad en la mayo-ria de los pacientes que acuden a un servicio de emergencia,
puesto que el mismo puede simular con facilidad otro tipo de diagnésticos que pueden confundir al
médico. Por tanto, resulta imprescindible el complemento con otros métodos que aumentan la certeza
diagndstica, pero que no siempre se encuentran disponibles en las diferentes casas de salud, tales como la
electrocardiografia y el estudio de las enzimas cardiacas.

A partir de lo expuesto anteriormente, la presente revision bibliografica tiene como objetivo principal
recopilar la informacién cientifica mas actualizada, resumiendo aspectos basicos del diagndstico y
tratamiento del sindrome coronario agudo, importantes para reducir los indices de sub diagnéstico, estancia
hospitalaria, costos sanitarios y morbimortalidad.

Definicién

El sindrome coronario agudo es un término operacional, especialmente ttil en la evaluacién de los
pacientes con dolor tordcico. Se designa asi a cualquier conjunto de sintomas clinicos compatibles con
isquemia miocardica aguda, e incluye cualquier tipo de infarto agudo de miocardio, con o sin elevacién del
ST, asi como la angina inestable. (1)

Epidemiologia

Segtin la Asociacién Americana del Corazén (AHA), 71.3 millones de americanos sufrieron alguna forma
de enfermedad cardiovascular en el ano 2003. Cuando se analizan las altas hospitalarias en €1 2004 en EE.UU.,
se obtiene que 1.565.000 de ellas correspondieron a sindrome coronario agudo y de estas, 896.000 a infarto
agudo de miocardioy 669.000 aangina inestable. Para finales de] 2007, unos 700.000 americanos sufrieron un
nuevo evento coronario y cerca de 500.000 tuvieron uno recurrente. Se ha estimado que en Estados Unidos
pueden ocurrir 175.000 infartos agudos de miocardio silentes cada ano. Asi, la incidencia anual del infarto
agudo de miocardio es de 565.000 nuevos eventos con 300.000 ataques recurrentes cada ano, segin datos del
Instituto Nacional de Sangre, Corazén y Pulmén, @

El riesgo de desarrollar una enfermedad coronaria a lo largo de la vida, después de los 40 afios representa
un 49% para hombres y un 32% para mujeres. En el estudio de riesgo de arteriosclerosis en comunidades,
del Instituto Nacional de Sangre, Corazén y Pulmén, se obtuvo que la incidencia promedio ajustada por
edad para enfermedad coronaria por 1000 personas/ano, es de 12.5 para hombres blancos; 10.6 para hombres
negros; 4.0 para mujeres blancas, y 5.1 para mujeres negras. @ gl promedio de edad del primer infarto agudo

de miocardio es 65.8 afios para los hombres y 70.4 afios para las mujeres. ® La incidencia de enfermedad
coronaria en mujeres después de la menopausia es de 2 a 3 veces mayor que en mujeres de la misma edad antes
de la menopausia. ¥

En la actualidad, el nimero de pacientes hospitalizados por sindrome coronario agudo sin elevacién
persistente del segmento ST, excede al de admitidos por sindrome coronario agudo con elevacién de STj; asi
el registro GRACE reunié6 a 10.693 pacientes con sindrome corona-rio agudo entre 1999y 2001 en Europa,

América, Australia y Nueva Zelanda. En dicho estudio dos tercios del total correspondian a pacientes con
electrocardiograma sin elevacion del segmento ST. 4)

En otro estudio observacional en el 4rea de Worcester (Estados Unidos), se realizé un registro de infartos
agudos de miocardio en 16 hospitales durante los afios 1975 y 1997. Los resulta-dos permitieron detectar
a lo largo del tiempo, un importante descenso en la incidencia del infarto agudo de miocardio con onda Q,
en su mayoria consecuencia del sindrome coronario agudo con elevacién de ST: 171/100.000 habitantes en
1975 frente 2 101/100.000 habitantes en 1997; asi como en su tasa de mortalidad: 24% frente al 14%. Por el
contrario, la incidencia del infarto agudo de miocardio sin onda Q mostraba un incremento constante junto
con una tasa de mortalidad ajustada en 1922, casi idéntica que 22 afios antes. )

Con respecto a los patrones de mortalidad asociados al infarto agudo de miocardio, el National Registry of
Myocardial Infarction, un estudio prospectivo de observacién en pacientes internados por infarto agudo de
miocardio, determiné que aproximadamente el 10% de las mujeres y el 25% de los varones con infarto agudo
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de miocardio (n = 916 380) tenfan menos de 65 anos. Tanto en los hombres como en las mujeres, el perfil
general de riesgo se agravé con el tiempo: mds pacientes presentaron diabetes, hipertension, hiperlipidemia
e insuficiencia cardfaca congestiva; en cambio, la prevalencia de infarto agudo de miocardio se redujo.

Independientemente de la edad, las mujeres presentaron hipertensién con mayor frecuencia que
los hombres; sin embargo, el antecedente de infarto agudo de miocardio o de un procedimiento de
revascularizacion, fue méds comun en los varones. Las diferencias entre los sexos para las caracteristicas
restantes fueron mds notorias en los sujetos de menos edad.

Los hallazgos de este estudio amplio indicaron que entre 1994 y 2006, la mortalidad posterior al infarto
agudo de miocardio disminuyé sustancialmente mas en las mujeres que en los hombres. La tendencia fue més
notoria atin en las mujeres jovenes. Los mayores indices de mortalidad en las pacientes jovenes con infarto
agudo de miocardio descritos en afos anteriores, se redujeron considerablemente en las ultimas décadas, sobre
todo en relacién con una mejoria importante del perfil de riesgo en el momento del diagnéstico. ©)

Fisiopatologia

Tipicamente, las lesiones aterosclerdticas en los seres humanos se forman durante anos o décadas, con uno
de los periodos de incubacién mas largos entre todas las enfermedades humanas. A pesar de la cronicidad de
la arterosclerosis, las complicaciones trombdticas las consecuencias clinicas mds temidas de esta enfermedad
- ocurren de repente y con frecuencia sin previo aviso.

Segun el punto de vista tradicional, la estenosis progresiva estrecha paulatinamente el lumen de una arteria
coronaria aterosclerética, en tal medida que un pequeno trombo de plaquetas podria ocluir el vaso por
completo. Por lo tanto, un trombo oclusivo que complica una este-nosis de alto grado detendria el flujo,
y ocasionaria un sindrome coronario agudo por infarto de miocardio con elevacién del segmento ST. Los
sindromes coronarios agudos sin elevacién del segmento ST, se derivarian de una obstruccién incompleta
o transitoria del flujo en la arteria coronaria responsable en el sitio de la estenosis critica. Los estudios
angiograficos de grandes series han puesto de manifiesto que la placa en el sitio de la lesién causante de un
futuro infarto agudo de miocardio, a menudo no causaba estenosis significativa de acuerdo alo que se observa
en las angiografias previas al episodio.

La angjograffa por tomografia computarizada que permite evaluar la arterial pared (no solo el lumen),
ha demostrado que las caracteristicas de las placas asociadas con sindromes coronarios agudos incluyen
baja atenuacién (es decir, poca o ninguna calcificacién) y la expansién hacia el exterior de la pared de la
arteria, un proceso que tiende a orientar el crecimiento de la placa minimizando la obstruccién de la luz del
vaso. La ecografia intravascular ha demostrado que, en los sindromes coronarios agudos, las placas culpables
suelen estar proximas a las estenosis severas, que son los objetivos tradicionales de las intervenciones de
revascularizacién. )

Esta disociacién entre el grado de estenosis y la propensién a provocar un sindrome coronario agudo, ayuda
a explicar por qué el infarto de miocardio ocurre a menudo sin ser anunciado por los sintomas derivados del
desequilibro entre la oferta y la demanda de oxigeno (angina de pecho), producto de una estenosis de alto
grado. El aumento de tamafio compensador (expansién hacia el exterior) de la arteria durante el crecimiento
de la placa, puede ocultar una carga considerable de ateroma mediante la prevencién de la estenosis, lo que
ocultaria, por tanto, los signos y sintomas de isquemia. En las paredes de las arterias afectadas, pueden residir
placas signiﬁcativas sin que sean detectadas en las arteriografias y sin que emitan ninguna advertencia clinica
ni para el paciente ni para el médico.

Los estudios de autopsia han demostrado que la erosién a través de la capa intima de una placa calcificaday
la hemorragia intraplaca son los disparadores solo de un bajo porcentaje de los sindromes coronarios agudos.
Mas del 30% de estas placas se asociaron con una estenosis luminal de menos del 75%, incluso cuando se
estudiaron post mortem a presiones por debajo de los niveles fisiolégicos. Por lo general, los sitios donde las
placas se rompen y provocan eventos coronarios fatales tienen pocas células musculares lisas. Gran parte de
los trabajos acerca de los mecanismos de la trombosis coronaria se han centrado en la ruptura de la placa,
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la causa mas comun de los sindromes coronarios agudos fatales. Una cubierta fibrosa normalmente recubre
el centro rico en lipidos - también conocido como el ntcleo necrético - de una placa de ateroma. Esta capa
fibrosa se interpone entre el compartimento sanguineo con sus factores de coagulacién latentes, y el nucleo

lipidico, una porcién de la placa llena con material trombogénico. )

Factores de riesgo cardiovascular

Podemos definir un factor de riesgo como aquella caracteristica innata o adquirida, que se asocia con una
mayor probabilidad de padecer una determinada enfermedad. Hablando en el contexto de una enfermedad
cardiovascular, una mayor probabilidad de enfermedad arterial coronaria, enfermedad cerebrovascular,
enfermedad arterial periférica e insuficiencia cardfaca. )

Los factores de riesgo para una enfermedad arterial coronaria fueron formalmente establecidos a raiz de
los primeros hallazgos en el estudio Framingham en el afio 1960. A partir de este conocimiento se plantearon
una serie de intervenciones con la finalidad de prevenir la morbilidad y la mortalidad por enfermedad
cardiovascular. Los predictores mas fuertes establecidos para riesgo cardiovascular a 10 anos son la edad,
el sexo, los niveles de colesterol total, la lipoproteina de alta densidad (HDL-C), la presidn sanguinea, la

diabetes, el tabaquismo y la historia familiar. (10)

Factores de  riesgo | Factores de riesgo | Factores de riesgo no
convencionales modificables tradicionales

Edad avanzada: mayor de Elevacion de proteina C
45 anos en hombres y | Niveles de colesterol altos | reactiva ultrasensible > 1
mayor de 55 afios en | (especialmente LDL-C) mg/dl.

mujeres.

Historia  familiar de

enfermedad cardiaca

temprana: padre 0 | Presion sanguinea elevada: | Elevacion de lipoproteina
hermano antes de los 55 | >130/>85 (a)

afnos y madre o hermana
antes de los 65 afios.
Raza: los afroamericanos
exponen un riesgo mayor
de muerte cardiovascular,
a diferencia de la Tabaquismo Elevacion de
poblacion asiatica que Homocisteina
presenta las tasas mas
bajas de mortalidad por
esta causa.

Diabetes: glicemia mayor | Elevacion de fibrindgeno
o igual a 100 mg/dl
Obesidad: perimetro
abdominal >80 cm en
mujeres y =290 cm en
hombres.

Sedentarismo

Sindrome metabolico
Estrés mental y depresion

TABLA 1.

Principales factores de riesgo cardiovascular

Los datos en las columnas son de “Risk Factors for Coronary Artery Disease” por Boudi, F., Ahsan,
Ch., Ali, Y., Compton, S., & Talavera, F., 2013, Medscape. Copyright 1994-2014 por WebMD LLC.

Clasificacién del sindrome coronario agudo
El sindrome coronario agudo se refiere a un cuadro clinico especifico de dolor tordcico con caracteristicas
muy definidas, relacionado o no con cambios electrocardiogrificos, donde la positividad de biomarcadores
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cardiacos puede estar o no presente; asi, forman parte de este espectro el infarto agudo de miocardio sin
elevacién del segmento ST, el infarto agudo de miocardio con elevacién del segmento ST y laangina inestable.

El infarto agudo de miocardio puede clasificarse no solo en base a cambios electrocardiograficos, sino
también a criterios patoldgicos, clinicos y prondsticos, Entonces tenemos la tercera definiciéon del infarto,
que se agrupa en 5 categorias:

Infarto de miocardio espontineo (Tipo 1).
Infarto de miocardio secundario a un desequilibrio isquémico (Tipo 2).
Muerte cardfaca debida a infarto de miocardio (Tipo 3).

B =

Infarto de miocardio asociado a procedimientos de revascularizacién (Tipo 4 y Tipo 5). (1)

La cuarta definicién universal del infarto de miocardio, propone el término “lesiéon miocirdica” para
referirse a una elevacién de la troponina cardfaca con al menos un valor por encima del limite superior de
referencia del percentil 99. Mientras que el “infarto agudo de miocardio” se constituye una lesion miocardica
aguda, con una elevacién y caida de los valores de troponina cardiaca, en el contexto de un cuadro clinico
sugestivo de isquemia. (12)

Diagnéstico del sindrome coronario agudo

1. Manifestaciones clinicas del sindrome coronario agudo

La isquemia miocardica es el paso previo al desarrollo de un infarto de miocardio, resultado de un
desbalance entre el aporte y la demanda de oxigeno. Todo esto genera un amplio rango de manifestaciones
no solo clinicas, sino también electrocardiogréficas iniciales, apoyado por una adecuada anamnesis y una
exploracion fisica como pilar fundamental.

Los sintomas isquémicos pueden incluir molestias tordcicas, de extremidades superiores, mandibulares o
epigéstricas ya sea en esfuerzo fisico o desencadenadas en reposo. Incluso muchas veces el cuadro clinico suele
debutar con equivalentes isquémicos como disnea o fatiga. Estas molestias, cuando se asocian a infarto agudo
de miocardio suelen durar mds de 20 minutos, y suelen presentarse de forma difusa, que no se modifica ni
con cambios de posicién ni por el movimiento de la region afectada. También se acompanan de sintomas
neurovegetativos tales como nduseas, vomitos, diaforesis o sincope.

Debido a que el espectro clinico muchas veces no es especifico, se suele confundir con otros cuadros
patoldgicos gastrointestinales, neurolégicos, pulmonares o reumaticos. Por otra parte, se puede advertir la
presencia de sintomas atipicos (palpitaciones o parada cardiaca) o incluso la ausencia de los mismos (mujeres,
ancianos, diabéticos, postoperatorios o pacientes criticos). (13)

En la angina estable el dolor puede ser episédico con una duracién de 5 a 15 minutos, generalmente
provocado por el esfuerzo, pero que cede con el reposo o con nitroglicerina. El examen fisico puede ser
completamente normal o en ocasiones presentarse con:

e Hipotension: indica disfuncién ventricular o disfuncién valvular aguda.

e Hipertension: puede ser precipitada por la propia angina o reflejar un incremento de niveles de
catecolaminas por la ansiedad o la estimulacién simpaticomimética exdgena. Diaforesis.

e Edema pulmonar u otros signos de falla cardiaca izquierda.

¢ Enfermedad vascular extracardiaca.

¢ Ingurgitacion venosa yugular.

e Diel friay humeda.

e ercery cuarto ruido cardiaco (R3).

e Soplo sistdlico de insuficiencia mitral por obstruccién ventricular izquierda.

o Estertores o crepitantes pulmonares por disfuncién ventricular izquierda o insuficiencia mitral.
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e DPotenciales complicaciones como el edema pulmonar, pueden presentarse como consecuencia de la
isquemia, y producto del infarto mismo puede producirse una ruptura de los musculos papilares, la

pared ventricular izquierda y el septo ventricular.

En este punto es muy importante tener en cuenta otras causas del dolor tordcico, que forman parte del

diagnéstico diferencial inicial.

Causas cardiovasculares no isquémicas

Causas gastrointestinales

Diseccion adrtica Colelitiasis

Miocarditis Colangitis

Pericarditis Colecistitis

Pared toracica Coledocolitiasis

Enfermedad cervical discal Colico

Costocondritis Esofagitis

Fibrositis Espasmo esofagico

Herpes zoster (antes del rash) Reflujo gastroesofagico

Dolor neuropético Pancreatitis

Pegctiicida costillie Enfermedad ulcerosa péptica (perforada o no
perforada)

Artritis esternoclavicular

Perforacion de visceras

Causas pulmonares

Causas psiquidtricas

Pleuritis Trastornos afectivos (ej. depresién)
Trastornos de ansiedad:
. - Hi tilacid
Neumonia 1perven lacion

- Trastornos de panico
- Ansiedad primaria

Embolismo pulmonar

Trastornos somatiformes:
- Trastornos del pensamiento (delirio)

Neumotorax a tension

Como se advierte, es amplio el rango diagnéstico ante la evidencia de signos y sintomas que suponemos
como caracteristicos de la enfermedad coronaria aguda. Por tal razén es necesario categorizar los principales
en base a probabilidades y tenerlos presentes durante el diagnéstico inicial, como se demuestra en la tabla

que se presenta a continuacion.

TABLA 2.
Diagndstico diferencial de la isquemia cardiaca en pacientes con dolor toracico
Los datos en las columnas son de “ACC/AHA/ACP Guidelines for the Management of Patients with Chronic Stable
Angina” por Gibbons, R, et. al.,, 1999, ] Am Coll Cardiol, p. 2033-2092. Copyright 1999 por American College of Cardiology
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Manifestaciones clinicas Probabilidad
(IC al 95%)
Dolor toracico o brazo izquierdo 2.7
Hombro derecho 2.9(1.4-6.0)
Brazo izquierdo 2.3(1.7-3.1)
Ambos brazos 7.1(3.6-14.2)
Dolor toracico como sintoma mas importante 2.0
Antecedente de infarto de miocardio 1.5-3.0
Nausea y vomito 1.9(1.7-2.3)
Diaforesis 2.0(1.9-2.2)
Tercer ruido cardiaco a la auscultacion 3.2(1.6-6.5)
Hipotension (presion arterial sistolica <80 mmHg) 3.1(1.8-5.2)
Estertores crepitantes a la auscultacion 2.1(1.4-3.1)
TABLA 3.

Manifestaciones clinicas que incrementan la probabilidad de infarto

de miocardio en pacientes con dolor torécico de reciente comienzo
Los datos en las columnas son de “The rational clinical examination. Is this patient having a myocardial infarction?” por Panju AA,
Hemmelgarn BR, Guyatt GH & Simel DL, 1998, JAMA, 280(14), p. 1256. Copyright 1998 por American Medical Association

2. Electrocardiografia

El electrocardiograma de 12 derivaciones en reposo, es la principal herramienta diagndstica para la
evaluacion de los pacientes con sospecha de sindrome coronario agudo sin elevacién de ST. Se debe realizar
en los primeros 10 minutos tras el primer contacto médico (ya sea durante la llegada del paciente a urgencias
o durante el primer contacto pre hospitalario con los servicios médicos de urgencias), y debe ser interpretado
inmediatamente por un médico cualificado.

Las anomalfas del ECG caracteristicas del sindrome coronario agudo sin Elevacién de ST, son la depresion
del segmento ST o la elevacidn transitoria y cambios en la onda T. La presencia de elevacién persistente del
segmento ST (> 20 min) apunta a un sindrome coronario

agudo con Elevacién de ST, que requiere un tratamiento diferente. Si el registro del electrocardiograma
inicial es normal o no concluyente, se debe obtener registros adicionales cuando el paciente sufra sintomas
y compararlos con los registros obtenidos en la fase asintomatica. Puede tener valor la comparacién con
un electrocardiograma previo cuando esté disponible, sobre todo en pacientes con trastornos cardiacos
concomitantes, como hipertrofia ventricular izquierda o infarto de miocardio previo. Los registros de
electrocardiograma deben repetirse por lo menos a las (3 h) 6-9 h y 24 h después de la primera
presentacidn, ¢ inmediatamente en caso de recurrencia de dolor torécico o sintomas. Se recomienda realizar

un electrocardiograma antes del alta. (14)
El Colegio Americano de Cardiologia/Asociacién Americana del Corazén recomienda sobre la realizacién
del electrocardiograma de 12 derivaciones:

e Debe realizarse a nivel pre hospitalario para pacientes con dolor toricico y sospecha de sindrome

coronario agudo. (14)

e Deberd ser evaluado por personal médico experimentado dentro de los 10 primeros minutos después

de la llegada del paciente, al departamento de emergencia. (15)
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o Siel electrocardiograma inicial no es diagndstico y el paciente se mantiene sintomadtico y con alta
sospecha de sindrome coronario agudo, se deberd realizar electrocardiogramas seria-dos, inicialmente
con intervalos de 15 a 30 minutos. %

o Sielelectrocardiograma inicial no es diagndstico, se deberan evaluar alternativas como el monitoreo
electrocardiogrifico continuo y la evaluacién de derivaciones V7-V9 para descartar infarto de
miocardio por oclusién de la arteria circunfleja izquierda. ¢

e  Los hallazgos electrocardiograficos con implicaciones diagndsticas incluyen:

o Cambios transitorios del ST (2 0.5 mm [0.05 mV]) durante los sintomas, que sugieren isquemia
miocérdica.

e Depresion del segmento ST, que sugiere sindrome coronario agudo sin elevacién del ST.

o Inversién simétrica de la onda T precordial (> 2 mm [0.2 mV]), que sugiere isquemia aguda o

embolismo pulmonar.
Por otra parte, hallazgos no especificos de sindrome coronario agudo incluyen:

e Desviacién del ST < 0.5 mm (0.05 mV).
e InversiéndelaondaT <2 mm (0.2 mV).
e Ondas Q significantes.

e Ondas Q aisladas en 3 derivaciones.

Un estudio de cohorte prospectivo que evalué a 1000 adultos admitidos por dolor toracico y sospecha de
sindrome coronario agudo, demostré que los electrocardiogramas seriados mejoran la detecciéon de sindromes
coronarios agudos, mejor que un electrocardiograma inicial.

La comparacién estableci6 que para deteccién de sindromes coronarios agudos la electrocardiografia inicial
tuvo una sensibilidad del 27.5%, comparada con el 34.2% de la electrocardiografia seriada (P<0.0001), y
una especificidad del 97.1% vs 99.4% (P< 0.01). Para el infarto de miocardio la electrocardiografia inicial
tuvo una sensibilidad del 55.4% vs 68.1% (p<0.0001), y una especificidad sin diferencia estadisticamente
significativa, 17

Se ha establecido, ademas, en una revisién sistemdtica (11 estudios) de 7.508 pacientes con sospecha de
infarto agudo de miocardio, que la electrocardiografia al egreso hospitalario tiene mayor especificidad para
detectar pacientes con infarto agudo de miocardio: sensibilidad 68% (95% CI59%-76%) y una especificidad
del 97% (95% CI 89%-92%).

La presencia de un electrocardiograma normal en presencia o ausencia de dolor tordcico, no descarta un
sindrome coronario agudo. (18) 14 presencia de elevacion del ST o depresiéon = Imm en derivaciones V1-V3
puede estar asociada con infarto miocardico agudo en pacientes con bloqueo completo de rama izquierda,
pero su ausencia no descarta infarto de miocardio (criterios de Sgarbossa). (19)

- Puntaje > 3 (definido como elevacién concordante del ST = 1 mm o depresién del ST 2 1 en derivaciones

V1to V3):

e Sensibilidad 20%.

o Especificidad 98%.

e LR+709.

e LR-0.8.

o Puntaje > 2 (desviacion del ST = 5 mm):
¢ Sensibilidad 20-79%.

e Especificidad 61-100%.

e LR+0.7-6.6.

e LR-0.2-1.1.
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3. Papel de los biomarcadores cardiacos en la identificacion de la isquemia miocérdica

El Colegio Americano de Cardiologia/Asociacion Americana del Corazén recomienda medir las
troponinas cardiacas I o T en todos los pacientes con sospecha de sindrome coronario agudo, al ingreso, de
3 a 6 horas posteriores al inicio de los sintomas, y posteriores a las 6 horas si el paciente tiene troponinas
seriadas iniciales normales, cambios electrocardiograficos y caracteristicas clinicas de moderado a alto riesgo.
Las pruebas que no deberian usarse para la valoracién inicial en la detecciéon de dano miocérdico son:

¢ CK-MB
e Mioglobina
e AST/ALT

e Beta hidroxibutirico deshidorgenasa
o Lactato deshidrogenasa

En el prondstico a corto y largo plazo de los pacientes con sindrome coronario agudo, puede ser beneficiosa
la elevacién de la troponina; de igual manera la nueva medicién después de 3 o 4 dias puede establecer un
indice del tamafo del infarto y la necrosis dindmica. La medicién del péptido natriurético tipo B puede
aportar informacion valiosa en el pronéstico de los pacientes. (20)

La troponina cardiaca es una proteina compleja que regula la contraccién del musculo cardiaco. Se incluyen
dentro de este contexto tres subunidades: la troponina C, la troponina T y la troponina I. Las isoformas T e I
son las tinicas presentes en el miocito cardiaco. La necrosis de miocitos y el dafio en la membrana celular causa
la liberacién de las proteinas en la circulacién periférica, y pueden ser medidas por anticuerpos monoclonales
o policlonales dirigidos a epitopos presentes solo, en la forma cardiaca. (21)

Para el diagnéstico de infarto de miocardio debemos considerar que:

- La troponina cardfaca T o I son los biomarcadores cardiacos de preferencia para la evaluacién por
sospecha de infarto de miocardio. Se consideran niveles positivos de troponina cardiaca aquellos niveles >
percentil 99 del limite superior de referencia, por una o mas ocasiones. La elevacién de la troponina puede
no ser detectable hasta 6 horas después del infarto de miocardio, pues alcanza su pico maximo de elevacion
desde las 18 a las 24 horas desde el inicio de los sintomas, y pueden persistir las elevaciones de 5 a 14 dias
después. Las troponinas cardiacas a las 72 horas del evento pueden estimar el tamano del infarto. 1)

- Los ensayos de troponina sensible parecen tener mayor sensibilidad que los ensayos estin-dar para el
diagndstico precoz del infarto de miocardio, en el departamento de emergencia; sin embargo, se evidencia
también mayor posibilidad de falsos positivos. ??

La troponina T de alta sensibilidad <14 ng / L (0,014 mcg /L) (percentil 99) a las dos horas después de
la presentacién de los sintomas, tiene un valor predictivo negativo del 97% para infarto agudo de miocardio
sin elevacion del ST, en pacientes con dolor torécico. (23)

Sin embargo, la sensibilidad de la troponina cardiaca de alta sensibilidad no parece ser suficiente en las
primeras 3 a 6 horas después de los sintomas para descartar infarto agudo de miocardio, segtin un estudio
de cohorte diagndstico con 2.245 pacientes. Los valores predictivos negativos varfan segun el tipo de ensayo:

Roche, Siemens, Beckman, o Abbott, para los cuales se establecen diferentes puntos de cohorte. (24)
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A la presentacion | A las 3 horas de | A las = 6 horas
del cuadro inicio de los | después del inicio
sintomas de los sintomas
Sensibilidad 77.2%-94.1% 50.8%-93.8% 87.4%-96%
Especificidad | 71.4%-92.6% 79.8%-97.9% 69%-90.3%
Valor
predictivo 45.1%-72.1% 48.9%-85% 46.1%-71.2%
positivo
Valor
predictivo 94.3%-98% 89.6%-98.4% 96.3%0-98.4%
negativo
TABLA 4.

Sensibilidad y especificidad de troponina de alta sensibilidad en

pacientes con dolor toracico y sospecha de infarto agudo de miocardio
Los datos en las columnas son de “Normal presenting levels of high-sensitivity troponin and myocardial infarction.”
por Hoeller, R., Rubini Giménez, M., Reichlin, T., Twe-renbold, R., Zellweger, C., Mochring, B. Mueller, C.,
2013, Heart, 99(21), p. 1569. Copyright 2013 por BMJ Publishing Group Ltd & British Cardiovascular Society

-La troponina T de alta sensibilidad medida por dos ocasiones con una hora de diferencia, puede
diagnosticar o descartar un infarto de miocardio en pacientes con dolor torcico y no elevacién del segmento
ST.

Los niveles de troponina cardiaca después de un infarto agudo de miocardio puede estimar el tamafio
del infarto, asi como también predecir mortalidad y eventos cardiacos asociados en pacientes con patologia
cardifaca y no cardfaca (didlisis, criticamente enfermos, embolismo pulmonar, y poblacién en general).

Los niveles de troponina negativos a partir de las 6 horas posteriores a los sintomas, pueden ser utilizados
como criterio para considerar el alta del servicio de emergencia en pacientes con dolor toracico y bajo riesgo
de eventos cardiacos.

La troponina I ultrasensible (>40 ng/L) parece ser més efectiva para descartar infarto agudo de miocardio,
basado en un estudio de cohorte sin validacién en 1.818 pacientes con dolor tordcico y sospecha de sindrome
coronario agudo, después de las 3 y 6 horas de la presentacién de los sintomas.

La troponina T de alta sensibilidad, puede no ser beneficiosa para el diagndstico o exclusién de infarto
agudo de miocardio en pacientes con insuficiencia renal moderada a severa.

Los ensayos de troponina I parecen ser mejores que los ensayos de troponina T para descar-tar infarto
agudo de miocardio en pacientes ancianos sintomdticos, pero pueden tener muchos falsos positivos.

La combinacién de niveles de troponina T y CK-MB a las 6 horas del inicio de los sintomas pueden ser
beneficioso como pruebas para diagndstico temprano, o exclusién de infarto agudo de miocardio.

Segun un anilisis retrospectivo de 615 pacientes los niveles de troponina T pueden elevarse también por
otras causas como: *%

e 53% tuvieron sindrome coronario agudo.

o 11% tuvieron diagndsticos no relacionados con isquemia cardfaca (arritmias, miocarditis).

e 8% tuvo sepsis.

e 7% enfermedad pulmonar.

e 5% tuvo enfermedad neuroldgica (principalmente stroke y hemorragia intracraneal).

e 5% tuvo algun tipo de trastorno quirtrgico (trauma, sangrado gastrointestinal masivo, obstruccién
intestinal).

e 2% tuvo falla renal.

e 2% tuvo un evento post resucitacion.

e 6% tuvo una causa desconocida.
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Estratificacién de riesgo en el sindrome coronario agudo
Durante la evaluacion de un paciente con sospecha de sindrome coronario agudo (bajo y moderado riesgo),
se deberan cumplir 4 fases principales:

Fase pre hospitalaria.
Fase inmediata hospitalaria.
Fase previa al reporte de troponina.

B =

Fase posterior al reporte de troponina.

Estas fases en cada uno de sus momentos tendrdn como objetivo primordial reunir los elementos necesarios
para un diagnéstico oportuno, en base al cual se establecerd la mejor conducta terapéutica, considerando
otras posibilidades diagndsticas con iguales criterios de gravedad (diseccién aértica, embolismo pulmonar,
miocardiopatias, etc.) para poder direccionarlas y resolverlas de manera emergente; ademds, se determinard
una aproximacion sobre el riesgo de que el paciente presente una evolucién desfavorable a corto plazo.

Por tal motivo la estratificacién del riesgo de un paciente con alta sospecha de sindrome coronario agudo
en el departamento de emergencias debe ser un procedimiento fiable, preciso, répido y que involucre bajos
COStOs.

Los pacientes catalogados como de alta probabilidad, pero con un electrocardiograma no diagnéstico,
deberdn ser definidos como sindrome coronario agudo y por ende ser tratados como tal. Mientras que
los pacientes definidos como de intermedia y baja probabilidad debe-rdn continuar en monitorizacién
electrocardiografica, con atencién a cualquier cambio en su estado clinico que requiera una revaloracién de
ser el caso. )

El American College of Cardiology y la American Heart Association recomiendan que en todo paciente
con sospecha de sindrome coronario agudo se estratifique el riesgo basado en la probabilidad de tener dicho
evento, asi como también de presentar resultados adversos para evaluar asi el prondstico; todo con la finalidad
de determinar la necesidad de hospitalizacién y guiar un tratamiento adecuado.

La evidencia sugiere que existen al menos 6 modelos de diferentes escalas, que tendrian similar rendimiento
para predecir la mortalidad en el sindrome coronario agudo. Los mismos han sido validados en estudios de
cohorte retrospectivo basados en 100.686 casos de pacientes con sindrome coronario agudo de la base de
datos Myocardial Infarction National Audit Project. Los modelos de riesgo que se incluyeron en el andlisis

fueron: ¢
¢ PURSUIT.
e GUSTO-I1.

e GRACE in-hospital.
¢ GRACE 6-month.

e SRL
o EMMACE.
EMMACE.

Escala Thrombolysis in myocardial infarction: existen dos versiones para el célculo, una para casos de
pacientes con elevacién del segmento ST y otra para casos sin elevacion del segmento ST y angina inestable.
Dicha escala predice el riesgo de mortalidad a 14 dias del infarto agudo de miocardio sin elevacién de ST/
angina inestable, la posibilidad de un infarto de miocardio no fatal y un infarto agudo de miocardio nuevo,
o isquemia recurrente.

Se menciona que, utilizando un analisis de regresién multivariante se identificaron 7 factores predictores
independientes de muerte por cualquier causa, infarto de miocardio o isquemia recurrente lo suficientemente
grave como para requerir revascularizacién urgente.
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Estos factores fueron: edad > 65 afios, al menos 3 factores de riesgo de enfermedad coronaria, obstruccién
coronaria angiogréfica previa (estenosis coronaria conocida de mas del 50%), desviacién del segmento ST,
angina grave (> 2 episodios de angina en las ltimas 24 horas, utilizacion de aspirina en los ultimos 7 dias, y
elevacién de marcadores cardiacos (CKMB y/o troponina cardfaca). 7

Asumiendo un punto para cada uno de estos factores, pudo establecerse un sencillo gradiente de riesgo (de
0a7 puntos). Los porcentajes de complicaciones aumentan en relacién directa con la puntuacion alcanzada:
4,7% para el TIMI 0/1, 8,3% para el TIMI 2; 13,2% para el TIMI 3; 19,9% para el TIMI 4; 26,2 para el
TIMI 5; 'y 40,9% para el TIMI 6/7 (p< 0,001). Este gradiente de riesgo ha sido posteriormente validado en
otros ensayos: el grupo de heparina no fraccionada del ensayo ESSENCE, y los grupos de enoxaparina del
ESSENCE y TIMI I1B.*”

Por otra parte, se debe mencionar que el TIMI y el TIMI modificado >0, tienen baja sensibilidad para
descartar a 30 dfas, mortalidad, infarto de miocardio o revascularizacidén en pacientes con sospecha de
sindrome coronario agudo en el departamento de emergencia. Esto fue validado en un estudio de cohortes

con 1.666 pacientes, de los cuales 219 murieron (13%) ? . Esto hace que esta escala no sea un método
seguro para considerar el alta temprana y predecir resultados adversos con precisién, sin una investigaciéon o
seguimiento adicional en el servicio de emergencia.

Escala Global registry of acute coronary events (GRACE): esta escala predice la mortalidad 6 meses después
del alta hospitalaria de los pacientes que han presentado un sindrome coronario agudo. Ha sido evaluada en
estudios de cohorte tanto para validacién, como para derivacién. En la primera instancia ha sido validada en
7,638 pacientes con sindrome coronario agudo admitidos entre 2002 y 2003. Y en la cohorte de derivacién se
incluyeron 15.007 pacientes con sindrome coronario agudo dados de alta del hospital desde 1999 hasta 2002,
alos que se les realizé un seguimiento completo por 6 meses, que reveld una mortalidad para este periodo de
tiempo del 4,8% en derivacién y 4,7% en validacion. (29)

La escala se basa en 9 factores: edad, antecedentes de insuficiencia cardiaca, antecedentes de infarto de
miocardio, frecuencia cardiaca, presion arterial sistdlica, depresion del segmento ST, creatinina sérica inicial,
elevacién de enzimas cardiacas, y ausencia de intervencién coronaria percutdnea intrahospitalaria. La curva
de prediccién de mortalidad a 6 meses post alta fue:

e <130 puntos se asocié con un riesgo del 1% al 5%.

e 130-170 puntos se asocié con un riesgo del 5% al 20%.

e 170-190 puntos se asocié con un riesgo del 20% to 35%.
e >200 puntos se asocié con un riesgo superior al 50%.

Se ha determinado también en un estudio de cohorte llevado a cabo en Nueva Zelanda, con 3.743
pacientes hospitalizados con sindrome coronario agudo, que la escala de GRACE es mis efectiva para predecir
mortalidad e infarto agudo de miocardio a los 6 meses, en el momento del alta hospitalaria que en el de la
admision. En este estudio la mortalidad fue del 4,3%, y el 7,2% de los pacientes fueron re hospitalizados por
infarto agudo de miocardio entre la admisién y los 6 meses. (29)

Un estudio de cohorte retrospectivo con 370 pacientes con sindrome coronario agudo (173 con angina
inestable y 197 con infarto de miocardio), en seguimiento por 1 afo, demostrd que la adicién de troponina
ultrasensible o péptido cerebral natriurético a la escala de GRACE no mejor6 la prediccién de mortalidad
hospitalaria. Sin embargo, la combinacién de un GRACE alto y niveles de péptido cerebral natriurético altos,
mejoraron la seleccién de pacientes con riesgo de eventos cardiovasculares: GRACE alto y péptido cerebral
natriuréti-co alto (RR 6, 95% CI 2.4-14.83), GRACE alto y péptido cerebral natriurético bajo (RR 2.40,
95% CI0.76-7.56). 30

Parecerfa ademds que la adicién de biomarcadores (IL-6, péptido cerebral natriurético, aldosterona o
metaloproteinasa-9) a la Escala de GRACE mejora la prediccién de isquemia e insuficiencia cardfaca, como
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se demostrd en un analisis secundario post hoc del ensayo Archipiélago. Los resultados de este estudio
develaron que la presencia de niveles altos de IL-6 se asociaron con mayor riesgo de isquemia (OR 1.69,
95% CI 1.23-2.31); el incremento en los niveles del péptido cerebral natriurético y aldosterona se asociaron
con mayor riesgo de insuficiencia cardfaca (OR 3.16, 95% CI 1.99-5.03; OR 1.57, 95% CI 1.14-2.16,
respectivamente); y una disminucién en el riesgo de insuficiencia cardiaca se evidencié con un incremento
en los niveles de metaloproteinasa-9 (OR 0.64, 95% CI 0.46-0.88). (1)

Tratamiento del sindrome coronario agudo

Se establece que una vez realizado el diagnéstico de sindrome coronario agudo, especifica-mente en
pacientes con angina inestable e infarto de miocardio sin elevacién del segmento ST, se deberan cumplir los

siguientes objetivos: (32)

e Alivio del dolor.

e Valoracién hemodindmica del paciente en situaciones concomitantes, tales como taquicardia e
hipertensién que aumentan la demanda de oxigeno por parte del miocardio. Aqui juegan un papel
importante los betabloqueadores y los nitratos.

e Estimacién del riesgo de eventos adversos cardiacos a corto plazo.

o  Eleccién de la estrategia de manejo: estrategia invasiva temprana (angiografia y revascularizacién con
intervencion coronaria percutdnea o cirugia con bypass coronario) versus estrategia conservadora
con terapia médica.

o Iniciacién de terapia antitrombdética (anticoagulante y antiplaquetaria) para prevenir futuras
trombosis 0 embolismos de una placa ulcerada.

e Terapiacon betabloqueadores para prevenir la recurrencia de la isquemia y las arritmias ventriculares
que amenacen la vida.

Ademds, a estos objetivos en el manejo agudo del sindrome coronario agudo (angina inestable ¢ infarto
agudo de miocardio sin elevacién del ST), se adicionara el uso de firmacos que mejorardn el prondstico a
largo plazo. Asi tenemos:

e Terapia antiplaquetaria a largo plazo para reducir el riesgo de trombosis coronaria recurren-te, o
trombosis del stent coronario.

e Estatinas.

e Anticoagulacién oral a largo plazo en presencia de trombo ventricular izquierdo o fibrilacién
auricular crénica para prevencién de embolismo.

e DPosible uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina en pacientes de alto riesgo.

Tomando en cuenta que las troponinas (excepto la ultrasensible) no se elevan en etapas tempranas del
cuadro, la angina inestable y el infarto agudo de miocardio pueden ser indistinguibles, motivo por el cual
deberdn ser manejados de la misma manera en su presentacién inicial. (33)

Terapia médica inicial

La terapia inicial deberia ser instaurada dentro de los primeros 20 minutos de la presentacién del cuadro
clinico. Los diferentes firmacos utilizados en el manejo inicial del sindrome coronario agudo deberdn ser
ajustados a la funcién renal en pacientes ancianos (mayores de 75 afios), tales como los inhibidores de la
glicoproteina ITb/IIla y las heparinas de bajo peso molecular, pero no la aspirina y el clopidogrel. *%

Terapia analgésica y anti isquémica

Las intervenciones que deben realizarse en la etapa aguda del evento son:

1. Oxigeno: se recomienda soporte con oxigenoterapia solo a aquellos pacientes con saturaciones
menores de 90%, pacientes con distres respiratorio o hipoxemia (ACC/AHA Class I, Level B).
No existe al momento evidencia que apoye su uso en pacientes normoxémicos, al contrario, se
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valora la posibilidad de que la hiperoxemia incremente el riesgo de vasocons-triccién. Pareceria ser
razonable dar aporte de oxigeno a todos los pacientes con sindrome coronario agudo durante las

primeras 6 horas del evento (ACC/AHA Class IIa, Level C). (35)

2. Nitroglicerina: la forma sublingual es utilizada frecuentemente en casos de dolor toricico
tipo isquémico, seguido muchas veces de nitroglicerina intravenosa en casos de dolor toricico
persistente (a tres tabletas de nitroglicerina), hipertensién o falla cardfaca (ACC/AHA Class
I, Level B). Sin embargo, se debera tener importante precaucion en pacientes con compromiso
hemodindmico y alto riesgo de shock, tales como aquellos con infarto de ventriculo derecho
o estenosis adrtica severa.Se contraindicard en pacientes que han tomado inhibidores de la
fosfodiesterasa 5 para la disfuncién eréetil en las 24 horas anteriores (ACC/AHA Class I11, Level
B). La dosis es de 0.3 a 0.4 mg sublingual cada 5 minutos (méximo tres dosis) (ACC/AHA Class
I, Level C).

3. Morfina: indicada para el control del dolor y la ansiedad en pacientes con sintomas de isquemia
miocérdica persistente o recurrente (ACC/AHA Class IIb, Level B). La dosis inicial intravenosa
esde 2 a4 mg, con incrementos de 2 a8 mgcada 5 a 15 minutos. Se sugiere que su uso esté limitado
unicamente paraaquellos casos de dolor severo, puesto que estudios observacionales retrospectivos
no aleatorizados como el CRUSADE, que enrol6 a 57.039 pacientes con sindrome coronario
agudo sin elevacion del ST tratados con morfina (29,8%), demostré que estos tuvieron un riesgo
alto de mortalidad comparado con aquellos que no utilizaron (OR 1.48, 95% CI 1.33-1.64). El
mecanismo aun es desconocido, pero se presume que la morfina pueda interferir en la accién
antiplaquetaria de los bloqueadores de los receptores P2Y12.

4. Betabloqueadores: disminuyen la frecuencia cardiaca, la contractilidad miocérdica, y disminuyen
asi el consumo de oxigeno. Se recomienda su uso en aquellos pacientes con dolor torécico,
hipertensién y taquicardia en ausencia de falla cardiaca descompensada, sin evidencia
de contraindicaciones absolutas (hipotensién, bradicardia, asma, broncoespasmo, bloqueos
auriculoventriculares de segundo y tercer grado) y Killip <3. Se prefiere los cardioselectivos tales
como metoprolol, atenolol, carvedilol y bisoprolol. Es recomendable iniciar dentro de las primeras
24 horas (ACC/AHA Class I, Level B).

Betabloqueadores: disminuyen la frecuencia cardiaca, la contractilidad miocérdica, y disminuyen
asi el consumo de oxigeno. Se recomienda su uso en aquellos pacientes con dolor torécico,
hipertensién y taquicardia en ausencia de falla cardiaca descompensada, sin evidencia
de contraindicaciones absolutas (hipotensién, bradicardia, asma, broncoespasmo, bloqueos
auriculoventriculares de segundo y tercer grado) y Killip <3. Se prefiere los cardioselectivos tales
como metoprolol, atenolol, carvedilol y bisoprolol. Es recomendable iniciar dentro de las primeras
24 horas (ACC/AHA Class I, Level B).

Se incrementa el riesgo de shock cardiogénico en pacientes con edad > de 70 anos, presion arterial
sistdlica < 120 mm Hg, taquicardia > 110 latidos/min, frecuencia cardiaca < 60 latidos/min, y
retraso en la administracién desde la aparicién de los sintomas. Reducen la mortalidad posterior a
un infarto agudo de miocardio alrededor del 23%, beneficio que seria evidente incluso en pacientes
con enfermedad pulmonar obstructiva crénica y diabéticos.

S. Estatinas: deberan ser instauradas previo al egreso hospitalario, pero segiin algunos datos resulta
también beneficioso al inicio mismo del diagndstico (ACC/AHA Class I, Level A). Las dosis
recomendadas son de atorvastatina 80 mg/dia, como se describe en los estudios PROVE IT-TIMI
22y el MIRACL. A largo plazo se deberd mantener una meta de cLDL <70 mg/dL.

6. Terapia antitrombdtica: en ausencia de contraindicaciones absolutas, el uso de terapia
antiplaquetaria con aspirina e inhibidores de receptores plaquetarios P2Y12 esta indicado en
todos los casos. Se recomiendan dosis de aspirina de 162-325 mgen carga y luego de 81 amg/dia
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de mantenimiento de forma indefinida (ACC/AHA Class I, Level A). La dosis de clopidogrel
recomendada es de 600 mg previo a intervencion coronaria percuténea, y de 300 mg si se requiere
efecto de lisis (evitar si es mayor de 75 anos de edad). Posteriormente se deberd continuar con
mantenimiento de dosis de 75 mg/ dia, que sera mantenida conjunta-mente con aspirina por 12
meses, salvo si existe riesgo alto de sangrado (ACC/AHA Class I, Level B). La anticoagulacién
estd recomendada en todos los casos, conjuntamente con el tratamiento anti plaquetario, con
heparinas de bajo peso molecular tipo enoxaparina (ACC/AHA Class I, Level A, con un bolo
inicial de 30 mg IV para efecto de lisis (si es mayor de 75 aos no se utiliza bolo) y luego a 1 mg/Kg/
sc/BID; importante ajustar dosis para la edad >75 anos (0,75 mg/Kg/sc/BID) y para el clearence
de creatinina (si < 30 ml/min administrar QD de 2 a 8 dias (o hasta el alta hospitalaria). Si se
utiliza heparina no fraccionada se dard un bolo inicial de 60 U/Kg/IV (maximo 4000 U) y luego
12 U/Kg/h, y se realizardn controles de TTP cada 6 horas (1.5 a 2.5 veces del valor inicial) por 48
horas. Se debe considerar interrumpir la anticoagulacién tras un procedimiento invasivo, excepto
si se indica lo contrario.

7. Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina: iniciar dentro de las primeras 24
horas del cuadro clinico en pacientes con hipertension, falla cardiaca, diabetes o fracciéon de
eyeccion ventricular izquierda < de 40% (ACC/AHA Class I, Level A). Otra recomendacién con
menor nivel de evidencia sugiere su uso en todos los pacientes (ACC/AHA Class Ila, Level B).
Contraindicados en hipotension severa o falla renal.

8. Niveles de potasio y magnesio: no existen al momento ensayos clinicos que demuestren el
beneficio del reemplazo de electrolitos en la fase aguda del infarto de miocardio. Se recomienda
mantener los niveles de potasio alrededor de 4 meq/L (3.5 2 4.5 meq/L) y de magnesio alrededor
de 2 meq/L.

9. Anti inflamatorio no esteroidales: los AINES excepto la aspirina deben ser descontinua-dos
inmediatamente por incremento del riesgo cardiovascular asociados con su uso (ACC/A-HA
Class III, Level B).

10.  Bloqueadores de los canales de calcio no dihidropiridinicos: se utilizarin como alter-nativa
después de los beta bloqueadores y los nitratos para pacientes con sintomas de isque-mia
persistente o recurrente. Son una opcién verapamilo o diltiazem via oral (ACC/AHA Class 1,
Level C). Son contraindicaciones la disfuncidn ventricular izquierda significativa, riesgo alto de
shock cardiogénico, intervalo PR > 0.24 segundos, bloqueo auriculo ventricular de segundo y

tercer grado. (36)

Reperfusion temprana y revascularizacién

Ensayos prospectivos han demostrado que la terapia fibrinolitica no es beneficiosa en pacientes con infarto
agudo de miocardio sin elevacién del segmento ST. El Colegio Americano de Cardiologia y la Asociacién
Americana del Corazén en la guia de manejo 2014, no recomiendan el uso rutinario de agentes fibrinoliticos
en este tipo de pacientes. (36)
Angiografia inmediata y revascularizacion
Los pacientes con infarto agudo de miocardio sin elevacién del segmento ST y una o mds de las siguientes

caracteristicas, son considerados de alto riesgo de eventos cardiovasculares adversos a corto plazo:

e  Shock cardiogénico o inestabilidad hemodindmica.

e Disfuncién ventricular izquierda severa o falla cardiaca.

e Angina de reposo persistente o recurrente a pesar de la terapia médica intensiva.
e Insuficiencia mitral o defecto septal ventricular de aparicion reciente.

e Arritmias ventriculares sostenidas.
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Se recomienda que aquellos pacientes con alguna de estas cinco caracteristicas deban ser referidos de forma
inmediata para arteriografia coronaria y revascularizacion. Por otra parte, aquellos pacientes con puntaje
TIMI de 5 a 7 (riesgo alto) y puntaje TIMI 3 a 4 (riesgo inter-medio) se beneficiarian de una estrategia
invasiva temprana (dentro de las primeras 24 horas) segtin el estudio TACTICS-TIMI 18. (ACC/AHA

Class I, Level A) (36)

CONCLUSIONES

El sindrome coronario agudo comprende todas aquellas entidades nosoldgicas que tienen como principal
determinante, la disminucién del flujo sanguineo arterial al miocardio.

El diagndstico de sindrome coronario agudo se basa fundamentalmente en tres elementos: la clinica (tipica
o atipica), los hallazgos electrocardiogréficos no siempre presentes, y la medicién de troponina.

Es necesario ante la evidencia de un sindrome coronario agudo, la estratificacion del riesgo basado en escalas
pronodsticas que permitan tomar una conducta terapéutica conservadora o invasiva.

La estrategia conservadora comprende la necesidad de una prueba de esfuerzo en pacientes de bajo riesgo,
mientras que la estrategia invasiva, la realizacion de angiografia en pacientes de alto riesgo; en ambos casos el
tratamiento farmacoldgico debe ser propuesto.

La répida actuacién en los servicios de emergencia, el adecuado triage y la aplicaciéon de un protocolo de
diagnéstico y terapéutico oportuno, permite evitar complicaciones derivadas de un subdiagndstico de esta
patologia.
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