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SummarySummarySummarySummarySummary

MEXICAN CARDIOLOGY SOCIETY GUIDELINES FOR

THE MANAGEMENT OF PATIENTS WITH UNSTABLE

ANGINA AND NON-ST- SEGMENT ELEVATION

MYOCARDIAL INFARCTION.

Mexican Cardiology Society guidelines for the Man-
agement of patients with unstable angina and non-
ST- segment elevation myocardial infarction are
presented. The Mexican Society of Cardiology has
engaged in the elaboration of these guidelines in
the area of acute coronary syndromes based on
the recent report of RENASICA [National Registry
of Acute Coronary Syndromes]: 70% of the ACS
correspond to patients with unstable angina and
non-ST- segment elevation myocardial infarction
seen in the emergency departments during the
years 1999 - 2001 in hospitals of 2nd. and 3rd level
of medical attention. Experts in the subject under
consideration were selected to examine subject-
specific data and to write guidelines. Special groups
were specifically chosen to perform a formal litera-
ture review, to weight the strength of evidences for
or against a particular treatment or procedure, and
to include estimates of expected health outcomes
where data exist. Current classifications were used
in the recommendations that summarize both the
evidence and expert opinion and provide final rec-
ommendation for both patient evaluation and ther-
apy. These guidelines represent an attempt to de-
fine practices that meet the needs of most patients

ResumenResumenResumenResumenResumen

Se dan a conocer las guías para el diagnóstico y
el tratamiento de los Síndromes Coronarios Agu-
dos sin elevación del segmento ST [SICA SES-
ST: Angina inestable e infarto agudo del miocar-
dio no Q] en México. Por iniciativa de la Socie-
dad Mexicana de Cardiología [Directiva 2000-
2002] se realiza por primera vez el Consenso
Nacional sobre SICA SESST con fundamento en
RENASICA [Registro Nacional de Síndromes
Coronarios Agudos]. Los lineamientos para el
diagnóstico y para el tratamiento derivadas en
esta oportunidad son aquellas que provienen de
la información obtenida de los principales meta -
análisis, de estudios aleatorizados o bien de re-
comendaciones de grupos de expertos en esta
temática de la cardiopatía isquémica aguda. Las
guías finales del diagnóstico y del tratamiento
consignadas en este documento son las que se
sugieren por este Grupo de trabajo, como las
normas más apropiadas para el manejo contem-
poráneo de los SICA SESST en México. No se
pretende de ninguna manera imponerlas. La con-
ducta final en determinado enfermo deberá ser
tomada por el médico de acuerdo a la condición
clínica que prive en ese momento. La versión
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in most circumstances in Mexico. The ultimate judg-
ment regarding the care of a particular patient must
be made by the physician and patient in light of all
of the available information and the circumstances
presented by that patient. The present guidelines
for the management of patients with unstable an-
gina and non-ST- segment elevation myocardial in-
farction should be reviewed in the next comming
future by Mexican cardiologists according to the
forthcoming advances in ACS without ST-segment
elevation.

Palabras clave: Síndromes isquémicos coronarios agudos. Angina inestable. Infarto No Q. Diagnóstico.
Tratamiento. Consenso Mexicano.
Key words: Acute Coronary Syndromes. Unstable angina. Non-ST-segment elevation myocardial infarction.
Mexican guidelines.

IntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducciónIntroducción
El manejo moderno de los enfermos con síndro-
me isquémico coronario agudo [SICA] sin ele-
vación del segmento ST [SESST] merece tener
en los lineamientos de los enfoques clínicos del
diagnóstico y de la terapéutica un estilo unitario
contemporáneo. Esta meta sólo se puede alcan-
zar a través de un Consenso, es decir es menes-
ter alcanzar un acuerdo entre los miembros de
un grupo de individuos expertos o muy entera-
dos en el tema, para entonces emitir una opinión
final que de la satisfacción global en las guías
emitidas. Siguiendo la corriente moderna, que tal
concepto u opiniones estén basadas en las evi-
dencias de la medicina contemporánea. En esta
última década se ha pasado de la clínica funda-
mentada en la observación personal a la que se
ha designado como Medicina Basada en la Evi-
dencia, ya que la primera nos ha dado una visión
muy limitada y por lo tanto necesariamente ses-
gada, lo que nos puede llevar con mayor facili-
dad al error médico. Lo que atenta contra el pri-
mer principio en medicina “primum non noce-
re”. De ninguna manera la experiencia personal
se considera intrascendente, misma que es el
punto de partida de muchas observaciones en la
medicina y es el aspecto clave de inicio de la asis-
tencia médica, mas no es la fundamental en la
atención final del enfermo. Empero sí es rele-
vante que nuestra práctica esté sólidamente ava-
lada por la mejor experiencia colectiva, la que
hoy día se obtiene de los estudios multicéntricos
que incluyen centenares o miles de enfermos
aleatorizados. Ensayos médicos donde se cono-
cen sus características veraces en cuanto a la evo-
lución clínica y el manejo terapéutico en ésta o

de otra afección cardiovascular. Pero también
debemos consignar en este preámbulo que los
mencionados estudios clínicos tienden a una ri-
gurosa selección de los enfermos bajo normas o
criterios de exclusión. Método que por ende fa-
cilita el incluir a individuos con mayor probabi-
lidad de cardiopatía isquémica y tal vez a ex-
cluir aquellos con muy bajo riesgo y en su caso a
otros con alta mortalidad. Por lo tanto tampoco
son una muestra idónea de lo que acontece en la
medicina real, mas sí debemos aceptar que re-
sultan una aportación muy valiosa de lo que está
aconteciendo en la mayor parte del horizonte clí-
nico contemporáneo de la entidad. Por otro lado
es menester consignar que estar al día de manera
individual en el terreno práctico-bibliográfico de
la especialidad es muy difícil, a pesar de los enor-
mes avances tecnológicos de la comunicación.
En cambio hacerlo de manera colectiva a través
de un Consenso permite con mucha mayor flui-
dez obtener de quienes se dedican al tema de
manera cotidiana, su experiencia integral lo que
resulta una aportación mucho más sólida y con-
temporánea de los conceptos a validar. Lo que a
su vez permite sintetizar con mayor facilidad los
diferentes apartados que se analizan de la pato-
logía en cuestión. Si bien este Consenso sugiere
las conductas en las diferentes situaciones clíni-
cas de los SICA SESST, en ningún momento pre-
tende imponerlas, la decisión final frente al en-
fermo será tomada atendiendo a la situación que
prive en la clínica de esta entidad nosológica en
ese enfermo en particular. Por iniciativa de la
Sociedad Mexicana de Cardiología, Directiva
2000-2002 y con fundamento en el 1er. Informe
Nacional de RENASICA [Registro Nacional de

dada a conocer, de este Consenso deberá ser
actualizada necesariamente en la misma medi-
da como se avanza en el conocimiento de los
SICA SESST en un futuro próximo cercano por
cardiólogos mexicanos.
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Síndromes Coronarios Agudos] y con el apoyo
de la Industria farmacéutica se concretó el 1er.
Consenso Mexicano de los SICA SESST en nues-
tro país en noviembre del 2001.
Dentro del Consenso se crearon los siguientes
grupos básicos de trabajo: de Epidemiología y
Definición, de los Factores de Riesgo y el Diag-
nóstico Clínico, de Evaluación del riesgo inicial,
del Manejo Médico inicial, de Estudios no Inva-
sivos, de Indicación de Cateterismo y de Revas-
cularización Percutánea, el de Cirugía de Revas-
cularización Coronaria y el Encargado de las
Recomendaciones al Egreso. En dichos grupos
participaron cardiólogos clínicos, cardiólogos
especialistas en diversas técnicas diagnósticas y
terapéuticas [hemodinamistas, cardiólogos inten-
sivistas, médicos especialistas en medicina nu-
clear], cirujanos cardiovasculares, anestesiólogos
cardiovasculares, endocrinólogos y epidemiólo-
gos. Las opiniones asentadas en este documento
son las aportadas y las consensadas por cada
Grupo de trabajo y las obtenidas después de ha-
berse efectuado una asamblea plenaria y las ul-
teriormente revisadas por el Comité de Coordi-
nadores [ver el apéndice]. Se decidió por la co-
ordinación destinar el Consenso sólo a los enfer-
mos con SICA SESST e incluir de acuerdo a la
clasificación moderna de los mismos tanto a
aquéllos con angina inestable y con infarto no
Q. El iniciar este consenso sobre los SICA SES-
ST obedeció en saber que en México en los últi-
mos dos años de acuerdo a la información gene-
rada recientemente por RENASICA,1 aproxima-
damente las 2/3 partes de los enfermos que acu-
dirán con dolor precordial a los departamentos
de Urgencia tendrán este síndrome. Los miem-
bros que integraron los diferentes grupos de tra-
bajo recibieron con toda antelación y revisaron
la bibliografía Nacional y la extranjera a partir
de 1990, misma que valoraron con el detalle per-
tinente. Esta fue entregada en un manual-carpe-
ta con los artículos más relevantes de esta temá-
tica. Las recomendaciones dadas tuvieron como
base primordial los conceptos publicados en la
literatura cardiológica de este período y en el
informe de RENASICA.1 El peso de la evidencia
fue calificado y clasificado de acuerdo a la tradi-
cionalmente ya aceptada por otros Consensos In-
teramericanos y Europeos.2-4 Evidencia tipo A.
la más sólida, información proveniente de múl-
tiples estudios clínicos aleatorizados y que por
lo tanto incluyen un número importante de en-
fermos. Tipo B. si los datos se derivan de un nú-

mero limitado de estudios aleatorizados con po-
cos enfermos, o de un análisis cuidadoso de es-
tudios no aleatorizados o de registros observa-
cionales. Se consideró Tipo C. cuando fue la de
los expertos. En relación a la opinión para dar
las recomendaciones para la evaluación clínica,
como en el orden terapéutico se consideró Clase
I: condición donde hay evidencia o acuerdo ge-
neral que el procedimiento es útil o efectivo. Cla-
se II: puede estar indicado pero no existe con-
senso al respecto. Es decir hay divergencia de
opinión acerca de la utilidad o de la ineficacia
del procedimiento o del tratamiento. Clase III:
situación donde hay evidencia o acuerdo gene-
ral que el procedimiento no es útil o efectivo y
que en algunos casos puede ser inclusive dañi-
no. Por lo tanto generalmente no está indicado.
Se consideró adecuado acotar las recomendacio-
nes mediante esta escala de valores de evidencia
en medicina en los principales rubros consigna-
dos. Estas guías señalarán por lo tanto la forma
de hacer el diagnóstico y el manejo contemporá-
neo de enfermos con angina inestable y su con-
dición más cercana el IAM no Q. Así mismo exis-
te clara conciencia que los conceptos vertidos hoy
en este documento necesariamente deberán ac-
tualizarse en la misma medida como lo es la di-
námica de este síndrome coronario que nos ocu-
pa por los grupos cardiológicos de la nación en
el futuro próximo cercano.

El panorama clínico y laEl panorama clínico y laEl panorama clínico y laEl panorama clínico y laEl panorama clínico y la
estratificación de los SICAestratificación de los SICAestratificación de los SICAestratificación de los SICAestratificación de los SICA
Los enfermos con síndromes isquémicos coro-
narios agudos [SICA] hoy día se pueden clasifi-
car a su ingreso hospitalario en la clínica, en aque-
llos que se les identifica elevación del segmento
ST [ESST] y los que no tienen este supradesni-
vel en el ECG de superficie [SESST].2-4 En rela-
ción a estos últimos también se estratifican to-
mando en cuenta el valioso aporte que nos dan
los biomarcadores, en especial las troponinas T
e I.5-9 Estos biomarcadores anormales reflejan
daño miocárdico mas no indican su mecanismo.
Por lo tanto una elevación de los mismos en au-
sencia clínica de isquemia nos debe hacer bus-
car otras causas de daño cardíaco, por ejemplo
miocarditis. Mas en el escenario de los SICA de
ser negativas seis a ocho horas después del dolor
anginoso, razonablemente se puede decir que no
hay necrosis miocárdica, en cambio al ser anor-
males o positivas enunciar que se trata de un
SICA SESST que se acompaña de micromione-
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crosis.3,6 Lo que correspondería en la práctica a
enfermos con angina inestable con daño tisular
cardíaco o con IAM no transmural. Más es im-
portante consignar que la estratificación en
subgrupos de enfermos con SICA SEST también
tiene importancia clínica tomar en consideración:
la duración del dolor, la frecuencia e intervalos
de los episodios de angina, si éste se desencade-
na en reposo o con el esfuerzo.7,8 Habrá aquellos
que acuden sólo con cambios electrocardiográ-
ficos inespecíficos de la onda T o bien específi-
cos en el ECG. Mas hay otros que tienen depre-
sión del segmento ST. En éstos a su vez: aque-
llos con menos y otros con más de dos mm de
infradesnivel del ST, a los que se les ha conferi-
do el mayor riesgo cardiovascular y que por lo
general se acompañan de elevación de troponi-
nas y de CK-MB.9-17 En el otro extremo opuesto
del horizonte clínico de la angina estable están
ubicados los enfermos con SICA y elevación del
ST y los que por ende tienen troponinas positi-
vas al igual que CK-MB anormal, es decir ha-
llazgo bioenzimático que traduce infarto agudo
del miocardio [IAM] clásico o transmural o Q.9,10

Como casi todas las clasificaciones propuestas
en medicina tiene ángulos débiles, por ejemplo:
hay cierto grupo afortunadamente minoritario de
enfermos que a su ingreso nos es difícil de clasi-
ficar de manera tácita. Éstos son los que acuden
con infartos subendocárdicos laterales, posterio-
res pequeños, limitados al ventrículo derecho o
con bloqueo de la rama derecha o de la izquier-
da. Mismos que no son identificados a su arribo
a los Servicios de Urgencia y sí horas más tarde
con determinaciones cuantitativas de troponinas,
con la utilización de la CK-MB seriada o con el
análisis cuidadoso secuencial del ECG o por es-
tudios de ecocardiografía o de medicina nuclear
o por el estudio angiográfico coronario. Con esta
metodología diagnóstica es que podemos llegar
al punto preciso en relación a la magnitud de la
afección miocárdica isquémica. Mismos donde
nos podemos equivocar involuntariamente y
adoptar estrategias terapéuticas contemporáneas
que aunque aceptadas no son las más apropiadas
para su manejo.11 Sin embargo a pesar de estas
limitaciones ésta parece ser la mejor Clasifica-
ción Clínica aceptada hoy día y sugerida al in-
greso para los enfermos con SICA.

Epidemiología y definiciones
Las enfermedades cardiovasculares constituyen la
causa número uno de muerte en todos los países

desarrollados y en México.18 En 1998 la tasa de
mortalidad por enfermedades cardíacas en nuestro
país fue de 70.2 por cada 100,000 habitantes y de
éstos el 63.4% se adjudicaron a la cardiopatía is-
quémica. El impacto económico es devastador, en
1997 fue la causa de una pérdida de un millón/años/
vida. De éstos 632,000 correspondieron a sujetos
en edad productiva, lo que dio una pérdida estima-
da de alrededor de siete mil millones de pesos, cal-
culados sobre la base de un salario mínimo de 30.00
pesos [MN].18 En nuestro país no existen datos epi-
demiológicos exactos acerca de la frecuencia de la
angina inestable, sin embargo la evidencia acumu-
lada sugiere que este tipo de proceso patológico
ocupa un poco más de la mitad de todos los ingre-
sos hospitalarios por cardiopatía isquémica. El es-
tudio RENASICA1 mostró que el 65.2% de los en-
fermos con SICA tenían al ingreso el proceso clí-
nico de angina inestable. Por lo tanto, los síndro-
mes isquémicos coronarios agudos representan un
serio problema de salud pública y son responsa-
bles de un gran número de hospitalizaciones anua-
les en México. La Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS) calcula que en Europa existe una inci-
dencia promedio de 1,490 casos nuevos de cardio-
patía isquémica por cada 100,000 habitantes [OMS
2000, www,who.com]. En los Estados Unidos de
Norteamérica se ha notado que el infarto agudo del
miocardio [IAM: SICA con elevación del segmen-
to ST] ha disminuido progresivamente del año 1975
a 1978 [incidencia de 171/100,000 habitantes] y al
año de 1997 [101/100,000 habitantes]. En cambio
la letalidad de SICA sin ESST [angina inestable e
infarto no Q] ha aumentado entre 1975 y 1978 [62/
100,000 habitantes] y al año de 1997 [131/100000
habitantes]. Más importante, la mortalidad hospi-
talaria para IAM ha descendido con el tiempo [1975
– 1978: 24%, en 1997: 12%] en cambio para los
SICA SESST esta condición de la salud no se ha
modificado [1975 – 1978: 12%, 1997: 12.%]. Por
lo que hasta 1997 la mortalidad hospitalaria es la
misma que la documentada desde hace 22 años para
este último grupo de enfermos con SICA.12

La pirámide poblacional actual de México tien-
de a presentar similitud epidemiológica con la
de los países desarrollados, por lo que es de es-
perarse un incremento en la presentación enfer-
mos de SICA en los próximos años.18

Los síndromes isquémicos coronarios agudos
El SICA es la expresión clínica de un espectro
continuo y dinámico de isquemia miocárdica
donde se pierde el balance o el equilibrio en-
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tre el aporte y la demanda miocárdica de oxí-
geno, primordialmente secundario a la inesta-
bilidad y rotura de una placa de ateroma vul-
nerable y a la formación de un trombo intra-
coronario. Es importante señalar que existen
otras cuatro causas que están bien reconoci-
das y que pueden coexistir: 1. la obstrucción
dinámica [espasmo focal segmentario de arte-
ria epicárdica: angina de Prinzmetal] produci-
da por hipercontractilidad del músculo liso
vascular. 2. la obstrucción mecánica evoluti-
va: en enfermos con progresión de la enfer-
medad aterosclerosa o por reestenosis pos pro-
cedimiento coronario intervencionista [PCI].
3. por inflamación tal vez secundaria a infec-
ción y 4. la forma secundaria, cuya causa pre-
cipitante es ajena al lecho coronario [fiebre,
taquicardia, tirotoxicosis, anemia, hipoxia o hi-
potensión arterial sistémica].19 Es muy impor-
tante dejar consignado que si bien el proceso
de actividad la mayoría de las veces está limi-
tado a una sola placa ateromatosa, hoy día se
tiene evidencia que la actividad de las placas
complejas activas coronarias puede estar pre-
sente en las dos quintas partes de los enfermos
con SICA. Concepto que identifica a un grupo
con diferente enfoque terapéutico y pronósti-
co con SICA y elevación del segmento ST. Si
está presente en este grupo de SICA es posible
que también lo pueda estar en algunos enfer-
mos con angina inestable e IAM no Q, puesto
que la patofisiología de los SICA es la misma
mas con diferente profundidad en su expresión
clínica.20

El espectro clínico sindromático abarca desde la
angina inestable, el infarto no Q, el IAM Q y la
muerte súbita.2,3 Mas debemos dejar bien asenta-
do que hoy día es bien conocido el papel tan re-
levante que tienen los fenómenos de microem-
bolización en la circulación coronaria en los
SICA con y sin ESST los que genéricamente se
estiman acontecen del 25 al 40% en estos enfer-
mos.21-24

Dentro de los SICA la angina inestable y el
infarto no Q se caracterizan por dolor precor-
dial como la principal manifestación clínica
[90%: RENASICA1] o por la aparición de sus
equivalentes desencadenados con el esfuerzo
(donde destaca la disnea y donde son menos
frecuentes: la náusea, el vómito, la debilidad,
el mareo, la diaforesis y el estado lipotímico).
La presentación más frecuente del dolor pre-
cordial puede ser una de las siguientes formas,

como:25

• Angina increscendo: donde la angina previa
se torna más intensa, prolongada y frecuente
o con cambio hacia un menor umbral en su
aparición en relación con la actividad. Por
ejemplo: paso de la Clase I a la III de la SCC
[ver adelante].

• Angina en reposo prolongada] habitualmente
de más de 20 minutos de duración]. Es el tipo
más frecuente de presentación.

• Angina de reciente comienzo. (por lo general
con menos de un mes de evolución) y provo-
cada por la actividad física mínima [Clase III
de la SCC].

La Clasificación de la Angina de acuerdo a la
Sociedad Cardiovascular Canadiense [SCC] es
la siguiente:13

Clase I. La actividad física habitual [caminar,
subir escaleras] no desencadena angor. Ésta sólo
aparece con esfuerzos mayores extenuantes o con
el ejercicio prolongado.
Clase II. Hay ligera disminución de la actividad
de rutina del individuo. La angina se produce al
caminar o subir escaleras rápidamente, lo que
puede acontecer en situación posprandial o en
condiciones de tensión-emoción. Se incluyen en
este grado aquellos enfermos con angor al cami-
nar dos cuadras en terreno plano o que lo desen-
cadenan al subir más de un piso de escaleras a
paso normal.
Clase III. La angina se presenta al caminar una
cuadra o subir un piso de escalera a paso normal
del sujeto. Condición clínica que produce limi-
tación marcada de la actividad física.
Clase IV. La angina está presente en el reposo y
el enfermo no puede desarrollar ningún tipo de
actividad física por la presencia de esta.

Apartado especial
Las mujeres pueden acudir más frecuentemente
que los hombres con sintomatología no clásica.
Se debe tener muy presente que los diabéticos
tienen cuadros atípicos secundarios a disfunción
autonómica. Los sujetos añosos pueden manifes-
tar síntomas como: debilidad general, eventos
cerebrovasculares, síncope, cambios en su esta-
do mental como equivalentes de angina. Los en-
fermos con trastornos psiquiátricos pueden no
proporcionar síntoma alguno.
Ningún sujeto debe ser valorado vía telefónica cuan-
do se sospeche SICA, por el contrario deberá ser
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referido de inmediato para ser visto físicamente por
facultativo y realizársele ECG de 12 derivaciones.
[Recomendación clase I, nivel de evidencia C].2

Angina inestable con depresión del segmento ST
[permanente o transitoria]
Variedad de SICA SESST caracterizada por de-
mostrarse cambios electrocardiográficos de de-
presión del segmento ST de uno o más mm, re-
versibles o no, cuya duración puede ser de me-
nos y habitualmente de más de 20 minutos, con
elevación de troponinas T o I o de CK-MB. Va-
riedad de angina que sugiere una alta probabili-
dad de IAM no Q y la presencia de lesiones tri-
vasculares del lecho coronario.11,14-17 En RENA-
SICA se demostró un riesgo de muerte de 1.9
[IC 95%: 1.3-9.9] y de muerte o infarto de 3.2
[IC 95%: 2.3-8.9] para este grupo de enfermos
con base sólo en el ECG.1

Los factores de riesgo y elLos factores de riesgo y elLos factores de riesgo y elLos factores de riesgo y elLos factores de riesgo y el
diagnóstico clínicodiagnóstico clínicodiagnóstico clínicodiagnóstico clínicodiagnóstico clínico
Los enfermos con sospecha de SICA SEST de-
ben de ser analizados de una manera rápida ya
que las decisiones tomadas en base a esta valo-
ración clínica inicial tienen verdaderas conse-
cuencias de orden médico y socioeconómicas.26

Se iniciará en este apartado por el análisis de los
factores de riesgo.27,28

I. Los factores de riesgo: para enfermedad
coronaria se clasifican de acuerdo al Tercer
Programa Nacional de Educación en el
Colesterol [National Cholesterol Education
Program III] de la siguiente manera:

 1. Factores de riesgo mayores, independientes.
 2. Factores de riesgo relacionados a los hábi-

tos de vida.
 3. Factores de riesgo debutantes.

1. Factores de riesgo mayores independientes:
• Hipercolesterolemia: Colesterol mayor a

200 mg/dL, en una toma realizada dentro
de las primeras 12 horas de evolución del
SICA. Pasado este término los niveles de
lípidos plasmáticos se modifican, en gene-
ral disminuyendo, por lo que pierden su
valor para el diagnóstico de dislipidemia.

• Hábito de fumar
• Hipertensión (La definición clásica de PA

>140/90 mmHg no aplica en el momento
de admisión del sujeto para hacer un diag-
nóstico seguro de hipertensión, por lo que

para los efectos de este consenso sólo se
acepta como factor de riesgo, el antecedente
conocido de hipertensión o la evidencia del
uso de medicación antihipertensiva previa.

• Niveles bajos de colesterol HDL (< 40 mg/
dL)

• Historia familiar de enfermedad coronaria
(EC) prematura
• EC en un pariente varón de < 55 años
• EC en una pariente mujer de < 65 años

• Edad (varones ≥ 45 años; mujeres ≥ 55 años)
• Diabetes mellitus (Antecedentes de la en-

fermedad, o glucemia en ayunas ≥ 126 mg/
dL, sin sueros glucosados aplicados en las
últimas 12 horas. O glucemia casual o bajo
sueros glucosados ≥ 200 mg/dL). La exis-
tencia de este factor de riesgo modifica pro-
fundamente el pronóstico y las conductas
terapéuticas de los SICA.

• Episodios previos de enfermedad corona-
ria (Infarto, angina estable, angina inesta-
ble, revascularización quirúrgica o inter-
vencionista).

2. Factores de riesgo relacionados a los hábitos
de vida:

• Obesidad (índice de masa corporal > 30 kg/m2)
• Inactividad física
• Dieta aterogénica

3. Factores de riesgo debutantes: Estos factores
parecen influir de forma importante en el de-
sarrollo de los SICA, sin embargo no existen
evidencias suficientes para incluirlos como
factores que modifican la conducta terapéuti-
ca de los SICA

• Lipoproteína (a)
• Homocisteína
• Factores pro-trombóticos
• Estado de resistencia a la insulina
• Factores pro-inflamatorios
• Aterosclerosis subclínica

En todo paciente sin enfermedad coronaria pre-
via debe hacerse el cálculo de riesgo global por
medio de las tablas de Framingham o de la So-
ciedad Europea de Cardiología.
En la experiencia preliminar de RENASICA1 en
sus primeros 4,253 casos, la prevalencia de estos
factores de riesgo, muestra las siguientes carac-
terísticas particulares.
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El grupo de edad más frecuente para SICA fue
el de 51 a 60 años.
La proporción de hombre/mujer fue de aproxi-
madamente de 3 a 1.
La frecuencia de tabaquismo en los pacientes de
RENASICA es cercana al doble del descrito para
la población general.
La frecuencia de diabetes e hipertensión en RE-
NASICA es también mayor al doble del reporta-
do en la Encuesta Nacional de Salud.2

Un tercio de los pacientes de RENASICA tenían
más de dos factores de riesgo.
Aproximadamente el 50% de los pacientes con
SICA reportaron angina como antecedente.

II. El diagnóstico clínicoII. El diagnóstico clínicoII. El diagnóstico clínicoII. El diagnóstico clínicoII. El diagnóstico clínico
SICA es por definición una presunción sindromá-
tica, que permite al médico normar procedimien-
tos de diagnóstico y de tratamiento sin necesaria-
mente conocer el desenlace definitivo del enfermo.
El diagnóstico clínico de los SICA, y la diferen-
ciación entre sus variantes (angina inestable, in-
farto con desnivel positivo del ST e infarto sin
desnivel positivo del ST), se basa en tres aspec-
tos fundamentales:

1. Dolor anginoso o sus equivalentes
2. Cambios electrocardiográficos
3. Alteraciones en los indicadores biológicos

séricos

Durante el estudio del paciente con SICA deben
incluirse todos los aspectos del interrogatorio, de
la exploración física, los pertinentes del labora-
torio, además de los factores de riesgo para en-
fermedad coronaria que puedan influir en el pro-
nóstico o variar algunos aspectos de la conducta
terapéutica frente a los SICA.

1. Dolor anginoso
El dolor más típico o sugestivo que acompaña a
los SICA, es similar al que se documenta en la
angina de esfuerzo, se localiza en la región re-
troesternal o más raramente es precordial, se
irradia al brazo izquierdo o al cuello, más que
dolor se refiere como una molestia opresiva o
expansiva. En el caso de los SICA debe dife-
renciarse si se desarrolló durante el esfuerzo o
con los equivalentes de esta situación física
(emociones o postprandio) o bien si apareció
en reposo, lo que permite clasificarlo de acuer-
do a las escalas de Braunwald y de la SCC. A
diferencia del dolor de la angina estable, fre-

cuentemente se prolonga por más tiempo y no
se calma con el reposo o con la nitroglicerina
sublingual.13,19

Clasificación de la anginaClasificación de la anginaClasificación de la anginaClasificación de la anginaClasificación de la angina
inestable de acuerdo a su modo deinestable de acuerdo a su modo deinestable de acuerdo a su modo deinestable de acuerdo a su modo deinestable de acuerdo a su modo de
presentación e intensidad del dolorpresentación e intensidad del dolorpresentación e intensidad del dolorpresentación e intensidad del dolorpresentación e intensidad del dolor
I. Angina severa de aparición reciente o acele-

ración de una angina estable, sin dolor en el
reposo.

II. Angina de reposo en el pasado mes pero no
en las 48 horas precedentes (Angina de re-
poso subaguda)

III. Angina de reposo en las últimas 48 horas.
(angina de reposo aguda).

De acuerdo a las condiciones clínicas en las
que se presenta
A. Angina que se desarrolla en presencia de una

condición extra cardiaca que intensifica la
isquemia. (angina secundaria).

B. Angina que se desarrolla en ausencia de con-
diciones extra cardiacas que intensifiquen la
isquemia (angina primaria).

C. Angina que se desarrolla dentro de las dos
semanas de haber tenido un infarto agudo del
miocardio (angina post-infarto).

Nota: En el año 2000, los autores de esta clasifi-
cación propusieron que la clase III-B, (que es fre-
cuente se dividiera en IIIB-Tpos (troponina po-
sitiva) y IIIB-Tneg (con troponina negativa), por
razones pronósticas y terapéuticas pues aquéllos
con las Tpos tienen un riesgo de muerte e infarto
10 veces mayor que los de Tneg. La primera con-
dición hace al enfermo candidato a terapia con
antagonistas de la glucoproteína IIb/IIIa plaque-
taria.2,4,5,8,10

En ocasiones el dolor es atípico y se presenta en
una localización diferente, en el brazo izquier-
do, cara, cuello o abdomen y en lugar de ser con-
tinuo puede ser recurrente. Especialmente en
ancianos y en diabéticos, los SICA pueden pre-
sentarse sin dolor pero también hacerlo con sus
equivalentes de angor como son: disnea, sínco-
pe, fatiga, eructos, hipo, hipotensión y diafore-
sis profusa.29

En RENASICA casi la totalidad de los enfermos
presentaron dolor torácico y la mitad disnea. La
diaforesis se documentó en el 50% de ellos, la
náusea en una tercera parte de ellos, al igual que
el dolor precordial con irradiación al brazo iz-
quierdo.1
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2. Cambios electrocardiográficos
Son altamente sugestivos de SICA:
• Desviación del segmento ST > 1 mm en dos

derivaciones correspondientes a un área elec-
trocardiográfica (Área lateral: DI, AVL, V4-
6, Posterior: DII-DIII y avF, Anterior: V1-3).
Establece un diagnóstico muy preciso, sin
embargo, se presenta sólo en 50% de los en-
fermos. Tres estudios recientes muestran que
en enfermos con manifestaciones clínicas de
SICA, una desviación del ST que no existía
en un electrocardiograma previo, aún de 0.5
mm es muy específica de isquemia.14-17

• Inversión de la onda T > 3 mm en derivacio-
nes con onda R predominante

• Inversión profunda y simétrica de la onda T
en derivaciones precordiales

• El bloqueo transitorio de la rama izquierda
durante una crisis de dolor sugiere SICA

Un electrocardiograma normal tomado en el mo-
mento del dolor o que persista así por más de 6 a 12
horas, indica habitualmente una causa no isquémi-
ca. Desde luego una desviación positiva del seg-
mento ST clasifica al sujeto como infarto del mio-
cardio, patología que no es motivo de este consen-
so. Los criterios expresados son difíciles de valorar
en enfermos con marcapaso implantado, hipertro-
fia ventricular izquierda electrocardiográfica o blo-
queo de la rama izquierda. En éstos es muy útil la
comparación con un electrocardiograma previo. La
monitorización continua del ST en varias deriva-
ciones puede ser de gran utilidad en el diagnóstico
en casos donde el electrocardiograma es poco cla-
ro, para la detección de isquemia en sujetos con
dolores recurrentes o con isquemia sub-clínica.30,31

En RENASICA1 más de tres cuartas partes de los
pacientes mostraron electrocardiogramas con
valor diagnóstico para isquemia.

3. Alteraciones en los indicadores biológicos
séricos
Se miden en la actualidad la troponina T ó I, la
CPK- MB y la mioglobina. Se emplean para el
diagnóstico de necrosis miocárdica y como apun-
tadores del pronóstico. La CK-MB ha sido hasta
hace poco tiempo el principal indicador usado
para la evaluación de los SICA, sin embargo tie-
ne limitaciones, es de baja especificidad y un
número de personas normales es factible que ten-
gan elevaciones discretas de la enzima, además
de que ésta se incrementa durante el daño del
músculo esquelético. Sin embargo es accesible

en la mayoría de los centros hospitalarios, es rá-
pida su determinación y con una buena relación
costo-eficiencia, su utilidad mayor reside en su
habilidad para detectar reinfartos tempranos.
Las troponinas útiles para la evaluación de los
SICA son las isoformas T e I, puesto que no
son detectables en personas sanas, la otra iso-
forma, la C, se puede encontrar elevada en per-
sonas sin necrosis miocárdica. Son muy útiles
para estratificar el riesgo, son más sensibles y
específicas que la CK-MB, sirven para avalar
el diagnóstico de infarto del miocardio hasta dos
semanas después de la aparición de la sintoma-
tología. También son valiosas para prescribir
selectivamente en enfermos con SICA SESST
los bloqueadores o inhibidores de los recepto-
res de la glucoproteína IIb/IIIa plaquetarios
[IRGP IIb/IIIa].
La mioglobina no es específica del corazón, pues
se encuentra también en el músculo esquelético,
sin embargo es útil pues se libera más pronto que
las troponinas y aún que la CK-MB. Puede ser
detectada hasta en dos horas. después de la apa-
rición de la sintomatología, lo que la hace im-
portante para la detección temprana de necrosis
miocárdica, sin embargo sus niveles regresan rá-
pidamente a lo normal. Su principal utilidad con-
siste que cuando es negativa, descarta la posibi-
lidad de necrosis cardiaca.
La medida de CPK total, transaminasas o deshi-
drogenasa láctica se consideran de poca utili-
dad.32-36

4. Otros datos clínicos importantes para
establecer la magnitud del problema, su
pronóstico y las modalidades de tratamiento
son:

• Manifestaciones de insuficiencia cardiaca agu-
da: Estertores pulmonares, galope auricular o
ventricular, ingurgitación yugular.

• Datos de síndrome de gasto bajo: Hipotensión,
somnolencia, oliguria y diaforesis.

• Trastornos del ritmo y de la conducción au-
rículo-ventricular

• Hipertensión arterial sistémica

III. La integración del diagnóstico:III. La integración del diagnóstico:III. La integración del diagnóstico:III. La integración del diagnóstico:III. La integración del diagnóstico:2-42-42-42-42-4

Todo enfermo con dolor precordial o con sus
equivalentes, debe tener una evaluación completa
que permita establecer, basado en datos de rápi-
da adquisición, el poder contestar las siguientes
preguntas:
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¿Son las manifestaciones del paciente suficien-
tes para considerar SICA en evolución?
¿Cuál es el pronóstico?
Para poder responder estas interrogantes relevantes,
el paciente debe contar con historia clínica, examen
físico y electrocardiograma de 12 derivaciones. De
ser factible debe realizarse círculo torácico. [Reco-
mendación clase I, nivel de evidencia A].
En todo paciente con probabilidades de SICA
deben medirse troponina T o I en el momento de
la admisión y repetirse a las seis a 12 horas des-
pués en caso de ser negativas.
Si el paciente ingresa con menos de 6 horas de sin-
tomatología, se debe medir CK-MB o mioglobina
para establecer el diagnóstico de necrosis. Estas
mediciones se recomiendan también en sujetos con
recurrencia de isquemia que suceda en las prime-
ras dos semanas después del infarto del miocardio.
Los datos obtenidos deberán permitir clasificar
al paciente en una de las siguientes cuatro posi-
bilidades:

• Ausencia de síndrome isquémico
• Angina crónica estable
• SICA probable
• SICA definitivo

Son datos de SICA definitivo:
La presencia de dos de tres de las siguientes
manifestaciones mayores:

• Dolor precordial de tipo anginoso, intenso y
duradero o sus equivalentes

• Cambios electrocardiográficos del ST o T ca-
racterísticos de isquemia.

• Marcadores plasmáticos positivos

Son indicadores de alta posibilidad de SICA la
presencia de una manifestación mayor más:

• Antecedentes de enfermedad coronaria previa
• Presencia de datos de aterosclerosis extra-

coronaria
• Diabetes mellitus
• Calificación de alto riesgo global > de 20% a

diez años por medio de factores de riesgo prin-
cipales.

Todo paciente con diagnóstico de SICA definiti-
vo o altamente probable, debe ser admitido de
inmediato a una unidad de cuidados coronarios
o de terapia intensiva con facilidades de aten-
ción coronaria. Preferentemente que cuenten con

las posibilidades de monitorización y en donde
se puedan ofrecer los tratamientos médicos ópti-
mos. [Recomendación clase I, nivel de eviden-
cia C]
Son indicaciones de la necesidad de vigilancia
estrecha en unidades de cuidados coronarios.

• Dolor en el reposo de más de 20 minutos de
duración

• Inestabilidad hemodinámica
• Síncope o pre-síncope recientes.

Pacientes con alta probabilidad clínica de SICA
pero con electrocardiograma de doce deriva-
ciones e indicadores plasmáticos negativos,
deben ser observados en la unidad de urgen-
cias o en áreas especiales de dolor precordial,
que cuenten con monitores y facilidades para
reanimación cardiovascular avanzada. Debe
repetirse el ECG y los indicadores plasmáti-
cos a las seis y 12 horas. después de la apari-
ción de los síntomas.
En caso de que después de 12 horas persista ne-
gativo el electrocardiograma y los indicadores
plasmáticos, se considerará poco probable el
SICA o de bajo riesgo y podrá el paciente ser
enviados a atención domiciliaria después de 12
horas de observación y de que una prueba pro-
vocadora de isquemia resulte negativa.
El diagnóstico de SICA probable es una aproxi-
mación y por lo tanto puede culminar en una de
las siguientes posibilidades diagnósticas que se
muestran en la Tabla I.2,4,31-38

Una vez elaborado el nivel de sospecha clínica
razonable, debe recabarse del paciente su con-
sentimiento informado, para la práctica de las
maniobras diagnósticas y terapéuticas si en su
caso están indicadas. [Recomendación clase I,
nivel de evidencia C].

La evaluación del riesgo inicialLa evaluación del riesgo inicialLa evaluación del riesgo inicialLa evaluación del riesgo inicialLa evaluación del riesgo inicial
Esta conducta debe seguirse en todo enfermo con
dolor torácico que se tenga la posible orienta-
ción clínica de isquemia aguda ocasionada por
este tipo de cardiopatía. Se deben establecer las
categorías de riesgo: alto, intermedio y bajo al
momento de su presentación.2,4 [Recomendación
clase I, nivel de evidencia C]. Con el cuidadoso
análisis de la historia clínica, con el examen físi-
co, con el ECG de doce derivaciones y el círculo
torácico y con los marcadores biológicos cardía-
cos [Recomendación clase I, nivel de evidencia
B] es posible estimar el riesgo de posibles even-
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tos isquémicos no fatales y el de muerte hoy
día.2,4,7,14,16,30-36 Los primeros incluyen: infarto o
reinfarto, recurrencia de angina, angina incapa-
citante que requiere de hospitalización, la nece-
sidad de angiografía coronaria y de revasculari-
zación urgente. Estimar el riesgo de los SICA
sin ESST es un problema vinculado a variables
múltiples y que se pretende establecer tomando
en consideración una serie de apartados que se
desprenden de los aspectos clínicos y de los pa-
raclínicos.

Recomendaciones.Recomendaciones.Recomendaciones.Recomendaciones.Recomendaciones.2-4,37-392-4,37-392-4,37-392-4,37-392-4,37-39

1. Tomar el ECG inmediatamente o lo más pronto
posible] en menos de 10 minutos] y determinar
las troponinas T o I en todos los enfermos.

[Recomendación clase I, nivel de
evidencia C].
2. Para aquéllos con troponinas negativas y que

hayan acudido a las seis horas del dolor otra
muestra en seis a doce horas] o a las nueve
horas del dolor] debe de tomarse. [Recomen-
dación clase I, nivel de evidencia B].

3. Para los enfermos que hayan acudido a las seis
horas del dolor otros marcadores biológicos
deben considerarse [además de la Troponina]:
mioglobina - CK –MB. [Recomendación cla-
se II, nivel de evidencia C].

4. La PCR u otros reactantes de inflamación de-
ben de medirse.

[Recomendación clase II, nivel de
evidencia B].
5. No se consideran de utilidad en este escena-

rio de los SICA sin ESST al ingreso la deter-
minación total de CPK, TGO, TGP y LDH
para determinar daño miocárdico [Recomen-
dación clase III, nivel de evidencia C].

6. Se consideran como marcadores de riesgo
trombótico agudo: a. la recurrencia del dolor

anginoso, b. la depresión del segmento ST, c.
los cambios dinámicos del ST y d. las tropo-
ninas T o I anormales.

Caracterizan a los enfermos con SICA sin
ESST con riesgo: Alto, intermedio o bajo la
presencia o ausencia de los siguientes datos
clínicos y paraclínicos:

Enfermos con riesgo alto:
• Al menos uno de los siguientes elementos:
• Angina o sus equivalentes y edad superior a

los 60 años.
• Dolor en reposo con duración > de 20 minutos.
• Angina repetitiva en las últimas 48 horas.
• Congestión pulmonar de origen isquémico.
• Angina de reposo o sus equivalentes con cam-

bios dinámicos del ST > 0.5 mm.
• Angina de reposo o sus equivalentes con ter-

cer ruido cardíaco.
• Angina de reposo o sus equivalentes con hi-

potensión.
• Trastornos de la conducción aurículo-ventri-

cular intermitentes o de nueva aparición.
• Aparición o agravamiento de soplo de insufi-

ciencia mitral.
• Troponina T o I positiva o CK- MB elevada.

Enfermos con riesgo intermedio.
Sin elementos de alto riesgo y alguno de los
siguientes:

• Dos o más factores de riesgo coronario.
• Angina prolongada (>20’) que se resuelve con

nitratos de acción rápida sublingual.
• Angina o equivalentes con reversibilidad de

cambios en el ECG.
• Angina en reposo (<20’) o que cede con el

reposo o con los nitratos sublinguales.

Tabla I. Desenlaces diagnósticos del SICA.

Dolor Desnivel ST CPK Troponina Diagnóstico

Sí  Sí [Positivo] + + Infarto Q
Sí Sí [-] + + Infarto No Q
Sí Sí (-) No No Angina inestable
Sí Sí (-) No Sí Micronecrosis
No Sí (+) [1] No No Isquemia subclínica
No Sí (+) Sí Sí Infarto asintomático
Sí No No No No isquémico [2]

Tabla que muestra el posible desenlace [Diagnóstico] de los SICA con y sin elevación del segmento ST tomando en consideración: el dolor precordial,
el ECG en su segmento ST: supra [+] o infradesnivelado [-], la anormalidad o no de la CPK-MB y la de las troponinas T o I.

1: 0 cambios primarios de la onda T
2: 5% pueden tener isquemia (ver el texto)
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Evaluación del riesgo en SICA sin ESST.
Sumario de los conceptos que delinean la posibilidad del riesgo a corto plazo para IAM no fatal y para muerte.

Grado de riesgo Riesgo alto Riesgo intermedio Riesgo bajo
Sin elementos de Sin elementos de
riesgo alto Riesgo alto o

intermedio.

Antecedentes • 60 años
• Antecedentes de • 2 Factores de riesgo • Algún factor de

enfermedad coronaria coronario. riesgo coronario.
• 2 factores de riesgo

coronario.
Cuadro clínico • Angina reiterativa en las • Angina prolongada • Aumento en la

últimas 48 horas. (>20’) que se resuelve con frecuencia del angor.
• Angina de reposo o su nitratos de acción

equivalente con rápida sublingual. • Disminución del
duración > 20’. • Angina en reposo umbral al esfuerzo.

• Evidencia de falla del V.I. (< 20’) que cede
   espontáneamente. • Angina de reciente

• Insuficiencia mitral nueva • Angina de esfuerzo que inicio
o agravada. cede con el reposo o (2 semanas a

nitratos de acción rápida. 2 meses).
Electrocardiograma • Cambios dinámicos • Cambios reversibles • Normal o sin cambios

del segmento ST > del segmento ST al con respecto a previos.
0.05 mV. controlar el cuadro clínico.

• Trastornos de la
conducción
intermitentes o de
nueva aparición.

Ecocardiograma • Alteraciones segmentarias • Sin alteraciones de la • Sin alteraciones de
de la movilidad. movilidad regional. la movilidad regional.

Marcadores biológicos • Troponina T positiva • Normales o negativos. • Normales o negativos.
• CK-MB elevada

• Angina o equivalentes sin datos de disfunción
ventricular izquierda.

Sujetos de riesgo bajo:

• Angina de reciente comienzo de acuerdo a la
Clasificación de la Sociedad Canadiense de
Cardiología: III/IV en las últimas dos semanas.

• ECG normal o sin cambios específicos de is-
quemia durante el episodio de dolor torácico.

• Marcadores bioenzimáticos: Troponinas T o I
normales.

Una vez estratificado el riesgo del enfermo con SICA
sin ESST se procederá al manejo médico – interven-
cionista inicial el cual está ampliamente vinculado a
la posibilidad clínica de infarto no fatal o de muerte.

El manejo médico inicial

Esta conducta terapéutica se llevará a cabo en to-
dos los individuos en quienes se sospeche o sean

portadores de SICA sin ESST lo que se desarro-
llará en el Departamento de Urgencias, de Uni-
dad Coronaria o su caso en el equivalente nosoco-
mial, donde serán re- evaluados [ver el apéndice
de esta sección]. De ser menester se puntualizará
el diagnóstico y se aplicará el tratamiento de acuer-
do a la estratificación clínica inicial. El manejo
médico a priori podrá ser modificado dada la evo-
lución tan dinámica de esta patología. Son princi-
palmente medidas terapéuticas farmacológicas que
se implementan durante las primeras 24 a 72 ho-
ras del ingreso del enfermo. El manejo de los SICA
sin ESST es muy dinámico y las modificaciones
futuras pero a corto plazo dependerán de la res-
puesta al tratamiento médico del comienzo [Fig.
1]. Deberá participar en el tratamiento idealmen-
te un cardiólogo, personal médico y de enferme-
ría debidamente capacitado en estos menesteres.

• Medidas generales
• Analgesia
• Manejo farmacológico
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Medidas generales

Reposo y monitoreo continuo del ECG. El repo-
so absoluto es obligado para aquellos enfermos con
angina en esta condición y en las de carácter evolu-
tivo. El registro ECG continuo es menester tanto
para la detección inmediata de la isquemia como
de las arritmias. [nivel de evidencia: C]. Oxígeno y
vigilancia de la saturación arterial periférica. La
administración de oxígeno suplementario es nece-
sario para aquellos sujetos con cianosis o con datos
clínicos de insuficiencia respiratoria que, con oxi-
metría de pulso periférica o determinación de la
saturación de oxígeno arterial tengan menos de
93%. La administración será permanente si se sos-
tiene la hipoxemia [Nivel de evidencia C]. Acceso
venoso y la toma de muestras para el laborato-
rio. La línea venosa central esta indicada para los
enfermos de mediano y alto riesgo. La secuencia
de muestras de laboratorio dependerá de la deter-
minación inicial y de la evolución clínica del enfer-
mo [Nivel de evidencia C]. ANALGESIA. Dismi-
nuir el dolor es un objetivo primordial en la tera-
péutica medica, además de que abate la respuesta
catecolamínica. La morfina se considera el analgé-
sico de primera elección en la fase aguda de este
enfermo isquémico por su efecto sedante y por sus
propiedades favorables hemodinámicas. Se admi-
nistrará si el dolor no ha cedido inmediatamente
con la utilización de nitroglicerina o existe edema
del pulmón o esta presente un estado de agitación o
de ansiedad. Es de segunda elección, el derivado
sintético: nalbufina [Nivel de evidencia C].

El tratamiento farmacológico

Se ha dividido en:

A)Antiisquémico.
B) Antitrombótico.
C) Fármacos asociados.

A)Antiisquémicos:

1. Nitratos:40-45 La vía de administración puede
ser sublingual, transdérmica o intravenosa. Se
justifica su empleo ya que está demostrado que
disminuyen la demanda miocárdica de oxígeno
y favorecen su entrega. Son efectivos en supri-
mir el dolor secundario a la isquemia. Como
medida inicial momentánea, de tener isquemia
al ingreso el enfermo se recomienda su adminis-
tración sublingual (tableta o atomizador), en tanto

se logra el acceso venoso. Se prescribirán de uno
a tres comprimidos de manera sucesiva siempre
y cuando la presión arterial sistémica [PAS] no
sea < de 90 mmHg.] Recomendación clase I,
evidencia Tipo B]. A seguir se administrará la
nitroglicerina [NTG] mediante bomba de infu-
sión continua a dosis iniciales de 10 microgra-
mos/minuto y dependiendo de la respuesta de la
PAS y del curso del dolor se incrementará a ra-
zón de 5 microgramos/minuto hasta la remisión
del angor o que la TAS sea < 90 mmHg. Su prin-
cipal limitante para la utilización es la hipoten-
sión arterial sistémica. Su vehículo interactúa
negativamente con la heparina. No se recomien-
da su utilización continuada por más de 72 h,
con el fin de evitar la posibilidad de que se esta-
blezca tolerancia al medicamento. De permane-
cer asintomático por más de 24 horas se debe
realizar el paso a nitratos orales o de administra-
ción transdérmica y se deben dejar intervalos de
4-6 horas libres de medicación con objeto de
evitar el fenómeno antes citado. En enfermos con
SICA SESST de riesgo moderado o alto en au-
sencia de dolor se acepta la modalidad de admi-
nistración IV de NTG [recomendación clase I,
evidencia: C]. Con su empleo no se ha logrado
prevenir el IAM ni se ha modificado su mortali-
dad. [Nivel de evidencia: C]. La persistencia de
dolor precordial tras la administración IV de ni-
troglicerina siempre debe hacer pensar en IAM
no Q o en necrosis transmural particularmente
con dosis óptimas terapéuticas sostenidas aso-
ciadas de heparina. Contraindicaciones: se re-
cuerda su interacción con sildenafil [Viagra] ya
que puede causar: profunda hipotensión, IAM o
inclusive la muerte.46

2. Betabloqueadores:2,41,42,47 Serán prescritos en
todos los enfermos que no tengan contraindica-
ciones para su empleo (antecedente de asma o
broncoespasmo en el momento, bradiarritmias:
FC < 50 latidos/minuto, hipotensión arterial sis-
témica < 90 mmHg de PAS, bloqueo AV de 1er
grado [PR > 240 mseg] o mayor, insuficiencia
cardiaca sistólica con congestión central o peri-
férica, en EPOC no estratificado: se recomienda
extrema cautela). La vía de administración de-
penderá del riesgo establecido para el SICA. Será
intravenosa en enfermos de alto riesgo o en pre-
sencia de angor en evolución. Para aquellos de
riesgo medio o bajo se prefiere la administración
por vía oral [Recomendación clase II, evidencia
tipo B]. Su principal mecanismo final de acción:
es a través de disminuir el consumo de oxígeno
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del miocardio. Con su indicación se ha modifi-
cado la sobrevida, se han reducido la frecuencia
y la duración de los episodios de angina y la ne-
cesidad de los procedimientos de revasculariza-
ción urgentes.

Metoprolol: [bloqueador selectivo B1] Dosis
intravenosa de 1 mg/min hasta 5 mg por vez,
hasta alcanzar de ser necesario el total de 15 mg,
seguida de la vía oral (dosis de 100 hasta 200
mg c/24 horas).
Propanolol: [bloqueador no selectivo] Dosis
intravenosa de 1 a 5 mg en bolo. Seguido por vía
oral de 50 a 240 mg/día.
Atenolol: [bloqueador selectivo B1] 5 mg IV
[dosis que puede repetirse en 5-10 min]. De 50 –
100 mg vía oral/día.

3. Bloqueadores de los canales del calcio:48-53

Su indicación recae como medicamento adyu-
vante - antiisquémico y sólo se deben prescribir
cuando han fallado los otros recursos medica-
mentosos en el control de la angina. Pueden au-
mentar la mortalidad si se emplean como mono-
terapia. No deben utilizarse en presencia de: al-
teraciones de la conducción aurículo - ventricu-
lar, hipotensión arterial sistémica, ni en insufi-
ciencia cardíaca [Recomendación clase II, evi-
dencia tipo B].

Fármaco: Dosis/día:

- Verapamilo. 80 a 200 mg.
- Diltiazem. 30 a 180 mg.
- Amlodipina. 5 a 15 mg.

Nota. Los inhibidores de la enzima conversora
de angiotensina [IECA] han demostrado que son
capaces de reducir la mortalidad en enfermos con
IAM y disfunción ventricular izquierda, en dia-
béticos con esta condición y en sujetos con car-
diopatía isquémica crónica de alto riesgo. Por lo
tanto los IECA se pueden utilizar en los enfer-
mos con SICA SESST con hipertensión arterial
sistémica cuando no se ha controlado con nitra-
tos y betabloqueadores.2

Terapia antitrombótica
Se divide en: Antiplaquetaria y Antitrombínica.

Antiplaquetaria
Ácido acetil salicílico [aspirina].54-60 Antiplaque-
tario, que se debe de administrar lo más pronto
posible a todo enfermo que no tenga contraindi-

cación para recibirlo [Recomendación clase I,
evidencia A]. Acciona bloqueando la vía de la
cicloxigenasa-1 en las plaquetas, previene la for-
mación de tromboxano A2 disminuyendo la agre-
gación plaquetaria por esta vía pero no por otras.
Abate la mortalidad, el reinfarto y la recurrencia
de la angina y su utilización debe ser indefinida
de no aparecer efectos adversos. Su dosis inicial
es de 80 a 325 mg y debe ser dada sin capa de
protección entérica. Las dosis subsecuentes son
de: 75–160 mg/día y de preferencia con capa
protectora gástrica. Las contraindicaciones inclu-
yen intolerancia y alergia [asma], sangrado gas-
trointestinal o urinario y neutropenia. Los efec-
tos indeseables gastrointestinales [náusea, dis-
pepsias] y la posibilidad de sangrado se reduce
con la utilización de dosis bajas ya establecidas
como útiles [> 75 mg/día]. Aunque hay interac-
ción con los IECA no parecen interferir entre sí
en los beneficios clínicos benéficos de ambos.

Tienopiridinas (ticlopinia, triflusal y clopido-
grel).59-65

Su mecanismo de acción es por bloqueo del re-
ceptor del ADP, es el medicamento de segunda
elección cuando hay contraindicación para la
aspirina. [Recomendación clase I, evidencia tipo
B]. Ticlopidina. Dosis de 250 mg c/12 h. Para
inhibición plaquetaria rápida: 500 mg de inicio.
[se requiere de la cuenta de glóbulos blancos y
de las plaquetas durante el tratamiento]. Puede
requerir de varios días de administración para
obtener el efecto máximo antiplaquetario por lo
que no es de elección en la fase aguda de los
SICA.
Trifusal. Dosis 300 mg c/8 h. [Recomendación
clase II, evidencia tipo B]. Clopidogrel. Dosis
300-600 mg (dosis de carga) para inhibición rá-
pida plaquetaria, seguida de 75 mg c/24 h. [Re-
comendación clase II, evidencia tipo A].

Bloqueadores de los receptores de la glucopro-
teína IIb/IIIa plaquetarios
• Otro grupo importante de medicamentos anti-

plaquetarios son los bloqueadores de los recep-
tores del fribrinógeno, los bloqueadores de las
glucoproteínas IIb/IIIa. Su indicación es con-
comitante a la de ASA y a la de la heparina. Es
indiscutible su indicación en los pacientes de
riesgo alto e intermedio ya que disminuyen la
mortalidad y la posibilidad de infarto, también
se pueden utilizar en los enfermos de riesgo
bajo cuando la terapéutica convencional haya
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fallado [angina en reposo progresiva o no re-
suelta]. Su utilización rutinaria como manejo
inicial aun no esta totalmente justificado por
algunos autores en los pacientes de riesgo bajo
con marcadores biológicos (troponina T o I)
negativas. Un metaanálisis reciente favorece su
empleo rutinario en todos los enfermos con
SICA SESST sean enviados o no a procedi-
mientos de revascularización coronaria. El gru-
po con troponinas positivas y de Diabéticos con
SICA SEST son los más favorecidos con esta
medicación.2-5,9,10,35,66

• [Recomendación clase I, evidencia tipo A].
[Fig. 1].

• Los que se prescriben actualmente son:
• Tirofiban [Aggrastat] Dosis: 0.4 microgra-

mos. kilo/min x 30 min. A seguir: 0.1 mi-
crogramos. kilo/min x 48-96 horas.

• Abciximab [ReoPro] Dosis: bolo: 0.25
mg, seguido: infusión 0.125 microgramos.
kilo [máximo:10 microgramos/min] x 12-
24 horas.

• Epifibatide [Integrelin] Dosis: 180 micro-
gramos /kg en bolo, seguido: infusión 2.0
microgramos. kilo/min por 72 a 96 horas.

Drogas antitrombínicas: 67-80

Se dividen en dos grupos aquellas que bloquean
de manera directa la trombina como la hirudi-
na, actualmente en investigación. Su indicación
no es universalmente aceptada por tener un ries-
go inaceptable de sangrado en SNC y la efica-
cia de ella hasta ahora demostrada es similar a
la de la heparina. [Recomendación clase III,
evidencia tipo B]. El otro grupo son los medi-
camentos de acción antitrombínica que produ-
cen bloqueo indirecto de la trombina, pertene-
cen a este las HEPARINAS [la heparina no frac-
cionada o convencional y las heparinas de bajo
peso molecular [HBPM ]]. La heparina no frac-
cionada ejerce su acción anticoagulante acele-
rando la acción de la antitrombina circulante,
enzima proteolítica que inactiva el factor II a
[trombina], el factor IXa y el factor Xa. En cam-
bio las HBPM son capaces de inactivar tanto la
trombina como el factor Xa cuando las molé-
culas tienen más de 18 cadenas de sacáridos,
empero aquéllas con cadenas de < 18 sacáridos
tiene la habilidad de inactivar el factor Xa pero
no la trombina. Por lo tanto las Heparinas de
bajo peso molecular son más potentes en cata-
lizar la inhibición del factor Xa que la trombi-
na. El manejo Antitrombínico indirecto con he-
parinas combinado con la aspirina (antiplaque-
tario) es universalmente aceptado ya que ha dis-
minuido la mortalidad en los SICA sin eleva-
ción del SST. Recientemente las heparinas de
bajo peso molecular han demostrado ser igual
o inclusive superiores a la no fraccionada en
estudios aleatorizados. Más ambas pueden ser
utilizadas en el manejo de los SICA sin ESST.
Se requieren de mas estudios en fase III para
poder ser categóricos y decir que las HBPM han
desplazado a la no fraccionada.

Dosificación de la heparina no fraccionada y
de HBPM.77-88

Dosis: bolo inicial de 5,000 unidades seguida de
infusión continua a 1,000 unidades por hora man-
teniendo el TPT-a entre 55 - 80 segundos. Cifras
menores de 55 segundos están asociadas a ma-

La estratificación de riesgo debe ser tanto al ingreso como a las  primeras 24 horas de
tratamiento. Cuando es de alto riesgo se debe considerar el manejo médico especial. O
cuando no hay respuesta adecuada al tratamiento inmediato se debe establecer este
enfoque terapéutico.
Como manejo médico especial: se considera la indicación de coronariografía diagnós-
tica y/o la administración de medicación bloqueadora de los receptores de las gluco-
proteínas IIb/IIIa y/o en su caso clopidogrel.

Fig. 1. Diagrama de flujo del manejo médico inicial de la angina inestable.
Mismo que toma en consideración como aspectos capitales: la estratifica-
ción clínica del riesgo [alto, intermedio, bajo] y la terapéutica inicial [ASA.
BB: beta-bloqueadores, heparina y nitroglicerina: NTG]. La falta de res-
puesta a este tratamiento orienta a proceder al manejo médico especial, a
la realización de cateterismo cardíaco con miras a buscar la solución del
SICA SESST con procedimientos coronarios intervencionistas [PCI] o con
cirugía de revascularización coronaria [CRVC] urgente.

El manejo médico inicial
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yor mortalidad y a la recurrencia de la angina =
carencia de efecto. Valores mayores a 80 segun-
dos están vinculados a mayor letalidad = por he-
morragias del Sistema Nervioso Central. La
HBPM [enoxaparina] se prescribe en bolo a ra-
zón de 20 a 30 mg por vía endovenosa y de ser
seguida por 1 mg por kilo de peso cada 12 h por
vía subcutánea. De existir indicación éstas se
deben utilizar por lo menos las primeras 72 h y
dependiendo de la evolución clínica del enfermo
se pueden programar hasta siete días. Nunca se
debe suspender la heparina sin estar el enfermo
bajo efecto útil de ASA con el fin de evitar el
fenómeno de rebote [angina-infarto].75,76

[Recomendación clase I, nivel de evidencia B].
Los fibrinolíticos en el tratamiento de los SICA
sin elevación del SST [angina inestable - IAM
no Q] están contraindicados de hecho incremen-
tan su riesgo de IAM de acuerdo a un meta- aná-
lisis en el cual se confrontó la terapéutica habi-
tual versus la trombolítica.89 [Recomendación
clase III, nivel de evidencia A]. La anticoagula-
ción crónica sólo se debe prescribir para los en-
fermos con SICA con indicaciones aceptadas para
los coumarínicos tales como: ACFA o válvulas
protésicas mecánicas.2,4,41

El tratamiento no farmacológico.90-100

La asistencia mecánica ventilatoria [AMV] se
indicará de acuerdo a los lineamientos estableci-
dos universalmente y frecuentemente es parte del
manejo compartido para aquellos enfermos que
requieren del uso del balón intraaórtico de con-
trapulso [BIACP].41,42

Este último está indicado en el enfermo con an-
gina refractaria o con inestabilidad hemodinámi-
ca en quien se tiene la mira o la indicación de ser
enviado a estudio hemodinámico con el fin de
alcanzar los beneficios de los procedimientos in-
tervencionistas [PCI] o de cirugía de revascula-
rización coronaria. [Recomendación clase I, evi-
dencia tipo B].99-101

Apéndice. Dado el carácter clínico potencialmente
dinámico de los SICA sin elevación del segmento
ST, es menester actualizar algunos estudios para-
clínicos de haberse solicitado con antelación o bien
contar con ellos de no poseerlos al ingreso de esta
área hospitalaria. [Ver la sección de los estudios
no invasivos para mayores detalles].
Estudios paraclínicos. Biomarcadores [troponi-
nas T o I]. De haber sido negativas deberán ser
repetidas a las seis horas del dolor anginoso, de

no contar con ellas se solicitarán al ingreso del
departamento. [Recomendación clase I, eviden-
cia tipo B].34,38 En todo SICA sin ESST, pero con
depresión del ST se debe de solicitar además de
las Troponinas, determinación seriada de CK-MB
en las primeras 48 horas del internamiento. Al
igual si se sospecha IAM transmural no diagnos-
ticado. [Recomendación clase II, evidencia tipo
B]. El ECG se debe efectuar al menos cada 24
horas y siempre que el enfermo presente dolor o
equivalentes anginosos [Recomendación clase II,
evidencia tipo C]. Estudios recientes han desta-
cado la importancia que tiene documentar depre-
siones del segmento ST, en particular aquéllas
de > de 2 mm. Lo que puede indicar un cambio
en la terapéutica establecida o indicar con pron-
titud estudio angiográfico coronario.14,15,17 El es-
tudio Rx del tórax: debe contarse con él al ingre-
so y deberá ser repetido las veces que sean nece-
sarias, particularmente en episodios de angor y
disnea o de inestabilidad hemodinámica. Es obli-
gado contar con él después de la colocación de
tubos traqueales [AMV] o de la inserción del
BIACP, marcapasos transitorios, de líneas veno-
sas centrales y del catéter de flotación pulmonar.
[Recomendación clase II, evidencia tipo C]. Eco-
cardiograma: deberá ser efectuado dentro de las
primeras horas del ingreso. Razones, la FEV iz-
quierda en uno de los mas importantes marcado-
res del pronóstico en la cardiopatía isquémica
[recomendación clase I, basada en evidencia tipo
C].97,100 Permite además ratificar o identificar in-
suficiencia mitral de naturaleza isquémica o bien
trastornos segmentarios de la movilidad parietal
ventricular. Otros elementos obligados de labo-
ratorio a contar son: aquellos encaminados a va-
lorar la función renal [creatinina, depuración de
ésta de estar indicada], perfil de electrolitos séri-
cos y glucosa en sangre. [Recomendación Clase
I, evidencia C].

Los estudios no invasivos.102-121

El tratamiento y el manejo de los enfermos con
SICA sin ESST requieren de la estratificación per-
manente.2,25,29,38 La información para el pronósti-
co depende tanto de los datos clínicos y de los
paraclínicos documentados inicialmente así como
de la evolución que siguen y de la respuesta a la
terapéutica establecida. Si bien para algunos en-
fermos la evaluación invasiva urgente es la indi-
cada, para la mayoría la no invasiva proporcio-
nará la documentación suplementaria útil para
la toma de decisiones. Los estudios no invasivos
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que deben y eventualmente pueden realizarse en
la debida oportunidad este tipo de enfermos
son:102-116

1. ECG en reposo; durante el esfuerzo y con
Holter.

2. Laboratorio clínico
3. Radiografía de tórax.
4. Ecocardiografía transtorácica
5. Cardiología nuclear
6. Resonancia magnética

1. Electrocardiografía en reposo (12 Derivacio-
nes + V4 R)
El ECG en reposo en un instrumento diagnóstico
de enorme importancia ya que no sólo puede dar
apoyo para integrar el complejo sindromático de
isquemia sino que además da información acerca
del pronóstico en relación a las anormalidades
documentadas. El registro del mismo durante un
episodio de dolor torácico es de incalculable va-
lor clínico. Cambios electrocardiográficos del seg-
mento ST [> 0.05 mV] durante un episodio de
dolor en reposo y que desaparecen cuando el su-
jeto se torna asintomático sugieren fuertemente
isquemia aguda así como la presencia de enfer-
medad coronaria relevante. De igual manera si los
cambios electrocardiográficos desaparecen con la
administración concomitante de nitritos representa
un hallazgo de relevancia clínica.14,15,17,100,103

Pueden encontrarse alguno de los siguientes da-
tos electrocardiográficos:

A)Ausencia de elevación del segmento ST >
1mm (0.1 mV).

B) Depresión del segmento ST de al menos 0.5
mm (0.05 mV) en más de dos derivaciones
contiguas.

C) Inversión de la onda T de al menos 1 mm
(0.1mV).

D)Electrocardiograma normal.
E) Cambios inespecíficos del segmento ST.

Como causas alternativas de alteraciones de la
onda T o del segmento ST se deben siempre con-
siderar: la pericarditis, el aneurisma del ventrícu-
lo izquierdo, la angina de Prinzmetal, la repolari-
zación precoz, como consecuencia de sobrecar-
gas sistólicas [hipertensión arterial sistólica] o
diastólicas y el síndrome de Wolff-Parkinson-
White. Es menester señalar que la administración
crónica de antidepresivos tricíclicos o fenotiazi-

nas son causa posible de depresiones significati-
vas de la onda T.2 Las ondas Q en la derivación
DIII puede ser normal o posicional [se sugiere
efectuar maniobras inspiratorias – espiratorias con
registro simultáneo de la derivación DIII]. En la
interpretación decae el valor del hallazgo particu-
larmente si no hay concordancia con las otras de-
rivaciones ECG que exploran la cara inferior del
corazón [DII y avF]. En un sujeto que ha tenido
dolor precordial un ECG normal en reposo no
excluye el diagnóstico de SICA pues se conoce
que el uno por ciento de la población puede tener
IAM y hasta el cuatro porciento SICA sin eleva-
ción del ST [angina inestable]. En RENASICA1

se documentaron anormalidades ECG compati-
bles con isquemia miocárdica aguda en el 85% de
los enfermos y ondas Q anormales [diagnósticas
de IAM] en una tercera parte de los sujetos al ser
vistos por primera vez en los Departamentos de
urgencia, lo que consolida una vez más el papel
tan relevante del ECG como herramienta diagnós-
tica en los SICA.
Cuando el ECG en reposo es normal y en ausen-
cia de angina clásica puede efectuarse el elec-
trocardiograma durante el esfuerzo físico.103,104,109

Este tipo de estudio tiene las siguientes caracterís-
ticas generales y específicas para el diagnóstico:
• Es relativamente simple y de bajo costo
• Tiene baja sensibilidad y especificidad
• Es de poca utilidad en mujeres para el diag-

nóstico y el pronóstico
• Se considera positivo cuando hay alguno de

los siguientes datos:
• Dolor anginoso durante el estudio
• Depresión del segmento ST igual o mayor

de 1mm
• Elevación del segmento ST igual o mayor

1 mm
[En las derivaciones que no exploran una
zona infartada]

No todos los pacientes con SICA son candidatos
a pruebas no invasivas provocadoras de isque-
mia. Éstas deben ser consideradas en el sujeto
estable, cuando existen dudas diagnósticas del
origen isquémico del episodio, o antes del egre-
so hospitalario para estratificar el riesgo. Se rea-
lizarán en: enfermos de bajo riesgo inicial y en
aquellos que se hayan catalogado inicialmente
de riesgo intermedio y se haya adoptado por una
estrategia conservadora y no tengan indicación
clara para cateterismo cardíaco. [Recomendación
clase I, basada en evidencia tipo A].
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Por lo tanto cuando existe indicación de estudio
angiográfico coronario no serán sometidos en
general a estudios no invasivos funcionales pro-
vocadores de isquemia. Estos métodos diagnós-
ticos están contraindicados en sujetos cataloga-
dos como de alto riesgo. [Evidencia tipo A, re-
comendación clase III].2

El electrocardiograma de esfuerzo se considera
marcador de riesgo alto si se presentan alguno
de los siguientes datos:107,109

 a) Cambios en el segmento ST, con duración del
ejercicio menor a 3 min.
b) No hay aumento o disminuye la PAS.
c) Se produce taquicardia ventricular.

Electrocardiografía Holter.
El electrocardiograma ambulatorio tipo Holter
de 24 ó 48 horas es útil para estratificar el riesgo
del paciente con SICA. El estudio debe ser reali-
zado antes del alta hospitalaria. La presencia de
las siguientes alteraciones se considera de mal
pronóstico:

• Isquemia sintomática ó asintomática, carac-
terizada por depresión del segmento ST ma-
yor de 1mm (0.1 mV) durante 1 minuto y
con un minuto de intervalo entre cada episo-
dio.

• Extrasístoles ventriculares con frecuencia ma-
yor de 10 en una hora.

• Salvas de taquicardia ventricular (más de 3
extrasístoles ventriculares en sucesión).

• Variabilidad de la frecuencia cardíaca reducida.
• Potenciales tardíos.

2. Laboratorio clínico
Se deben incluir los siguientes marcadores clínicos:

• CPK, CK-MB (isoforma ).
• Mioglobina.
• Troponina T o I.

[Recomendación clase II, evidencia tipo B]

En cuanto a las creatinas y sus isoformas, se debe
mencionar:2,33,34,39

• El tipo de unidad; fecha y hora, así como el
límite superior del título debe estar estableci-
do claramente.

• Las ventajas de este examen, son que es una
técnica:
• rápida, asequible, precisa y de bajo costo.
• Permite detectar reinfarto temprano.

 Las desventajas son:
• pérdida de especificidad si existe enfermedad

o lesión muscular esquelética temprana y tam-
bién después de cirugía.

• baja sensibilidad antes de 6 horas o después de
36 horas del comienzo de los síntomas; así como
en caso de necrosis miocárdica mínima. Hasta
hace poco han sido el principal marcador cardía-
co empleado en la valoración de los SICA. A pe-
sar de su uso tan difundido y común tiene gran-
des limitaciones. En especial en los SICA sin ele-
vación del SST tienen muy poca especificidad
para detectar micromionecrosis ya que en los ni-
veles inferiores se imbrican los valores con los de
los sujetos normales. La mayor utilidad de este
marcador sérico recae después de haberse reali-
zado Procedimientos Coronarios Intervencionis-
tas [PCI] en sujetos con angina inestable con mi-
ras a identificar necrosis miocárdica después de
este método de revascularización coronaria.

Mioglobina.32,33

• Se debe consignar el tipo de unidad en la que
se determina; la fecha y la hora; así como el
límite superior considerado en ese laborato-
rio en particular.

• Las ventajas de esta prueba son:
• Alta sensibilidad
• Util para identificar infarto temprano
• Permite detectar la posibilidad de reperfusión
• Mayor utilidad para descartar infarto

•  Sus desventajas son:

 • Muy baja especificidad en presencia de
lesión o enfermedad de músculo esquelé-
tico. No se utiliza como marcador sérico
único.

• Su rápida normalización limita la sensibili-
dad para presentaciones tardías de isquemia
– necrosis.

Como se ha señalado no es un marcador específi-
co cardíaco [se le encuentra también en el múscu-
lo esquelético], mas sí se libera más rápidamente
del tejido infartado que la CK-MB e inclusive que
las troponinas [a las dos horas]. Su valor clínico
decae para el diagnóstico de IAM por lo breve en
lo que resulta su elevación [< 24 horas]. Por lo
tanto un incremento aislado de mioglobina entre
cuatro y ocho horas del dolor con un ECG que no
es concluyente de isquemia no permite hacer el
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diagnóstico de IAM pero obliga a realizar de in-
mediato otros marcadores biológicos cardíacos
más específicos [CK-MB, troponinas T o I]. Por
ser de alta especificidad una mioglobina negativa
cuatro a ocho horas después del dolor es un mar-
cador útil para consignar la baja probabilidad de
necrosis miocárdica.

Troponinas cardíacas7,8,34-38

Se debe anotar el método utilizado para su deter-
minación (cuantitativa o cualitativa); así como el
valor de corte y los resultados (tipo de unidad,
fecha y hora). Se pueden determinar en el labora-
torio central o en el principal, pero también de
manera cualitativa rápida en los departamentos de
urgencia. En relación a estos últimos la tecnolo-
gía moderna provee equipos relativamente sim-
ples y portátiles que incluyen la determinación
cualitativa simultánea de mioglobina, CK-MB y
troponinas cuyo empleo ha resultado útil en el
diagnóstico y manejo de los SICA.7,8,37 Las tropo-
ninas resultan el marcador biológico más impor-
tante con el que contamos hoy día en el escenario
de los SICA sin elevación del segmento ST. El
complejo de las troponinas incluye a tres subuni-
dades: T, I y C [no utilizada en cardiología por ser
compartida por el músculo cardíaco y el esquelé-
tico]. Donde las dos primeras se consideran espe-
cíficas cardíacas. Las troponinas T o I no se de-
tectan en la sangre de individuos sanos. Elevacio-
nes anormales de las mismas en ausencia de in-
cremento de CK-MB se consideran en la práctica
clínica muy sugestivas de daño miocárdico míni-
mo o de microinfartos. Es importante mencionar
que también se les confiere el poder de ser el mar-
cador que orienta hacia tomar conductas invasi-
vas tempranas en los SICA sin elevación del SST
y tienen valor pronóstico de morbi-mortalidad.7,9,11

En este grupo de enfermos con CK-MB negativa
de estar positivas identifican sujetos con riesgo
elevado de muerte. Se sabe que aquellos enfer-
mos con troponinas positivas reciben gran benefi-
cio con la administración de IRPG IIb/IIIa y de la
heparina de bajo peso molecular.

• Ventajas:
 • Muy útiles para estratificar el riesgo en SICA

SESST. Con cifras de troponina I normales
se ha conferido un riesgo de muerte a 42
días del 1%, con cifras de 0.4 a < 1.0 [ng/
mL] del 1.7%, de 2.0 a < 5.0 de 3.7 %, > de
9. ng/mL de troponina I, 7.5% de letalidad.7

Es de consignarse que a las troponinas no se

les debe dejar recaer todo el peso de la valo-
ración del riesgo cardiovascular en este es-
cenario ya que ante su negatividad pue-
den estar presentes otros marcadores que han
resultado relevantes que también apunten
hacia un riesgo adverso cardiovascular.2,4,5-7

 • Mayor sensibilidad y especificidad que la
CK-MB

 • Identifican infarto de menos de dos sema-
nas de evolución

 • De enorme valor clínico para seleccionar
el tratamiento intervencionista temprano.

 • Pueden detectar la microembolización
coronaria.

• Desventajas:
• Baja sensibilidad si se realiza antes de las

seis horas del comienzo del dolor. De ser
éstas negativas requieren de nueva medi-
ción a las 8-12 horas.
Pueden ser anormales en otras condiciones
patológicas asociadas como son: la insufi-
ciencia renal avanzada, en algunos enfer-
mos con enfermedad venosa profunda
tromboembólica pulmonar aguda. Aún no
se consolidan, en los linderos de su valor
inferior normal, el poder que pueden tener
para favorecer la orientación clínica para
poder a proceder a indicar y realizar los PCI
en el grupo de SICA sin elevación del ST
de bajo riesgo. [Se estima que un 10 -15 %
de enfermos con troponinas cuyos valores
hoy día se consideran negativos se pueden
favorecer con el uso temprano de PCI].7,9,39

 • Algunos autores le confieren poca capaci-
dad para detectar reinfarto pequeño tardío.

La evolución clínica y los marcadores
bioenzimáticos.
Resulta muy trascendente establecer por el clínico el
tiempo en el cual se iniciaron los síntomas y correla-
cionarlos con los hallazgos de los marcadores sero-
lógicos ya que existe un patrón de liberación de ellos
como ha sido consignado. El primer marcador de
necrosis, es la mioglobina, la cual es muy sensible
pero carece de especificidad cardíaca. Posteriormente
aparecen las Troponinas, las cuales son más especí-
ficas pero poco sensibles para detectar necrosis mio-
cárdica antes de seis horas. Por esta razón la negati-
vidad de las mismas obliga a repetirlas en 8-12 ho-
ras del inicio de los síntomas. Por otro lado la cinéti-
ca de las troponinas dan una amplia y prolongada
ventana para el diagnóstico de necrosis miocárdica
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aún cuando la CK-MB ha retornado a cifras norma-
les, por lo tanto este período latente debe de tenerse
siempre presente [10-14 días de anormalidad des-
pués de su elevación inicial]. Por lo tanto si un sujeto
ha tenido IAM en los 10 días previos y tiene recu-
rrencia de la angina es posible que la elevación de la
troponina pueda ser producto del daño previo o del
reciente. Estos ejemplos avalan la importancia de ana-
lizar los marcadores biológicos en relación a la clí-
nica y no por separado.2,33-37,111

Otras mediciones de laboratorio.

• Colesterol total sérico
• Colesterol LDL
• Colesterol HDL
• PCR de alta sensibilidad
• Creatinina sérica
• HbA1C

* Se debe anotar su primera determinación y las
unidades [Recomendación clase I, evidencia C].

3. La radiografía del tórax
[Recomendación clase II, evidencia tipo C].41,42

las ventajas de este estudio son:
• Permite identificar si hay cardiomegalia.
• Es auxiliar en la detección de derrame peri-

cárdico.
• Evalúa las características de la aorta torácica.
• Ejemplifica signos compatibles con hiperten-

sión venocapilar, pulmonar, de infarto o la
presencia de neumotórax.

4. El ecocardiograma.97,100,102,105

Ecocardiograma en el reposo: [Recomendación
clase I, evidencia C]
• Se efectuará al momento de ser admitido en

el hospital, o en cuanto sea factible; idealmente
se repite durante la evolución del padecimiento
con fundamento clínico y cercano al egreso
del enfermo del hospital.

• El ecocardiograma basal en reposo se efec-
tuará para la búsqueda de segmentos del mio-
cardio con movilidad anormal (hipocinesia,
acinesia o discinesia); así como para valorar
la función sistólica global mediante la estima-
ción de la fracción de expulsión, evaluar la
función diastólica; también en la definición
anatómica del miocardio ventricular (ej. cica-
triz, hipertrofia, etc.) y para la identificación
de cardiopatías asociadas y/o complicaciones
del evento isquémico [insuficiencia mitral].

Ecocardiograma en estrés. [Recomendación cla-
se I, evidencia C]
Una vez estabilizado el paciente podrá estudiar-
se con la modalidad de ecocardiograma en es-
trés, la que sea más apropiada y la más conve-
niente. El ecocardiograma en estrés se efectuará
para la detección de isquemia, o bien para defi-
nir su localización y su extensión, así como para
delinear el pronóstico.

Ecocardiograma en el ejercicio:
[Recomendación clase I, evidencia C]. Se reali-
zará cuando el individuo pueda efectuar ejerci-
cio físico y el electrocardiograma en reposo mues-
tra morfología incompatible con su análisis en
ejercicio, por ejemplo en presencia de BCRIHH,
síndrome de WPW, etcétera; o bien cuando la
prueba electrocardiográfica en esfuerzo tiene re-
sultados imprecisos o dudosos o controvertidos.

Ecocardiograma con estrés farmacológico o con
estimulación con marcapaso artificial: se efec-
tuará cuando el sujeto no pueda efectuar ejerci-
cio físico o bien, cuando aun pudiendo hacerlo,
se desee estudiar la posibilidad de viabilidad mio-
cárdica, especialmente con la provocación de
dobutamina.

5. La cardiología nuclear.106,110,112,113,119,121

[Recomendación clase II, evidencia C]
Las variantes de esta técnica que se pueden em-
plear para estudiar la perfusión miocárdica son:
• Spect:

Talio 201
Tc-99m sestamibi o tetrofosmin

• PET:
Amonia
Oxígeno 15
FDG (viabilidad)

Estos estudios pueden efectuarse:
• En reposo
• En presencia de dolor precordial
• En reposo y con esfuerzo físico, o estímulo

farmacológico con adenosina, dipiridamol, o
dobutamina. La fase de esfuerzo se hará cuan-
do el enfermo permanezca estable.

En cuanto a los criterios diagnósticos de isque-
mia o de infarto la cardiología nuclear puede
mostrar:

• Defecto de perfusión en la imagen de es-
fuerzo que no aparece en la de reposo o de
mayor grado que ésta (signos de isquemia).
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• Defecto de perfusión en la imagen de re-
poso (signos de infarto).

Los estudios de perfusión caracterizan funcio-
nalmente la alteración: de la localización de la
isquemia, su extensión, el número de segmentos
involucrados, así como la importancia y el grado
del defecto de la perfusión.
La función ventricular se puede analizar con Ga-
ted Spect o Gated PET; se pueden documentar al-
teraciones de la movilidad segmentaria y del en-
grosamiento sistólico (en reposo). Este método
permite un análisis combinado de la perfusión
miocárdica y la función ventricular. Se establece
no sólo el diagnóstico de isquemia miocárdica sino
también la localización, la extensión y la severi-
dad de la misma, así como su repercusión funcio-
nal, con lo que se puede establecer el pronóstico.
Es un método altamente reproducible.

6. La resonancia magnética:114-116,118

Es un método diagnóstico no invasivo que per-
mite estudiar la función y la perfusión miocárdi-
ca. [Recomendación clase II, evidencia C]

Los parámetros relacionados con el estudio de la
función miocárdica son:

• Detección y cálculo de anormalidades en el
movimiento y del engrosamiento de la pared
miocárdica.

• Análisis cuantitativo y cualitativo (técnica
Tagging).

• Si no existen alteraciones basales y el sujeto
permanece estable, se efectúa la prueba diná-
mica con estrés farmacológico (dobutamina).

Criterio de isquemia: se demuestra que el movi-
miento y el engrosamiento sistólico aparecen más
alterados que en el estudio basal.
Criterio de necrosis: ausencia de movimiento y
engrosamiento de la pared miocárdica.
La perfusión miocárdica se puede estudiar con el
uso de material de contraste (gadolinio). Las con-
diciones de análisis pueden ser en reposo con y sin
dolor y bajo estrés farmacológico (dobutamina)
El criterio diagnóstico de isquemia es aquél en
el que aparece un defecto de perfusión en la ima-
gen de esfuerzo, con perfusión normal o menos
alterada en la imagen de reposo. Este examen
permite identificar la localización exacta y la
extensión de la lesión.
El criterio de necrosis es: defecto de perfusión
en el reposo.

Angio-resonancia coronaria.106,111,113-115

Procedimiento diagnóstico que permite la carac-
terización morfológica coronaria epicárdica.
También orienta sobre la localización de zonas
con estenosis, y en la medición de flujos. Puede
ser útil en la caracterización de la placa atero-
matosa.
En conclusión, la resonancia magnética deter-
mina la existencia, la localización y la exten-
sión de isquemia al analizar la función y perfu-
sión miocárdica y permite estudiar además las
arterias coronarias y caracterizar su morfolo-
gía; así como la composición de la placa atero-
matosa.
Es un método no invasivo, rápido y reproducible
que se puede indicar en pacientes con sospecha
de síndromes coronarios agudos sin elevación del
segmento ST, incluyendo pacientes con dolor
torácico (o sus equivalentes) y con anormalida-
des electrocardiográficas sugestivas de enferme-
dad cardiaca isquémica aguda.
Los resultados finales de los estudios no invasi-
vos deberán ser proporcionados siempre al en-
fermo y/o familiares en términos del lenguaje que
sean ampliamente comprensibles para ellos. El
médico deberá garantizar que no queden dudas
básicas en relación a la naturaleza de la enfer-
medad, su pronóstico del momento y de ser fac-
tible del futuro próximo cercano [morbi-morta-
lidad]. Esta información se utilizará para deter-
minar la indicación de estudios invasivos con
carácter urgente o no [coronariografía] y la even-
tual posibilidad de revascularización coronaria,
para la necesidad de ajustar el tratamiento médi-
co y para adoptar medidas de prevención secun-
daria [véase el apartado de recomendaciones del
egreso].

Indicación de cateterismoIndicación de cateterismoIndicación de cateterismoIndicación de cateterismoIndicación de cateterismo
y revascularización cy revascularización cy revascularización cy revascularización cy revascularización coronaria nooronaria nooronaria nooronaria nooronaria no
quirúrgica [PCI].quirúrgica [PCI].quirúrgica [PCI].quirúrgica [PCI].quirúrgica [PCI].122-156122-156122-156122-156122-156

Principios
Estas indicaciones parten de la base o del sólido
substrato clínico de que todo enfermo con SICA
sin elevación del SST habrá recibido en la Uni-
dad Coronaria o de cuidados Intensivos o su equi-
valente como medidas iniciales el tratamiento
medicamentoso óptimo de: ASA, nitratos, hepa-
rina y de ser el caso betabloqueadores. De igual
manera se habrá realizado la correcta estratifica-
ción dinámica del enfermo con SICA SESST en:
riesgo bajo, riesgo intermedio o alto riesgo.
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En relación a la estratificación de la evolutividad
del SICA se sabe que alrededor del 70-80% de
ellos se estabilizan con el manejo médico inicial
racional [punto capital sintomático: nulificación
del dolor anginoso], de no ser así se establecerá
la posibilidad de realizar cateterismo cardíaco
bajo las siguientes conductas.2,4,29,38,39,93

Modalidades de la arteriografía coronaria
en SICA SESST:
[Fig. 2].

1. Temprana urgente: cuando por las condicio-
nes clínicas del enfermo se requiere de corona-
riografía sin demora alguna. Indicada en angor

asociado a evidencia irrefutable de isquemia por
mas de 30-60 minutos a pesar de tratamiento
médico adecuado [que incluye nitroglicerina
I.V. a dosis óptima], lo que traduce angina re-
fractaria a tratamiento médico, o bien por tra-
tarse de angina con repercusión hemodinámi-
ca [hipotensión: PSA < 90 mmHg, disfunción
ventricular [IC sintomática, galope ventricular,
edema pulmonar, IM nueva o empeoramiento
o estado de choque, presencia de arritmias ven-
triculares malignas: TV sostenida –Fibrilación
Ventricular o bien de origen auricular con ines-
tabilidad circulatoria sistémica] [Recomenda-
ción clase I, evidencia tipo: B].76,125,134

2. Temprana electiva: aquella que se realiza en
el curso de las primeras 48 horas bajo trata-
miento farmacológico óptimo en enfermos de
riesgo alto. Indicada en: angina pos infarto,
prolongada o acelerada en las últimas 24 ho-
ras, detección o incremento de insuficiencia
mitral, cambios ECG de depresión del segmen-
to ST ≥ 2 mm, por aparición de bloqueo de
rama, con troponinas positivas o CK-MB ele-
vada, historia de IAM o de CRVC previos, fun-
ción ventricular izquierda deprimida [FE<
40%] o cuando los estudios funcionales no in-
vasivos han demostrado alto riesgo [recomen-
dación: clase I, evidencia tipo A].2,4,17,39,135,137

3. Coronariografía tardía: aquella que se reali-
za después de 48 horas pero antes del alta hos-
pitalaria y está indicada por haber demostrado
isquemia espontánea o inducida en donde se
documente área importante en riesgo de acuer-
do a los métodos no invasivos.[Recomendación
clase I, evidencia tipo A].122,126

No se recomienda proceder a realizar el catete-
rismo cardíaco en SICA sin ESST:
1. En patología avalada como terminal o con ex-
pectativa de vida corta < 1 año [Enfermedad co-
ronaria que por estudios previos se tiene amplio
y certero conocimiento que no es posible reali-
zarse la revascularización coronaria, cáncer evo-
lutivo metastásico, insuficiencia respiratoria
avanzada o hepática relevante: cirrosis terminal
con hipertensión porta y sangrado visceral]. 2.
ante déficit neurológico irreversible grave [En-
fermedad de Alzheimer] o en sujetos con impor-
tante limitación física funcional. 3. en individuos
asintomáticos sin evidencia de isquemia y 4. ante
la negativa anticipada de aceptar algún posible
método de reperfusión coronaria por el enfermo
y/o sus familiares a pesar de la presencia de da-
tos sólidos que avalen la indicación. Este listado

Fig. 2. Flujograma para la indicación de arteriografía coronaria en SICA
SESST. Toma en consideración como base: el tratamiento [Tx] y la evalua-
ción del espectro clínico del enfermo [Riesgo]. Lo que orienta a tomar el
camino de la coronariografía: urgente, temprana o tardía con miras a cono-
cer la anatomía coronaria y proceder a indicar o no PCI o CRVC.

Indicaciones de coronariografía en SICA sin
elevación del ST

Tratamiento farmacológico completo en UCC
(aspirina, nitratos, betabloqueadores, heparina
e inhibidores IIb/IIIa en casos seleccionados

Evaluar el espectro clínico del paciente

* Angina
refractaria a Tx

médico

* Angina con
repercusión

hemodinámica

* Arritmias
graves

* Angina
postinfarto

* Angina prolongada
y/o acelerada en
las últimas 24 h

* Aparición o
incremento de soplo

de insuficiencia
mitral

* Cambios ECG de
depresión del ST

mm

* Bloqueo de rama
de nueva aparición

* Troponinas
positivas y/o CK-MB

previa.

Historia de infarto
y/o CRVC previa

* F.E. Deprimida
40%

� �

�

* Paciente con
evidencia de

isquemia
espontánea o
inducida con

área importante
de miocardio en

riesgo de
acuerdo a

métodos no
invasivos

Coronariografía
temprana

Coronariografía
urgente Coronariografía

tardía
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es sólo una orientación y no necesariamente sig-
nifica que son las únicas causales médicas a con-
siderar. [Recomendación clase III, nivel de evi-
dencia C].2,127,129,134

Realizada la angiografía coronaria tendremos la
información detallada del tamaño y la distribu-
ción de los vasos epicárdicos [dominancia coro-
naria], así como la localización de las lesiones
coronarias [lesiones complejas-vasos con placas
activas-trombosis coronaria epicárdica, proxima-
les, medias o distales] en uno, dos o tres vasos
[extensión del daño]. Nos permitirá establecer
cuál es la función global y la segmentaria ventri-
cular y la integridad del aparato valvular mitral
en presencia de isquemia. Esta evaluación es tras-
cendente ya que permite afianzar la estratifica-
ción pronóstica, reajustar el tratamiento médico
y establecer la posibilidad o no de revasculariza-
ción coronaria. De existir ésta indicar la revas-
cularización percutánea o la de cirugía cardio-
vascular que para ese enfermo en especial resul-
te la más adecuada.122,136

Los procedimientos coronariosLos procedimientos coronariosLos procedimientos coronariosLos procedimientos coronariosLos procedimientos coronarios
intervencionistas [PCI ].intervencionistas [PCI ].intervencionistas [PCI ].intervencionistas [PCI ].intervencionistas [PCI ].20,123,137,13920,123,137,13920,123,137,13920,123,137,13920,123,137,139

Con el advenimiento de nuevas terapias coadyu-
vantes y en especial con el gran avance en los
dispositivos utilizados para los procedimientos
de intervencionismo coronario las indicaciones
para efectuarlos en enfermos con SICA sin
ESST resultan similares a las que rigen a los
enfermos con angina crónica estable, con la sal-
vedad de que los PCI en el primer escenario clí-
nico deben de ser efectuados por un operador
experto. El término PCI se refiere a la familia
de técnicas percutáneas empleadas en los labo-
ratorios de hemodinámica y que incluyen: la
angioplastía coronaria percutánea transluminal
[ACTP], la colocación de mallas endocorona-
rias [STENT] y la aplicación de técnicas de ate-
roablación, aterectomía rotacional, trombecto-
mía [X-Sizer] y la aplicación de láser endoco-
ronario. Hoy día la mayoría de los PCI inclu-
yen: ACTP + STENT y las otras técnicas se uti-
lizan para lesiones específicas en los SICA sin
ESST. En aquellos que serán sometidos a PCI
siempre se deberán analizar los siguientes pun-
tos capitales: a. número de vasos a tratar, b. ca-
racterísticas de la lesión a intervenir: las lesio-
nes tipo A tienen mayor índice de éxito inicial
y menor probabilidad de complicaciones que
aquellas lesiones complejas: tipo C. [Recomen-
dación clase II, nivel de evidencia B].

c. La posibilidad de revascularización completa,
aunque es del todo aceptable tratar la lesión cul-
pable con miras a estabilizar al enfermo. [Reco-
mendación clase II, nivel de evidencia B], d. el
área en riesgo [magnitud de la isquemia]: cuan-
do el territorio a tratar mediante revasculariza-
ción abarca un amplio territorio miocárdico una
complicación puede ser de grave consecuencia.
[Recomendación clase II, nivel de evidencia C].
e. el análisis de la función ventricular.
Es recomendación que todo enfermo con SICA
sin ESST que va a ser llevado a PCI deba ser
tratado con inhibidores de la glucoproteína IIb/
IIIa. [Recomendación clase I, nivel de evidencia
A].5,10,130,140,141

Son indicaciones para revascularización
coronaria por medio de PCI:20,145,146,150,152

1. Enfermedad de un solo vaso, que incluye la
arteria descendente anterior en su territorio
proximal. [Recomendación clase I, nivel de
evidencia A].

2. Enfermedad de dos vasos, con anatomía fa-
vorable [arteria de > de 3 mm, con lesión fo-
cal, no en bifurcación, no calcificada, con an-
gulación menor de 60 grados y cuya oclusión
sea menor a seis meses] en sujeto con frac-
ción de eyección > 40 %. [Recomendación
clase I, nivel de evidencia A].

3. Enfermedad trivascular con anatomía favo-
rable y FE > 40%, en sujeto no diabético.
[Recomendación clase I, nivel de evidencia
A].

4. Lesión del tronco de la coronaria izquierda en
presencia de estado de choque cardiogénico
y en soporte con balón de contrapulso intra-
aórtico. [Recomendación clase II, nivel de evi-
dencia C].91,101,122

No se recomiendan los PCI en enfermos
con:2,4,122,150,152,153

1. Lesiones de < 50% de obstrucción de la luz
del vaso coronario.

2. Afecciones intermedias (50-70%) sin eviden-
cia de isquemia.

3. Lesión del tronco de la coronaria izquierda
en enfermo con SICA sin ESST que se ha lo-
grado estabilizar con el tratamiento médico.

[Recomendación clase I, nivel de evidencia A].
A luz de los conocimientos actuales y con funda-
mento en las observaciones recientes en SICA sin
ESST se ha notado una frecuencia no favorable
de eventos isquémicos adversos secundarios a re-
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estenosis coronaria en enfermos sometidos a PCI
a pesar de la utilización de ASA y ticlopidina, lo
que sugiere la necesidad de una terapia antipla-
quetaria más enérgica en esta población. Al igual
se deja asentado la necesidad de re-evaluar estos
lineamientos cuando se tenga toda la sólida infor-
mación suficiente en relación a los STENTS libe-
radores de drogas. En resumen los datos prove-
nientes de tanto las observaciones retrospectivas
como de los estudios aleatorizados indican que
los PCI dan lugar a éxito clínico y angiográfico
en la mayoría de los enfermos con SICA sin ESST
cuando están bien indicados. La seguridad de es-
tos procedimientos esta favorecida al agregar los
IGP IIb/IIIa al tratamiento tradicional de ASA, he-
parina y la medicación anti-isquémica. Estos an-
tiplaquetarios se deben prescribir rutinariamente
en el enfermo con diabetes mellitus que será so-
metido a PCI pues se ha demostrado que se bene-
fician mas que el grupo no diabético tratándose
de SICA sin ESST [Recomendación clase I, nivel
de evidencia A].126,136,137,154-156

La cirugía de revascularizaciónLa cirugía de revascularizaciónLa cirugía de revascularizaciónLa cirugía de revascularizaciónLa cirugía de revascularización
coronaria [CRVC].coronaria [CRVC].coronaria [CRVC].coronaria [CRVC].coronaria [CRVC].157-171157-171157-171157-171157-171

La indicación de la CRVC en los SICA sin
ESST nace de la acuciosa observación de las
características anatómicas de las arterias co-
ronarias ilustradas en la angiografía de estos
vasos epicárdicos. En aquellos que serán so-
metidos a CRVC siempre se deberán analizar
los siguientes puntos capitales: a. número de
vasos a tratar, b. considerar siempre la posibili-
dad de revascularización completa, es obligado
incluir la lesión culpable con miras a estabili-
zar al enfermo. [Recomendación clase II, nivel
de evidencia B] c. la magnitud del área en ries-
go [magnitud de la isquemia]: cuando el terri-
torio a tratar mediante revascularización abar-
ca un amplio territorio miocárdico una compli-
cación puede ser de grave consecuencia [Reco-
mendación clase II, nivel de evidencia C] y
siempre considerar: d. el análisis de la función
ventricular.106,149,150,158

Las indicaciones de la CRVC en relación al
tipo de las lesiones obstructivas
son: 20,159,161,166

1. Lesión del tronco de la coronaria izquierda del
50% o más independiente de su ubicación
[Recomendación clase I, evidencia tipo A].

2. Lesión obstructiva significativa de las tres co-
ronarias principales [enfermedad de tres va-

sos] cuyo beneficio es mayor en sujetos con
función ventricular deprimida [< 0.50 %] o
con isquemia demostrable. [Recomendación
clase I, evidencia tipo A].

3. Lesión obstructiva significativa de dos vasos
[que incluya la arteria descendente anterior:
ADA] y en cuyos territorios se haya demos-
trado isquemia por estudios no invasivos o
función ventricular izquierda anormal [FE <
50. %] [Recomendación clase I, evidencia tipo
A]. La lesión de la arteria descendente ante-
rior será: proximal [antes del origen de la pri-
mera septal o de las arterias diagonales, de tipo
C y en una ADA que se considere de impor-
tancia anatómica].166,170,171

En caso de lesión significativa de dos vasos
en donde las lesiones involucren la ADA y la
circunfleja, ambas deberán ser proximales y
significativas [lesión equivalente al tronco de
la coronaria izquierda].

4. Lesiones obstructivas de uno o dos vasos don-
de no se encuentre involucrada la arteria des-
cendente anterior sólo se considerarán
tributarias de la CRVC, si son de importancia
anatómica-funcional mayor [con área signifi-
cativa en riesgo o demostrada por estudio no
invasivo como de alto riesgo] y que están ex-
cluidas del beneficio de PCI, [Recomendación
clase I, evidencia tipo B].
La importancia anatómica del vaso coronario
afectado deberá ser siempre considerado en
función del diámetro del mismo [> 2mm], así
como de la ausencia de lesiones obstructivas
distales [Buen lecho coronario pos lesión
vascular epicárdica: sin estenosis o lesiones
coronarias difusas de arterias menores de un
milímetro].161-163

Enfermos con las siguientes características
clínicas pueden beneficiarse de la
CRVC: 20,159,160,164,165,168,169

1. En aquél con CRVC previa con libramiento
venoso ocluido o estenosis significativa que
ocasione isquemia y que del aporte a la ADA.
[Recomendación clase II, evidencia tipo C].

2. En aquellos individuos donde los PCI hayan
resultado fallidos en presencia de datos clíni-
cos o resultados de estudios invasivos que de-
muestren isquemia miocárdica con área sig-
nificativa o moderada en riesgo.
[Recomendación clase II, evidencia tipo B].

3. En SICA sin ESST inestable con tratamiento
médico óptimo con lesión proximal obstruc-
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tiva tipo C de la arteria descendente anterior
única con área en riesgo significativa y donde
el cardiólogo intervencionista no considere o
garantice el éxito esperado, debe ser conside-
rado para tratamiento de CRVC.
[Recomendación clase II, evidencia tipo C].

Otras recomendaciones.2,4,165,167

Los enfermos con diabetes mellitus y con enfer-
medad de dos y tres vasos e involucro significativo
de la arteria descendente anterior son enfermos tri-
butarios de CRVC [arteria mamaria interna se pre-
fiere sobre hemoductos venosos [Recomendación
clase II, evidencia tipo C]] ya que se benefician más
con este método de revascularización que con la
aplicación de los PCI. [Recomendación clase I,
evidencia tipo B]. Sin embargo con CRVC se be-
nefician menos que los no diabéticos.162,164

El balón intraaórtico de contrapulso debe consi-
derarse en todo enfermo con angina refractaria o
con inestabilidad hemodinámica e indicarse
como sistema de soporte circulatorio coadyuvan-
te pre CRVC. [Recomendación clase I, eviden-
cia tipo B].42,90,91,101,122

En enfermos con indicación de CRVC bajo el
uso de bloqueadores plaquetarios [excepto ASA]
se sugiere suspenderse con la antelación suficien-
te de acuerdo a su cinética conocida del medica-
mento [individualizarse a cada tipo de bloquea-
dor del receptor plaquetario IIb/IIIa] con miras a
proteger a estos enfermos del riesgo potencial
de sangrado trans y postoperatorio. [Recomen-
dación clase II, evidencia tipo C].61,63,68,70

Recomendaciones al egreso.Recomendaciones al egreso.Recomendaciones al egreso.Recomendaciones al egreso.Recomendaciones al egreso.172- 208172- 208172- 208172- 208172- 208

Es bien reconocido que la fase aguda de los SICA
sin ESST dura alrededor de dos meses. Por lo
tanto el riesgo de progresar a la isquemia recu-
rrente, al infarto del miocardio o la muerte existe
en este período de tiempo. Pasado de un mes a
tres, la enfermedad toma un curso similar a la de
la angina crónica estable con una mortalidad
menor al 2%.19,149,151,173 Las metas en esta circuns-
tancia del egreso es preparar al enfermo a reanu-
dar sus actividades normales o lo más cercanas a
esta condición en su vida. Con fundamento en
haber vivido la experiencia del evento agudo es
la ocasión de valorar su atención futura, reconsi-
derar el estilo de su vida y de ser posible modifi-
car los factores de riesgo coronario. Los enfer-
mos que fueron sometidos a PCI habitualmente
son egresados en dos o tres días y aquéllos so-
metidos a CRVC en ocho a diez días. Aquellos

que fueron estratificados como enfermos de bajo
riesgo habitualmente son enviados a su domici-
lio en uno o dos días de haberse completado su
evaluación integral.2,27,28,41,92,111,172,208

1. La información al enfermo
1.1 De su patología.
Al egresar, el enfermo debe ser informado con toda
claridad del diagnóstico, de la magnitud del daño
miocárdico que ha sufrido, de su capacidad fun-
cional por el momento, de las posibilidades de re-
cuperación y de las expectativas a mediano y lar-
go plazo. Se debe hacer énfasis en que el síndro-
me isquémico coronario agudo es manifestación
de la aterosclerosis coronaria, que esta a su vez es
generalmente progresiva y por lo tanto es impe-
riosa la necesidad de evitar su avance para preve-
nir daño ulterior al miocardio. El nivel y detalle
de la explicación deberá adecuarse a cada indivi-
duo. Es conveniente hacer énfasis en el origen que
tiene la placa aterosclerosa, el efecto negativo que
ocasionó la obstrucción coronaria, las posibilida-
des de inestabilidad de la misma y la futura even-
tual formación de nuevos trombos intracoronarios
que precipitan los eventos agudos de no atender
las recomendaciones de prevención y del trata-
miento de egreso. 41,92,172,176,205

1.2 La influencia de los factores de riesgo
Se deben explicar en forma individualizada el
efecto deletéreo que hayan tenido los factores de
riesgo coronario en el problema actual y el efec-
to favorable que tendrán en su evolución cuando
se suspenden o modifican. Se hará especial én-
fasis en los factores de riesgo potencialmente
cambiables que estén presentes en este enfermo
en particular al ser egresado.2,117

Factores de riesgo. [Tabla II].

Tabaquismo [Recomendación clase I, nivel de
evidencia B].2,183,205

• Suspender el hábito
• apoyo profesional
• soporte farmacológico

Hipertensión arterial [Recomendación clase I,
nivel de evidencia A]. 2,27,28,41,185,196,205

Metas:
• Mantener la presión arterial en límites normales:
• En general menor de 140/90 mmHg.
• En los sujetos con: Insuficiencia renal, insufi-

ciencia cardíaca o diabetes mellitus, debe ser
menor de 130/85 mmHg.
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Dislipidemia [ Recomendación clase I, nivel de
evidencia A ].27,28185,196

• Determinar niveles de colesterol y sus frac-
ciones.

• La periodicidad será de acuerdo a cada caso.
• En el normal al menos una vez al año y
• En el dislipidémico cada 3 o 4 meses.
• Los casos con:
• LDL menor de 100 mg/dL y/o
• HDL mayor de 45 mg/dL
Hipertrigliceridemia: mayor de 200 mg/dL, con-
siderar fibratos, después del tratamiento para re-
ducir LDL. [Recomendación clase II, nivel de
evidencia B].

• Para el paciente diabético: 2,184,185,201

• Modificar el estilo de vida y evitar los otros
factores de riesgo:

LDL < 100 mg/dL
PAS < 130/80 mmHg.
Evitar obesidad (IMC < 25)

• Medir Hb1ac, meta: <7 %

Dieta [Recomendación clase I, nivel de eviden-
cia C].27,28,198,199,207

• Meta: IMC ≤ 25 kg/m2

• Considerar obesidad central vs periférica.
• La reducción en la ingestión de las calorías es

suficiente para reducir la hipertrigliceridemia
y aumentar las HDL.

• Grasas: < 30% (5% grasas saturadas, 15%
monoinsaturadas, 10% poliinsaturadas).

• Evitar freír o guisar los alimentos.
• Evitar dietas hiperproteicas, preferiblemente

con flavonoides
• Sal < 6 g/día.

• Bebidas alcohólicas: Máximo 30 mL diarios.
• No se aconsejan suplementos vitamínicos

como rutina.

Actividad física [Recomendación clase I, nivel
de evidencia C].2,200,206

• Durante las dos primeras semanas.
• No deberá realizar esfuerzos mayores.
• No realizar ejercicio programado 1:30 horas

después de los alimentos.
• Caminatas normales o breves [10 min].
• Después de dos semanas.

En ausencia de isquemia se sugiere aumentar
paulatinamente la actividad física para alcan-
zar la meta de: 30 min de ejercicio aeróbico
(según capacidad, preferencia y posibilidades
del individuo), 3 a 4 días a la semana, e ideal-
mente diaria.

• Individualizarse: se debe considerar la edad
y la capacidad funcional, misma que deberá
valorarse con electrocardiograma de esfuerzo
de no haber contraindicación. Los pacientes
que tienen capacidad funcional baja se sugie-
re enviar a programas de rehabilitación car-
diovascular.

Relaciones sexuales: no hay recomendaciones
especiales ni limitaciones en relación con su re-
anudación, mas se debe individualizar.

1.3 Reconocer signos clínicos
de alarma.27,28,41,48,51

[Recomendación clase I, nivel de evidencia
C].
Se le debe instruir en qué consiste la posibilidad
de reaparición de angina de pecho o sus equiva-
lentes; sin crear alarma, pero con sentido de rea-
lidad para establecer conciencia del complejo
sindromático.
a) Angina. Dolor o sensación de presión en el

pecho, que se puede extender hacia los hom-
bros, los brazos, los antebrazos, las muñecas,
el cuello y el maxilar inferior.

b) Disnea. Dificultad para respirar que no guar-
de proporción con el esfuerzo realizado. Ne-
cesidad de levantarse para mejorar la respira-
ción. Aparición de sibilancias audibles a dis-
tancia en el pecho.

c) Palpitaciones: aumento en la frecuencia del
pulso.

d) Mareos.
e) Sudoración fría sin causa justificada.
f) Síncope o presíncope: desmayos.

Tabla II. Los factores de riesgo mayores y menores.

Factores mayores
Modificables: No modificables

Tabaquismo Edad
Hipertensión arterial Género
Dislipidemias Genética
Diabetes mellitus
Homocisteína

Factores menores
Obesidad

Sedentarismo
Hiperuricemia

Actitud psicológica

Se consignan los factores de riesgo coronario: mayores y menores. Así
como la posibilidad de su eventual modificación para el enfermo con
SICA sin ESST próximo a ser egresado del hospital.
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1.4 Qué debe hacer en caso de angina.
[Recomendación clase I, nivel de evidencia
C].2,27,28,41,48

¿Qué hacer en el caso de que presente alguna de
esas manifestaciones clínicas?
a) Suspender cualquier actividad que esté desa-

rrollando y adoptar el reposo.
b) Aplicar nitroglicerina sublingual. Especificar

cuál y la dosis.
c) Deberá comunicarse con su médico o asistir

al servicio de urgencia (esto se ajustará a las
condiciones y posibilidades de cada localidad).
Es conveniente tener los teléfonos de su mé-
dico y/o del centro hospitalario que le pueda
dar la atención de urgencia.

d) Si persiste el dolor por 20 min o más, deberá
asistir con su médico o al servicio de urgen-
cias que le ofrezca posibilidades de tratamien-
to adecuado.

e) El médico deberá dar las indicaciones al res-
pecto en cada caso en particular.

El tratamiento farmacológico
Incluye las siguientes posibilidades medicamen-
tosas y su combinación o número de ellos debe-
rá individualizarse de acuerdo a las necesidades
de cada enfermo con SICA sin ESST.
• Beta bloqueadores
• Estatinas
• Inhibidores de la enzima convertidora de

angiotensina
• Bloqueadores AT1
• Antiagregantes plaquetarios

Aspirina
Clopidogrel

• Anticoagulantes: Warfarina.
• Estrógenos.
• Bloqueadores canales de calcio: sólo los de

acción prolongada, en casos específicos.
• Amiodarona, en arritmias ventriculares malignas.
• Nitratos: de acción prolongada y de acción

corta.

En la actualidad existe un extenso grupo de me-
dicamentos que se utilizan con el fin de limitar
el daño y la progresión de un evento isquémico
agudo. Los más usados en el período posterior al
evento son los: bloqueadores beta-adrenérgicos,
los inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina, los antagonistas de los canales del
calcio, los antiarrítmicos, los antiagregantes pla-
quetarios y los hipolipemiantes. Importantes han
resultado las estatinas ya que contribuyen a dar

estabilidad de la placa ateromatosa además de
su conocido efecto hipolipemiante.188,189-192,202,203

Bloqueadores beta-adrenérgicos. 2,41,42,47,188

[Recomendación clase I, nivel de evidencia B].
Los bloqueadores beta-adrenérgicos tienen pro-
piedades antiarrítmicas, anti-isquémicas y anti-
hipertensivas. Reducen el dolor, el estrés de la
pared ventricular, limitan el tamaño del área en
riesgo y disminuyen la incidencia de las arrit-
mias malignas. Hace casi 20 años se demostró
en un estudio Noruego hubo reducción del 39%
en la mortalidad y 28% en la tasa de reinfarto al
administrar timolol con un seguimiento de 72
meses. Posteriormente en el Beta-Blocker-Heart-
Attack-trial, se observó 28% de reducción en la
mortalidad a dos años con la administración de
propranolol. Un meta-análisis que abarca 26
megaestudios con el uso de beta-bloqueadores
después de un IAM y que incluye a 24,298 pa-
cientes, se observó reducción significativa de la
mortalidad (23%). A pesar de los datos observa-
dos, aún son muchos los enfermos que son pri-
vados de los beneficios de estos fármacos. En
general deben administrarse a todos los pacien-
tes que han sufrido IAM siempre y cuando no
existan contraindicaciones.

Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA).
[Recomendación clase I, nivel de evidencia
A].41,174,178-182

Estos medicamentos reducen el grado de disfun-
ción y dilatación del ventrículo izquierdo y ate-
núan la progresión de la insuficiencia cardíaca.
Existen por lo menos tres grandes estudios que
determinan claramente los efectos de los IECA
en los sobrevivientes de infarto. El meta-análisis
de los tres estudios que comprende a 5,986 pa-
cientes demostró efectos muy favorables de los
IECA. El estudio de supervivencia y crecimien-
to ventricular, SAVE por sus siglas en Inglés, se
realizó en enfermos con disfunción ventricular
izquierda y con FE menor de 40% a los que se
les administró captopril entre el día tres y 16
posterior al IAM. Se observó reducción de la
mortalidad del 19%, de insuficiencia cardíaca en
el 37% y de nuevos eventos cardiovasculares del
24%. El estudio de la eficacia de ramipril en el
infarto agudo del miocardio, AIRE por sus si-
glas en Inglés, se realizó en 2,006 enfermos con
insuficiencia cardíaca a los que se les administró
ramipril a partir de 3 a 10 días después del infar-
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to, por 15 meses. Se observó reducción en la
mortalidad del 27%, y del 19% en insuficiencia
cardíaca y nuevos infartos. Por último, el estu-
dio con trandolapril, TRACE por las siglas en
Inglés, en 1749 individuos con FE menor a 35%
después de un IAM, administrado por 24-50
meses, demostró reducción de la mortalidad del
22%, en muerte súbita del 24% y de progresión
de la insuficiencia cardíaca del 29%. Es impor-
tante administrar IECA en todos los pacientes con
SICA sin ESST que hayan culminado con IAM
por 6 semanas después de un IAM, y si hay da-
tos de disfunción ventricular, se deberán conti-
nuar por el tiempo que indique el curso clínico.

Bloqueadores de los canales de calcio. 48-53,188

[Recomendación clase I, nivel de evidencia B].
Los bloqueadores de los canales del calcio tie-
nen propiedades: antianginosas, vasodilatadoras
y antihipertensivas. En ensayos individuales y en
el meta análisis de 24 estudios con 24,342 pa-
cientes con la administración de estos fármacos
durante y después de un IAM, no se demostró
reducción de la mortalidad, mas bien incremen-
to de esta del 4%. Sólo se deben prescribir cuan-
do se requieren como antianginosos después del
uso de betabloqueadores y no se sugieren utili-
zar los de acción corta.

Antiarrítmicos. [Recomendación clase I, nivel
de evidencia B].2,189-192

Cerca del 50% de los enfermos que sufrieron
muerte súbita de origen cardíaco, tienen historia
de IAM previo. El 75% de estas muertes ocurren
por taquicardia o fibrilación ventricular. Además,
los pacientes que tienen más de 10 extrasístoles
por hora después de un IAM con cardiomegalia
tienen la posibilidad de mortalidad del 50% a tres
años. Es importante considerar el uso de antia-
rrítmicos en los enfermos de alto riesgo, sin em-
bargo es indispensable recordar que todos los
antiarrítmicos pueden tener un efecto arritmogé-
nico y depresor de la función ventricular, por lo
que es necesario escoger el medicamento más
adecuado. El estudio de supresión de arritmias
cardíacas, CAST por las siglas en Inglés, demos-
tró que el uso de encainida, flecainida o morici-
na durante 10 meses, elevó considerablemente
la mortalidad después de un IAM al compararse
con placebo. Un meta análisis de 18 estudios con
6,300 pacientes que recibieron antiarrítmicos de
la clase I, demostró incremento del 21% en la
mortalidad. La amiodarona es un medicamento

antiarrítmico clase III que prolonga la repolari-
zación y además tiene efecto beta y alfa-adre-
nérgico. En un estudio con el uso de amiodaro-
na, se analizó la supervivencia después de un
IAM con arritmias ventriculares en 212 pacien-
tes y demostró 61% de reducción en la mortali-
dad a un año. Un meta análisis de nueve estudios
con 778 pacientes también demostró reducción
en la mortalidad del 21 % con el empleo de amio-
darona. Además, los estudios canadiense y euro-
peo (CAMIAT y EMIAT) con el uso de amioda-
rona en pacientes con infarto y arritmias están
demostrando resultados positivos en pacientes
bien seleccionados. El uso de sotalol ya sea como
antiarrítmico clase III puro (d-sotalol) o con ac-
tividad beta-adrenérgica (l-sotalol), no reduce la
mortalidad ni la muerte súbita en pacientes con
infarto y arritmias ventriculares, principalmente
si hay datos de insuficiencia cardíaca, por lo que
no es recomendable su empleo en ellos, ya que
incluso puede elevar las cifras de mortalidad.

Hipolipemiantes. [Recomendación clase I, ni-
vel de evidencia A].178-182

De los fármacos hipolipemiantes, el grupo de
estatinas o inhibidores de la 3-hidroxi 3-metil-
glutaril coenzima A reductasa ha demostrado
importantes efectos benéficos después del IAM.
Sus efectos sobre los lípidos son principalmente
reducción de lipoproteínas de baja densidad, muy
baja densidad y de triglicéridos, e incremento de
las lipoproteínas de alta densidad. Sus efectos
sobre los eventos clínicos han sido demostrados
en más de 18 megaestudios, con reducción en la
recurrencia de eventos isquémicos y disminución
de la mortalidad global y atribuible a eventos
cardíacos. Las estatinas poseen efectos pleiotró-
picos que contribuyen a mejorar la evolución del
paciente después de un IAM. Entre ellos los más
importantes ocurren a nivel del endotelio vascu-
lar ya que incrementan la producción de óxido
nítrico, modulan la respuesta inflamatoria me-
diada por mastocitos, incrementan el contenido
de colágena, mejoran la función vasomotora y el
flujo sanguíneo, tienen efecto estabilizador de la
placa aterosclerosa así como un efecto antiate-
romatoso directo y reducen la proliferación y
migración de células del músculo liso. Además,
poseen efecto antitrombótico y fibrinolítico y
antiagregante plaquetario. Estos efectos tal vez
expliquen la razón de por qué mejora la mortali-
dad después de un IAM en forma tan significati-
va, sin relación necesariamente directa con la
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reducción de los niveles de lípidos séricos. En
los pacientes que sufrieron un IAM y que fueron
sometidos a procedimientos de revascularización
con angioplastía y colocación de prótesis endo-
vasculares, las estatinas han demostrado un im-
portante efecto benéfico al reducir la mortalidad,
la reincidencia de IAM, la necesidad de reinter-
vención y la tasa de reestenosis.

Antiagregantes plaquetarios. [Recomendación
clase I, nivel de evidencia A].41,42,54-65

Es indiscutible la utilidad de los antiagregantes
plaquetarios en el paciente que ha sufrido un
IAM. Se ha demostrado reducción en la mortali-
dad global en el 30%, pero incluso hasta el 70%
en pacientes diabéticos, hipertensos arteriales o
que tienen datos de insuficiencia cardíaca, ya sea
hombres o mujeres. Tanto el ácido acetilsalicíli-
co [dosis de 75-325 mg/día en ausencia de con-
traindicaciones [Recomendación clase I, nivel de
evidencia: A]] como el clopidogrel son excelen-
tes inhibidores de la agregación plaquetaria. Pue-
den utilizarse combinados por su mecanismo de
acción diferente. El clopidogrel se recomienda
en SICA sin ESST en aquellos sujetos donde
existe contraindicación para el empleo de ASA
[Recomendación clase I, nivel de evidencia B].

Recomendaciones especiales.186,187,193-197

1. Incluyen el programar citas de seguimiento
clínico pos egreso. Los enfermos de bajo ries-
go tratados médicamente y los revasculariza-

dos deben ser vistos en dos a seis semanas.
Los catalogados como de alto riesgo: en la
primera o segunda semana. [Recomendación
clase I, nivel de evidencia C].

2. Aquellos enfermos manejados con una estra-
tegia conservadora que experimenten nueva-
mente angina inestable o angina clase III
[SCC] bajo tratamiento médico deberán ser
encaminados a la arteriografía coronaria [Re-
comendación clase I, nivel de evidencia B].

3. Los sujetos con angina estable o sin sínto-
mas anginosos deben de ser medicados siem-
pre a “largo plazo“ para la cardiopatía is-
quémica [Recomendación clase I, nivel de
evidencia B].

4. El tratamiento médico que se sigue pos CRVC
es igual al indicado en el enfermo sin CRVC.
En este grupo de enfermos se debe considerar
la angiografía coronaria como medida diag-
nóstica de primera elección en caso de isque-
mia recurrente [Recomendación clase I, nivel
de evidencia B].

5. La CRVC es el procedimiento de revasculari-
zación recomendado para estenosis múltiples
de libramientos venosos particularmente hay
involucro de la arteria descendente anterior.
Los PCI se indican de ser factibles estos en
estenosis de un solo libramiento venoso. [Re-
comendación clase II, nivel de evidencia C].

6. Las imágenes de reto para isquemia deben de
realizarse en sujetos sometidos a CRVC [Re-
comendación clase II, nivel de evidencia C].
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