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Primer Consenso Mexicano Sobre los Sindromes | squémi-
cos Coronarios Agudos sin Elevacion del Segmento ST

[ Angina inestable e infarto no Q]

Cancun, Quintana Roo 15 y 16 de noviembre, 2001.
Sociedad Mexicana de Cardiologia.

Por e Grupo Cooperativo del Consenso[ +].

Se dan a conocer las guias para el diagnostico y
el tratamiento de los Sindromes Coronarios Agu-
dos sin elevacion 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 Cardiologia [Directiva 2000-
2002] se realiza por primera vez el Consenso
Nacional sobre SICA SESST con fundamento en
RENASICA [Registro Nacional de Sindromes
Coronarios Agudos]. Los lineamientos para el
diagnéstico y para el tratamiento derivadas en
esta oportunidad son aquellas que provienen de
la informacion obtenida de los principales meta -
andlisis, de estudios aleatorizados o bien de re-
comendaciones de grupos de expertos en esta
tematica de la cardiopatia isquémica aguda. Las
guias finales del diagnostico y del tratamiento
consignadas en este documento son las que se
sugieren por este Grupo de trabajo, como las
normas mas apropiadas para el manejo contem-
poraneo de los SICA SESST en México. No se
pretende de ninguna manera imponerlas. La con-
ducta final en determinado enfermo deberé ser
tomada por el médico de acuerdo a la condicion
clinica que prive en ese momento. La versién

Summary

MEexicAN 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 2. and 3 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

Dr. Eulo Lupi-Herrera, Coordinador General: del Consenso Sindromes Isquémicos Coronarios Agudos [Sociedad Mexicana de Cardiologia
2000 - 2002). Instituto Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez” (INCICH, Juan Badiano No. 1, Col. Seccién XVI, Tlalpan 1480. México D.F).

Sistema de Vigilancia Epidemioldgica de Padecimientos, Procedimientos, Diagnésticos y Terapéuticos Cardiovasculares. Sociedad
Mexicana de Cardiologia.
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dada a conocer, de este Consenso debera ser
actualizada necesariamente en la misma medi-
da como se avanza en el conocimiento de los
SICA SESST en un futuro préximo cercano por
cardiélogos mexicanos.

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: Sindromes isquémicos coronarios agudos. Angina inestable. Infarto No Q. Diagndstico.

Tratamiento. Consenso Mexicano.

Key words: Acute Coronary Syndromes. Unstable angina. Non-ST-segment elevation myocardial infarction.

Mexican guidelines.

Introduccién

El manejo moderno de los enfermos con sindro-
me isquémico coronario agudo [SICA] sin ele-
vacion del segmento ST [SESST] merece tener
en los lineamientos de los enfoques clinicos del
diagndstico y de laterapéutica un estilo unitario
contemporaneo. Esta meta sdlo se puede alcan-
zar através de un Consenso, es decir es menes-
ter alcanzar un acuerdo entre los miembros de
un grupo de individuos expertos o0 muy entera-
dos en el tema, para entonces emitir una opinion
final que de la satisfaccion global en las guias
emitidas. Siguiendo lacorriente moderna, quetal
concepto u opiniones estén basadas en las evi-
dencias de la medicina contemporanea. En esta
Ultima década se ha pasado de |a clinica funda-
mentada en |a observacion personal ala que se
ha designado como Medicina Basada en la Evi-
dencia, yaquelaprimeranoshadado unavision
muy limitaday por lo tanto necesariamente ses-
gada, 1o 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 persona
se considera intrascendente, misma que es el
punto de partida de muchas observaciones en la
medicinay esel aspecto clavedeiniciodelaasis-
tencia médica, mas no es la fundamental en la
atencién final del enfermo. Empero si es rele-
vante que nuestra préactica esté solidamente ava-
lada por la mejor experiencia colectiva, la que
hoy dia se obtiene de | os estudi os multicéntricos
que incluyen centenares o miles de enfermos
aleatorizados. Ensayos médicos donde se cono-
cen sus caracteristicas veraces en cuanto alaevo-
lucion clinicay €l manejo terapéutico en ésta o

de otra afeccion cardiovascular. Pero también
debemos consignar en este preambulo que los
mencionados estudios clinicos tienden a unari-
gurosa seleccioén de los enfermos bajo normas o
criterios de exclusion. Método que por ende fa-
cilitael incluir aindividuos con mayor probabi-
lidad de cardiopatia isquémica y tal vez a ex-
cluir aquellos con muy bajoriesgoy en su caso a
otros con alta mortalidad. Por lo tanto tampoco
son unamuestraidonea de lo que acontece en la
medicina real, mas si debemos aceptar que re-
sultan una aportacion muy valiosade lo que esta
aconteciendo en lamayor parte del horizontecli-
nico contemporaneo de la entidad. Por otro lado
esmenester consignar que estar a diade manera
individual en el terreno practico-bibliogréfico de
laespecialidad esmuy dificil, apesar delosenor-
mes avances tecnol 6gicos de la comunicacion.
En cambio hacerlo de manera colectiva através
de un Consenso permite con mucha mayor flui-
dez obtener de quienes se dedican a tema de
manera cotidiana, su experienciaintegral 1o que
resulta una aportacién mucho més sdliday con-
temporaneade los conceptos avalidar. Lo que a
su vez permite sintetizar con mayor facilidad los
diferentes apartados que se analizan de la pato-
logia en cuestion. Si bien este Consenso sugiere
las conductas en las diferentes situaciones clini-
casdelos SICA SESST, en ningn momento pre-
tende imponerlas, la decision final frente al en-
fermo seratomada atendiendo alasituacion que
prive en la clinica de esta entidad nosol gica en
ese enfermo en particular. Por iniciativa de la
Sociedad Mexicana de Cardiologia, Directiva
2000-2002 y con fundamento en el ler. Informe
Nacional de RENASICA [Registro Nacional de

www.archcardiolmex.org.mx
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Sindromes Coronarios Agudos] y con € apoyo
de la Industria farmacéutica se concret6 €l ler.
Consenso Mexicano delos SICA SESST en nues-
tro pai's en noviembre del 2001.

Dentro del Consenso se crearon los siguientes
grupos bésicos de trabajo: de Epidemiologia y
Definicion, de los Factores de Riesgo y €l Diag-
nostico Clinico, de Evaluacion del riesgoinicial,
del Mangjo Médico inicial, de Estudios no Inva-
sivos, de Indicacion de Cateterismo y de Revas-
cularizacion Percuténea, el de Cirugiade Revas-
cularizacion Coronaria y el Encargado de las
Recomendaciones a Egreso. En dichos grupos
participaron cardidlogos clinicos, cardiélogos
especialistas en diversas técnicas diagnésticas y
terapéuti cas [ hemodinamistas, cardi6logosinten-
sivistas, médicos especialistas en medicina nu-
clear], cirujanos cardiovascul ares, anestesi6logos
cardiovasculares, endocrinélogosy epidemidlo-
gos. Las opiniones asentadas en este documento
son las aportadas y las consensadas por cada
Grupo de trabgjo y |as obtenidas después de ha-
berse efectuado una asamblea plenariay las ul-
teriormente revisadas por € Comité de Coordi-
nadores [ver €l apéndice]. Se decidio por la co-
ordinacion destinar el Consenso solo alosenfer-
mos con SICA SESST e incluir de acuerdo ala
clasificacién moderna de los mismos tanto a
aquéllos con angina inestable y con infarto no
Q. El iniciar este consenso sobre los SICA SES-
ST obedecié en saber que en México en los Ulti-
mos dos afios de acuerdo alainformacion gene-
rada recientemente por RENASICA,*aproxima-
damente las 2/3 partes de los enfermos que acu-
diran con dolor precordia alos departamentos
de Urgencia tendran este sindrome. Los miem-
bros que integraron los diferentes grupos de tra-
bajo recibieron con toda antelacion y revisaron
la bibliografia Nacional y la extranjera a partir
de 1990, mismaque valoraron con el detalle per-
tinente. Esta fue entregada en un manual-carpe-
ta con los articulos mas relevantes de esta tema-
tica. Las recomendaciones dadas tuvieron como
base primordial l1os conceptos publicados en la
literatura cardiol6gica de este periodo y en €l
informe de RENASICA .1El peso delaevidencia
fuecalificadoy clasificado de acuerdo alatradi-
cionalmente yaaceptada por otros Consensos | n-
teramericanos y Europeos.?* Evidencia tipo A.
lamés sdlida, informacion proveniente de mul-
tiples estudios clinicos aleatorizados y que por
lo tanto incluyen un nimero importante de en-
fermos. Tipo B. si los datos se derivan de un ni-
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mero limitado de estudios aleatorizados con po-
cos enfermos, o de un andlisis cuidadoso de es-
tudios no aleatorizados o de registros observa-
cionales. Se considerd Tipo C. cuando fue lade
los expertos. En relacién a la opinion para dar
las recomendaciones para la evaluacion clinica,
como en el orden terapéutico se considerd Clase
I condicion donde hay evidencia o acuerdo ge-
neral queel procedimiento estil o efectivo. Cla-
se Il: puede estar indicado pero no existe con-
senso al respecto. Es decir hay divergencia de
opinion acerca de la utilidad o de la ineficacia
del procedimiento o del tratamiento. Clase Ill:
situacion donde hay evidencia o acuerdo gene-
ral que el procedimiento no es Util o efectivo y
gue en algunos casos puede ser inclusive dafii-
no. Por lo tanto generalmente no esta indicado.
Se consider6 adecuado acotar |as recomendacio-
nes mediante esta escala de val ores de evidencia
en medicina en los principales rubros consigna-
dos. Estas guias sefialaran por lo tanto laforma
de hacer €l diagndésticoy el manejo contemporé-
neo de enfermos con anginainestable y su con-
dicibn mascercanael IAM no Q. Asi mismo exis-
teclaraconcienciaquelos conceptos vertidos hoy
en este documento necesariamente deberén ac-
tualizarse en lamisma medida como lo esladi-
namica de este sindrome coronario que nos ocu-
pa por los grupos cardiol dgicos de la nacion en
€l futuro proximo cercano.

El panorama clinicoy la
estratificacién de los SICA

Los enfermos con sindromes isquémicos coro-
narios agudos [SICA] hoy dia se pueden clasifi-
car asuingreso hospitalario enlaclinica, en aque-
Ilos que se les identifica elevacién del segmento
ST [ESST] y los que no tienen este supradesni-
vel en € ECG de superficie[SESST].2*Enrela-
cién a estos Ultimos también se estratifican to-
mando en cuenta el valioso aporte que nos dan
los biomarcadores, en especia las troponinas T
e |.5% Estos biomarcadores anormales reflgjan
dafio miocérdico mas no indican su mecanismo.
Por lo tanto una elevacion de los mismos en au-
sencia clinica de isquemia nos debe hacer bus-
car otras causas de dafio cardiaco, por gjemplo
miocarditis. Mas en el escenario delos SICA de
ser negativas seis aocho horas después del dolor
anginoso, razonablemente se puede decir que no
hay necrosis miocardica, en cambio al ser anor-
males o positivas enunciar que se trata de un
SICA SESST que se acompafia de micromione-
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crosis.®® Lo que corresponderia en la practica a
enfermos con angina inestable con dafio tisular
cardiaco o con |AM no transmural. Mé&s es im-
portante consignar que la estratificacion en
subgrupos de enfermos con SICA SEST también
tieneimportanciaclinicatomar en consideracion:
la duracion del dolor, la frecuencia e intervalos
delos episodios de angina, si éste se desencade-
naen reposo o con €l esfuerzo.”® Habra aquellos
gue acuden solo con cambios electrocardiogra-
ficos inespecificos delaonda T o bien especifi-
cos en el ECG. Mas hay otros que tienen depre-
sion del segmento ST. En éstos a su vez: aque-
Ilos con menos y otros con mas de dos mm de
infradesnivel del ST, alos que se les ha conferi-
do el mayor riesgo cardiovascular y que por lo
general se acompafian de elevacién de troponi-
nasy de CK-MB.*¥ En el otro extremo opuesto
del horizonte clinico de la angina estable estan
ubicados |os enfermos con SICA y elevacion del
ST y los que por ende tienen troponinas positi-
vas a igual que CK-MB anormal, es decir ha-
Ilazgo bioenzimatico que traduce infarto agudo
del miocardio [IAM] clasico o transmural 0 Q.%1°
Como casi todas las clasificaciones propuestas
en medicinatiene angulos débiles, por gjemplo:
hay cierto grupo af ortunadamente minoritario de
enfermos que asu ingreso nos es dificil declasi-
ficar de maneratécita. Estos son |los que acuden
coninfartos subendocérdicos|ateral es, posterio-
res pequefios, limitados al ventriculo derecho o
con bloqueo de larama derecha o de laizquier-
da. Mismos que no son identificados a su arribo
alos Servicios de Urgenciay si horas méas tarde
con determinaciones cuantitativas de troponinas,
con la utilizacion de la CK-MB seriada o con €l
andlisis cuidadoso secuencial del ECG o por es-
tudios de ecocardiografia o de medicina nuclear
o por el estudio angiogréfico coronario. Con esta
metodol ogia diagnostica es que podemos |l egar
al punto preciso en relacion ala magnitud de la
afeccion miocardica isquémica. Mismos donde
nos podemos equivocar involuntariamente y
adoptar estrategias terapéuti cas contemporaneas
gue aunque aceptadas no son las més apropiadas
para su manejo.'* Sin embargo a pesar de estas
limitaciones ésta parece ser la mejor Clasifica-
cion Clinica aceptada hoy diay sugerida al in-
greso paralos enfermos con SICA.

Epidemiologiay definiciones
L as enfermedades cardiovasculares congtituyen la
causa nimero uno de muerte en todos los paises

desarrollados y en México.’® En 1998 la tasa de
mortalidad por enfermedades cardiacas en nuestro
pais fue de 70.2 por cada 100,000 habitantes y de
éstos d 63.4% se adjudicaron a la cardiopatia is-
quémica. El impacto econémico es devastador, en
1997 fuelacausade unapérdidade un millén/afios/
vida. De éstos 632,000 correspondieron a sujetos
en edad productiva, lo que dio una pérdidaestima
dadearededor de siete mil millones de pesos, cal-
culados sobrelabase de un salario minimo de 30.00
pesos[MN].*8En nuestro pais no existen datos epi-
demioldgicos exactos acercade lafrecuenciadela
anginainestable, sin embargo laevidenciaacumu-
lada sugiere que este tipo de proceso patoldgico
ocupa un poco mas de lamitad de todos losingre-
sos hospitalarios por cardiopatiaisquémica. El es-
tudio RENASICA® mostré que d 65.2% delos en-
fermos con SICA tenian a ingreso € proceso cli-
nico de angina inestable. Por lo tanto, los sindro-
Mes i squémi cos coronari os agudos representan un
serio problema de salud publicay son responsa
bles de un gran nimero de hospitali zaciones anua-
lesen México. LaOrganizacion Mundial delaSa-
lud (OMS) calcula que en Europa existe unainci-
dencia promedio de 1,490 casos nuevos de cardio-
patiaisquémicapor cada 100,000 habitantes[OM S
2000, www,who.com]. En los Estados Unidos de
Norteaméricase hanotado que e infarto agudo del

miocardio [IAM: SICA con élevacion del segmen-
to ST] hadisminuido progresivamentedd afio 1975
a1978[incidenciade 171/100,000 habitantes] y a

afio de 1997 [101/100,000 habitantes]. En cambio
laletalidad de SICA sin ESST [anginainestable e
infarto no Q] haaumentado entre 1975y 197862/
100,000 habitantes] y al afio de 1997 [131/100000
habitantes]. Méas importante, la mortalidad hospi-
talariaparal AM hadescendido con e tiempo[1975
—1978: 24%, en 1997: 12%)] en cambio paralos
SICA SESST esta condicién de la salud no se ha
modificado [1975 — 1978: 12%, 1997: 12.%)]. Por
lo que hasta 1997 la mortalidad hospitalaria es la
mismaqueladocumentadadesde hace 22 afios para
este Ultimo grupo de enfermos con SICA .2

La piramide poblacional actual de México tien-
de a presentar similitud epidemioldgica con la
de los paises desarrollados, por lo que es de es-
perarse un incremento en la presentacion enfer-

mos de SICA en |os proximos afios.*®

L os sindromes isquémicos cor onar ios agudos
El SICA eslaexpresion clinicade un espectro
continuo y dinamico de isquemia miocardica
donde se pierde el balance o el equilibrio en-
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tre el aporte y la demanda miocérdica de oxi-
geno, primordial mente secundario alainesta-
bilidad y rotura de una placa de ateroma vul-
nerable y ala formacion de un trombo intra-
coronario. Es importante sefialar que existen
otras cuatro causas que estan bien reconoci-
das y que pueden coexistir: 1. la obstruccién
dinamica [espasmo focal segmentario de arte-
riaepicéardica: anginade Prinzmetal] produci-
da por hipercontractilidad del musculo liso
vascular. 2. la obstruccion mecénica evoluti-
va: en enfermos con progresion de la enfer-
medad aterosclerosa o por reestenosis pos pro-
cedimiento coronario intervencionista [PCI].
3. por inflamacion tal vez secundaria a infec-
ciony 4. laforma secundaria, cuya causa pre-
cipitante es ajena al lecho coronario [fiebre,
taquicardia, tirotoxicosis, anemia, hipoxiao hi-
potension arterial sistémical.’® Es muy impor-
tante dejar consignado que si bien el proceso
de actividad la mayoria de las veces esta limi-
tado a una sola placa ateromatosa, hoy dia se
tiene evidencia que la actividad de las placas
complejas activas coronarias puede estar pre-
sente en las dos quintas partes de | os enfermos
con SICA. Concepto queidentificaaun grupo
con diferente enfoque terapéutico y pronosti-
co con SICA y elevacion del segmento ST. Si
esta presente en este grupo de SICA esposible
que también lo pueda estar en algunos enfer-
mos con angina inestable e lAM no Q, puesto
que la patofisiologia de los SICA eslamisma
mas con diferente profundidad en su expresion
clinica®

El espectro clinico sindromético abarcadesdela
anginainestable, el infartono Q, el IAM Qvy la
muerte stbita.2*Mas debemos dejar bien asenta-
do que hoy dia es bien conocido el papel tan re-
levante que tienen los fendmenos de microem-
bolizacion en la circulacion coronaria en los
SICA cony 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 manifestacion clinica
[90%: RENASICA? o por la aparicion de sus
equivalentes desencadenados con el esfuerzo
(donde destaca la disnea y donde son menos
frecuentes: la ndusea, el vomito, la debilidad,
€l mareo, ladiaforesisy el estado lipotimico).
La presentacion mas frecuente del dolor pre-
cordial puede ser unadelas siguientes formas,
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como:?®

» Angina increscendo: donde la angina previa
se torna més intensa, prolongada y frecuente
0 con cambio hacia un menor umbral en su
aparicion en relacion con la actividad. Por
giemplo: paso delaClasel alalll delaSCC
[ver adelante].

» Anginaen reposo prolongada] habitualmente
de més de 20 minutos de duracién]. Es el tipo
maés frecuente de presentacion.

» Anginade reciente comienzo. (por lo general
con menos de un mes de evolucion) y provo-
cadapor laactividad fisicaminima[Clase |1
dela SCC].

La Clasificacion de la Angina de acuerdo a la
Sociedad Cardiovascular Canadiense [SCC] es
lasiguiente:®®

Clase I. La actividad fisica habitual [caminar,
subir escaleras] no desencadenaangor. Estasolo
aparece con esfuerzos mayores extenuantes o con
el gercicio prolongado.

Clase Il. Hay ligera disminucion de la actividad
de rutinadel individuo. La angina se produce al
caminar o subir escaleras répidamente, 1o que
puede acontecer en situacion posprandial o en
condiciones de tension-emocion. Seincluyen en
este grado aquellos enfermos con angor al cami-
nar dos cuadras en terreno plano o que lo desen-
cadenan al subir més de un piso de escaleras a
paso normal.

Clase Ill. La angina se presenta al caminar una
cuadra o subir un piso de escaleraa paso normal
del sujeto. Condicion clinica que produce limi-
tacion marcada de la actividad fisica.

Clase V. Laangina esta presente en €l reposo y
€l enfermo no puede desarrollar ningun tipo de
actividad fisica por la presencia de esta.

Apartado especial

Las mujeres pueden acudir mas frecuentemente
gue los hombres con sintomatol ogia no cléasica.
Se debe tener muy presente que los diabéticos
tienen cuadros atipicos secundarios adisfuncion
autondémica. L os sujetos afiosos pueden manifes-
tar sintomas como: debilidad general, eventos
cerebrovasculares, sincope, cambios en su esta-
do mental como equivalentes de angina. Los en-
fermos con trastornos psiquiétricos pueden no
proporcionar sintoma alguno.

Ninguin sujeto debe ser val orado viatel efonicacuan-
do se sospeche SICA, por € contrario debera ser
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referido deinmediato paraser visto fisicamente por
facultativo y redlizarsele ECG de 12 derivaciones.
[Recomendacion clase |, nivel de evidencia C].2

Anginainestable con depresion del segmento ST
[permanente o transitoria]

Variedad de SICA SESST caracterizada por de-
mostrarse cambios electrocardiogréficos de de-
presion del segmento ST de uno 0 mas mm, re-
versibles o no, cuya duracion puede ser de me-
nosy habitualmente de mas de 20 minutos, con
elevacion de troponinas T o | o de CK-MB. Va-
riedad de angina que sugiere una alta probabili-
dad de IAM no Qy la presencia de lesiones tri-
vasculares del lecho coronario. ' En RENA-
SICA se demostré 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 sdlo en el ECG.!

Los factores de riesgo y el

diagnéstico clinico

L os enfermos con sospecha de SICA SEST de-

ben de ser analizados de una manera rapida ya

gue las decisiones tomadas en base a esta valo-
racion clinica inicial tienen verdaderas conse-
cuencias de orden médico y socioeconémicas.?®

Seiniciaraen este apartado por €l andlisisdelos

factores de riesgo.?’

I. Los factores de riesgo: para enfermedad
coronaria se clasifican de acuerdo a Tercer
Programa Nacional de Educacion en el
Colesterol [National Cholesterol Education
Program I11] de la siguiente manera:

1. Factores de riesgo mayores, independientes.

2. Factores de riesgo relacionados alos habi-
tos devida

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 evolucion del
SICA. Pasado este término los niveles de
lipidos plasmaticos se modifican, en gene-
ral disminuyendo, por lo que pierden su
valor para el diagnostico de dislipidemia.

+ Habito de fumar

» Hipertension (La definicion clésica de PA
>140/90 mmHg no aplica en el momento
de admision del sujeto para hacer un diag-
nastico seguro de hipertension, por lo que

para los efectos de este consenso solo se
aceptacomo factor deriesgo, €l antecedente
conocido de hipertensién o laevidenciadel
uso de medi cacién anti hi pertensiva previa.

» Nivelesbajosde colesterol HDL (< 40 mg/
dL)

» Historiafamiliar de enfermedad coronaria
(EC) prematura
» EC en un pariente varon de < 55 afios
» EC en unapariente mujer de < 65 afios

» Edad (varones= 45 afios; mujeres= 55 afios)

« Diabetes mellitus (Antecedentes de la en-
fermedad, o glucemiaen ayunas= 126 mg/
dL, sin sueros glucosados aplicados en las
ultimas 12 horas. O glucemiacasual o bajo
sueros glucosados = 200 mg/dL). La exis-
tenciade estefactor deriesgo modificapro-
fundamente el prondstico y las conductas
terapéuticas de los SICA.

» Episodios previos de enfermedad corona-
ria (Infarto, angina estable, angina inesta-
ble, revascularizacion quirdrgica o inter-
vencionista).

2. Factores de riesgo relacionados a los habitos
devida

* Obesidad (indicedemasacorpora >30kg/m?)
* Inactividad fisica
» Dietaaterogénica

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

 Lipoproteina (a)

» Homocisteina

* Factores pro-trombaéticos

» Estado deresistenciaalainsulina
» Factores pro-inflamatorios
 Aterosclerosis subclinica

En todo paciente sin enfermedad coronaria pre-
via debe hacerse el célculo de riesgo global por
medio de las tablas de Framingham o de la So-
ciedad Europea de Cardiologia.

En laexperiencia preliminar de RENASICAen
sus primeros 4,253 casos, lapreval enciade estos
factores de riesgo, muestra | as siguientes carac-
teristicas particulares.
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El grupo de edad més frecuente para SICA fue
el de 51 a 60 afios.

La proporcion de hombre/mujer fue de aproxi-
madamentede 3 a 1.

Lafrecuenciade tabaguismo en | os pacientes de
RENASICA escercanaal dobledel descrito para
la poblacion general.

Lafrecuencia de diabetes e hipertensién en RE-
NASICA estambién mayor al doble del reporta-
do en la Encuesta Nacional de Salud.?

Untercio delos pacientes de RENASICA tenian
maés de dos factores de riesgo.
Aproximadamente el 50% de los pacientes con
SICA reportaron angina como antecedente.

Il. El diagnéstico clinico

SICA es por definicién una presuncién sindromé-
tica, que permite al médico normar procedimien-
tos de diagnostico y de tratamiento sin necesaria-
mente conocer el desenlace definitivo del enfermo.
El diagnostico clinico delos SICA, y ladiferen-
ciacion entre sus variantes (anginainestable, 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 electrocardiograficos

3. Alteraciones en los indicadores bioldgicos
séricos

Durante el estudio del paciente con SICA deben
incluirsetodos|os aspectosdel interrogatorio, de
la exploracion fisica, los pertinentes del labora
torio, ademés de los factores de riesgo para en-
fermedad coronariaque puedan influir en el pro-
nostico o variar algunos aspectos de la conducta
terapéuticafrente alos SICA.

1. Dolor anginoso

El dolor méstipico o sugestivo que acompariaa
los SICA, essimilar a que se documentaen la
angina de esfuerzo, se localiza en laregion re-
troesternal 0 mas raramente es precordial, se
irradia al brazo izquierdo o al cuello, més que
dolor se refiere como una molestia opresiva o
expansiva. En el caso de los SICA debe dife-
renciarse si se desarroll6 durante el esfuerzo o
con los equivalentes de esta situacion fisica
(emociones o postprandio) o bien si aparecio
en reposo, |o que permite clasificarlo de acuer-
do alas escalas de Braunwald y de la SCC. A
diferencia del dolor de la angina estable, fre-

S11

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

Clasificacion de la angina

inestable de acuerdo a sumodo de

presentacion e intensidad del dolor

I.  Anginaseverade aparicion reciente o acele-
racion de una angina estable, sin dolor en el
reposo.

I1. Angina de reposo en el pasado mes pero no
en las 48 horas precedentes (Angina de re-
poso subaguda)

I11. Angina de reposo en las Ultimas 48 horas.
(angina de reposo aguda).

De acuerdo a las condiciones clinicasen las

que se presenta

A. Anginaque se desarrolla en presencia de una
condicion extra cardiaca que intensifica la
isquemia. (angina secundaria).

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

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

Nota: En el afio 2000, los autores de esta clasifi-
cacion propusieron quelaclaselll-B, (queesfre-
cuente se dividiera en I11B-Tpos (troponina po-
sitiva) y [11B-Tneg (con troponina negativa), por
razones pronosticas y terapéuticas pues aquéllos
con las Tpostienen un riesgo de muerte einfarto
10 vecesmayor quelosde Tneg. Laprimeracon-
dicion hace al enfermo candidato a terapia con
antagonistas de laglucoproteinallb/I11a plaque-
tarl a2,4,5,8,10

En ocasiones €l dolor es atipico y se presentaen
una localizacion diferente, en el brazo izquier-
do, cara, cuello o abdomeny 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, sinco-
pe, fatiga, eructos, hipo, hipotensién y diafore-
sis profusa.®

En RENASICA casi latotalidad delos enfermos
presentaron dolor toracicoy lamitad disnea. La
diaforesis se documentd en el 50% de ellos, la
nausea en unaterceraparte de ellos, a igual que
€l dolor precordial con irradiacion al brazo iz-
quierdo.!
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2. Cambios electrocar diogr aficos

Son altamente sugestivos de SICA:

» Desviacion del segmento ST > 1 mm en dos
derivaciones correspondientes a un area el ec-
trocardiogréfica (Area lateral: DI, AVL, V4-
6, Posterior: DII-DIIl y avF, Anterior: V1-3).
Establece un diagndstico muy preciso, sin
embargo, se presenta sélo en 50% de los en-
fermos. Tres estudios recientes muestran que
en enfermos con manifestaciones clinicas de
SICA, una desviacion del ST que no existia
en un electrocardiograma previo, aiin de 0.5
mm es muy especifica de isquemia Y

* Inversion delaondaT > 3 mm en derivacio-
nes con onda R predominante

 Inversion profunday simétricade laonda T
en derivaciones precordiales

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

Un electrocardiograma normal tomado en € mo-
mento del dolor o que persistaasi por masde6al2
horas, indica habitual mente una causano isquémi-
ca. Desde luego una desviacion positiva del seg-
mento ST clasificaal sujeto como infarto del mio-
cardio, patologia que no es motivo de este consen-
s0. Loscriterios expresados son dificilesdeval orar
en enfermos con marcapaso implantado, hipertro-
fiaventricular izquierda€e ectrocardiograficao blo-
queo delaramaizquierda. En éstos es muy Util la
comparacion con un €l ectrocardiogramaprevio. La
monitorizacion continua del ST en varias deriva
ciones puede ser de gran utilidad en € diagndstico
en casos donde e electrocardiograma es poco cla
ro, para la deteccion de isquemia en sujetos con
dolores recurrentes o con isquemiasub-clinica 3t
En RENASICA!mésdetrescuartas partesdelos
pacientes mostraron electrocardiogramas con
valor diagndstico paraisquemia.

3. Alteraciones en los indicador es biol égicos
séricos

Se miden en la actualidad latroponinaT 61, la
CPK- MB y la mioglobina. Se emplean para el
diagndstico de necrosis miocardicay como apun-
tadores del pronéstico. La CK-MB hasido hasta
hace poco tiempo el principal indicador usado
paralaevaluacion delos SICA, sin embargo tie-
ne limitaciones, es de baja especificidad y un
ndmero de personas normal es esfactible que ten-
gan elevaciones discretas de la enzima, ademés
de que ésta se incrementa durante €l dafio del
musculo esquelético. Sin embargo es accesible

enlamayoriadelos centros hospitalarios, esra
pida su determinacién y con una buenarelacion
costo-€eficiencia, su utilidad mayor reside en su
habilidad para detectar reinfartos tempranos.
Las troponinas Utiles para la evaluacion de los
SICA son las isoformas T e |, puesto que no
son detectables en personas sanas, la otra iso-
forma, 1a C, se puede encontrar elevada en per-
sonas sin necrosis miocardica. Son muy Utiles
para estratificar el riesgo, son mas sensibles y
especificas que la CK-MB, sirven para avalar
€l diagndstico deinfarto del miocardio hastados
semanas después de la aparicién de la sintoma-
tologia. También son valiosas para prescribir
selectivamente en enfermos con SICA SESST
los blogueadores o inhibidores de los recepto-
res de la glucoproteina Ilb/ll1a plaquetarios
[IRGP 1Ib/IlIa].

Lamioglobinano es especificadel corazon, pues
se encuentra también en el muscul o esquel ético,
sin embargo es Util pues seliberamés pronto que
las troponinas y ain que la CK-MB. Puede ser
detectada hasta en dos horas. después de la apa-
ricion de la sintomatologia, lo que la hace im-
portante para la deteccion temprana de necrosis
miocardica, sin embargo sus nivel esregresan ra-
pidamente alo normal. Su principal utilidad con-
siste que cuando es negativa, descarta la posibi-
lidad de necrosis cardiaca.

Lamedidade CPK total, transaminasas o deshi-
drogenasa lactica se consideran de poca utili-
dad_32-36

4. Otros datos clinicosimportantes para
establecer la magnitud del problema, su
prondstico y las modalidades de tratamiento
son:

» Manifestacionesdeinsuficienciacardiacaagu-
da: Estertores pulmonares, galope auricular o
ventricular, ingurgitacion yugular.

 Datosde sindrome de gasto bajo: Hipotension,
somnolencia, oliguriay diaforesis.

 Trastornos del ritmo y de la conduccion au-
riculo-ventricular

 Hipertension arterial sistémica

Ill. La integracién del diagnéstico:*
Todo enfermo con dolor precordial o con sus
equivalentes, debe tener unaeval uacion completa
gue permita establ ecer, basado en datos de répi-
daadquisicion, €l poder contestar las siguientes
preguntas:
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éSon las manifestaciones del paciente suficien-
tes para considerar SICA en evolucion?

¢Cud es el prondstico?

Para poder responder estas interrogantes rel evantes,
€l paciente debe contar con historiaclinica, examen
fisico y dectrocardiograma de 12 derivaciones. De
ser factible debe redlizarse circulo torécico. [Reco-
mendacion clase |, nivel de evidenciaAl.

En todo paciente con probabilidades de SICA
deben medirsetroponinaT o | en el momento de
laadmision y repetirse alas seisa 12 horas des-
pués en caso de ser negativas.

Si e pacienteingresacon menosde 6 horasde sin-
tomatologia, se debe medir CK-MB o mioglobina
para establecer € diagnostico de necrosis. Estas
medi ciones serecomiendan también en sujetoscon
recurrencia de isquemia que suceda en las prime-
ras dos semanas después del infarto del miocardio.
L os datos obtenidos deberan permitir clasificar
al paciente en una de las siguientes cuatro posi-
bilidades:

 Ausencia de sindrome isquémico
» Anginacrénicaestable

» 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

» Cambioselectrocardiogréficosdel STo T ca-
racteristicos de isquemia.

» Marcadores plasmaticos positivos

Son indicadores de alta posibilidad de SICA la
presencia de una manifestacién mayor mas:

» Antecedentes de enfermedad coronaria previa

* Presencia de datos de aterosclerosis extra-
coronaria

» Diabetes mellitus

 Cadlificacion de alto riesgo global > de 20% a
diez afios por medio defactoresderiesgo prin-
cipales.

Todo paciente con diagnostico de SICA definiti-
vo 0 altamente probable, debe ser admitido de
inmediato a una unidad de cuidados coronarios
0 de terapia intensiva con facilidades de aten-
cién coronaria. Preferentemente que cuenten con

$13

las posibilidades de monitorizacion y en donde
se puedan ofrecer |os tratami entos médi cos opti-
mos. [Recomendacion clase I, nivel de eviden-
ciaC]

Son indicaciones de la necesidad de vigilancia
estrecha en unidades de cuidados coronarios.

« Dolor en € reposo de méas de 20 minutos de
duracion

* Inestabilidad hemodinamica

« Sincope o pre-sincope recientes.

Pacientes con alta probabilidad clinicade SICA
pero con electrocardiograma de doce deriva-
ciones e indicadores plasméaticos negativos,
deben ser observados en la unidad de urgen-
cias 0 en areas especiales de dolor precordial,
que cuenten con monitores y facilidades para
reanimacion cardiovascular avanzada. Debe
repetirse el ECG vy los indicadores plasméti-
cos alas seisy 12 horas. después de |a apari-
cion de los sintomas.

En caso de que después de 12 horas persistane-
gativo el electrocardiograma y los indicadores
plasméticos, se considerara poco probable el
SICA o de bajo riesgo y podra el paciente ser
enviados a atencién domiciliaria después de 12
horas de observacion y de que una prueba pro-
vocadora de isquemia resulte negativa.

El diagnostico de SICA probable es una aproxi-
macién y por lo tanto puede culminar en unade
las siguientes posibilidades diagndsticas que se
muestran en la Tabla | 243138

Una vez elaborado € nivel de sospecha clinica
razonable, debe recabarse del paciente su con-
sentimiento informado, para la préctica de las
maniobras diagndsticas y terapéuticas si en su
caso estén indicadas. [Recomendacion clase |,
nivel de evidencia C].

La evaluacion del riesgo inicial

Esta conducta debe seguirse en todo enfermo con
dolor toracico que se tenga la posible orienta-
cion clinica de isquemia aguda ocasionada por
este tipo de cardiopatia. Se deben establecer las
categorias de riesgo: alto, intermedio y bajo al
momento de su presentaci 6n.24[ Recomendacion
clasel, nivel de evidencia C]. Con el cuidadoso
andlisisdelahistoriaclinica, con el examen fisi-
co, con el ECG de doce derivacionesy €l circulo
toracicoy con los marcadores biol 6gicos cardia-
cos [Recomendacion clase I, nivel de evidencia
B] es posible estimar €l riesgo de posibles even-
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Tabla I. Desenlaces diagnésticos del SICA.

Dolor Desnivel ST CPK Troponina Diagnéstico

Si Si [Positivo] + + Infarto Q

Si Si [1] + + Infarto No Q

Si Si () No No Angina inestable
Si Si () No Si Micronecrosis
No Si(+) [1] No No Isquemia subclinica
No Si (+) Si Si Infarto asintomatico
Si No No No No isquémico [2]

Tabla que muestra el posible desenlace [Diagnéstico] de los SICA con y sin elevacién del segmento ST tomando en consideracién: 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)

tos isquémicos no fatales y el de muerte hoy
dia.247141630-% | os primeros incluyen: infarto o
reinfarto, recurrencia de angina, angina incapa-
citante que requiere de hospitalizacién, la nece-
sidad de angiografia coronariay de revasculari-
zacién urgente. Estimar el riesgo de los SICA
sin ESST es un problema vinculado a variables
multiples y que se pretende establecer tomando
en consideracion una serie de apartados que se
desprenden de los aspectos clinicos y de los pa-
raclinicos.

Recomendaciones.2437-39

1. Tomar el ECG inmediatamente o lo més pronto
posible] en menos de 10 minutos] y determinar
lastroponinas T o | en todos los enfermas.

[Recomendacion clase I, nivel de

evidenciaC].

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-
dacion clase |, nivel de evidencia B].

3. Paralos enfermos que hayan acudido alasseis
horas del dolor otros marcadores biol 6gicos
deben considerarse[ademasdelaTroponina):
mioglobina- CK -MB. [Recomendacion cla-
sell, nivel de evidencia C].

4. LaPCR u otros reactantes de inflamacién de-
ben de medirse.

[Recomendacién clase |1, nivel de

evidenciaB].

5. No se consideran de utilidad en este escena
rio delos SICA sin ESST al ingreso la deter-
minacion total de CPK, TGO, TGPy LDH
para determinar dafio miocardico [Recomen-
dacion clase 111, nivel de evidencia CJ.

6. Se consideran como marcadores de riesgo
trombatico agudo: a. larecurrenciadel dolor

anginoso, b. ladepresion del segmento ST, c.
los cambios dindmicos del ST y d. las tropo-
ninasT o | anormales.

Caracterizan a los enfermos con SICA sin
ESST con riesgo: Alto, intermedio o bajo la
presencia 0 ausencia de los siguientes datos
clinicosy paraclinicos:

Enfermos con riesgo alto:

< Al menos uno de los siguientes elementos:

e Angina o sus equivalentes y edad superior a
los 60 afios.

 Dolor en reposo con duracién > de 20 minutos.

< Anginarepetitiva en las Ultimas 48 horas.

« Congestién pulmonar de origen isquémico.

< Anginade reposo o sus equival entes con cam-
bios dindmicos del ST > 0.5 mm.

« Angina de reposo o sus equivalentes con ter-
cer ruido cardiaco.

< Angina de reposo o sus equivalentes con hi-
potension.

 Trastornos de la conduccién auricul o-ventri-
cular intermitentes o de nueva aparicion.

e Aparicién o agravamiento de soplo de insufi-
cienciamitral.

e TroponinaT o positivao CK- MB elevada.

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

« Dos 0 més factores de riesgo coronario.

« Anginaprolongada(>20") que seresuelve con
nitratos de accién répida sublingual .

e Angina o equivalentes con reversibilidad de
cambios en el ECG.

e Angina en reposo (<20') o que cede con €l
reposo o con los nitratos sublinguales.
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Evaluacion 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.

S$15

Grado de riesgo Riesgo alto Riesgo intermedio Riesgo bajo
Sin elementos de Sin elementos de
riesgo alto Riesgo alto o
intermedio.
Antecedentes * 60 afios

Cuadro clinico

Electrocardiograma

Antecedentes de
enfermedad coronaria

2 factores de riesgo
coronario.

Angina reiterativa en las
Gltimas 48 horas.
Angina de reposo o su
equivalente con
duracién > 20'.
Evidencia de falla del V.I.

Insuficiencia mitral nueva
0 agravada.

Cambios dinamicos
del segmento ST >

« 2 Factores de riesgo

coronario.

« Angina prolongada

(>20) que se resuelve con
nitratos de accion
rapida sublingual.

* Angina en reposo

(< 20’) que cede
espontaneamente.

« Angina de esfuerzo que

cede con el reposo o
nitratos de accion rapida.

« Cambios reversibles

del segmento ST al

* Algun factor de
riesgo coronario.

* Aumento en la
frecuencia del angor.

e Disminucién del
umbral al esfuerzo.

« Angina de reciente
inicio
(2 semanas a
2 meses).

* Normal o sin cambios
con respecto a previos.

0.05 mV.

Trastornos de la

conduccion

intermitentes o de

nueva aparicion.

« Alteraciones segmentarias
de la movilidad.

Ecocardiograma

Marcadores biolégicos e« Troponina T positiva

¢ CK-MB elevada

« Sin alteraciones de la

* Normales o negativos.

controlar el cuadro clinico.

* Sin alteraciones de

movilidad regional. la movilidad regional.

* Normales o negativos.

» Anginao equivalentessin datosdedisfuncion
ventricular izquierda.

Sujetos de riesgo bajo:

» Angina de reciente comienzo de acuerdo ala
Clasificacion de la Sociedad Canadiense de
Cardiologia: I11/1V enlasUltimas dos semanas.

» ECG normal o sin cambios especificos de is-
guemia durante el episodio de dolor torécico.

» Marcadores bioenziméticos: TroponinasT ol
normales.

Unavez edratificado d riesgodd enfermocon SICA
SiNESST seprocederaa mangjo médico—interven-
cionistainicia € cua estdampliamentevinculado a
laposibilidad dinicadeinfarto no fatal o de muerte.

El manegjo médico inicial

Esta conducta terapéutica se llevara a cabo en to-
doslos individuos en quienes se sospeche 0 sean

portadores de SICA sin ESST lo que se desarro-
Ilard en €l Departamento de Urgencias, de Uni-
dad Coronariao su caso en e equivalente nosoco-
mial, donde seran re- evaluados [ver € apéndice
de esta seccidn]. De ser menester se puntualizara
€ diagnésticoy seaplicarad tratamiento de acuer-
do a la estratificacion clinica inicia. El mangjo
meédico apriori podraser modificado dadalaevo-
Iucién tan dindmicade esta patologia. Son princi-
pal mente medidasterapéuticasfarmacol 6gicas que
se implementan durante las primeras 24 a 72 ho-
rasdel ingreso del enfermo. El mangjo delosSICA
sin ESST es muy dinamico y las modificaciones
futuras pero a corto plazo dependeran de la res-
puesta al tratamiento médico del comienzo [Fig.
1]. Debera participar en €l tratamiento idealmen-
te un cardidlogo, personal médico y de enferme-
ria debidamente capacitado en estos menesteres.

* Medidas generales
« Anagesia
» Manejo farmacol égico
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Medidas generales

Reposo y monitoreo continuo del ECG. El repo-
s0 absoluto esobligado paraaquellosenfermos con
anginaen estacondiciony enlasde carécter evolu-
tivo. El registro ECG continuo es menester tanto
para la deteccion inmediata de la isquemia como
delasarritmias. [nivel deevidencia: C]. Oxigenoy
vigilanciadelasaturacion arterial periférica. La
administracion de oxigeno suplementario es nece-
sario paraaguellos sujetos con cianosis o con datos
clinicos de insuficiencia respiratoria que, con oxi-
metria de pulso periférica o determinacion de la
saturacion de oxigeno arterial tengan menos de
93%. Laadministracion serapermanente i se sos-
tiene lahipoxemia[Nivel de evidencia C]. Acceso
venoso y latoma de muestras para € laborato-
rio. Lalineavenosa central estaindicada paralos
enfermos de mediano y alto riesgo. La secuencia
de muestras de laboratorio dependera de la deter-
minaciéninicial y delaevolucionclinicadd enfer-
mo [Nivel deevidenciaC]. ANALGESIA. Dismi-
nuir € dolor es un objetivo primordia en la tera-
péutica medica, ademas de que abate la respuesta
catecolaminica. Lamorfinase considerael anagé-
sico de primera eleccion en la fase aguda de este
enfermo isquémico por su efecto sedantey por sus
propiedades favorables hemodinamicas. Se admi-
nistrard s e dolor no ha cedido inmediatamente
con la utilizacién de nitroglicerina o existe edema
del pulmon o esta presente un estado de agitacion o
de ansiedad. Es de segunda eleccion, € derivado
sintético: nalbufina[Nivel de evidenciaC].

El tratamiento farmacol6gico
Se hadividido en:

A)Antiisquémico.
B) Antitrombdético.
C) Farmacos asociados.

A)Antiisquémicos:

1. Nitratos:“*% La via de administracion puede
ser sublingual, transdérmica o intravenosa. Se
justifica su empleo ya que esta demostrado que
disminuyen la demanda miocérdica de oxigeno
y favorecen su entrega. Son efectivos en supri-
mir el dolor secundario a la isquemia. Como
medida inicial momentanea, de tener isquemia
al ingreso el enfermo se recomienda su adminis-
tracion sublingual (tabletao atomizador), entanto

selograel acceso venoso. Se prescribiran deuno
atres comprimidos de manera sucesiva siempre
y cuando la presion arterial sistémica [PAS] no
sea < de 90 mmHg.] Recomendacién clase |,
evidencia Tipo B]. A seguir se administrara la
nitroglicerina [NTG] mediante bomba de infu-
sion continua a dosis iniciales de 10 microgra-
mos/minuto y dependiendo de larespuestade la
PASYy del curso del dolor seincrementaraara-
zon de 5 microgramos/minuto hasta laremision
del angor o quelaTAS sea< 90 mmHg. Su prin-
cipal limitante parala utilizacion es la hipoten-
sion arterial sistémica. Su vehiculo interactia
negativamente con la heparina. No se recomien-
da su utilizacion continuada por mas de 72 h,
con el fin de evitar la posibilidad de que se esta-
blezcatolerancia al medicamento. De permane-
cer asintomatico por méas de 24 horas se debe
realizar el paso anitratos orales o de administra-
cion transdérmicay se deben dejar intervalos de
4-6 horas libres de medicacién con objeto de
evitar el fendmeno antes citado. En enfermos con
SICA SESST de riesgo moderado o alto en au-
sencia de dolor se aceptala modalidad de admi-
nistracion 1V de NTG [recomendacion clase |,
evidencia: C]. Con su empleo no se ha logrado
prevenir el IAM ni se hamodificado su mortali-
dad. [Nivel de evidencia: C]. La persistencia de
dolor precordial traslaadministracion IV de ni-
troglicerina siempre debe hacer pensar en IAM
no Q o en necrosis transmural particularmente
con dosis 6ptimas terapéuticas sostenidas aso-
ciadas de heparina. Contraindicaciones: se re-
cuerda su interaccion con sildenafil [Viagra) ya
que puede causar: profunda hipotension, IAM o
inclusive la muerte.*

2. Betabloqueadores: 2414247 Seran prescritos en
todos los enfermos que no tengan contraindica-
ciones para su empleo (antecedente de asma o
broncoespasmo en e momento, bradiarritmias:
FC < 50 latidos/minuto, hipotension arterial sis-
témica < 90 mmHg de PAS, bloqueo AV de ler
grado [PR > 240 mseg] o mayor, insuficiencia
cardiaca sistdlica con congestion central o peri-
férica, en EPOC no estratificado: serecomienda
extrema cautela). La via de administracién de-
penderadel riesgo establecido parael SICA. Sera
intravenosa en enfermos de alto riesgo o en pre-
sencia de angor en evolucion. Para aguellos de
riesgo medio o bajo se prefiere laadministracion
por viaoral [Recomendacion clase I1, evidencia
tipo B]. Su principa mecanismo final de accion:
es através de disminuir el consumo de oxigeno
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del miocardio. Con su indicacion se ha modifi-
cado la sobrevida, se han reducido lafrecuencia
y laduracion de los episodios de anginay lane-
cesidad de |l os procedimientos de revascul ariza-
cion urgentes.

Metoprolol: [bloqueador selectivo B1] Dosis
intravenosa de 1 mg/min hasta 5 mg por vez,
hasta al canzar de ser necesario el total de 15 mg,
seguida de la via oral (dosis de 100 hasta 200
mg ¢/24 horas).

Propanolol: [bloqueador no selectivo] Dosis
intravenosade 1 a5 mg en bolo. Seguido por via
oral de 50 a 240 mg/dia.

Atenolol: [bloqueador selectivo B1] 5 mg IV
[dosis que puede repetirse en 5-10 min]. De 50—
100 mg viaora/dia.

3. Blogueadores delos canales del calcio:*®
Su indicacién recae como medicamento adyu-
vante - antiisquémico y solo se deben prescribir
cuando han fallado los otros recursos medica-
mentosos en el control de la angina. Pueden au-
mentar lamortalidad si se emplean como mono-
terapia. No deben utilizarse en presencia de: al-
teraciones de la conduccién auriculo - ventricu-
lar, hipotensién arterial sistémica, ni en insufi-
ciencia cardiaca [Recomendacion clase 11, evi-

denciatipo B].
Farmaco: Dosigdia:
- Verapamilo. 80 a 200 mg.
- Diltiazem. 30 a180 mg.
- Amlodipina. 5a15mg.

Nota. Los inhibidores de la enzima conversora
deangiotensina[|ECA] han demostrado que son
capacesdereducir lamortalidad en enfermos con
IAM y disfuncion ventricular izquierda, en dia-
béticos con esta condicion y en sujetos con car-
diopatiaisquémicacronicade alto riesgo. Por 1o
tanto los IECA se pueden utilizar en los enfer-
mos con SICA SESST con hipertension arterial
sistémica cuando no se ha controlado con nitra-
tosy betabloqueadores.?

Terapia antitrombatica
Se divide en: Antiplaquetaria y Antitrombinica.

Antiplaquetaria

Acido acetil salicilico [aspirina] 5% Antiplaque-
tario, que se debe de administrar lo mas pronto
posible atodo enfermo que no tenga contraindi-

$17

cacion para recibirlo [Recomendacién clase |,
evidencia A]. Acciona bloqueando la via de la
cicloxigenasa-1 en las plaquetas, previenelafor-
macion detromboxano A2 disminuyendo laagre-
gacion plaguetaria por estaviapero no por otras.

Abatelamortalidad, €l reinfartoy larecurrencia
delaanginay su utilizacion debe ser indefinida
de no aparecer efectos adversos. Su dosisinicial

es de 80 a 325 mg y debe ser dada sin capa de
proteccion entérica. Las dosis subsecuentes son
de: 75-160 mg/dia y de preferencia con capa
protectoragastrica. Las contraindicacionesinclu-
yenintoleranciay alergia[asma], sangrado gas-
trointestinal o urinario y neutropenia. Los efec-
tos indeseables gastrointestinales [nusea, dis-
pepsias] y la posibilidad de sangrado se reduce
con la utilizacién de dosis bajas ya establecidas
como Utiles [> 75 mg/dia). Aunque hay interac-
cion con los IECA no parecen interferir entre si
en los beneficios clinicos benéficos de ambos.

Tienopiridinas (ticlopinia, triflusal y clopido-
grel).5ee

Su mecanismo de accion es por blogueo del re-
ceptor del ADP, es el medicamento de segunda
eleccién cuando hay contraindicacion para la
aspirina. [Recomendacion clasel, evidenciatipo
B]. Ticlopidina. Dosis de 250 mg ¢/12 h. Para
inhibicion plaguetaria répida: 500 mg deinicio.
[se requiere de la cuenta de globulos blancos y
de las plaguetas durante el tratamiento]. Puede
requerir de varios dias de administracion para
obtener el efecto maximo antiplaquetario por lo
gue no es de eleccion en la fase aguda de los
SICA.

Trifusal. Dosis 300 mg ¢/8 h. [Recomendacién
clase I, evidencia tipo B]. Clopidogrel. Dosis
300-600 mg (dosis de carga) parainhibicion ra-
pida plaquetaria, seguida de 75 mg c/24 h. [Re-
comendacion clase 1, evidenciatipo A].

Blogueadoresdelosreceptoresdelaglucopro-

teinallb/lllaplaquetarios

 Otro grupo importante de medicamentos anti-
plaquetarios son los bloqueadores delos recep-
tores del fribrindgeno, los bloqueadores de las
glucoproteinas Ib/llla. Su indicacion es con-
comitantealade ASA y aladelaheparina. Es
indiscutible su indicacion en los pacientes de
riesgo ato e intermedio ya que disminuyen la
mortalidad y laposibilidad 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 utilizacion rutinaria como manejo
inicial aun no esta totalmente justificado por
algunos autores en los pacientes deriesgo bajo
con marcadores bioldgicos (troponina T o 1)
negativas. Un metaandlisisreciente favorece su
empleo rutinario en todos los enfermos con
SICA SESST sean enviados o0 no a procedi-
mientos de revascul arizacion coronaria. El gru-
po con troponinas positivasy de Diabéticoscon
SICA SEST son los més favorecidos con esta
majl CaCi (’)n.2-5,9,10,35,66
» [Recomendacion clase |, 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.

El manejo médico inicial

Angina inestable

Examenes de ECG
LAB y

RX
ASA
BB
heparina
Estratificacion NTG Respuesta
de riesgo terapeutica
l- l : No Si —
Bajo Riesgo Alto
riesgo | |intermedio | | riesgo 4/
Continuar ; Clopidogrel
Manejo S
manejo espechaI — Farmacolégico inhibidores de
y DX recep. Gllb/Illa
| heparinas
Cateterismo PCI
T cardiaco CRVC

La estratificacion 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 indicacién de coronariografia diagnos-
tica y/o la administracién de medicacién bloqueadora de los receptores de las gluco-
proteinas llb/Illa y/o en su caso clopidogrel.

Fig. 1. Diagrama de flujo del manejo médico inicial de la angina inestable.
Mismo que toma en consideracion como aspectos capitales: la estratifica-
cién clinica 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 realizacion de cateterismo cardiaco con miras a buscar la solucién del
SICA SESST con procedimientos coronarios intervencionistas [PCI] o con
cirugia de revascularizaciéon coronaria [CRVC] urgente.

« Abciximab [ReoPro] Dosis: bolo: 0.25
mg, seguido: infusion 0.125 microgramos.
kilo [méximo:10 microgramos/min] x 12-
24 horas.

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

Drogas antitrombinicas; 5%

Sedividen en dos grupos aquellas que bloguean
de manera directa la trombina como la hirudi-
na, actualmente en investigacion. Su indicacion
no es universalmente aceptada por tener unries-
go inaceptable de sangrado en SNC y la efica-
cia de ella hasta ahora demostrada es similar a
la de la heparina. [Recomendacién clase |11,
evidencia tipo B]. El otro grupo son los medi-
camentos de accion antitrombinica que produ-
cen blogqueo indirecto de la trombina, pertene-
cenaestelasHEPARINAS([laheparinano frac-
cionada o convencional y las heparinas de bajo
peso molecular [HBPM ]]. Laheparinano frac-
cionada g erce su accion anticoagul ante acele-
rando la accidn de la antitrombina circul ante,
enzima proteolitica que inactiva el factor Il a
[trombinal, el factor IXay el factor Xa. En cam-
bio las HBPM son capaces deinactivar tanto la
trombina como el factor Xa cuando las molé-
culas tienen mas de 18 cadenas de sacéridos,
empero aquéllas con cadenas de < 18 sacaridos
tiene la habilidad de inactivar el factor Xa pero
no la trombina. Por lo tanto las Heparinas de
bajo peso molecular son més potentes en cata-
lizar lainhibicion del factor Xa que la trombi-
na. El manejo Antitrombinico indirecto con he-
parinas combinado con la aspirina (antiplague-
tario) es universalmente aceptado ya que hadis-
minuido la mortalidad en los SICA sin eleva-
cion del SST. Recientemente las heparinas de
bajo peso molecular han demostrado ser igual
0 inclusive superiores a la no fraccionada en
estudios aleatorizados. Mas ambas pueden ser
utilizadas en el manejo de los SICA sin ESST.
Se requieren de mas estudios en fase |11 para
poder ser categoricosy decir quelasHBPM han
desplazado a la no fraccionada.

Dosificacion de la heparina no fraccionada y
de HBPM .78

Dosis: boloinicial de 5,000 unidades seguidade
infusién continuaa 1,000 unidades por horaman-
teniendo el TPT-aentre 55 - 80 segundos. Cifras
menores de 55 segundos estan asociadas a ma-
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yor mortalidad y alarecurrencia de la angina =
carencia de efecto. Valores mayores a 80 segun-
dos estan vinculados a mayor letalidad = por he-
morragias del Sistema Nervioso Central. La
HBPM [enoxaparing) se prescribe en bolo ara-
z6n de 20 a 30 mg por via endovenosay de ser
seguida por 1 mg por kilo de peso cada 12 h por
via subcutédnea. De existir indicacion éstas se
deben utilizar por 10 menos las primeras 72 hy
dependiendo delaevolucion clinicadel enfermo
se pueden programar hasta siete dias. Nunca se
debe suspender la heparina sin estar el enfermo
bajo efecto (til de ASA con € fin de evitar €
fendmeno de rebote [angina-infarto] .
[Recomendacion clase I, nivel de evidencia B].
Losfibrinoliticos en el tratamiento delos SICA
sin elevacion del SST [angina inestable - IAM
no Q] estan contraindicados de hecho incremen-
tan su riesgo de |AM de acuerdo aun meta- ana-
lisisen el cual se confrontd la terapéutica habi-
tual versus la trombolitica.®® [Recomendacion
clase I11, nivel de evidenciaA]. La anticoagula-
cion cronica solo se debe prescribir paralos en-
fermos con SICA conindicaciones aceptadas para
los coumarinicos tales como: ACFA o vévulas
protésicas mecanicas.244

El tratamiento no far macol 6gico.%*1%

La asistencia mecanica ventilatoria [AMV] se
indicaré de acuerdo aloslineamientos establ eci-
dosuniversalmentey frecuentemente es parte del
manejo compartido para aguellos enfermos que
requieren del uso del balon intraadrtico de con-
trapulso [BIACP] .44

Este Ultimo esta indicado en el enfermo con an-
ginarefractariao coninestabilidad hemodinami-
caen quien setienelamirao laindicacion de ser
enviado a estudio hemodinamico con el fin de
alcanzar | os beneficios delos procedimientosin-
tervencionistas [PCI] o de cirugia de revascula
rizacion coronaria. [Recomendacion clasel, evi-
denciatipo B].%10t

Apéndice. Dado € caracter clinico potencialmente
dinamico delos SICA sin elevacion del segmento
ST, esmenester actualizar algunos estudios para-
clinicos de haberse solicitado con antelacion o bien
contar con ellosde no poseerlosal ingreso de esta
area hospitalaria. [Ver la seccion de los estudios
no invasivos para mayores detalles].

Estudios par aclinicos. Biomarcadores[troponi-
nas T o I]. De haber sido negativas deberan ser
repetidas alas seis horas del dolor anginoso, de

$19

no contar con €llas se solicitardn a ingreso del
departamento. [Recomendacion clase |, eviden-
ciatipo B].**%® Entodo SICA sin ESST, pero con
depresion del ST se debe de solicitar ademés de
las Troponinas, determinacion seriadade CK-MB
en las primeras 48 horas del internamiento. Al
igual si sesospechal AM transmural no diagnos-
ticado. [Recomendacién clase |1, evidenciatipo
B]. El ECG se debe efectuar al menos cada 24
horasy siempre que el enfermo presente dolor o
equival entes anginosos[Recomendacion clasel |,
evidenciatipo C]. Estudios recientes han desta-
cado laimportancia quetiene documentar depre-
siones del segmento ST, en particular aquéllas
de > de 2 mm. Lo que puede indicar un cambio
en laterapéutica establecida o indicar con pron-
titud estudio angiogréfico coronario.’*517 E| es-
tudio Rx del torax: debe contarse con él a ingre-
soy debera ser repetido las veces que sean nece-
sarias, particularmente en episodios de angor y
disneao deinestabilidad hemodinamica. Esobli-
gado contar con é después de la colocacién de
tubos traqueales [AMV] o de la insercion del
BIACP, marcapasos transitorios, de lineas veno-
sascentralesy del catéter de flotacion pulmonar.
[Recomendacion clase 1, evidenciatipo C]. Eco-
cardiograma: debera ser efectuado dentro de las
primeras horas del ingreso. Razones, laFEV iz-
quierdaen uno de los masimportantes marcado-
res del prondstico en la cardiopatia isquémica
[recomendacion clasel, basadaen evidenciatipo
C]."1% Permite ademas ratificar o identificar in-
suficienciamitral de naturalezaisguémicao bien
trastornos segmentarios de lamovilidad parietal
ventricular. Otros elementos obligados de labo-
ratorio a contar son: aguellos encaminados ava-
lorar lafuncién renal [creatinina, depuracion de
éstade estar indicada), perfil de electrolitos séri-
cosy glucosa en sangre. [Recomendacion Clase
I, evidencia C].

L os estudios no invasivos.1%212

El tratamiento y el manejo de los enfermos con
SICA sin ESST requieren delaestratificacion per-
manente.2?52:3 |_ainformacion parael pronosti-
co depende tanto de los datos clinicos y de los
paraclinicos documentadosinicialmente asi como
delaevolucién que sigueny delarespuestaala
terapéutica establecida. Si bien para agunos en-
fermos la evaluacion invasiva urgente eslaindi-
cada, para la mayoriala no invasiva proporcio-
nara la documentacion suplementaria Gtil para
latoma de decisiones. Los estudios no invasivos
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gue deben y eventualmente pueden realizarse en
la debida oportunidad este tipo de enfermos
Son:102-116

=

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

. Laboratorio clinico

. Radiografia de térax.

. Ecocardiografia transtorécica

. Cardiologia nuclear

. Resonancia magnética

Ok~ wWN

1. Electrocardiografia en reposo (12 Derivacio-
nes+V4R)

El ECG en reposo en un instrumento diagndstico
de enorme importancia ya que no solo puede dar
apoyo paraintegrar el complejo sindromético de
isquemia sino que ademés dainformacion acerca
del pronostico en relacion a las anormalidades
documentadas. El registro del mismo durante un
episodio de dolor torécico es de incalculable va-
lor clinico. Cambios el ectrocardiogréficosdel seg-
mento ST [> 0.05 mV] durante un episodio de
dolor en reposo y que desaparecen cuando € su-
jeto se torna asintomatico sugieren fuertemente
isquemia aguda asi como la presencia de enfer-
medad coronariarelevante. Deigual manerasi 1os
cambi os el ectrocardiogréficos desaparecen con la
admini stracion concomitante de nitritosrepresenta
un hallazgo de relevancia clinica 141517100103

Pueden encontrarse alguno de los siguientes da-
tos electrocardiogréficos:

A)Ausencia de elevacion del segmento ST >
Imm (0.1 mV).

B) Depresion del segmento ST de a menos 0.5
mm (0.05 mV) en mas de dos derivaciones
contiguas.

C)Inversion de laonda T de a menos 1 mm
(0.1mV).

D) Electrocardiograma normal.

E) Cambios inespecificos del segmento ST.

Como causas alternativas de alteraciones de la
ondaT o del segmento ST se deben siempre con-
siderar: la pericarditis, €l aneurismadel ventricu-
loizquierdo, laangina de Prinzmetal, larepolari-
zacion precoz, como consecuencia de sobrecar-
gas sistdlicas [hipertension arterial sistdlica) o
diastdlicas y el sindrome de Wolff-Parkinson-
White. Es menester sefidlar que laadministracion
cronica de antidepresivos triciclicos o fenotiazi-

nas son causa posible de depresiones significati-
vas de laonda T.2 Las ondas Q en la derivacion
DIl puede ser normal o posicional [se sugiere
efectuar maniobrasinspiratorias—espiratoriascon
registro simultaneo de la derivacion DIII]. En la
interpretacion decae el valor del hallazgo particu-
larmente si no hay concordancia con las otras de-
rivaciones ECG que exploran la carainferior del
corazén [DIl y avF]. En un sujeto que ha tenido
dolor precordial un ECG normal en reposo no
excluye e diagnostico de SICA pues se conoce
que el uno por ciento de la poblacion puede tener
IAM y hasta el cuatro porciento SICA sin eleva-
cion ddl ST [angina inestable]. En RENASICA!
se documentaron anormalidades ECG compati-
bles con isgquemiamiocardicaagudaen el 85% de
los enfermos y ondas Q anormales [diagndsticas
de |AM] en unatercera parte delos sujetos al ser
vistos por primera vez en los Departamentos de
urgencia, lo que consolida una vez mas e papel
tanrelevantedel ECG como herramientadiagnés-
ticaenlos SICA.
Cuando el ECG en reposo esnormal y en ausen-
cia de angina clasica puede efectuarse € elec-
trocardiograma durante €l esfuerzo fisico, 103104109
Este tipo de estudio tiene las siguientes caracteris-
ticas generaesy especificas parad diagndstico:
» Esrelativamente simpley de bajo costo
» Tiene baja sensibilidad y especificidad
» Esde poca utilidad en mujeres para €l diag-
nostico y € pronostico
* Se considera positivo cuando hay alguno de
los siguientes datos:
» Dolor anginoso durante el estudio
» Depresion del segmento ST igual o mayor
de Imm
 Elevacion del segmento ST igual o mayor
1 mm
[En las derivaciones que no exploran una
zona infartada]

No todos | os pacientes con SICA son candidatos
a pruebas no invasivas provocadoras de isque-
mia. Estas deben ser consideradas en el sujeto
estable, cuando existen dudas diagnosticas del
origen isquémico del episodio, o0 antes del egre-
so hospitalario paraestratificar el riesgo. Serea-
lizarén en: enfermos de bajo riesgo inicia y en
aquellos que se hayan catalogado inicialmente
deriesgo intermedio y se hayaadoptado por una
estrategia conservadora y no tengan indicacion
claraparacateterismo cardiaco. [Recomendacion
clase |, basada en evidenciatipo A].

www.archcardiolmex.org.mx



I Consenso Mexicano Sobre los Sindromes Coronarios Agudos

Por lo tanto cuando existe indicacion de estudio
angiografico coronario no serdn sometidos en
general aestudios no invasivos funcionales pro-
vocadores de isquemia. Estos métodos diagnos-
ticos estén contraindicados en sujetos catal oga-
dos como de alto riesgo. [Evidenciatipo A, re-
comendacion clase I11].2

El electrocardiograma de esfuerzo se considera
marcador de riesgo alto si se presentan alguno
de los siguientes datos;1071%°

a) Cambiosen el segmento ST, con duracién del
gjercicio menor a3 min.

b) No hay aumento o disminuye la PAS.

¢) Se produce taquicardia ventricular.

Electrocardiografia Holter.

El electrocardiograma ambulatorio tipo Holter
de 24 6 48 horases (til paraestratificar el riesgo
del paciente con SICA. El estudio debe ser reali-
zado antes del alta hospitalaria. La presenciade
las siguientes alteraciones se considera de mal
prondsti co:

* |Isguemiasintomatica 6 asintomética, carac-
terizada por depresion del segmento ST ma-
yor de Imm (0.1 mV) durante 1 minuto y
con un minuto de interval o entre cada episo-
dio.

 Extrasistolesventriculares con frecuenciama-
yor de 10 en una hora.

» Salvas de taquicardia ventricular (méas de 3
extrasistol es ventriculares en sucesién).

 Variabilidad delafrecuencia cardiacareducida

» Potenciaestardios.

2. Laboratorio clinico
Se deben incluir los siguientes marcadores clinicos:

» CPK, CK-MB (isoforma).
» Mioglobina.
e TroponinaTol.
[Recomendacion clase 11, evidenciatipo B]

En cuanto alascreatinasy susisoformas, se debe
mencionar:23334.39

 El tipo de unidad; fechay hora, asi como €l
limite superior del titulo debe estar establ eci-
do claramente.

» Lasventgjas de este examen, son que es una
técnica
 rapida, asequible, precisay de bajo costo.
» Permite detectar reinfarto temprano.

S21

L as desventajas son:

 pérdidade especificidad si existe enfermedad
0 lesién muscular esquel éticatempranay tam-
bién después de cirugia.

* bga senshilidad antes de 6 horas 0 después de
36 horasdel comienzo delos sintomas; asi como
en caso de necrosis miocardica minima. Hasta
hace poco han sido € principa marcador cardia
co empleado enlavaoracion delos SICA. A pe-
sar de su uso tan difundido y comun tiene gran-
deslimitaciones. Enespecid enlosSICA sinele-
vacion del SST tienen muy poca especificidad
para detectar micromionecrosisyaqueenlosni-
velesinferioresseimbricanlosvaloresconlosde
los sujetos normales. La mayor utilidad de este
marcador sérico recae después de haberse redli-
zado Procedimientos Coronarios Intervencionis-
tas[PCl] en sujetos con anginainestable con mi-
ras aidentificar necrosis miocardica después de
este método de revascularizacion coronaria.

Mioglobina.®23

» Sedebe consignar el tipo de unidad en laque
se determing; la fechay la hora; asi como €
limite superior considerado en ese laborato-
rio en particular.

» Lasventajas de esta prueba son:

» Altasensibilidad

» Util paraidentificar infarto temprano
 Permitedetectar laposibilidad dereperfusion
» Mayor utilidad para descartar infarto

e Sus desventajas son:

» Muy baja especificidad en presencia de
lesion o enfermedad de muscul o esquel é-
tico. No se utiliza como marcador sérico
anico.

* Su répidanormalizacion limitala sensibili-
dad para presentacionestardias deisquemia
—Necrosis.

Como se ha sefialado no es un marcador especifi-
co cardiaco [sele encuentratambién en e miscu-
lo esquel ético], mas si se libera més rapidamente
del tgjido infartado quelaCK-MB einclusive que
las troponinas [alas dos horas]. Su valor clinico
decae para el diagnéstico de |AM por lo breveen
lo que resulta su elevacién [< 24 horas]. Por lo
tanto un incremento aislado de mioglobina entre
cuatro y ocho horasdel dolor con un ECG que no
es concluyente de isqguemia no permite hacer el
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diagnostico de IAM pero obliga aredizar dein-
mediato otros marcadores bioldgicos cardiacos
mas especificos [CK-MB, troponinas T o I]. Por
ser de ata especificidad una mioglobina negativa
cuatro a ocho horas después del dolor es un mar-
cador (til para consignar la baja probabilidad de
necrosis miocéardica

Troponinas cardiacas’83+%

Se debe anotar el método utilizado para su deter-
minacion (cuantitativa o cualitativa); asi como €
valor de corte y los resultados (tipo de unidad,
fechay hora). Se pueden determinar en €l labora-
torio central o en € principal, pero también de
maneracualitativargpidaen los departamentosde
urgencia. En relacion a estos Ultimos la tecnolo-
gia moderna provee equipos relativamente sim-
ples y portatiles que incluyen la determinacion
cualitativa simulténea de mioglobina, CK-MB y
troponinas cuyo empleo ha resultado Util en el
diagnostico y manejo de los SICA."8% |astropo-
ninas resultan el marcador bioldgico méas impor-
tante con €l que contamos hoy diaen € escenario
de los SICA sin elevacion del segmento ST. El
complejo de las troponinas incluye a tres subuni-
dades: T, | y C [no utilizadaen cardiol ogiapor ser
compartida por € misculo cardiaco y € esquelé-
tico]. Donde las dos primeras se consideran espe-
cificas cardiacas. Las troponinas T o | no se de-
tectan en lasangre deindividuos sanos. Elevacio-
nes anormales de las mismas en ausencia de in-
cremento de CK-MB se consideran en lapréctica
clinicamuy sugestivas de dafio miocardico mini-
mo o de microinfartos. Es importante mencionar
guetambién selesconfiereel poder de ser € mar-
cador que orienta hacia tomar conductas invasi-
vas tempranas en los SICA sin elevacion del SST
y tienen val or prondstico de morbi-mortalidad.”9
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-
cioconlaadministracion de IRPG I1b/lllay dela
heparina de bajo peso molecular.

* Ventgjas:
» Muy Utilesparaestratificar € riesgoen SICA
SESST. Con cifras de troponinal normales
se ha conferido un riesgo de muerte a 42
dias del 1%, con cifras de 0.4 a< 1.0 [ng/
mL] del 1.7%, de2.0a<5.0de 3.7 %, > de
9. ng/mL detroponinal, 7.5% deletalidad.”
Esdeconsignarse quealastroponinasno se

lesdebe dejar recaer todo el peso delavalo-
racion del riesgo cardiovascular en este es-
cenario ya que ante su negatividad pue-
den estar presentesotros marcadores que han
resultado relevantes que también apunten
haciaun riesgo adverso cardiovascular.24%7

» Mayor sensibilidad y especificidad que la
CK-MB

* ldentifican infarto de menos de dos sema-
nas de evolucion

» De enorme valor clinico para seleccionar
el tratamiento intervencionista temprano.

» Pueden detectar la microembolizacion
coronaria.

* Desventgjas:

» Bajasensibilidad si se realiza antes de las
seis horas del comienzo del dolor. De ser
éstas negativas requieren de nueva medi-
cién alas 8-12 horas.

Pueden ser anormal es en otras condiciones
patol ogi cas asociadas como son: lainsufi-
ciencia renal avanzada, en algunos enfer-
mos con enfermedad venosa profunda
tromboembodlica pulmonar aguda. AUn no
se consolidan, en los linderos de su valor
inferior normal, el poder que pueden tener
para favorecer la orientacion clinica para
poder aproceder aindicar y redlizar los PCI
en el grupo de SICA sin elevacion del ST
debajoriesgo. [Se estimaqueun 10-15%
de enfermos con troponinas cuyos valores
hoy dia se consideran negativos se pueden
favorecer con el uso temprano de PCI].79%

» Algunos autores |e confieren poca capaci-

dad paradetectar reinfarto pequefio tardio.

Laevolucion clinicay los marcadores
bioenzimaéticos.

Resultamuy trascendente establecer por € clinico el
tiempoend cua seiniciaronlossintomasy correla
cionarlos con los halazgos de |os marcadores sero-
|6gicosyaqueexisteun patron deliberacion deellos
como ha sdo consignado. El primer marcador de
necrosis, eslamioglobina, la cua es muy sensible
pero carece de especificidad cardiaca. Posteriormente
gparecen las Troponinas, |as cual es son mas especi-
ficas pero poco send bles paradetectar necrossmio-
cardicaantes de seis horas. Por estarazén lanegati-
vidad de las mismas obliga arepetirlas en 8-12 ho-
rasdel inicio delossintomas. Por otrolado lacinéti-
ca de las troponinas dan una ampliay prolongada
ventana para €l diagndstico de necrosis miocardica
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alin cuando laCK-MB haretornado acifras norma
les, por lo tanto este periodo latente debe de tenerse
siempre presente [10-14 dias de anormadidad des-
puésdesudevacioninicid]. Por lotanto s unsujeto
hatenido IAM en los 10 dias previos y tiene recu-
rrenciadelaanginaesposiblequeladevaciondela
troponina pueda ser producto del dafio previo o del
reciente. Esosgemplosavaanlaimportanciadeana-
lizar los marcadores biologicos en relacion alacli-
nicay no por separado.>33711

Otras mediciones de laboratorio.

» Colesterol total sérico

» Colesterol LDL

» Colesterol HDL

» PCR dealtasensibilidad
» Creatininasérica
 HbAI1C

* Se debe anotar su primera determinaciony las
unidades [Recomendacién clase |, evidenciaCJ.

3. Laradiografia del torax

[Recomendacion clase |1, evidenciatipo C] .42

las ventajas de este estudio son:

» Permiteidentificar si hay cardiomegalia.

» Esauxiliar en la deteccion de derrame peri-
cérdico.

» Evallialas caracteristicas de laaortatoréacica.

» Ejemplificasignos compatibles con hiperten-
sién venocapilar, pulmonar, de infarto o la
presencia de neumotorax.

4. El ecocardiograma, 7100102105
Ecocardiogramaen el reposo: [Recomendacion
clasel, evidencia C]

» Se efectuard al momento de ser admitido en
el hospital, 0 en cuanto seafactible; idealmente
serepitedurantelaevolucion del padecimiento
con fundamento clinico y cercano a egreso
del enfermo del hospital.

» El ecocardiograma basal en reposo se efec-
tuara paralabiisqueda de segmentos del mio-
cardio con movilidad anormal (hipocinesia,
acinesia o discinesia); asi como para valorar
lafuncion sistélicagloba mediantelaestima-
cion de la fraccion de expulsion, evaluar la
funcién diastdlica; también en la definicion
anatémicadel miocardio ventricular (g. cica-
triz, hipertrofia, etc.) y paralaidentificacion
de cardiopatias asociadas y/o complicaciones
del evento isquémico [insuficiencia mitral].

S23

Ecocardiograma en estrés. [Recomendacion cla
sel, evidenciaC]

Unavez estabilizado el paciente podra estudiar-
se con la modalidad de ecocardiograma en es-
trés, la que sea més apropiada y la mas conve-
niente. El ecocardiograma en estrés se efectuara
para la deteccion de isquemia, o bien para defi-
nir su localizaciény su extensién, asi como para
delinear el prondstico.

Ecocardiograma en el gjercicio:

[Recomendacion clase |, evidencia C]. Se reali-
zara cuando €l individuo pueda efectuar gerci-
ciofisicoy d electrocardiogramaen reposo mues-
tra morfologia incompatible con su andlisis en
gjercicio, por eiemplo en presenciade BCRIHH,
sindrome de WPW, etcétera; o bien cuando la
prueba el ectrocardiogréafica en esfuerzo tiene re-
sultados imprecisos 0 dudosos o controvertidos.

Ecocardiograma con estrésfarmacol égico o con
estimulacion con marcapaso artificial: se efec-
tuara cuando el sujeto no pueda efectuar gerci-
cio fisico o bien, cuando aun pudiendo hacerlo,
sedesee estudiar laposibilidad de viabilidad mio-
cardica, especialmente con la provocacién de
dobutamina.

5. La cardiologia nuclear,106110.112113.116.121
[Recomendacion clase I, evidencia C]
Las variantes de esta técnica que se pueden em-
plear para estudiar la perfusién miocéardica son:
e Spect:

Talio 201

Tc-99m sestamibi o tetrofosmin
« PET:

Amonia

Oxigeno 15

FDG (viabilidad)

Estos estudios pueden efectuarse:
e Enreposo
» En presencia de dolor precordial
» En reposo y con esfuerzo fisico, o estimulo
farmacol 6gico con adenosina, dipiridamol, o
dobutamina. Lafase de esfuerzo se hara cuan-
do el enfermo permanezca estable.
En cuanto a los criterios diagndsticos de isque-
mia o de infarto la cardiologia nuclear puede
mostrar:
» Defecto de perfusion en la imagen de es-
fuerzo que no aparece en la de reposo o de
mayor grado que ésta (signos deisquemia).
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» Defecto de perfusion en la imagen de re-
poso (signos de infarto).

Los estudios de perfusion caracterizan funcio-
nalmente la alteracion: de la localizacion de la
isquemia, su extension, € nimero de segmentos
involucrados, asi como laimportanciay el grado
del defecto de la perfusion.

Lafuncién ventricular se puede analizar con Ga
ted Spect 0 Gated PET; se pueden documentar al-
teraciones de la movilidad segmentariay del en-
grosamiento sistdlico (en reposo). Este método
permite un andlisis combinado de la perfusion
miocéardicay la funcion ventricular. Se establece
no solo e diagnostico deisquemiamiocardicasino
también lalocalizacion, la extension y la severi-
dad delamisma, asi como su repercusion funcio-
nal, con lo que se puede establecer €l prondstico.
Es un método altamente reproducible.

6. La resonancia magnética; 114116118

Es un método diagndstico no invasivo que per-
mite estudiar lafunciony la perfusién miocardi-
ca. [Recomendacion clase 11, evidencia C]

L os parametros relacionados con €l estudio dela
funcién miocardica son:

» Deteccion y calculo de anormalidades en €
movimiento y del engrosamiento de la pared
miocérdica.

e Andlisis cuantitativo y cualitativo (técnica
Tagging).

* S no existen alteraciones basales y el sujeto
permanece estable, se efectliala pruebadina-
mica con estrés farmacol dgico (dobutamina).

Criterio de isqguemia: se demuestra que el movi-
mientoy el engrosamiento sistélico aparecen més
alterados que en € estudio basal.
Criterio de necrosis: ausencia de movimiento y
engrosamiento de la pared miocardica.
La perfusion miocéardica se puede estudiar con €l
uso de material de contraste (gadolinio). Las con-
dicionesde andlisis pueden ser enreposocony sin
dolor y bajo estrés farmacol égico (dobutaming)
El criterio diagndstico de isquemia es aquél en
€l que aparece un defecto de perfusion en laima-
gen de esfuerzo, con perfusion normal o menos
alterada en la imagen de reposo. Este examen
permite identificar la localizacion exacta y la
extension delalesion.

El criterio de necrosis es. defecto de perfusion

en el reposo.

Angio-resonancia coronaria, 06111113115
Procedimiento diagndstico que permitelacarac-
terizacién morfologica coronaria epicardica.
También orienta sobre la localizacion de zonas
con estenosis, y en lamedicién de flujos. Puede
ser Util en la caracterizacion de la placa atero-
matosa.

En conclusion, la resonancia magnética deter-
mina la existencia, la localizacion y la exten-
sién deisquemiaal analizar lafunciony perfu-
sién miocérdicay permite estudiar ademas las
arterias coronarias y caracterizar su morfolo-
gia; asi como lacomposicién de la placa atero-
matosa.

Esun método no invasivo, rapido y reproducible
gue se puede indicar en pacientes con sospecha
de sindromes coronarios agudos sin €levacion del
segmento ST, incluyendo pacientes con dolor
toracico (o sus equivalentes) y con anormalida-
deséelectrocardiogréficas sugestivas de enferme-
dad cardiaca isquémica aguda.

Los resultados finales de los estudios no invasi-
vos deberan ser proporcionados siempre al en-
fermo y/o familiaresentérminosdel lenguaje que
sean ampliamente comprensibles para ellos. El
médico deberd garantizar que no queden dudas
basicas en relacion a la naturaleza de la enfer-
medad, su prondstico del momento y de ser fac-
tible del futuro préximo cercano [morbi-morta-
lidad]. Estainformacién se utilizara para deter-
minar la indicacion de estudios invasivos con
caracter urgente o no [coronariografia) y laeven-
tual posibilidad de revascularizacion coronaria,
paralanecesidad de gjustar €l tratamiento médi-
coy para adoptar medidas de prevencién secun-
daria[véase el apartado de recomendaciones del

egreso].

Indicacién de cateterismo
y revascularizacién coronaria no
quirargica [PCI].'221%¢

Principios

Estas indicaciones parten de labase o del sélido
substrato clinico de que todo enfermo con SICA
sin elevacion del SST habra recibido en la Uni-
dad Coronaria o de cuidados | ntensivos o su equi-
valente como medidas iniciales € tratamiento
medi camentoso Optimo de: ASA, nitratos, hepa-
rinay de ser el caso betablogueadores. De igual
manerase habrarealizado lacorrectaestratifica-
cién dindmicadel enfermo con SICA SESST en:
riesgo bajo, riesgo intermedio o alto riesgo.
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Indicaciones de coronariografia en SICA sin

elevacion del ST

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

* Angina
refractaria a Tx
médico

* Angina con
repercusion
hemodinamica

* Arritmias
graves

v

Coronariografia
urgente

Evaluar el espectro clinico del paciente

* Angina * Paciente con
postinfarto evidencia de
isquemia
* Angina prolongada espontanea o
ylo acelerada en inducida con

las dltimas 24 h
* Aparicion o
incremento de soplo

area importante
de miocardio en

de insuficiencia riesgo de
mitral acuerdo a
) métodos no

* Cambios ECG de invasivos

depresion del ST
MImm

* Bloqueo de rama

alll Coronariografia
de nueva aparicion

tardia

* Troponinas
positivas y/o CK-MB
previa.

Historia de infarto
y/o CRVC previa

* FE. Deprimida
040%

v

Coronariografia
temprana

Fig. 2. Flujograma para la indicacién de arteriografia coronaria en SICA
SESST. Toma en consideracién como base: el tratamiento [Tx] y la evalua-
cion del espectro clinico del enfermo [Riesgo]. Lo que orienta a tomar el
camino de la coronariografia: urgente, temprana o tardia con miras a cono-
cer la anatomia coronaria y proceder a indicar o no PCl o CRVC.

En relacion alaestratificacion delaevol utividad
del SICA se sabe que arededor del 70-80% de
ellos se estabilizan con el mangjo médicoinicia
racional [punto capital sintomatico: nulificacion
del dolor anginoso], de no ser asi se establecera
la posibilidad de redlizar cateterismo cardiaco
bajo las siguientes conductas,?42°38:39.93

M odalidades de la arteriogr afia coronaria
en SICA SESST:
[Fig. 2].

1. Temprana urgente: cuando por las condicio-
nesclinicasdel enfermo serequiere de corona-
riografiasin demoraalguna. Indicadaen angor

S25

asociado aevidenciairrefutable deisquemiapor
mas de 30-60 minutos a pesar de tratamiento
meédico adecuado [que incluye nitroglicerina
|.V. adosis 6ptima), lo que traduce anginare-
fractaria a tratamiento médico, o bien por tra-
tarse de angina con repercusion hemodinami-
ca[hipotension: PSA < 90 mmHg, disfuncion
ventricular [|C sintomética, galope ventricular,
edema pulmonar, IM nueva o empeoramiento
0 estado de choque, presenciadearritmiasven-
tricularesmalignas: TV sostenida—Fibrilacion
Ventricular o bien deorigen auricular conines-
tabilidad circulatoria sistémica] [Recomenda-
cién clase |, evidenciatipo: B].76125.1%4
2. Temprana electiva: aguellaque seredlizaen
el curso de las primeras 48 horas bgjo trata-
miento farmacol 6gico éptimo en enfermos de
riesgo alto. Indicada en: angina pos infarto,
prolongada o acelerada en las Ultimas 24 ho-
ras, deteccion o incremento de insuficiencia
mitral, cambios ECG de depresion del segmen-
to ST = 2 mm, por aparicion de bloqueo de
rama, con troponinas positivas 0 CK-MB ele-
vada, historiade | AM o de CRV C previos, fun-
cion ventricular izquierda deprimida [FE<
40%)] o cuando los estudios funcionales no in-
vasivos han demostrado alto riesgo [recomen-
dacion: clase |, evidenciatipo A].2417:39136.137
3. Coronariografiatardia: aquellaque sereali-
za después de 48 horas pero antes del atahos-
pitalariay estaindicada por haber demostrado
isquemia esponténea o inducida en donde se
documente areaimportante en riesgo de acuer-
do alos métodos no invasivos.[ Recomendacion
clasel, evidenciatipo A].1221%6
No se recomienda proceder a realizar el catete-
rismo cardiaco en SICA sin ESST:
1. En patologia avalada como terminal o con ex-
pectativade vida corta < 1 afio [Enfermedad co-
ronaria que por estudios previos se tiene amplio
y certero conocimiento que no es posible reali-
zarselarevascularizacion coronaria, cancer evo-
lutivo metastéasico, insuficiencia respiratoria
avanzada o hepatica relevante: cirrosis terminal
con hipertension porta 'y sangrado visceral]. 2.
ante déficit neurolégico irreversible grave [En-
fermedad de Alzheimer] o en sujetos con impor-
tantelimitacion fisicafuncional. 3. enindividuos
asintomaticossin evidenciadeisquemiay 4. ante
la negativa anticipada de aceptar algin posible
método de reperfusion coronaria por €l enfermo
ylo sus familiares a pesar de la presencia de da-
tos sdlidos que avalen laindicacion. Este listado
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es silo una orientacién y no necesariamente sig-
nificaque son las Uinicas causal es médicas acon-
siderar. [Recomendacion clase 111, nivel de evi-
denCi a C] .2,127,129,134

Realizada la angiografia coronariatendremosla
informacion detallada del tamafio y la distribu-
cion de | os vasos epicardi cos [dominancia coro-
naria], asi como la localizacion de las lesiones
coronarias[lesiones compl g as-vasos con placas
activas-trombosi s coronariaepicardica, proxima:
les, medias o distales] en uno, dos o tres vasos
[extensién del dafio]. Nos permitira establecer
cudl eslafuncion global y lasegmentariaventri-
cular y laintegridad del aparato valvular mitral
en presenciadeisquemia. Estaevaluacion estras-
cendente ya que permite afianzar la estratifica-
cion prondstica, regjustar el tratamiento médico
y establecer laposibilidad o no derevasculariza-
cion coronaria. De existir ésta indicar la revas-
cularizacion percutanea o la de cirugia cardio-
vascular que para ese enfermo en especial resul-
te la més adecuada.t?21%

Los procedimientos coronarios
intervencionistas [PCI].2%123:137.139

Con el advenimiento de nuevas terapias coadyu-
vantes y en especial con el gran avance en los
dispositivos utilizados para | os procedi mientos
deintervencionismo coronario lasindicaciones
para efectuarlos en enfermos con SICA sin
ESST resultan similares a las que rigen a los
enfermos con anginacronicaestable, conlasal-
vedad de quelos PCI en el primer escenario cli-
nico deben de ser efectuados por un operador
experto. El término PCI se refiere ala familia
de técnicas percutaneas empleadas en los |abo-
ratorios de hemodindmica y que incluyen: la
angioplastia coronaria percutanea transluminal
[ACTP], la colocacion de mallas endocorona-
rias[STENT] y laaplicacion de técnicas de ate-
roablacion, aterectomia rotacional, trombecto-
mia [X-Sizer] y la aplicacion de laser endoco-
ronario. Hoy dia la mayoria de los PCI inclu-
yen: ACTP + STENT y las otras técnicas se uti-
lizan paralesiones especificas en los SICA sin
ESST. En aquellos que seran sometidos a PCI
siempre se deberan analizar los siguientes pun-
tos capitales: a. nimero de vasos atratar, b. ca-
racteristicas de lalesion aintervenir: las lesio-
nes tipo A tienen mayor indice de éxito inicial
y menor probabilidad de complicaciones que
aguellaslesiones complejas: tipo C. [Recomen-
dacion clase I1, nivel de evidencia B].

¢. Laposibilidad de revascularizacion completa,
aungue es del todo aceptabletratar lalesion cul-
pable con miras a estabilizar al enfermo. [Reco-
mendacion clase |1, nivel de evidencia B], d. €l
area en riesgo [magnitud de laisquemia]: cuan-
do € territorio a tratar mediante revasculariza-
cion abarca un amplio territorio miocardico una
complicacién puede ser de grave consecuencia.
[Recomendacion clase I1, nivel de evidenciaCJ.
e. el andlisis de lafuncion ventricular.

Es recomendacion que todo enfermo con SICA
sin ESST que va a ser llevado a PCI deba ser
tratado con inhibidores de la glucoproteina I b/

Il1a. [Recomendacion clasel, nivel de evidencia
A] _5,10,130,140,141

Son indicaciones para revascularizacion

coronaria por medio de PC| ;2014146150152

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

2. Enfermedad de dos vasos, con anatomia fa-
vorable [arteriade > de 3 mm, con lesién fo-
cal, no en bifurcacion, no calcificada, con an-
gulacion menor de 60 gradosy cuyaoclusion
Sea menor a seis meses| en sujeto con frac-
cion de eyeccion > 40 %. [Recomendacion
clasel, nivel de evidenciaA].

3. Enfermedad trivascular con anatomia favo-
rable y FE > 40%, en sujeto no diabético.
[Recomendacion clase I, nivel de evidencia
Al.

4. Lesion del tronco delacoronariaizquierdaen
presencia de estado de choque cardiogénico
y en soporte con balén de contrapulso intra-
aortico. [Recomendacion clasell, nivel de evi-
denCi a C] .91,101,122

No serecomiendan los PCI en enfermos

con: 2,4,122,150,152,153

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

2. Afeccionesintermedias (50-70%) sin eviden-
ciadeisquemia

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

[Recomendacion clase I, nivel de evidenciaAl.

A luz delos conocimientos actuales y con funda-

mento en las observacionesrecientesen SICA sin

ESST se ha notado una frecuencia no favorable

de eventos i squémicos adversos secundarios are-
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estenosis coronaria en enfermos sometidos a PCl
apesar de lautilizacion de ASA y ticlopidina, 1o
gue sugiere la necesidad de una terapia antipla-
quetaria més enérgica en esta poblacion. Al igua
se deja asentado la necesidad de re-evaluar estos
lineamientos cuando se tengatodalasolidainfor-
macion suficienteen relacion alos STENTSlibe-
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 clinico y angiogréfico
enlamayoriadelosenfermoscon SICA snESST
cuando estan bien indicados. La seguridad de es-
tos procedimientos esta favorecida a agregar los
IGPIIb/lllaal tratamiento tradicional deASA, he-
parinay la medicacién anti-isquémica. Estos an-
tiplaguetarios se deben prescribir rutinariamente
en el enfermo con diabetes mellitus que sera so-
metido a PCl pues se hademostrado que se bene-
fician mas que e grupo no diabético tratdndose
de SICA sin ESST [Recomendacion clasel, nivel
de a/| denc' aA] .126,136,137,154-156

La cirugia de revascularizacién
coronaria [CRVC].'57171

La indicacion de la CRVC en los SICA sin
ESST nace dela acuciosa observacion de las
car acter isticasanatomicasdelasarteriasco-
ronariasilustradasen laangiografia de estos
vasos epicar dicos. En aquellos que seran so-
metidos a CRVC siempre se deberan analizar
los siguientes puntos capitales: a. nimero de
vasos atratar, b. considerar siempre la posibili-
dad de revascularizacion completa, es obligado
incluir la lesion culpable con miras a estabili-
zar al enfermo. [Recomendacion clase I, nivel
de evidenciaB] c. lamagnitud del areaenries-
go [magnitud de la isquemia]: cuando el terri-
torio a tratar mediante revascularizacion abar-
caun amplio territorio miocérdico una compli-
cacién puede ser de grave consecuencia[Reco-
mendacion clase I, nivel de evidencia C] y
siempre considerar: d. el andlisis de lafuncion
Ventri CUI ar_106,149,150,158

Lasindicacionesdela CRVC en relacion al

tipo de laslesiones obstructivas

son: 20,159,161,166

1. Lesiéndel tronco delacoronariaizquierdadel
50% o més independiente de su ubicacion
[Recomendacion clase |, evidenciatipo Al.

2. Lesion obstructivasignificativade lastres co-
ronarias principales [enfermedad de tres va-
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sos] cuyo beneficio es mayor en sujetos con
funcion ventricular deprimida [< 0.50 %] o
con isquemia demostrable. [Recomendacion
clasel, evidenciatipo A].

3. Lesion obstructiva significativa de dos vasos
[que incluya |a arteria descendente anterior:
ADA] y en cuyos territorios se haya demos-
trado isguemia por estudios no invasivos o
funcion ventricular izquierda anormal [FE <
50. %] [Recomendacion clasel, evidenciatipo
A]. Lalesién de la arteria descendente ante-
rior ser& proximal [antes del origen delapri-
meraseptal o delasarteriasdiagonales, detipo
C vy en unaADA que se considere de impor-
tancia anatomica] .26170.171
En caso de lesién significativa de dos vasos
en donde las lesiones involucren laADA y la
circunflgja, ambas deberan ser proximales y
significativas[lesién equivalente al tronco de
la coronariaizquierda).

4. Lesionesobstructivas de uno o dos vasos don-

de no se encuentre involucrada la arteria des-
cendente anterior s6lo se consideraran
tributarias de la CRVC, si son deimportancia
anatémica-funcional mayor [con areasignifi-
cativa en riesgo o demostrada por estudio no
invasivo como de alto riesgo] y que estan ex-
cluidas del beneficio de PCI, [Recomendacion
clasel, evidenciatipo B].
Laimportancia anatdbmicadel vaso coronario
afectado debera ser siempre considerado en
funcion del diametro del mismo [> 2mm], asi
como de la ausencia de |esiones obstructivas
distales [Buen lecho coronario pos lesion
vascular epicardica: sin estenosis o lesiones
coronarias difusas de arterias menores de un
milimetro]. 161163

Enfermos con las siguientes caracteristicas

clinicas pueden beneficiarse dela

CRVC 20,159,160,164,165,168,169

1. En aquél con CRVC previa con libramiento
venoso ocluido o estenosis significativa que
ocasioneisgquemiay que del aportealaADA.
[Recomendacion clase |1, evidenciatipo CJ.

2. En aguellos individuos donde los PCI hayan
resultado fallidos en presencia de datos clini-
cos o resultados de estudiosinvasivos que de-
muestren isquemia miocardica con érea sig-
nificativa o moderada en riesgo.
[Recomendacion clase |1, evidenciatipo B].

3. En SICA sin ESST inestable con tratamiento
meédico Optimo con lesion proximal obstruc-
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tiva tipo C de la arteria descendente anterior
Unicacon areaen riesgo significativay donde
el cardidlogo intervencionista no considere o
garantice el éxito esperado, debe ser conside-
rado paratratamiento de CRVC.
[Recomendacion clase I1, evidenciatipo CJ.

Otr as recomendaciones.>#165167

Los enfermos con diabetes mellitus y con enfer-
medad de dosy tres vasos einvolucro significativo
delaarteriadescendente anterior son enfermostri-
butarios de CRVC [arteriamamariainterna se pre-
fiere sobre hemoductos venosos [Recomendacion
clasell, evidenciatipo C]] yaque sebenefician mas
con este método de revascularizacion que con la
aplicacion de los PCl. [Recomendacion clase |,
evidenciatipo B]. Sin embargo con CRVC se be-
nefician menos que los no diabéticos, 162164

El balén intraadrtico de contrapul so debe consi-
derarse en todo enfermo con anginarefractaria o
con inestabilidad hemodindmica e indicarse
como sistemade soporte circul atorio coadyuvan-

te pre CRVC. [Recomendacién clase |, eviden-

ciatipo B].422091101.122

En enfermos con indicacion de CRVC bajo €

uso de bloqueadores plaquetarios[excepto ASA]

se sugiere suspenderse con laantel acion suficien-

te de acuerdo a su cinética conocida del medica-
mento [individualizarse a cada tipo de bloquea-
dor del receptor plaquetario I1b/111a] con mirasa
proteger a estos enfermos del riesgo potencial

de sangrado trans y postoperatorio. [Recomen-
dacion clase 1, evidenciatipo C].616368.70

Recomendaciones al egreso.'%2%

Esbien reconocido quelafase agudadelos 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 lamuerte existe
en este periodo de tiempo. Pasado de un mes a
tres, laenfermedad tomaun curso similar alade
la angina croénica estable con una mortalidad
menor al 2%.1914915L173 | asmetas en estacircuns-
tanciadel egreso es preparar al enfermo areanu-
dar sus actividades normales o lo més cercanas a
esta condicion en su vida. Con fundamento en
haber vivido la experiencia del evento agudo es
laocasién de valorar su atencion futura, reconsi-
derar el estilo de suviday de ser posible modifi-
car los factores de riesgo coronario. Los enfer-
mos que fueron sometidos a PCl habitualmente
son egresados en dos o tres dias y aquéllos so-
metidos a CRVC en ocho a diez dias. Aquellos

que fueron estratificados como enfermos de bajo
riesgo habitualmente son enviados a su domici-
lio en uno o dos dias de haberse completado su
e/a] UaCi (’)n | ntegra] .2,27,28,41,92,111,172,208

1. Lainformacion al enfermo

1.1 De su patologia.

Al egresar, e enfermo debe ser informado contoda
claridad del diagnéstico, delamagnitud del dafio
miocardico que ha sufrido, de su capacidad fun-
ciona por el momento, delasposibilidadesdere-
cuperacion y delas expectativas amediano y lar-
go plazo. Se debe hacer énfasis en que e sindro-
me isguémico coronario agudo es manifestacion
delaaterosclerosis coronaria, que estaasu vez es
generamente progresiva 'y por lo tanto es impe-
riosalanecesidad de evitar su avance para preve-
nir dafio ulterior a miocardio. El nivel y detale
dela explicacion debera adecuarse a cadaindivi-
duo. Esconveniente hacer énfasisen el origen que
tienelaplacaaterosclerosa, € efecto negativo que
ocasiond laobstruccién coronaria, las posibilida
desdeinestabilidad delamismay lafuturaeven-
tual formacion de nuevostrombosintracoronarios
gue precipitan los eventos agudos de no atender
las recomendaciones de prevencion y del trata-
m|ent0 de @re&). 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 losfactores de
riesgo coronario en el problemaactual y el efec-
to favorable que tendran en su evolucién cuando
se suspenden 0 modifican. Se hara especial én-
fasis en los factores de riesgo potencialmente
cambiables que estén presentes en este enfermo
en particular al ser egresado.?tY

Factoresderiesgo. [Tabla I1].

Tabaquismo [Recomendacion clase |, nivel de
evidencia B].2183205
 Suspender el habito

» apoyo profesional

« soporte farmacol égico

Hipertension arterial [Recomendacion clasel,

niVeI de e/l denC| aA] . 2,27,28,41,185,196,205

Metas:

» Mantener lapresion arterid en limitesnormales:

« En general menor de 140/90 mmHg.

» Enlossujetoscon: Insuficienciarenal, insufi-
ciencia cardiaca o diabetes mellitus, debe ser
menor de 130/85 mmHg.
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Tabla Il. Los factores de riesgo mayores y menores.

Factores mayores

Modificables: No modificables
Tabaquismo Edad
Hipertension arterial Género
Dislipidemias Genética

Diabetes mellitus
Homocisteina

Factores menores
Obesidad
Sedentarismo
Hiperuricemia
Actitud psicolégica

Se consignan los factores de riesgo coronario: mayores y menores. Asi
como la posibilidad de su eventual modificacién para el enfermo con
SICA sin ESST préximo a ser egresado del hospital.

Didlipidemia[ Recomendacion clasel, nivel de

e/| denC| aA ] '27,28185,196

» Determinar niveles de colesterol y sus frac-
ciones.

» Laperiodicidad serd de acuerdo a cada caso.

» Enel normal a menosunavez a afioy

» Enel didipidémico cada 3 0 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 parare-

ducir LDL. [Recomendacion clase I, nivel de

evidenciaB].

» Parael paciente diabético: 2184185201
» Modificar el estilo de viday evitar los otros
factores de riesgo:
LDL < 100 mg/dL
PAS < 130/80 mmHg.
Evitar obesidad (IMC < 25)
* Medir Hblac, meta: <7 %

Dieta [Recomendacién clase |, nivel de eviden-

Ci a C .27,28,198,199,207

* Meta IMC <25 kg/m?

» Considerar obesidad central vs periférica.

» Lareducciénenlaingestién delascaloriases
suficiente parareducir la hipertrigliceridemia
y aumentar las HDL.

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

 Evitar freir o guisar los alimentos.

» Evitar dietas hiperproteicas, preferiblemente
con flavonoides

e Sal <6 g/dia
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» Bebidas alcohdlicas: Maximo 30 mL diarios.
* No se aconsegjan suplementos vitaminicos
como rutina.

Actividad fisica [Recomendacién clase I, nivel

de evidencia C].2200.206

» Durante las dos primeras semanas.

» No deberarealizar esfuerzos mayores.

* No realizar gjercicio programado 1:30 horas
después de |os alimentos.

e Caminatas normales o breves [10 min].

» Después de dos semanas.
En ausencia de isquemia se sugiere aumentar
paul atinamente la actividad fisica para alcan-
zar la meta de: 30 min de gercicio aerébico
(seglin capacidad, preferenciay posibilidades
del individuo), 3 a4 diasalasemana, eideal-
mente diaria.

 Individualizar se: se debe considerar la edad
y la capacidad funcional, misma que debera
valorarse con electrocardiograma de esfuerzo
de no haber contraindicacion. Los pacientes
gue tienen capacidad funcional baja se sugie-
re enviar a programas de rehabilitacion car-
diovascular.

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

1.3 Reconocer signos clinicos

de al ar ma_27,28,41,48,51

[Recomendacién clase I, nivel de evidencia

Cl.

Seledebeinstruir en qué consistelaposibilidad

de reaparicion de angina de pecho o sus equiva-

lentes; sin crear alarma, pero con sentido de rea-
lidad para establecer conciencia del complejo
sindromético.

a) Angina. Dolor o sensacion de presion en €l
pecho, que se puede extender hacia los hom-
bros, los brazos, |os antebrazos, las muriecas,
el cuelloy el maxilar inferior.

b) Disnea. Dificultad para respirar que no guar-
de proporcion con el esfuerzo realizado. Ne-
cesidad de levantarse paramejorar larespira-
cion. Aparicion de sibilancias audibles adis-
tanciaen el pecho.

¢) Palpitaciones: aumento en la frecuencia del
pulso.

d) Mareos.

€) Sudoracién friasin causajustificada.

f) Sincope o presincope: desmayos.
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1.4 Qué debe hacer en caso de angina.
[Recomendacioén clase I, nivel de evidencia
C] .2,27,28,41,48

¢Qué hacer en €l caso de que presente alguna de

esas manifestaciones clinicas?

a) Suspender cualquier actividad que esté desa-
rrollando y adoptar €l reposo.

b) Aplicar nitroglicerina sublingual. Especificar
cudl y ladosis.

¢) Debera comunicarse con su médico o asistir
al servicio de urgencia (esto se gjustard alas
condicionesy posibilidades de cadalocalidad).
Es conveniente tener |os teléfonos de su mé-
dico y/o del centro hospitalario que le pueda
dar la atencion de urgencia.

d) Si persiste el dolor por 20 min 0 mas, debera
asistir con su médico o al servicio de urgen-
ciasqueleofrezcaposibilidades detratamien-
to adecuado.

€) El médico debera dar las indicaciones al res-
pecto en cada caso en particular.

El tratamiento farmacol 6gico
Incluyelas siguientes posibilidades medicamen-
tosasy su combinacion o nimero de ellos debe-
raindividualizarse de acuerdo alas necesidades
de cada enfermo con SICA sin ESST.
» Beta bloqueadores
o Estatinas
* Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina
* Bloqueadores AT1
« Antiagregantes plaguetarios
Aspirina
Clopidogrel
» Anticoagulantes: Warfarina.
 Estrogenos.
 Blogueadores canales de calcio: sdlo los de
accion prolongada, en casos especificos.
» Amiodarona, enarritmiasventricularesmalignas.
 Nitratos: de accién prolongada y de accion
corta.

En la actualidad existe un extenso grupo de me-
dicamentos que se utilizan con € fin de limitar
€l dafio y la progresién de un evento isquémico
agudo. Los més usados en €l periodo posterior al
evento son los: bloqueadores beta-adrenérgicos,
los inhibidores de la enzima convertidora de an-
giotensina, los antagonistas de los canales del
calcio, losantiarritmicos, |os antiagregantes pla-
guetariosy los hipolipemiantes. Importantes han
resultado |as estatinas ya que contribuyen a dar

estabilidad de la placa ateromatosa ademés de
su conocido efecto hipolipemiante,188:189-192:202.203

Bloqueador es beta-adrenér gicos., 2414247188
[Recomendacion clase I, nivel de evidencia B].
L os bloqueadores beta-adrenérgicos tienen pro-
piedades antiarritmicas, anti-isquémicas y anti-
hipertensivas. Reducen €l dolor, €l estrés de la
pared ventricular, limitan €l tamafio del areaen
riesgo y disminuyen la incidencia de las arrit-
mias malignas. Hace casi 20 afios se demostro
en un estudio Noruego hubo reduccién del 39%
en lamortalidad y 28% en latasadereinfarto al
administrar timolol con un seguimiento de 72
meses. Posteriormente en el Beta-Blocker-Heart-
Attack-trial, se observ6 28% de reduccion en la
mortalidad a dos afios con la administracion de
propranolol. Un meta-andlisis que abarca 26
megaestudios con el uso de beta-bloqueadores
después de un IAM y que incluye a 24,298 pa-
cientes, se observé reduccion significativade la
mortalidad (23%). A pesar de los datos observa-
dos, alin son muchos los enfermos que son pri-
vados de los beneficios de estos fa&rmacos. En
general deben administrarse atodos |os pacien-
tes que han sufrido IAM siempre y cuando no
existan contraindicaciones.

Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA).

[Recomendacion clase I, nivel de evidencia
A] _41,174,17&182

Estos medicamentos reducen el grado de disfun-
ciony dilatacion del ventriculo izquierdo y ate-
ndan la progresion de la insuficiencia cardiaca.
Existen por o menos tres grandes estudios que
determinan claramente los efectos de los IECA
enlos sobrevivientes deinfarto. El meta-andlisis
de los tres estudios que comprende a 5,986 pa-
cientes demostré efectos muy favorables de los
IECA. El estudio de supervivenciay crecimien-
to ventricular, SAVE por sussiglas en Inglés, se
realizo en enfermos con disfuncion ventricular
izquierda'y con FE menor de 40% a los que se
les administro captopril entre el diatresy 16
posterior al |IAM. Se observo reduccion de la
mortalidad del 19%, deinsuficienciacardiacaen
el 37% y de nuevos eventos cardiovascul ares del
24%. El estudio de la eficacia de ramipril en el
infarto agudo del miocardio, AIRE por sus si-
glasen Inglés, serealizo en 2,006 enfermos con
insuficienciacardiacaalos que selesadministré
ramipril apartir de 3a10 diasdespués del infar-
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to, por 15 meses. Se observé reduccion en la
mortalidad del 27%, y del 19% en insuficiencia
cardiaca y nuevos infartos. Por Ultimo, el estu-
dio con trandolapril, TRACE por las siglas en
Inglés, en 1749 individuos con FE menor a 35%
después de un |AM, administrado por 24-50
meses, demostrd reduccién de lamortalidad del
22%, en muerte stbita del 24% y de progresion
de lainsuficiencia cardiaca del 29%. Es impor-
tante administrar IECA entodoslos pacientescon
SICA sin ESST que hayan culminado con IAM
por 6 semanas después de un |IAM, y si hay da
tos de disfuncion ventricular, se deberan conti-
nuar por el tiempo que indique el curso clinico.

Bloqueador es de los canales de calcio. 453188
[Recomendacion clase I, nivel de evidencia B].
L os blogueadores de los canales del calcio tie-
nen propiedades: antianginosas, vasodilatadoras
y antihipertensivas. En ensayosindividualesy en
€l meta andlisis de 24 estudios con 24,342 pa-
cientes con la administracion de estos farmacos
durante y después de un 1AM, no se demostro
reduccion de la mortalidad, mas bien incremen-
to de estadel 4%. Sdlo se deben prescribir cuan-
do se requieren como antianginosos después del
uso de betablogueadores y no se sugieren utili-
zar los de accion corta.

Antiarritmicos. [Recomendacion clase I, nivel
de evidencia B].216912

Cerca del 50% de los enfermos que sufrieron
muerte sibitade origen cardiaco, tienen historia
delAM previo. El 75% de estas muertes ocurren
por taquicardiao fibrilacién ventricular. Ademés,
los pacientes que tienen més de 10 extrasistoles
por hora después de un |IAM con cardiomegalia
tienen laposibilidad de mortalidad del 50% atres
afos. Es importante considerar el uso de antia-
rritmicos en los enfermos de alto riesgo, sin em-
bargo es indispensable recordar que todos los
antiarritmicos pueden tener un efecto arritmogé-
nico y depresor de la funcion ventricular, por lo
gue es necesario escoger € medicamento més
adecuado. El estudio de supresién de arritmias
cardiacas, CAST por lassiglasen Inglés, demos-
tr6 que el uso de encainida, flecainida o morici-
na durante 10 meses, elevd considerablemente
lamortalidad después de un |AM a compararse
con placebo. Un metaandlisisde 18 estudios con
6,300 pacientes que recibieron antiarritmicos de
la clase |, demostré incremento del 21% en la
mortalidad. La amiodarona es un medicamento
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antiarritmico clase |11 que prolonga la repolari-
zacion y ademés tiene efecto beta y afa-adre-
nérgico. En un estudio con el uso de amiodaro-
na, se analizo la supervivencia después de un
IAM con arritmias ventriculares en 212 pacien-
tesy demostro 61% de reduccion en la mortali-
dad aun afio. Un metaandlisis de nueve estudios
con 778 pacientes también demostré reduccion
enlamortalidad del 21 % con el empleo de amio-
darona. Ademés, | os estudios canadiensey euro-
peo (CAMIAT y EMIAT) con el uso de amioda-
rona en pacientes con infarto y arritmias estan
demostrando resultados positivos en pacientes
bien seleccionados. El uso de sotalol ya seacomo
antiarritmico clase Il puro (d-sotalol) o con ac-
tividad beta-adrenérgica (I-sotalol), no reducela
mortalidad ni la muerte stbita en pacientes con
infarto y arritmias ventriculares, principa mente
si hay datos de insuficienciacardiaca, por lo que
no es recomendable su empleo en ellos, ya que
incluso puede elevar las cifras de mortalidad.

Hipolipemiantes. [Recomendacion clase |, ni-
vel de evidenciaA].17¢182

De los farmacos 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 | ipidos son principal mente
reduccién delipoproteinas de bajadensidad, muy
bajadensidad y detriglicéridos, eincremento de
las lipoproteinas de ata densidad. Sus efectos
sobre |os eventos clinicos han sido demostrados
en més de 18 megaestudios, con reduccién en la
recurrenciade eventosisquémicosy disminucion
de la mortalidad global y atribuible a eventos
cardiacos. L as estatinas poseen efectos pleiotro-
picos que contribuyen amejorar laevolucion del
paciente despuésdeun |AM. Entre elloslos més
importantes ocurren anivel del endotelio vascu-
lar ya que incrementan la produccion de 6xido
nitrico, modulan la respuesta inflamatoria me-
diada por mastocitos, incrementan el contenido
de colagena, mejoran lafuncién vasomotoray €l
flujo sanguineo, tienen efecto estabilizador dela
placa aterosclerosa asi como un efecto antiate-
romatoso directo y reducen la proliferacion y
migracion de células del musculo liso. Ademés,
poseen efecto antitrombético y fibrinolitico y
antiagregante plaquetario. Estos efectos tal vez
expliquen larazon de por qué mejoralamortali-
dad después de un |AM en formatan significati-
va, sin relacion necesariamente directa con la
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reduccion de los niveles de lipidos séricos. En
los pacientes que sufrieron un 1AM y que fueron
sometidos a procedi mientos de revascul ari zacion
con angioplastiay colocacién de prétesis endo-
vasculares, las estatinas han demostrado un im-
portante efecto benéfico al reducir lamortalidad,
lareincidenciade |IAM, la necesidad de reinter-
vencion y latasa de reestenosis.

Antiagregantes plaquetarios. [Recomendacion
clasel, nivel de evidencia A].41425465
Esindiscutible la utilidad de |os antiagregantes
plaguetarios en el paciente que ha sufrido un
IAM. Se hademostrado reduccién en lamortali-
dad global en el 30%, pero incluso hastael 70%
en pacientes diabéticos, hipertensos arteriales o
guetienen datosdeinsuficienciacardiaca, yasea
hombres o mujeres. Tanto el acido acetilsalicili-
o [dosis de 75-325 mg/dia en ausencia de con-
traindicaciones [Recomendacion clasel, nivel de
evidencia: A]] como el clopidogrel son excelen-
tesinhibidores delaagregaci on plaguetaria. Pue-
den utilizarse combinados por su mecanismo de
accion diferente. El clopidogrel se recomienda
en SICA sin ESST en aquellos sujetos donde
existe contraindicacion para el empleo de ASA
[Recomendacion clase I, nivel de evidencia B].

Recomendaciones especial es,186:167.193-197

1. Incluyen el programar citas de seguimiento
clinico pos egreso. Losenfermosdebajories-
go tratados médicamente y os revascul ariza-

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

. Aquellos enfermos manejados con una estra-

tegia conservadora que experimenten nueva-
mente angina inestable o angina clase |11
[SCC] bajo tratamiento médico deberan ser
encaminados alaarteriografiacoronaria[Re-
comendacion clase |, nivel de evidencia B].

. Los sujetos con angina estable o sin sinto-

mas anginosos deben de ser medicados siem-
pre a “largo plazo" para la cardiopatia is-
guémica [Recomendacion clase I, nivel de
evidencia B].

. El tratamiento médico que sesigue pos CRVC

esigual al indicado en el enfermo sin CRVC.
En este grupo de enfermos se debe considerar
la angiografia coronaria como medida diag-
nostica de primera eleccion en caso de isque-
miarecurrente [Recomendacion clasel, nivel
de evidencia B].

. LaCRVC es el procedimiento de revascul ari-

zacion recomendado para estenosis multiples
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-
comendacion clase |1, nivel de evidencia C].

. Lasiméagenes de reto paraisquemiadeben de

realizarse en sujetos sometidos a CRVC [Re-
comendacion clase |1, nivel de evidencia C].
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