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RESUMEN

ABSTRACT

inestable y el Infarto Agudo de Miocardio (IAM). Ante

la sospecha de IAM debe hacerse un ECG que ha de
repetirse, si es normal. El tratamiento inicial incluye oxige-
no, nitroglicerina, morfina y aspirina y, posteriormente, res-
tablecer el flujo coronario mediante tratamiento fibrinolitico
o angioplastia, a los que se pueden anadir antitrombéticos
y antiplaquetarios. Se discuten las indicaciones y eficacia
de estos tratamientos. En el SCA sin elevacién del ST (an-
gina inestable e IAM sin elevacion del ST) los objetivos de
la atencion inicial son: 1) evaluar la posibilidad de SCA an-
te un dolor toracico, 2) valorar el riesgo de complicaciones
para decidir el lugar de tratamiento y la modalidad del mis-
mo mediante la anamnesis, exploracién fisica, ECG y los
marcadores de necrosis miocardica, especialmente tropo-
nina. El tratamiento médico incluye morfina, si precisa, me-
dicacion antiisquémica (nitroglicerina) y antitrombética (di-
ferentes combinaciones de aspirina, clopidogrel, heparina
no fraccionada o heparina de bajo peso molecular y anta-
gonistas de los receptores glicoproteicos lib/llia).

EI Sindrome Coronario Agudo (SCA) incluye la angina

CEEVECNWENE Sindrome coronario agudo. Angina inestable.

Infarto de miocardio.

INTRODUCCION

El término Sindrome Coronario Agudo (SCA) hace referen-
cia a todos los cuadros clinicos relacionados con la isquemia
miocéardica aguda. En los @ltimos 20 afios, el mejor conocimiento
de la patogenia del SCA ha modificado significativamente tanto
el diagnostico como el tratamiento y prondstico de los mismos.

La Angina Inestable (Al) y el Infarto Agudo de Miocardio
(IAM) representan diferentes entidades dentro del SCA. La sinto-

Management of the acute coronary syndrome patient
in the emergency setting

angina and acute myocardial infarction (AMI). When an

AMI is suspected, an ECG should be recorded and, if
normal repeated. The initial therapeutic management com-
prises the administration of oxygen, nitroglycerin, morphine
and aspirin and later, reestablishment of the coronary blood
flow through fibrinolytic therapy or angioplasty, with the
possible addition of antithrombotic and antiplatelet agents.
The indications and efficacy of these therapeutic measures
is discussed. In ACS without ST segment elevation (unsta-
ble angina and myocardial infarction without T segment ele-
vation), the aims of the initial measures are: (1) to assess
the possibility of ACS in a patient with chest pain, and (2) to
assess the risk of complications so as to decide on the pla-
ce where therapy should be instituted and on the therapeu-
tic modality by means of the anamnesis the physical exami-
nation, the ECG and the markers of myocardial necrosis,
particularly the troponin levels. The drug therapy includes
morphine (if required), antiischaemic therapy (nitroglycerin)
and antithrombotic agents (various combinations of aspirin
clopidogrel, unfractionated or low-molecular weight heparins
and glycoprotein lib/llla receptor antagonists).

The acute coronary syndrome (ACS) includes unstable

LGAULIGER Acute coronary syndrome. Unstable angina.
Myocardial infarction.

matologia clinica no permite su diferenciacion con certeza por lo
que resulta imprescindible la realizacion precoz de un electrocar-
diograma (ECG). Sus hallazgos permiten agrupar a los pacientes
en dos grandes bloques segiin si estd o no elevado el segmento ST.

FISIOP@TOLOGI'A Y NUEVO PARADIGMA
DIAGNOSTICO DEL SCA

La fisiopatologfa de los SCA es compleja y multifactorial.
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En ella juegan un papel importante la inflamacion e infeccion de
la pared arterial, la disfuncion endotelial, la desproporcion entre
el aporte y la demanda de oxigeno, el metabolismo lipidico, la
estenosis coronaria y finalmente la erosion o rotura de una placa
ateroesclerdtica vulnerable que determina la formacion de un
trombo intracoronario'. El tamafio y duracion del trombo, junto
con el vasoespasmo asociado por un lado, y la presencia o au-
sencia de circulacion colateral por otro, desempefan un papel
fundamental en la presentacion clinica de los diferentes SCA>.

Pacientes con elevacion del segmento ST

En presencia de sintomas sugestivos de isquemia mio-
cardica, la elevacion del segmento ST en el ECG o la exis-
tencia de un bloqueo de rama agudo, identifica al subgrupo
de pacientes con mayor riesgo de complicaciones cardiovas-
culares graves a corto plazo (la mortalidad de estos pacien-
tes durante su ingreso hospitalario alcanza el 15%). El diag-
nostico de IAM se confirmara posteriormente a la obtencion
del ECG en mas del 90% de los casos, mediante la determi-
naciéon de marcadores bioldgicos de necrosis miocardica.

Habitualmente estos pacientes presentan un IAM secun-
dario a una oclusion coronaria completa por un trombo rico
en plaquetas y fibrina que, en ausencia de repermeabiliza-
cion coronaria, derivara la mayoria de las veces en un infar-
to de miocardio con onda Q (IMQ). Los objetivos terapéuti-
cos en estos pacientes son dos:

- Repermeabilizar precozmente la arteria ocluida, ya sea
con farmacos fibrinoliticos o mediante revascularizacion
mecanica (angioplastia transluminal percutinea coronaria).

- Evitar, mediante agentes antitromboticos y antiplaqueta-
res, la reoclusion coronaria ulterior a la repermeabilizacion.

Pacientes sin elevacion del segmento ST

Los SCA que se presentan sin elevacion del segmento ST en el
ECG representan el grupo mas frecuente y heterogéneo de pacien-
tes. Incluye aquellos que presentan angina inestable (Al) e infarto
de miocardio sin elevacion del ST (IMSEST). En estos pacientes
habitualmente se detecta la presencia intracoronaria de un trombo
suboclusivo plaquetar. Dependiendo de la intensidad y duracion de
la isquemia, los pacientes presentarin una Al o evolucionardn a un
infarto de miocardio habitualmente sin onda Q (IMNQ).

El riesgo de complicaciones de estos pacientes es muy varia-
ble. Al mes siguiente del episodio coronario el riesgo de IAM no
fatal en los pacientes con Al oscila entre el 2 al 5% y el riesgo
de mortalidad entre el 5 y el 15%. La méaxima incidencia de
complicaciones se observa durante la primera semana, presentan-
dose aproximadamente el 50-60% de los casos de muerte o infar-
to (equivalente a un 1% de muerte o infarto por dia). Entre la

primera semana y el primer mes, otro 25-35% del total presentan
muerte o infarto y, finalmente, el 15-20% de complicaciones apa-
recen en los siguientes 5 meses. Entre el 25 y el 50% de los pa-
cientes dados de alta reingresaran durante este intervalo®.

En los Gltimos 20 afios se ha reducido la mortalidad de
los pacientes con IM y elevacion del ST, pero se ha mante-
nido la de los IM sin elevacion del ST (12%)°. Este grupo
necesita, pues, de todos los recursos asistenciales y terapéu-
ticos para mejorar su prondstico. En estos pacientes los ob-
jetivos terapéuticos son dos:

- Identificar aquellos pacientes de alto riesgo para iniciar
su tratamiento especifico con medicacion antitrombinica y an-
tiplaquetar, para estabilizar el trombo y evitar su progresion
hacia la oclusion completa y/o embolizacion distal de micro-
agregados plaquetares con resultado de muerte o IAM no fatal.

- Identificar a los pacientes con bajo riesgo que puedan
tratarse con un nivel de cuidados inferior (incluso, en algu-
nos casos, de manera ambulatoria).

En este grupo de pacientes, ni la clinica ni el ECG diferencian
entre la Al y el IAM. El diagnostico definitivo y la estratificacion
del riesgo se establecerd, después del ECG, segtin la positividad o
negatividad de los marcadores biologicos de necrosis miocardica.
E1 IAM se identificar4 por la deteccion en un contexto clinico de is-
quemia miocardica de niveles elevados en plasma de biomarcado-
res de necrosis miocardica. El marcador biologico de eleccion es la
troponina cardfaca (T o I) por su cardioespecificidad y elevada sen-
sibilidad. La mejor alternativa es la concentracion masa de CKMB,
la cual es menos cardioespecifica y sensible que la troponina.
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En el caso de que el sistema de emergencias extrahospi-
talario no haya tratado previamente al paciente, el servicio
de urgencias hospitalario es habitualmente el primer nivel
asistencial de atencion y, por lo tanto, el lugar idoneo para
tratar al paciente sin demoras y con garantias.

La administracion del tratamiento fibrinolitico debe plantearse
siempre de acuerdo y en coordinacion con el eslabon que va a ha-
cerse cargo del paciente a continuacion. La coordinacion dptima
entre estos estamentos implica establecer equipos multidisciplina-
rios que integren a los servicios sanitarios extra e intrahospitala-
rios. Es fundamental que las areas de urgencias estén dotadas de
un protocolo especifico para la atencion de este tipo de pacientes.

Objetivos del tratamiento

1. Diagndstico rdpido, tratamiento del dolor, prevenir o
tratar las complicaciones agudas

En primer lugar, hay que hacer un diagndstico de presun-
cion de TAM. Este suele basarse en la presencia de una historia



de dolor toracico sugestivo de isquemia miocérdica, que dura 15
minutos 0 més y que no responde a los nitritos. En ocasiones el
dolor puede no ser tipico, como sucede con frecuencia en pa-
cientes ancianos, diabéticos, mujeres jovenes y pacientes con
disfuncion ventricular previa. Tampoco es infrecuente que, en
pacientes ancianos, se presente como disnea, fatiga o sincope.

No existen signos fisicos aislados diagndsticos de 1AM,
pero la mayoria de los pacientes presentan signos de activa-
cidn del sistema nervioso autdnomo como palidez y diaforesis.
También pueden detectarse en la exploracion irregularidades
en el pulso, bradicardia, taquicardia, tercer ruido cardfaco y
crepitantes bibasales. La historia clinica y exploracion fisica,
ademas de sugerir el diagndstico de IAM, también se orienta-
ran a la exclusion de otras causas graves de dolor tordcico y de
posibles contraindicaciones para el tratamiento fibrinolitico.

Debe obtenerse un ECG lo antes posible. Incluso en esta-
dios precoces, el ECG rara vez es normal. La supradesnivela-
cion del segmento ST (> 1 mV) en derivaciones contiguas, o la
presencia de un bloqueo agudo de rama izquierda nuevo o pre-
sumiblemente nuevo, aportan datos firmes de oclusion tromboti-
ca de la arteria coronaria y convierte al paciente en candidato
potencial para una inmediata terapia de reperfusion. Sin embar-
go, a menudo el ECG es equivoco y la confirmacion diagnostica
puede requerir tiempo. Cuando el indice de sospecha es alto, se
repetira el registro ECG cada 10 minutos durante la primera me-
dia hora. Para la minoria de los casos en los que persistan dudas
electrocardiogréficas, la transmision directa por fax al especialis-
ta puede ayudar en la interpretacion y toma de decisiones. Si es
posible, se comparard el ECG actual con registros previos. La
disponibilidad de ecocardiografia bidimensional en la cabecera
de la cama puede ser de utilidad en casos dudosos dado su capa-
cidad de detectar anomalifas segmentarias en la contractilidad o
ser sugestiva de otras etiologfas cardiovasculares no coronarias
de diagnostico dificil como la diseccion adrtica, el derrame peri-
cardico o el embolismo pulmonar masivo.

En todos los casos hay que iniciar la monitorizacion
cardfaca lo antes posible, para detectar arritmias potencial-
mente mortales. Todo ello puede y debe realizarse en menos
de 20 minutos. Al ingreso se administrard inmediatamente:

1) Oxigeno por via nasal.

2) Nitroglicerina sublingual (para descartar cualquier
causa reversible de isquemia), excepto si la presion arterial
sistdlica es inferior a 90 mmHg o la frecuencia cardiaca in-
ferior a 50 o superior a 100 Ipm o haya consumido sildena-
filo en las § horas anteriores.

3) El alivio del dolor es primordial. Se utilizard sulfato de
morfina o meperidina. Es preferible la utilizacion de dosis bajas
y repetidas endovenosas hasta aliviar el dolor. No es aconsejable
sobrepasar 15 mg de sulfato de morfina y 150 mg de meperidina.
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4) La administracion de aspirina (en ausencia de alergia
a la misma) es fundamental. Se utilizaran dosis de carga en-
tre 250-500 mg por via oral, con el fin de alcanzar rapida-
mente efectos antiagregantes. En Espafia disponemos de una
preparacion endovenosa que facilita la administracion en
pacientes con niuseas y vomitos. Si su uso estd contraindi-
cado puede administrarse clopidogrel (dosis de carga de 300
mg), que por su rapidez de actuacion es preferible a la ti-
clopidina. La administracion de aspirina, incluso antes de
ingresar en el hospital, disminuye la mortalidad en un 20%
y potencia el efecto de los agentes fibrinoliticos.

Concomitantente, se colocaran dos vias cortas en ante-
brazos, aprovechando para extraer muestras de sangre para
la realizacion de hemograma completo, ionograma, funcion
renal y estudio de lipidos. La determinacion rutinaria de
marcadores cardiacos (CK total) se realiza asi mismo en la
fase aguda del IAM pero su resultado no debe retrasar la in-
dicacion del tratamiento fibrinolitico.

2. Restauracion del flujo coronario y reperfusion del te-
Jjido miocdrdico

Un tratamiento repermeabilizador precoz debe aplicarse
en todos los pacientes con elevacion persistente del ST o
bloqueo de rama izquierdo nuevo o presumiblemente nuevo.

Tratamiento fibrinolitico

El tratamiento fibrinolitico consiste en la infusion endo-
venosa de un activador del plasmindgeno con capacidad de
disolver la matriz de fibrina del trombo.

Evidencias del beneficio

Se han incluido a mas de 100.000 pacientes en ensayos
aleatorizados de tratamiento fibrinolitico frente a placebo o
en comparacion entre diferentes agentes. En comparacion
con la terapia médica convencional, el tratamiento fibrinoli-
tico logra una reduccion significativa de mortalidad a los 35
dfas de entre el 20 y el 30%, lo que se corresponde con una
reduccion global de alrededor de 30 muertes por cada 1000
pacientes tratados’. Este beneficio es claramente tiempo-de-
pendiente, no solamente porque la onda de lesion avanza
desde el inicio de la oclusion coronaria sino porque el trata-
miento fibrinolitico capaz de disolver el trombo coronario
fresco (y generalmente pequefio) disminuye su eficacia con
el paso del tiempo. Un reciente re-anilisis realizado por el
secretariado del FTT (Fibrinolytic Therapy Trialist) de-
muestra con el tratamiento fibrinolitico una reduccion signi-
ficativa de mortalidad en 3.300 pacientes mayores de 75
anos tratados dentro de las 12 primeras horas de evolucion
de los sintomas (de 29,4% a 26%, p= 0,03)".
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Tiempo de tratamiento

El beneficio del tratamiento es directamente proporcional
a su precocidad. Asi, el mayor beneficio se logra cuando el
tratamiento fibrinolitico se inicia dentro de las 2 primeras ho-
ras de evolucion del IAM. En estos pacientes, la reduccion
proporcional de mortalidad tras tratamiento fibrinolitico es del
44% (95% 1C 32-53%) en comparacion con el 20% (IC 95%,
15-25%) en los tratados con posterioridad (p< 0,001)%.

La disponibilidad de nuevos agentes fibrinoliticos que
pueden administrarse en bolo facilitara la fibrinolisis pre-
hospitalaria y la reduccién de tiempos intrahospitalarios.

Riesgos del tratamiento

El tratamiento fibrinolitico estd asociado con un pequefio
pero significativo exceso de aproximadamente 3,9 extra AVC
por cada 1000 pacientes tratados®. Todos los AVC aparecen en
las primeras 24 horas del tratamiento. Los accidentes cerebro-
vasculares (AVC) precoces son generalmente atribuibles a he-
morragia cerebral; los AVC ulteriores son con mayor frecuen-
cia trombdticos o embolicos. Con el tratamiento fibrinolitico
existe una no significativa tendencia de menos AVC trombo-
embolicos en el periodo tardio. La edad avanzada, el bajo peso
corporal, el sexo femenino, la enfermedad cerebrovascular pre-
via y la hipertension arterial son factores que incrementan el
riesgo de hemorragia cerebral’.

La administracion de estreptocinasa (SK) puede asociar-
se a hipotension y reacciones alérgicas. La administracion
rutinaria de hidrocortisona no est4 indicada. La hipotension
(nada deseable en este tipo de pacientes) generalmente res-
ponde a la discontinuacion temporal del tratamiento, asi co-
mo al tratamiento posicional y expansion de volumen.

Indicaciones/contraindicaciones (Tablas 1 y 2)

La American College of Chest Physicians, la European
Society of Cardiology, la American College of Cardiology/
American Heart Association y la Sociedad Espanola de Car-
diologfa han publicado gufas actualizadas y concordantes para
la correcta utilizacion del tratamiento fibrinolitico, fundamen-
tadas en amplios estudios desarrollados en los Gltimos 20 afos.
Para valorar la fuerza relativa de las recomendaciones para la
practica del tratamiento fibrinolitico en diferentes grupos de
pacientes, deberemos tener en cuenta dos consideraciones: a)
la probabilidad de la obstruccion trombotica de una arteria co-
ronaria es mas alta mientras persisten los sintomas; b) la evi-
dencia existente respecto a beneficio clinico de los fibrinoliti-
cos es muy superior cuando se administran dentro de las
primeras 6 horas y muy inferior a partir de las 12 horas’. Estas
consideraciones deben aplicarse a la hora de sopesar riesgo y
beneficio sea cual sea el medio en que se realice la valoracion.

Para la indicacion de tratamiento fibrinolitico se requiere la ele-

vacion del segmento ST en al menos dos derivaciones contiguas: 0,1
mV en derivaciones del plano frontal 0 0,2 mV en derivaciones pre-
cordiales. Generalmente se considera la presencia de bloqueo de ra-
ma izquierda de nueva aparicion como equivalente al ascenso del ST.

Agentes fibrinoliticos

Los farmacos fibrinoliticos actian de forma similar al
mecanismo fisioldgico encargado de destruir la fibrina que
compone el trombo. Todos los farmacos fibrinoliticos son
activadores del plasmindgeno, pero con importantes caracte-
risticas diferenciales entre ellos (tabla 3).

El adelanto més importante que se ha producido en los
Gltimos ahos ha sido el desarrollo de agentes modificados
del rtPA nativo'™". Dos de estos nuevos fibrinoliticos han
sido aprobados por las agencias Americanas y Europeas del
medicamento: el reteplase (rPA) y el tenecteplasa (TNK-
tPA) que pueden administrarse més facilmente en forma de
doble bolo y bolo simple respectivamente, lo que permite
disminuir significativamente los tiempos hasta el tratamien-
to”. La administracion del TNK-tPA ajustada al peso del
paciente reduce la sobredosificacion y por lo tanto el riesgo
de complicaciones hemorragicas®. La potencia litica de los
nuevos agentes es similar a alteplase (rtPA) convencional.
En comparacion con rtPA el TNK-tPA posee una reduccion
significativa en el riesgo de hemorragias no cerebrales y de
necesidad de transfusion. Ademés, en comparacion con el
rtPA, en poblaciones de riesgo elevado de hemorragia intra-
craneal, como mujeres, pacientes de edad avanzada, o bajo
peso corporal, el TNK-tPA induce menos hemorragias intra-
craneales que el rtPA pero mas que la estreptocinasa (SK).
Este mejor perfil de seguridad del TNK-tPA se atribuye a

— TABLA 1. Indicaciones de tratamiento fibrinolitico—

Guia Indicaciones

ACC/AHA Clase I: 1ST; <12 h.; <75 afos/BRA
JACC 1996 Clase lla: 1ST > 75 afos

ACCP A. Certeza diagndstica

Chest 1995 30 min. de dolor/1 ST o BRA

B. Tiempo de evolucion

<6 h./quizas entre 6-12 h.
C. Subgrupos de pacientes
Infarto anterior o inferior
Primer infarto o ulteriores
Todas las edades

ESC En ausencia de contraindicaciones

EHJ 1996 Clinica compatible y 1ST o BRA <12 h.
SEC Clase I: En ausencia de contraindicaciones REC
2000 30 min. de dolor/1ST o0 BRA <12 h.

Clase lla: 1ST >30 min.; <6 h, con contraindi-
caciones relativas




— TABLA 2. Contraindicaciones para el —
tratamiento fibrinolitico.
Sociedad Espafiola de Cardiologia

Absolutas

* Hemorragia activa

* Sospecha de rotura cardiaca

* Diseccion adrtica

* Antecedentes de ictus hemorragico

* Cirugia o traumatismo craneal <2 meses
* Neoplasia intracraneal, fistula o aneurisma
* [ctus no hemorragico <6 meses

* Traumatismo importante <14 dias

* Cirugia mayor o litotricia <14 dias

* Embarazo

* Hemorragia digestiva o urinaria <14 dias

Relativas

* HTA no controlada

* Enfermedad sistémica grave

* Cirugia menor <7 dias

* Cirugia mayor >14 dias y <3 meses

* Alteracion conocida de la coagulacién con riesgo hemorragico
* Pericarditis

* Tratamiento retiniano reciente con laser

su elevada fibrinoespecificidad. Por el contrario, el retepla-
sa (rPA) es menos fibrinoespecifico que rtPA.

Comparacion entre agentes (Figura 1)

A finales de la década de los 80 y principio de los 90 varios
estudios demostraron la superioridad del tratamiento fibrinolitico
en relacion con el placebo. Asimismo, el estudio ISIS-2 demos-
trd la importancia del tratamiento concomitante con aspirina'.
Con posterioridad la mayorfa de los otros grandes estudios reali-
zados han comparado diferentes estrategias terapéuticas entre si.
Solo el estudio GUSTO I, ha demostrado superioridad de un
agente sobre otro. En este estudio, la mortalidad en el grupo tra-
tado con tPA fue un 15% inferior al de los grupos tratados con
SK (6,3% vs 7,3%, p< 0,01)". Este beneficio fue homogéneo en

SK APSAC
Act. Plasminégeno | D
Fibrinoselectividad - -
Fibrinoafinidad + ++
Potencia litica - +
Efecto litico-sist. +++ +++
Resistencia PAI-1 No No
Vida media 20 90-115
Facilidad de administracion No Si
Capacidad Antigénica Si Si
Hemorragia Intracraneal + ++
Coste 17.000 98.000

TABLA 3. Farmacos fibrinoliticos. Caracteristicas y diferencias
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todos los subgrupos de pacientes y se mantuvo durante el segui-
miento a un aho. Ademas, pudo comprobarse que el beneficio
estaba mediado por la mas rpida y eficaz apertura del vaso
ocluido con tPA y una mayor preservacion de la funcion ventri-
cular®®. El mayor beneficio se lograba en los pacientes tratados
precozmente, de mayor gravedad, y con menor incidencia de he-
morragias cerebrales (edad < 75 afios).

Agentes antitrombinicos y antiplaguetares

El tratamiento fibrinolitico no es en realidad un tratamien-
to trombolitico, solamente es capaz de actuar sobre la fibrina
del trombo, activando secundariamente a las plaquetas. Por es-
ta razon es necesario administrar concomitantemente un trata-
miento antitrombinico y antiplaquetar. El conjunto de los tres
tratamientos es lo que se denomina tratamiento trombolitico.

El tratamiento antiplaquetar estandar es la aspirina. El be-
neficio clinico de la aspirina ha sido claramente demostrado.
En varios estudios, la utilizacion de aspirina en combinacion
con tratamiento fibrinolitico se ha asociado con reducciones
en la tasa de reoclusion, infarto de miocardio y, lo que es més
importante, de mortalidad con un riesgo relativamente bajo de
complicaciones hemorragicas”. Por lo tanto, en ausencia de
alergia o intolerancia, la utilizacion de aspirina en el IAM es
incuestionable. La dosis més efectiva de aspirina sigue en dis-
cusion, pero se aceptan como dosis Gtiles ente 75-325 mg/dfa.
La utilizacion endovenosa puede ser una alternativa en aque-
llos pacientes con nduseas y vomitos, tan frecuentes en la fase
aguda del IAM. La aspirina solo bloquea parcialmente la
agregacion plaquetar por lo que se ha estudiado el papel de
los antagonistas de la glicoproteina IIb/Illa de las plaquetas
dada su capacidad de bloquear completamente la via final de
la agregacion plaquetar. El beneficio clinico y la seguridad de
estas combinaciones se ha analizado en dos amplios estu-
dios™"”. No se ha observado reduccion en la mortalidad ni en
la tasa de hemorragia cerebral y, aunque la tasa de reinfarto
hospitalario se reduce, es a expensas de un incremento signifi-

UK tPA rPA TNK
D D D D
= ++ + +++
+ ++ ++ ++
= +++ + ++

4+ ++ ++ =

No No No Si
13 3 15 20

No No/Si Si Si

No No No No
++ ++ ++ ++

300.000 169.000 165.000 173.000
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Superioridad p<0,00001 p=0,001 ns ns ns ns
Equivalencia _ _ ns p=0,003 p=0,047 p=0,006
% 12
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9,5
8 9
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4
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Figura 1. Estudios comparativos entre fibrinoliticos. Mortalidad a los 30-35 dias.

cativo de hemorragias graves no cerebrales, sobre todo en pa-
cientes ancianos. Por lo tanto no puede recomendarse el uso
rutinario de antagonistas de la GP IIb/IIla con dosis reducida
de fibrinolitico como estrategia terapéutica en estos pacientes.
El tratamiento antitrombinico es importante para inhibir tan-
to la trombina, presente dentro del trombo, como la generada
por la nueva activacion plaquetar. El tratamiento antitrombinico
estandar es la heparina no fraccionada. La heparina no mejora la
lisis inmediata del codgulo®, sin embargo parece mejorar la per-
meabilidad arterial en las horas o dias siguientes al tratamiento
con rtPA*#, En cambio, no se han observado diferencias de per-
meabilidad tras tratamiento subcutineo o endovenoso con SK.
Dado el mejor resultado de combinar rtPA acelerado con
heparina endovenosa en el ensayo sobre uso global de la SK y
rtPA para la oclusion arterial (GUSTO I), se administrard hepa-
rina endovenosa durante, al menos 48 horas, tras la administra-
cion de rtPA o derivados. Se recomienda administrar un bolus
de 60 U/Kg (maximo 4000 U) e iniciar una perfusion inicial de
12 U/Kg/h (méaximo de 1000 U/h). Asimismo también se reco-
mienda controlar el tiempo de tromboplastina tisular (APTT) ca-
da 3 horas hasta ajustarlo en un APTT entre 50-70 segundos®.
En el estudio ASSENT 3, la asociacion de enoxaparina con
tenecteplase durante un maximo de 7 dfas redujo el riesgo de is-
quemia refractaria y reinfarto hospitalario en comparacion con
la heparina convencional sin incremento en la tasa de hemorra-
gia cerebral y con sdlo un modesto aumento de hemorragias no
cerebrales. La mortalidad a los 30 dias también mostrd una ten-
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dencia a ser menor con enoxaparina”. En vista de estos datos y
dada su facilidad de administracion junto con la no necesidad de
monitorizacion es preferible reemplazar la heparina convencio-
nal por enoxaparina con la utilizacion de TNK-tPA, con la ex-
cepcion de los pacientes con insuficiencia renal (creatinina > 2,5
mg/dl en hombres y > 2 mg/dl en mujeres). Las dosis recomen-
dadas de heparina sodica convencional y enoxaparina se mues-
tran en la tabla 4.

Angioplastia primaria

La angioplastia primaria (APTCp), como alternativa a
la fibrinolisis farmacoldgica, tiene la ventaja de que puede
restablecer en la mayoria de los pacientes un flujo anterd-
grado completo. A diferencia de lo que sucede con el trata-
miento fibrinolitico, los resultados angiogréficos y la super-
vivencia del paciente dependen en gran manera de la
experiencia del hemodinamista®®. Sin embargo, al igual
que con la fibrinolisis farmacologica, su beneficio también
es tiempo dependiente y, en este sentido, el tiempo de apli-
cacidon de una APTCp siempre serd superior al del trata-
miento fibrinolitico. En cambio, el beneficio de la APTCp
es superior al del tratamiento fibrinolitico en pacientes que
se presentan con 6-12 horas de evolucion del IAM*7.

Las recomendaciones oficiales contemplan a la APTC como
una excelente alternativa a la fibrinolisis farmacoldgica, cuando
el acceso a un laboratorio de cateterismo cardfaco es rapido (< 1
hora) y se cumplen las caracteristicas antes mencionadas®.



Se ha intentado definir a los pacientes con IAM suscepti-
bles de beneficiarse especialmente de una APTCp. En la ac-
tualidad, con la excepcidn de los pacientes con contraindica-
ciones para la fibrinolisis y para los pacientes en shock
cardiogénico, no existen recomendaciones generales que iden-
tifiquen pacientes con IAM que, pudiendo ser tratados con fi-
brinolisis, deban ser tratados con APTCp?.

Los pacientes con shock cardiogénico representan el 7-
10% de los IAM admitidos en el hospital y su mortalidad es
muy elevada (> 70%) no modificada por el tratamiento fibri-
nolitico. En estos pacientes, es crucial tomar la decision de re-
alizar una angiografia lo antes posible, en cuando aparezcan
signos precoces de disfuncion ventricular —taquicardia, hipo-
tension < 110 mmHg y disnea— y no esperar a una fase de
shock mas avanzada®-'.

Tratamiento profilactico de rutina en la fase
aguda

Antiarritmicos
No se aconseja el uso rutinario de lidocaina en los pacien-
tes con JAM.

Nitritos

A pesar de que ni el uso rutinario de nitritos endovenosos
en la fase inicial del IAM, ni su utilizacion por via oral en la
fase subaguda han demostrado reduccion en la mortalidad, es
habitual su utilizacion endovenosa en las primeras horas de
evolucion del IAM.

p-Blogueantes

No se aconseja el uso rutinario precoz de betabloqueantes
endovenosos. Solo se aconseja su utilizacion endovenosa ante
una taquicardia (en ausencia de insuficiencia cardfaca), hiper-

TABLA 4. Dosificacion de los agentes tromboliticos
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tension relativa y ante un dolor que no cede con opidceos. Es
prudente utilizar betabloqueantes endovenosos de corta accion
(esmolol). En la mayoria de los casos, es suficiente con la uti-
lizacion de betabloqueantes por via oral.

IECAs

Los IECAs deben iniciarse de manera subaguda (en au-
sencia de hipotension o insuficiencia renal) en pacientes que
hayan presentado disfuncion ventricular izquierda en la fase
aguda del IAM, o en pacientes de alto riesgo para la misma
(TAM anterior, IM antiguo).

Hipolipemiantes (estatinas)

Existe controversia alrededor de la precocidad con la que
debe iniciarse el tratamiento con estatinas. Datos recientes su-
gieren la eficacia del tratamiento agresivo y precoz con estati-
nas en la fase aguda del IAM independientemente de los nive-
les de colesterol (efecto antiinflamatorio y de estabilizacion
de placa)™.

MANEJO DEL SCA SIN ELEVACION DEL ST

Introduccion

El SCA sin 1ST engloba los pacientes con angina inesta-
ble (AI) y los pacientes con infarto de miocardio sin eleva-
cion del ST (IMSEST). Ambas entidades representan alrede-
dor del 70% de los ingresos hospitalarios por SCA y su
diagnostico se plantea en los servicios de urgencias ante la
mayorfa de pacientes con dolor torécico no traumatico (DT).

El correcto diagndstico y estratificacion de riesgo de estos
pacientes tiene, ademés de consecuencias clinicas y terapéuti-
cas, importantes implicaciones legales y econdmicas. Entre un
2 y un 8% de los pacientes con SCA son dados de alta erro-

Medicacion Dosis Concomitante Comentario
Aspirina 250 mg SK/TNK-tPA
Clopidogrel (Intol. ASA) 300 mg SK/TNK-tPA
Heparina Na* Bolo 60 U/Kg TNK-tPA Insuficiencia renal
Max. 4000 U ASA/Clopidogrel
b.i.c. 12 U/Kg/h
max. 1000 U
APTT/3 h. 1,5-2/48 h.
Enoxaparina 0,3 mg/Kg en bolo ev. TNK-tPA Excepto |. renal
1 mg/Kg/12 h. sc/7 dias ASA/Clopidogrel
Estreptocinasa 1500000 U/100 cc SF/1 h. ASA/Clopidogrel Elevado riesgo de HIC
TNK-tPA Peso TNk-tPA. U (mg) Volumen ASA/Clopidogrel De eleccion en Urgencias

<60 6000 (30)
260-<70 7000 (35)
270-<80 8000 (40)
280-<90 9000 (45)
200 10000 (50)

Enoxaparina/Hep. Na* Excepto riesgo alto HIC
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neamente desde los SU. Este grupo presenta en las horas-dias
siguientes al SCA una mortalidad de 2-4 veces mayor que la de
los pacientes con SCA hospitalizados®. Los errores derivados
de la incorrecta valoracion de pacientes con DT en urgencias
representan una causa importante de litigio judicial e indemni-
zaciones asociadas*. So6lo en la mitad de los pacientes ingresa-
dos se demostrara finalmente la existencia de un SCA. Estos
ingresos inadecuados comportan grandes costos econdmicos™.

La presencia o la ausencia de un SCA se confirma si se
identifica la isquemia miocardica. La existencia de isquemia
miocérdica puede sugerirse por las caracteristicas clinicas del
dolor toracico y puede inducirse con pruebas de esfuerzo. La
extension de la lesion miocérdica resultante de la isquemia
prolongada (IAM) puede valorarse con diferentes procedi-
mientos como el andlisis del registro electrocardiogréfico
(ECG) y de marcadores bioldgicos circulantes o técnicas de
imagen de perfusion miocardica, ecocardiograffa y ventriculo-
graffa con contraste.

Evaluacion inicial y manejo

Los objetivos cruciales al atender a estos pacientes en el
SU son:

1) En primer lugar, evaluar la probabilidad de que el pa-
ciente que acude con DT presente realmente un SCA.

2) En segundo lugar, valorar el riesgo de complicaciones
graves que orientard sobre cudl es la opcidn terapéutica de elec-
cion y el lugar mas adecuado para tratar al paciente. Los pacien-
tes de alto riesgo deben ser ingresados en la unidad coronaria,
los pacientes de riesgo intermedio en camas monitorizadas y los
pacientes de bajo riesgo pueden ser seleccionados para pasar a
un departamento de asistencia inferior, o bien ser objeto de una
evaluacion rapida en el SU o en unidades de dolor torécico.

Las herramientas inmediatamente disponibles —historia
clinica, exploracion fisica y ECG de 12 derivaciones— tienen
desgraciadamente una pobre sensibilidad y especificidad para
estos objetivos, como veremos a continuacion.

Necesidad de una correcta identificacion

- Clinica y ECG
Una historia clinica correcta es fundamental en la evalua-

cidn inicial de estos pacientes. Las cinco variables mas impor-
tantes para establecer la probabilidad de coronariopatia aguda
son, por orden de importancia: 1) las caracteristicas de los
sintomas anginosos; 2) la historia previa de coronariopatia; 3)
el sexo; 4) la edad, y 5) el niimero de factores de riesgo car-
diovasculares clasicos de ateroesclerosis.

El DT es una pieza clave en el diagnostico del SCA.
Sin embargo, menos de un tercio de los pacientes vistos en

el SU con sospecha de isquemia miocardica, con dolor o
equivalente anginoso, presenta un SCA™.

Un dolor de caracteristicas tipicas - DT centrotoracico,
con vegetatismo, irradiado al cuello o extremidades superio-
res, desencadenado por el esfuerzo fisico o emocional y que
cede con reposo o nitritos— eleva sustancialmente la proba-
bilidad de coronariopatia. Desgraciadamente, la mayoria de
los pacientes que acuden a urgencias con DT no presentan
estas caracteristicas tipicas, y la probabilidad diagnostica de
coronariopatfa disminuye. Si el dolor es atipico, la decision
de atribuir el conjunto de signos y sintomas que presenta el
enfermo a un SCA o a otro proceso puede ser muy dificil
por el propio carécter, a veces poco definido, de la clinica,
por las circunstancias del paciente, del entorno, etc.

La disnea es el equivalente anginoso mas importante y es-
ta presente en el 11% de los pacientes con SCA*. Tanto la
diaforesis como las niuseas y vomitos, cuando se asocian con
el DT, aumentan la probabilidad de IAM. La fatiga, debilidad
y el malestar general son sorprendentemente frecuentes, en-
contrdndose en hasta un 16% de SCA. En las presentaciones
menos tipicas estos equivalentes anginosos pueden aparecer
como la Gnica manifestacion de isquemia miocardica.

Un 33% de los IAM no presentan dolor, o éste no es el
signo predominante en la historia clinica. Esto sucede prin-
cipalmente en ancianos, mujeres jovenes, pacientes diabéti-
cos y pacientes con insuficiencia cardfaca previa. En este
amplio grupo de pacientes, dado lo habitualmente atipico de
su presentacion, el indice de sospecha clinica debe de ser
alto”. Cuando los sintomas (tipicos o atipicos) se prolongan
mas de 20 minutos aumentan las probabilidades de IAM.

El papel de los factores de riesgo clasicos también tiene un
escaso valor predictivo para SCA, especialmente en mujeres.
Tan solo en hombres, la diabetes y la historia familiar aumen-
tan la capacidad de prediccion de coronariopatia®. Valorando
excesivamente estos factores, se corre el riesgo de subestimar
pacientes con sintomatologfa tipica, pero sin factores de riesgo.

De hecho, la capacidad de los clinicos para valorar los
pacientes con DT basidndose exclusivamente en las caracte-
risticas clinicas del dolor es limitada y estd sujeta a una
gran variabilidad®.

El examen fisico tampoco suele ser de gran ayuda para
el diagnostico del SCA, pues con frecuencia es normal. Los
principales objetivos del examen fisico son: a) identificar ca-
racteristicas clinicas de gravedad (inestabilidad hemodinémi-
ca, y disfuncion ventricular); b) identificar causas extracardia-
cas desencadenantes de isquemia miocardica (fiebre, anemia..)
y, ¢) identificar causas no isquémicas de dolor toracico (disec-
cion adrtica, pericarditis, neumotorax..).

Los hallazgos més especificos de coronariopatia aguda



son la auscultacion transitoria de un soplo de regurgitacion
mitral y la deteccidon de un ritmo de galope por tercer y
cuarto ruido durante los episodios de dolor.

En el SCA sin elevacion del ST, el ECG basal puede con-
firmar la presuncion clinica inicial de isquemia miocérdica,
pero no hay signos electrocardiograficos especificos que dis-
tingan la Al del IMSEST o estos de otras patologias cardio-
vasculares no coronarias ni de otras entidades no cardfacas de
bajo riesgo®. La presencia de ondas Q > 0,04 segundos, su-
gestivas de infarto de miocardio previo, sugieren con elevada
probabilidad la presencia de una coronariopatia significativa,
pero no necesariamente de inestabilizacion de la misma.

En los SCA sin elevacion del ST, los elementos claves
para el diagnostico son las alteraciones del segmento ST y de
la onda T. Sin embargo, la sensibilidad del ECG al ingreso
del paciente en el SU para el diagndstico de un episodio is-
quémico agudo es baja. El 37% de los enfermos con Al y
hasta un 20% de los que tienen un IAM pueden presentar un
ECG normal al ingreso®. La especificidad para el diagnostico
de la Al es también muy limitada. Tan sdlo un 20% de infra-
desnivelaciones del segmento ST e inversiones de la onda T
corresponden a una Al. Un 15% de los pacientes tiene un
IMNQ y el resto de los pacientes padece angina estable o
eventos no cardiacos®.

La infradesnivelacion del ST se interpreta clasicamente
como "isquemia subendocérdica" o IAM sin onda Q, a excep-
cion del IAM posterior que se manifiesta con un marcado
descenso de caricter especular de V1 a V3. La probabilidad
de tratarse de un JAM aumenta si las alteraciones son nuevas,
importantes y persistentes. El descenso del segmento ST du-
rante el dolor se asocia a enfermedad de maltiples vasos y
afectacion del tronco comain*. En este sentido, el descenso di-
fuso del segmento ST con elevacion del mismo en aVR debe
hacer sospechar una estenosis critica del tronco com@in®.

La inversion aislada, transitoria, de la onda T puede ser ex-
presion de isquemia aguda®, especialmente cuando se observan
en derivaciones con R dominante®. En ausencia de onda Q, el
hallazgo de ondas T simétricas y profundas, con un ST ligera-
mente supradesnivelado o isoeléctrico en derivaciones anterio-
res, predice en el 76% de los casos una estenosis critica de la
arteria descendente anterior*. Mas alla de la presencia o ausen-
cia de estas alteraciones, la intensidad de las mismas también
es importante en el reconocimiento de IAM. El diagndstico de
TAMSEST es tres o cuatro veces més probable si el registro
electrocardiografico muestra una infradesnivelacion del seg-
mento ST mayor de 2 mm en mas de tres derivaciones®.

Los cambios no especificos en segmento ST y en la onda
T, entendiendo como tales las infradesnivelaciones del ST de
<0,05 mV o las inversiones de la onda T < 0,2 mV, tienen
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menos utilidad en el diagnostico del IAM que la existencia en
el ECG de las alteraciones previamente descritas.

Es importante tener presente que un registro electrocar-
diografico normal en un paciente con DT no excluye la posi-
bilidad de SCA ya que en varios estudios se ha observado que
alrededor de un 5% de pacientes con ECG normal son dados
de alta desde urgencias con un IAM o una angina inestable®.

En resumen, el ECG debe ser utilizado como un comple-
mento valioso de la clinica y ser valorado desde una Optica ba-
yesiana. Cuando la sospecha clinica de isquemia es alta, un
ECG normal o minimamente alterado no disminuye la probabili-
dad de existencia de la misma sobre todo si el registro se realiza
con el paciente asintomatico. Por otro lado, cuando la sospecha
clinica es baja, un ECG anormal solo incrementa levemente la
probabilidad, excepto si existen alteraciones especificas.

La NLHBI (National Lung and Heart and Blood Institute)
estratifico los pacientes con sintomas de dolor toracico en tres
niveles de probabilidad de padecer enfermedad coronaria’.
Estos criterios tienen un elevado valor predictivo positivo
(VPP) en los pacientes clasificados como de elevada probabi-
lidad de coronariopatfa. Sin embargo, los pacientes con proba-
bilidad intermedia tienen un margen probabilistico muy am-
plio de padecer enfermedad coronaria (15-85%) y en los
pacientes con baja probabilidad este margen oscila entre 0,1%
y un 14% (tabla 5).

-Marcadores de necrosis miocérdica.

Se puede aumentar la fiabilidad diagndstica inicial del
SCA mediante la determinacion de los marcadores biologicos
de dafio miocardico. Hasta muy recientemente, el diagnostico
del IAM se ha basado en la existencia de al menos dos de los
tres siguientes criterios establecidos en el afio 1971 por la Or-
ganizacion Mundial de la Salud (OMS)*.

* Dolor toracico de caracteristicas isquémicas.

* Alteraciones electrocardiograficas sugestivas.

* Aumento en plasma o suero de la actividad catalitica de
la CK o la CK MB.

Sin embargo, como se ha sefialado previamente, tanto la
clinica como el ECG tienen importantes limitaciones diagnos-
ticas en los SCA sin elevacion del ST. Por este motivo, la me-
dida de los marcadores bioldgicos de necrosis miocardica ha
sido y sigue siendo basica para el diagndstico del IAMSEST.

Sin embargo, las determinaciones de magnitudes bioqui-
micas, aunque muy ftiles para establecer el diagndstico defi-
nitivo de IAM, afin presentan 2 inconvenientes:

- Sdlo identifican a los IAM de entre el conjunto de pa-
cientes con SCA. A pesar de que se estan desarrollando y va-
lidando metodologias capaces de identificar isquemia miocar-
dica, no es posible todavia su utilizacidon en la practica
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clinica. Por lo tanto, el diagnostico de Al sigue siendo exclu-
sivamente clinico y estd sujeto a todas las limitaciones antes
mencionadas, por lo que en muchas ocasiones es necesario in-
ducir la isquemia a través de pruebas de esfuerzo controladas
para su correcta identificacion.

- Necesitan un tiempo minimo de evolucion para poder
ser detectadas. En los SCA sin elevacion del ST la toma de
decisiones raramente puede establecerse con una fnica deter-
minacidon de marcadores bioldgicos. Los tratamientos en estos
pacientes disminuyen la morbimortalidad en relacion directa a
la precocidad de su aplicacion. Por ello, es necesario el desa-
rrollo de nuevos marcadores o estrategias que evidencien la
necrosis miocardica con la méxima precocidad.

Las caracteristicas de los marcadores biologicos de necro-
sis miocardica, excluidas las isoformas de CKMM y CKMB
por su escasa utilizacion en la practica diaria, se resumen en
las tablas 6y 7.

En ausencia de necrosis miocardica aguda o subaguda, la
concentracion de las troponinas cardiacas en plasma ha de ser
indetectable. En consecuencia, y a diferencia del resto de marca-
dores biologicos de dafio miocérdico, la medida de las isoformas
cardfacas de la troponina es absolutamente cardioespecifica. Es-
ta cardioespecificidad permite reconocer necrosis miocardicas de
pequefio tamafio, las anteriormente denominadas "necrosis mio-
céardica minimas", hecho que ha ampliado la capacidad diagnos-
tica de este marcador. Midiendo la troponina cardiaca puede re-
conocerse la existencia de infartos de miocardio en los pacientes
con angina inestable clasica que no son reconocibles utilizando
otros marcadores de necrosis miocérdica e, incluso, dafios mio-
céardicos existentes en el curso de patologfas no cardfacas que
empeoran el prondstico vital de los pacientes.

Por otra parte, el tiempo necesario para descartar un [AM
con los marcadores clasicos (entre 9-12 horas) podréa proba-
blemente reducirse ya que debido a su cardioespecificidad un
Gnico valor "positivo" de troponina es definitorio de necrosis
miocérdica, sin necesidad de determinaciones ulteriores (obli-
gatorias para un marcador menos cardioespecifico como la
CKMB)®. Este aspecto es de gran importancia en la estratifi-

cacion de pacientes con DT y sospecha de SCA sin elevacion
del ST, dado que la identificacion precoz del IAM facilitaré la
aplicacidn de tratamientos especificos destinados a limitar el
tamano del IAM y el riesgo de complicaciones en el intervalo
de tiempo de maxima eficiencia®-'.

Las recientes guias de diagndstico del infarto de mio-
cardio elaboradas por la European Society of Cardiology, la
American Heart Association y el American College of Car-
diology, con la participacion de diversos bioquimicos, han
definido las condiciones en que deben obtenerse los limites
de referencia de troponina para definir la existencia de in-
farto de miocardio™". En principio, en un contexto clinico
de isquemia miocardica, cualquier valor de troponina supe-
rior al percentil 99 de una poblacion de referencia, siempre
que este valor se haya obtenido con una imprecision analiti-
ca interserial no superior al 10%, definirfa un IAM.

Existe un @inico método para la medida de troponina T
cardfaca (TnTc); por ello, los resultados obtenidos en diferen-
tes laboratorios son homologables. Para el caso de la troponina
I cardfaca (Tnlc) existen numerosos métodos (mas de 10) que
muestran diferencias entre si*. Los resultados de Tnlc de di-
versos métodos no son, pues, homologables ni, por lo tanto,
existe un {nico valor de referencia que defina necrosis miocér-
dica. A modo de ejemplo, este valor puede variar entre dife-
rentes métodos en un factor de 20 (de 0,1 a 2,0 ug/L). Actual-
mente se trabaja en el desarrollo de un material de referencia
para Tnlc que permita homologar diferentes ensayos y la
transferabilidad de los valores obtenidos con los mismos.

La mejora en la sensibilidad y especificidad diagnostica
de las troponinas ha promovido la necesidad de una redefi-
nicion del IAM. La nueva definicion del infarto se basa
fundamentalmente en las medidas de troponina cardfaca y,
en su defecto, en las de concentracion de CK MB. En un
paciente con isquemia miocérdica, estas elevaciones de tro-
ponina definen la existencia de un IAM, incluso en ausen-
cia de elevacion de la CK MB. En el caso de la concentra-
cion de CK MB, las guias de la ESC/ACC exigen que, en el
contexto clinico de la isquemia coronaria, se objetive al me-

—— TABLA 5. Probabilidad de coronariopatia atendiendo a la historia clinica, exploracion fisica y ECG* ——

ALTA (85-99%)
Alguno de los siguientes:

INTERMEDIA (15-84%)

Historia demostrada de coronariopatia

Dolor tipico en hombre >60 a. y mujeres >70a. Algln caracter anginoso hombre <60 a. mujer >70 a.
Cambios hemodinamicos o eléctricos con el dolor Dolor poco sugestivo en diabéticos con 2 o mas FR

1o ST>1 mm.
BRIHH | del ST de 0,05-1 mm.

Alguno de los siguientes:
Dolor angionoso tipico en hombre <60 a. mujer <70 a.

Enf. vasular extracardiaca

BAJA (1%-14%)

Alguno de los siguientes:

Dolor probablemente no anginoso

Un factor de riesgo que no sea diabetes
T aplanadas o invertidas <1 mm. en der.

con R. dom.
ECG normal con dolor y no psedonormali-

T simétricas/invertidas en multiples precordiales  Inversion de la T=1 mm. en derivaciones con R dominante ~ zacién

Angina variante
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TABLA 6. Caracteristicas de los principales marcadores bioquimicos de necrosis miocardica
Caracteristicas ideales CK total CKMBa CKMBm MIO TnT Tnl
Practicabilidad Si Si Si Si Si Si
Disponibilidad métodos Si Si Si Si Si Si
Tiempo laboratorio corto Si Si Si Si Si Si
Especificidad elevada No No No No Si Si
Sensibilidad precoz 1AM No No No Si No No
Sensibilidad tardia IAM No No No No Si Si
Econémico Si Si No No No No
Disponible en POC Si No Si Si Si Si
Abreviaturas: CK: creatina cinasa; CKMBa, CKMBm: actividad catalitica y concentracién masica de creatina cinasa, respectivamente; MIO: mioglobi-
na; TnT y Tnl: isoformas cardiacas de las troponinas T e |; POC: Sistemas Point of Care.

——— TABLA 7. Ventajas, inconvenientes y recomendaciones para el uso de los principales marcadores
bioquimicos de necrosis miocardica

Marcador Ventajas Inconvenientes Recomendacion
CK total — Rapidez analitica — Escasa cadioespecificidad - Recomendable sdlo si no se
— Disponibilidad analitica - Escasa sensibilidad dispone de la medida de
— Capacidad de deteccion del reinfarto precoz - Poco Util para predecir riesgo concentracionde CKMB o
cardiovascular troponinas
CKMB - Rapidez analitica — Escasa cardioespecificidad, pero - Recomendable sdlo si no se
(actividad) — Disponibilidad analitica mejor que CK total dispone de la medida de
— Capacidad de deteccion del reinfarto precoz - Poco Util para predecir riesgo concentracion de CKMB o
cardiovascular troponinas
CKMB - Rapidez analitica - Escasa cardioespecificidad, pero — Usar como alternativa si no se
(concentracion) - Disponibilidad analitica mejor que CK total dispone de troponinas
— Capacidad de deteccion del reinfarto precoz - Escasa sensibilidad
— Disponibilidad de sistemas tipo Point of Care - Poco Util para predecir riesgo
cardiovascular
Mioglobina - Rapidez analitica - Poca cardioespecificidad - No utilizar como tnico marcador
— Disponibilidad analitica - Poca sensibilidad global en el infarto
— Capacidad de deteccion precoz del infarto (no detecta infartos poco extensos)
— Capacidad de deteccion de la reperfusion — Poca sensibilidad para el diagnéstico
— Disponibilidad de sistemas tipo Point of Care subagudo del infarto
— Poco Util para predecir riesgo
cardiovascular
Troponinas - Rapidez analitica — Escasa “introduccion” en la préctica  — Util como marcador tinico
— Disponibilidad analitica diaria. - Su medida debe ajustarse a las
— Mejor sensibilidad diagndstica - Poca sensibilidad en el infarto muy recomendaciones actuales
— Cardioespecificidad precoz (< 3 h)
— Capacidad de prediccion de riesgo - Utilidad limitada para detectar
cardiovascular reinfarto precoz

— Disponibilidad de sistemas tipo Point of Care
— Util para guiar terapéutica

nos un valor aumentado de la misma que duplique el limite
superior de referencia o dos valores por encima del mismo.
Las nuevas gufas de redefinicion del IAM enfatizan algunos
conceptos que conviene considerar**.

- Fuera del contexto clinico de la isquemia coronaria,
valores elevados de troponina cardfaca indican lesion mio-
céardica, que no son sindnimas ni de IAM ni de un mecanis-
mo isquémico. Por lo tanto, en estos casos deben descartar-
se otras etiologias de lesidn miocardica (tabla 8). En el
contexto de un paciente con isquemia miocardica, elevacio-

nes de troponina deben ser etiquetadas como IAM, incluso
con valores de CK MB normales™. En este sentido, se han
descrito evidencias histologicas de infartos poco extensos
en pacientes con troponina elevada y CK MB normal, su-
brayando la mejorfa que la troponina cardfaca aporta al
diagnostico del IAM™. Se estima que entre un 25-30% de
pacientes con DT en reposo, sugestivo de isquemia, diag-
nosticados anteriormente como Al por la "negatividad" de
la CKMB, pueden ser reclasificados como IM sin elevacion
del ST debido a la deteccion de troponina®?.

5103



emergencias 2002;14:593-S107

Estratificacion de riesgo

Se entiende por estratificacion de riesgo cardiovascular, la
evaluacion de la probabilidad de que el paciente con SCA pa-
dezca complicaciones cardiovasculares graves (muerte/ITAM
no fatal), ya sean a corto o largo plazo. La estratificacion del
riesgo requiere una aproximacion multifactorial y es funda-
mental a la hora de decidir el tratamiento y el nivel de ingreso
hospitalario que requiere el paciente. Existen numerosos sig-
nos y sintomas clinicos y electrocardiogréficos y biologicos
que identifican y estratifican el riesgo cardiovascular de los
pacientes con SCA.

Los pacientes con SCA sin elevacion del ST (Al o IM
sin elevacion del ST) constituyen un grupo muy heterogé-
neo con un amplio espectro de riesgo de muerte o nuevos
eventos isquémicos cardiacos a corto plazo. Por ello, las
guias de manejo de esta condicion de diferentes sociedades
cientificas indican que la estratificacion de riesgo es uno de
los objetivos més importantes en la evaluacion y tratamien-
to precoz de estos pacientes**>¥ (tablas 9 y 10). La primera
estratificacion de riesgo se realizard en el SU en el momen-
to del ingreso del paciente y serd determinante en la toma
de decisiones clinico-terapéuticas. En el SU se puede obte-
ner, con relativa facilidad, una adecuada estimacion de ries-
go con la valoracidon conjunta de variables clinicas, electro-
cardiogréficas y bioquimicas (troponinas)®.

La evaluacion del riesgo cardiovascular en estos pacien-
tes resulta de gran utilidad para:

- Seleccionar el nivel asistencial més adecuado para el in-
greso del paciente, ya sea en una unidad de vigilancia intensiva

TABLA 9. ACC/AHA: SCA sin elevacion del ST. Riesgo de complicaciones a corto plazo

Caracteristicas
Anamnesis

Riesgo alto
Aceleracion sintomas/48 h.

Carécter dolor En reposo continuo >20 m.

Exploracion fisica Edema pulmonar

Soplo mitral nuevo o agravado
R3 o estertores nuevos/agravados
Hipotensién, bradi/taquicardia

Edad >75 afios

Riesgo intermedio

Antecedentes: IM. ByPass
E. Vascular periférica

E. Cerebrovascular

Uso previo ASA

Angor > 20 m. Resuelto con probabilidad
intermedia o alta de CAD

Edad > 70

— TABLA 8. Causas posibles de aumento de las —
concentraciones de troponina cardiaca

* Infarto de miocardio
* Traumatismos

¢ Contusion miocérdica
* Marcapasos

* Cirugia cardiaca * Miocarditis

* Insuficiencia cardiaca * Post-angioplastia

* Miocardiopatia hipertensiva ~ * Sepsis

* Hipotension * Amiloidosis

¢ Taqui- o bradiarritmia graves ¢ Enfermedad neurolégica aguda
* Embolismo pulmonar

* Miocardiopatia asociada a
insuficiencia renal grave

* Diabetes mellitus

» Coma mixedematoso

o en sala convencional de hospitalizacion, aunque sea para ser
dado de alta con seguimiento ambulatorio posterior”.

- Identificar pacientes candidatos a revascularizacion
precoz y tributarios de recibir los firmacos antitromboticos
y antiplaquetares mas potentes y eficaces, pero que conlle-
van un elevado riesgo de complicaciones hemorrigicas y
coste econdmico®s’.

En general, es importante no simplificar la estratificacion de
riesgo en un algoritmo inflexible de tipo de tratamiento y nivel
de ingreso. La estimacion del riesgo a corto plazo de los pacien-
tes es un problema multivariable, complejo, de dificil resumen.
Ademis, la categorfa de riesgo de un paciente es un continuo,
que ademas puede variar a lo largo de su evolucion y resulta de
la integracidn de todas las variables conocidas, conjuntamente
con el sentido clinico de un médico con experiencia, que debe
determinar la mejor estrategia terapéutica a seguir.

Riesgo bajo

Angor clase Ill/IV en 2 s. previas y
probabilidad moderada o alta de CAD

Normal o sin cambios durante el dolor

Marcadores

ECG Cambios transit. >0,05 m V. ST

Blogueo de rama nuevo o
supuestamente nuevo
Taquicardia ventricular sostenida

Notablemente elevados
(p.€.: troponina >0,1 pg/L)

Inversiones > 0,2 m V. onda T
Ondas Q patolégicas

Ligeramente elevados
(p-€.: troponina >0,01 y <0,1 pg/L)

Normales




—— TABLA 10. SEC: SCA sin elevacion del ST.
Pacientes de alto riesgo de muerte/IAM

* Pacientes con isquemia recurrente  Introduccion de
¢ Cambios dindmicos ST GPlIb/lla

* Troponina elevada

* Inestabilidad hemodinamica

* Arritmias graves (TV; FV)

* Angor postinfarto Angiografia coronaria

Tomado de Bertrand ESC/2000%.

Tratamiento médico

- Medicacion antiisquémica

Los pacientes que ingresan con dolor deben ser monitori-
zados inmediatamente. Los pacientes con caracteristicas de al-
to riesgo deben recibir oxigeno suplementario. Si los sintomas
no mejoran con nitroglicerina sublingual o si el paciente tiene
caracteristicas de alto riesgo debera recibir tratamiento con
solinitrina endovenosa y betabloqueantes en ausencia de con-
traindicaciones (sildenafilo en las Gltimas 24 horas o hipoten-

—— TABLA 11. SCA sin elevacion del ST. Medicacion antitromboética de acuerdo al riesgo del paciente

M. Santal, et al. MANEJO DEL PACIENTE CON SCA EN-URGENCIAS

sion). Los antagonistas del calcio pueden ayudar a controlar
los sintomas o su recurrencia en pacientes sintomaticos a pe-
sar de dosis adecuadas de nitratos y betabloqueantes. La adi-
cidn de morfina est justificada si persiste la sintomatologia a
pesar del correcto tratamiento antiisquémico.

- Medicacion antitrombdtica y antiplaguetar
La medicacion antitrombinica y antiplaquetar es esencial

para modificar el proceso de la enfermedad y su progresion a
muerte, infarto o infarto recurrente. Combinaciones de aspiri-
na, clopidogrel, heparinas fraccionadas o no fraccionadas y an-
tagonistas del receptor glicoproteico IIb/Ila de las plaquetas
representan el tratamiento mas eficaz. La intensidad del trata-
miento dependera del riesgo del paciente de padecer complica-
ciones tromboticas. La combinacion de ASA, heparina y anta-
gonista del receptor GP IIb/IIla s6lo debe ser utilizada en
pacientes con isquemia persistente o con otras caracteristicas
de alto riesgo, o cuando se planea un intervencionismo precoz.
La tabla 11 muestra la indicacion y dosificacion de los diferen-
tes agentes de acuerdo a la categorfa de riesgo del paciente.

Medicacion Dosis Categoria de riesgo Concomitante
Aspirina 250 mg Alto/Medio/Bajo Heparina/Tirofiban
Clopidogrel 300 mg Asociado con ASA en riesgomedio  Hepatina/ASA
Heparina Na+ Bolo 50-75 mg Alto y angioplastia <4 h. ASA/Clopi/Tirofiban
b.i.c. 15 U/Kg/h. Intermedio en |. Renal
APTT 1,5-2/48 h.
Enoxaparina 1 mg/Kg/12 h. SC Alto/Medio ASA/Clopi/Tirofiban
Tirofiban Bolsa de 250 ml, con (0,05 mg/ml) de p.a. Alto ASA/Heparinas
Comenzar con una dosis de 8-36 ml en 30 segundos, seguir con 4-18 mi/hora durante 48-72 horas.
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