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1. Introducción

En el año 2002 la Sociedad Uruguaya de Car-
diología realizó el primer Consenso de síndro-
mes coronarios sin elevación del segmento ST
(SCASEST).

Durante el año 2008 la Sociedad Urugua-
ya de Cardiología, en conjunto con el Servicio
de Cardiología del Hospital de Clínicas, pro-
pusieron rever este Consenso, dado que se ha-
bían acumulado nuevas evidencias que impo-
nían algunas modificaciones sustanciales.

De esta manera se realizó un llamado para
la realización del Consenso, en el que partici-
paron múltiples colegas de diferentes servi-
cios universitarios (Servicio de Cirugía Car-
díaca del Hospital de Clínicas, Departamento
de Emergencia, Departamento Clínico de Me-
dicina del Hospital de Clínicas, Servicios de
Diagnóstico y Tratamiento Especializado) y
extrauniversitarios del ámbito público y pri-
vado, de Montevideo y del interior.

A lo largo de sucesivas reuniones se canali-
zaron los aportes de los diferentes grupos y
posteriormente un Comité de Redacción resu-
mió los mismos en este documento final. Una
vez aprobado por el plenario del Consenso, se
difunde a través de esta publicación.

Este Consenso está dirigido a todos aque-
llos que tratan pacientes con síndromes coro-
narios agudos (SCA): médicos emergencistas,
médicos generales, médicos de familia, inter-
nistas, intensivistas, cardiólogos, cirujanos
cardíacos, residentes y practicantes internos.

Es encarado desde un punto de vista prác-
tico, con una perspectiva de aportar en el ma-
nejo clínico diario de este tipo de pacientes. Se
agregan las referencias bibliográficas que
permiten profundizar el aspecto que se desee.

Por otra parte, para quien tenga interés de
conocer el trabajo de los grupos, este material
está libremente disponible en la Sociedad de
Cardiología y en el Servicio de Cardiología del
Hospital de Clínicas.

Se entendió adecuado formular las reco-
mendaciones adicionándoles una calificación
similar a la del primer Consenso:

� Clase I: casi siempre indicado.

� Clase II: puede estar indicado, pero no
existe consenso unánime al respecto. A su
vez esta clase puede ser:

– Clase IIa: es razonable y existe una
opinión mayoritaria a favor.

– Clase IIb: puede ser útil pero es con-
troversial.

– Clase III: generalmente no indicado.

Asimismo, se hace referencia al nivel de
evidencia en que se basa la recomendación,
para lo cual se emplean los siguientes crite-
rios:

� A: evidencia sólida, proveniente de múlti-
ples estudios randomizados.

� B: evidencia más débil, derivada de un
solo estudio randomizado u otro tipo de es-
tudios.

� C: opinión de expertos.

Cuando se formula una recomendación,
ésta se hace siguiendo un patrón común in-
cluyendo las siguientes palabras:

� Clase I: “se recomienda”.
� Clase IIa: “es razonable”.
� Clase IIb: “puede”.
� Clase III: “no se recomienda”.

Las recomendaciones se realizan tenien-
do en cuenta la realidad de nuestro medio,
en cuanto a disponibilidad o uso corriente
de las prácticas sugeridas. Sin embargo, el
Consenso consideró necesario incorporar
recomendaciones que, aunque no sean de
práctica generalizada, el peso de la eviden-
cia actual de su beneficio haga imprescindi-
ble su inclusión.

Es necesario destacar que todas las reco-
mendaciones deben adaptarse a la realidad
concreta del medio en que el médico se de-
sempeña. No se pretende que estas pautas
sean preceptos imperativos ni que el apar-
tarse de las mismas se considere de por sí
una mala práctica. Es parte del arte de la me-
dicina el saber adecuar el conocimiento cien-
tífico disponible a las circunstancias del me-
dio en el que el médico actúa.

METODOLOGÍA EMPLEADA

Se tomó como base el primer Consenso Uru-
guayo de SCASEST, que fuera incorporado a
la práctica clínica en los años anteriores, lo
que demostró su eficacia.

Se formaron grupos de trabajo según la di-
visión de unidades temáticas de este primer
Consenso, cada uno de los cuales revisó la bi-
bliografía desde el año 2002 en adelante. Pos-
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teriormente estos grupos elaboraron una pro-
puesta que fue discutida en sesiones plena-
rias del Consenso.

Finalmente, un Comité de Redacción ela-
boró el informe final, que debió ser refrendado
por el plenario del Consenso.

La evidencia utilizada para formular las
recomendaciones es la disponible en forma
publicada hasta la fecha de reunión del plena-

rio del Consenso en que se formó el Comité de
Redacción (noviembre del 2008).

La bibliografía está planteada en forma
concisa, sobre aquellos textos que a juicio del
Comité Redactor, son imprescindibles. Se de-
sarrolla al final de cada capítulo.

Para quienes deseen mayor información
bibliográfica, ésta se encuentra disponible en
los documentos de cada uno de los grupos.
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2. Definición, diagnóstico y estratificación del riesgo inicial

2.1 DEFINICIÓN

El mecanismo fisiopatológico del SCA es una
complicación de placa de ateroma que consis-
te esencialmente en una rotura o erosión de la
misma, con la consiguiente trombosis sobrea-
gregada. Eventualmente puede ocurrir un es-
pasmo asociado, que en el momento actual se
considera de relevancia secundaria.

La isquemia generada en estas circuns-
tancias puede provocar distintos grados de
necrosis, o solo exponer el miocardio a riesgo.
El quantum de necrosis y/o amenaza del mis-
mo es la determinante de pronóstico más im-
portante de estos síndromes y nos permite
clasificarlos a través de expresiones clínicas y
paraclínicas del mismo.

Los SCASEST constituyen un grupo de di-
ferentes cuadros clínicos que tienen en común
la angina de pecho, su presentación aguda y
ausencia de sobreelevación persistente del
segmento ST en el electrocardiograma (ECG).

Este síndrome excluye el coronario agudo
con elevación del segmento ST (SCACEST),
de manejo diferente, donde es imperativo ins-
taurar una estrategia de reperfusión de emer-
gencia (figura 1).

Frente a un paciente con un SCA se impo-
ne la realización inmediata de un ECG. Este
permite clasificar los SCA según tengan o no
elevación del segmento ST.

El siguiente paso diagnóstico es la deter-
minación de marcadores humorales de ne-
crosis, de los cuales los más validados son las
troponinas. Según estos sean negativos o po-
sitivos se definirá si existe o no un infarto en
curso.

Habitualmente un SCASEST con marca-
dores humorales de necrosis constituye un
infarto agudo de miocardio (IAM) sin eleva-
ción del segmento ST (IAMSEST) y un
SCACEST con marcadores positivos de ne-
crosis constituye un IAM con onda Q. Más
frecuentemente la evolución del IAMSEST
es de no constituir una onda Q, por lo que se
denomina IAM no Q. Eventualmente puede
suceder –tal como lo señalan las líneas pun-
teadas de la figura 1– que un SCACEST de-
rive en un IAM no Q y un SCASEST derive
en un IAM con onda Q.

Las presentaciones clínicas característi-
cas que pueden incluirse como SCA son las
que se muestran en la tabla 1 (1,2).
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FIGURA 1. Clasificación de los síndromes coronarios agudos según ECG y troponinas



La angina de reposo prolongada de más
de 20 minutos de duración es la forma de pre-
sentación habitual del IAM, aunque su diag-
nóstico debe ser corroborado por los marca-
dores de necrosis en el contexto de un
SCASEST.

La angina de reciente comienzo se define
como la que tiene menos de dos meses de evo-
lución. Se considera incluida en los
SCASEST cuando ésta es de alto grado de se-
veridad [clase III o IV de la clasificación ca-
nadiense (3)].

El IAMSEST se caracteriza habitualmen-
te por el cuadro doloroso anginoso prolongado
y la presencia de marcadores de injuria mio-
cárdica (TnT, TnI, mioglobina, CKMB).

El consenso está de acuerdo en los criterios
de la definición universal de IAM (que inclu-
ye además situaciones clínicas diferentes co-
mo intervenciones coronarias percutáneas,
cirugía de revascularización miocárdica) y
que se desarrollan en el anexo 1 (4).

La presentación clínica inicial es habitual-
mente indistinguible entre un IAMSEST y
una angina inestable, pues los diferencia la
presencia de marcadores de necrosis positi-
vos o negativos.

2.2 DIAGNÓSTICO

El dolor torácico es la presentación más fre-
cuente de los SCA, aunque pueden presentar-
se también dolor epigástrico, malestar diges-
tivo de aparición reciente, dolor torácico
transfixiante o disnea creciente. La evalua-

ción inicial enfrenta al médico al reto de con-
firmar el origen coronario del dolor y descar-
tar otros diagnósticos diferenciales.

Apoyan el diagnóstico de angor las carac-
terísticas clínicas (tabla 2) y la probabilidad
de enfermedad coronaria (tabla 3); entre otros
el análisis del dolor torácico es de capital im-
portancia o la integración del ECG y marca-
dores séricos (tabla 4).

Otro aspecto a considerar en el proceso
diagnóstico es la pesquisa de causas que pue-
dan desencadenar o exacerbar el SCASEST.
Se detallan las más relevantes en la tabla 5.

En la evaluación diagnóstica inicial es fun-
damental la integración del cuadro clínico, los
marcadores séricos y el ECG.

� Se recomienda determinar marcadores de inju-

ria miocárdica, de preferencia troponina T o I.

En caso de no disponer de las anteriores, la

CKMB también es aceptable. Se recomienda

tomar la primera muestra luego de 6 horas del

inicio del dolor y reiterar 6 a 12 horas después

en caso de que las primeras dosificaciones

sean negativas (I, C).

Siguiendo los criterios de la definición uni-
versal de infarto de miocardio, al menos un va-
lor debe estar sobre el percentil 99 del valor de
referencia para diagnosticar un IAMSEST.

Los marcadores séricos de necrosis confir-
man el origen cardíaco, o el sufrimiento mio-
cárdico en el cuadro clínico, y junto con la clí-
nica y/o el ECG, el diagnóstico de infarto de
miocardio.
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TABLA 1. PRESENTACIÓN CLÍNICA DE LOS SCASEST

� Angina de reposo prolongada, usualmente de más de 20 minutos de duración.

� Angina de alto grado de reciente comienzo, clase III o IV de la clasificación canadiense.

� Progresión de la clase funcional de un angina de pecho previa, ya sea por disminución del

umbral, episodios más frecuentes o más rebeldes en ceder.

� Angor postinfarto, que ocurre luego de las 24 horas hasta un mes después del evento.

TABLA 2. CARACTERÍSTICAS DEL DOLOR TORÁCICO

Características Diagnóstico

Molestia opresiva en región torácica

anterior, cuello, mandíbula o brazos

Angor típico
cumple con los tres criterios

Desencadenada ante esfuerzo o estrés Angor atípico
cumple con dos criterios

Alivio claro con nitritos o reposo Dolor torácico no anginoso
cumple con un criterio



La dosificación al ingreso puede acelerar el
manejo del paciente cuando es positiva, como
testimonio de que hubo otro evento en los días
previos. Si existe certeza del tiempo de inicio del
cuadro se recomienda extraer la primera mues-
tra luego de las 6 horas. La evolución de los mar-
cadores de necrosis se observa en la figura del
anexo 1. Como puede apreciarse, una extracción
muy precoz puede implicar que éstas sean nega-
tivas, aun en presencia de un infarto en curso.

La presencia de marcadores séricos de ne-
crosis es un elemento de mal pronóstico en los
SCASEST. Su negatividad no implica, por el
contrario, buen pronóstico, pues el mismo de-
pende además de otras variables (ver sección
de evaluación de riesgo).

Por su elevada sensibilidad y especificidad
se prefiere el uso de troponinas de las cuales
la T es la más usada en nuestro medio. Su va-
lor de corte es 0,01 ng/l, con mayor especifici-
dad y certeza por encima de 0,1 ng/l.

Cuando se usa troponina I, el laboratorio
debe proporcionar el valor de corte dado que
varios tests son disponibles.

Deben también considerarse situaciones
no coronarias que elevan los niveles de tropo-
ninas.

Varias enfermedades cardíacas elevan
los marcadores séricos, por lo cual su eleva-
ción no implica la presencia de un SCA, y es-
to debe tenerse presente al momento de los
diagnósticos diferenciales.

Existen falsos positivos de elevación de
troponinas. Debe considerarse esta eventua-
lidad particularmente cuando existe una ele-
vación desmedida de las mismas con respecto
al cuadro clínico. En este caso es útil la dosifi-
cación de CKMB.

Los pacientes con enfermedad renal ter-
minal, especialmente los que están en trata-
miento dialítico, pueden tener troponinas
elevadas en situación basal, no conociéndose
claramente por qué. Es de destacar que estos
pacientes tienen alta prevalencia de enfer-
medad coronaria. En estas circunstancias es
de mayor significación diagnóstica una cur-
va con ascenso de las troponinas que una de-
terminación aislada.
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TABLA 3: PROBABILIDAD DE CORONARIOPATÍA

Alta probabilidad
� 85%

� AP coronariopatía

– IAM, MS, bypass, angloplastia

– Angor típico hombres >60 y mujeres >70 años

� Cambios hemodinámicos o en ECG intradolor

� Angina variante

� Supra o infradesnivel del ST � 1 mm

� Inversión T simétrica y profunda en múltiples derivaciones

Probabilidad intermedia
15% a 84%

� Angor típico hombres <60 y mujeres <70 años

� Angor probable hombres >60 años y mujeres >70 años

� Angor poco probable en diabéticos o en no diabéticos con dos o más FR

� Enfermedad vascular periférica

� Infradesnivel ST de 0,5 a 1 mm

� Inversión T > 1 mm con R dominantes

Baja probabilidad
1% a 14%

� Dolor torácico probablemente no anginoso

� T planas o invertidas < 1 mm con R dominante

� Un FR (no diabetes)

� ECG normal
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TABLA 4. PROBABILIDAD DE QUE LOS SÍNTOMAS Y SIGNOS SEAN POR CORONARIOPATÍA

Alta probabilidad
�85%

Historia

� Dolor o disconfort torácico o en miembro superior izquierdo como síntoma

primario que reproduce angina previamente diagnosticada

� Historia previa de coronariopatía o infarto

Examen físico

� Insuficiencia mitral

� Hipertensión arterial

� Diaforesis

� Edema pulmonar o estertores transitorios

ECG

� Nueva (presumiblemente) desviación ST � 0,05 mV o inversión T

> 0,2 mV con síntomas

� Marcadores séricos

� Elevación de Tnl, TnT o CK MB

Probabilidad intermedia
15% a 84%

Historia

� Dolor o disconfort torácico o en miembro superior izquierdo como síntoma

primario

� Edad > 70 años

� Sexo masculino

� Diabetes

Examen físico

� Enfermedad vascular extracardíaca

ECG

� Ondas Q o alteraciones ST - T

Marcadores séricos

� Normales

Baja probabilidad
1% a 14%

Historia

� Síntomas probablemente isquémicos sin otras alteraciones

� Uso reciente de cocaína

Examen físico

� Disconfort torácico reproducible por palpación

ECG

� Aplanamiento T en derivaciones con R dominantes

� ECG normal

Marcadores séricos

� Normales



Ante la sospecha de un SCA perioperatorio
se requiere una curva de troponinas similar a
la situación anterior.

El Consenso considera de fundamental
importancia valorar la información de los
marcadores de necrosis en acuerdo con el cua-
dro clínico de sospecha de SCA.

� Se recomienda realizar un ECG dentro de los 10

minutos de contacto con el paciente (I, C).

� Se recomienda reiterar el ECG a las 6 y 24 ho-

ras, luego diario hasta el alta y cada vez que el

paciente reitera síntomas (I, C).

� Si el ECG es normal o dudoso, se recomienda

realizarlo seriado e incluir derivaciones V3R,

V4R, V7 a V9 (I, C).

El ECG es el centro para la evaluación y el
manejo de los pacientes con síndrome corona-
rio. Permite su primera clasificación de cru-
cial interés terapéutico, entre SCA con o sin
elevación del segmento ST.

Nos brinda información sobre el vaso com-
prometido, valora el quantum isquémico y
guía el tratamiento.

Para aumentar el rendimiento diagnóstico
puede realizarse ECG de 18 derivaciones con
inclusión de V3R-V4R-V5R y V7-V8-V9, espe-
cialmente cuando el mismo es normal, dado
que los accidentes de la arteria circunfleja fre-
cuentemente no tienen traducción electrocar-
diográfica en el ECG de 12 derivaciones.

En el SCASEST el ECG puede ser normal
o sin cambios y presentar en la evolución cri-
terios de alto riesgo; puede mostrar inversión
de onda T o alteraciones del segmento ST, por
lo cual debe repetirse seriadamente o cuando
recurren los síntomas.

Un ECG completamente normal en un pa-
ciente con dolor torácico no es suficiente para
excluir un SCA (1%-6% de estos eventual-
mente presentan IAM no Q y por lo menos 4%
va a tener angina inestable).

Se sugiere la realización de ECG en los pri-
meros 10 minutos de contacto con el paciente,

a las 6 horas, a las 24 horas, frente a la recu-
rrencia de síntomas y previo al alta.

Todo paciente hospitalizado debería con-
tar con un ECG diario.

2.3 ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO INICIAL

� En todo paciente en que se considera un

SCASEST se recomienda utilizar algún tipo de

estratificación de riesgo inicial (I, B).

Dado que los pacientes con SCASEST tie-
nen un riesgo aumentado de evolucionar a la
muerte o al IAM, una vez definido el diagnós-
tico debe estimarse la probabilidad de ocu-
rrencia de dichos eventos.

En la estimación del riesgo se debe consi-
derar siempre:

� Clínica de presentación.

� ECG.

� Marcadores biológicos: troponinas o CKMB.

La estimación del riesgo inicial se puede
realizar considerando estos indicadores, tal
como se esquematiza en la tabla 7.

Actualmente, se ha generalizado el uso de
diferentes tipos de score [TIMI (5), PURSUIT
(6), GRACE (7)]. Estos scores tienen la virtud
de poder estratificar el riesgo con mayor pre-
cisión, permiten hacer comparaciones de dife-
rentes poblaciones y dado que pueden dispo-
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TABLA 5. ENFERMEDADES O CONDICIONES QUE PUEDEN
PRECIPITAR O EXACERBAR UN SCASEST

� Anemia

� Infección/fiebre

� Inflamación

� Trastornos metabólicos o endócrinos en especial ti-

roideos

� Arritmias rápidas o ritmos lentos

� Drogas/tóxicos

TABLA 6. ENFERMEDADES QUE PUEDEN CURSAR CON
ELEVACIÓN DE TROPONINAS

� Traumatismo, cirugía, marcapaseo, cardioversión,

ablación

� Disección aórtica

� Embolia pulmonar, hipertensión pulmonar

� Insuficiencia cardíaca aguda y crónica

� Enfermedad valvular aórtica

� Taquicardia o bradicardia

� Balonamiento apical

� Cardiopatía hipertrófica

� Enfermedades neurológicas agudas, stroke, hemo-

rragia subaracnoidea

� Rabdomiólisis con injuria cardíaca

� Enfermedades infiltrativas, hemocromatosis, ami-

loidosis, sarcoidosis y esclerodermia

� Enfermedades inflamatorias, miocarditis, exten-

sión miocárdica de endo o pericarditis

� Drogas y tóxicos, toxinas

� Estados críticos en especial falla respiratoria o sep-

sis

� Quemaduras extensas de más del 30% de la super-

ficie corporal

� Ejercicio extremo

� Enfermedad renal terminal



nerse en un formato electrónico favorecen su
generalización y el uso en un registro nacio-
nal.

� Es razonable el uso al inicio y al alta del score

GRACE (IIa, B).

El Consenso de SCASEST sugiere el uso
del score GRACE. Este score predice mortali-
dad intrahospitalaria y a los seis meses. Su
formato electrónico es un buen instrumento pa-

ra usar en un registro nacional, que los partici-
pantes del Consenso alientan en su concreción.
Está disponible en la siguiente dirección elec-
trónica: http://www.outcomes-umassmed.org/
grace/acs_risk/acs_risk_content.html

El uso de un modelo de estratificación no
excluye el otro. Lo fundamental para el Con-
senso es que se realice una estimación del ries-
go del paciente a la hora de la toma de decisio-
nes. El modelo clásico de estratificación basa-
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TABLA 7. EVALUACIÓN DEL RIESGO INICIAL

Alto riesgo

Al menos uno de los

siguientes criterios:

Riesgo intermedio

Sin elementos de alto riesgo

y al menos uno de los

siguientes criterios:

Riesgo bajo

Sin elementos de riesgo alto

o intermedio. Puede tener

uno de los siguientes:

Historia Progresión de la

sintomatología en las

últimas 48 horas

Infarto previo

Enfermedad vascular

periférica o cerebral

Revascularización previa

Uso previo de ácido acetil

salicílico

Carácter del dolor Angina de reposo en curso

mayor de 20 minutos

Angina de reposo mayor

de 20 minutos en remisión

actual, con moderada o

alta probabilidad de

enfermedad coronaria

Angina menor de 20

minutos sin episodios de

reposo

Angina de reposo menor

de 20 minutos

Hallazgos clínicos Edad mayor de 75 años Edad mayor de 65 años

Edema pulmonar de

presumible origen

isquémico

Insuficiencia mitral nueva

o agravada

Tercer ruido y/o estertores

pulmonares

Hipotensión

ECG Cambios del ST mayores

de 0,05 mV

Ondas T invertidas

mayores de 0,2 mV que no

involucran cara anterior

Normal o sin cambios

durante el dolor

T invertidas mayores de

0,2 mV que involucran

cara anterior

Taquicardia ventricular

sostenida o fibrilación

ventricular

Ondas Q patológicas

Marcadores de necrosis Claramente elevados (por

ejemplo troponina T

mayor 0,1 ng/ml)

Levemente elevados (por

ejemplo: troponina T entre

0,01 y 0,1 ng/ml)

Normal



do en los parámetros señalados más arriba y
que fuera sugerido en el Consenso del año
2002 es práctico, no requiere de un ordenador
y está avalado por nuestra práctica nacional.
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3. Manejo inicial

3.1 ÁREA DE MANEJO

El objetivo del manejo inicial es aliviar el do-
lor, la ansiedad y la isquemia y prevenir las
complicaciones potenciales: IAM y muerte.

Para lograrlo, este manejo deberá ajustar-
se a la severidad de los síntomas y la estratifi-
cación del riesgo que se haya realizado. El
área de manejo dependerá indudablemente
de la estimación de estos parámetros.

En todos los casos debe participar un cardió-
logo en la evaluación y en el tratamiento del pa-
ciente.

� Ante un paciente con dolor torácico de etiología

desconocida se recomienda seguir las pautas

del Primer Consenso Uruguayo de Dolor Toráci-

co (I,C) (1).

La estimación del riesgo inicial una vez
planteado el diagnóstico de SCASEST (ya sea
por diagnóstico primario o porque se siguió el
protocolo de dolor torácico) se recomienda que
se realice en la puerta de emergencia, donde
existen los medios adecuados para el diagnós-
tico y tratamiento inicial de estos pacientes (2).

� Se recomienda realizar la estimación del riesgo

inicial en la puerta de emergencia (I, C).

El paciente con sospecha de SCA debe ser
evaluado rápidamente. No debe olvidarse que
en algunos casos de SCA el tratamiento implica
una emergencia, en particular si se presenta con
elevación del segmento ST (figura 1).

Ante un paciente con sospecha de que pre-
senta un síndrome coronario agudo se reco-
mienda administrar una dosis inicial de ab-
sorción rápida de ácido acetilsalicílico (AAS),
salvo que exista contraindicación para su uso,
dado el beneficio demostrado de este fármaco
en este tipo de pacientes. Posteriormente se
desarrollarán con mayor detalle las medidas
antitrombóticas a plantearse.

� Se recomienda que el paciente con SCASEST

de bajo riesgo se mantenga bajo supervisión

médica en la puerta de emergencia (no requi-

riendo áreas de cuidados especializados) hasta

un mínimo de 12 horas de estabilidad médica,

con clínica y ECG sin cambios y marcadores de

necrosis negativos (I,C).

� En los pacientes de bajo riesgo es razonable

realizar un test funcional para detectar isquemia

y estratificar el riesgo antes de darle el alta a do-

micilio. En caso de no disponibilidad en lo inme-

diato de este test funcional, es razonable reali-
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Figura 1. Algoritmo de decisión frente a un paciente con síntomas sugestivos de SCA



zarlo en forma ambulatoria antes de las 72 ho-

ras previo al alta definitiva del paciente (IIa, C).

La evaluación de un paciente con SCASEST
de bajo riesgo pasa por ajustar esta estratifi-
cación de riesgo. Básicamente la misma se
realiza por un test funcional que en lo posible
sería adecuado realizarlo en el mismo mo-
mento en que consulta. De no ser posible, el
paciente puede ser enviado a domicilio con la
recomendación de hacerse un test funcional
en las próximas 72 horas.

� Se recomienda que los pacientes con SCASEST

de moderado o alto riesgo ingresen a un área

con monitorización electrocardiográfica conti-

nua y capacidad de reanimación cardíaca inme-

diata (unidad cardiológica o cuidados interme-

dios o intensivos polivalente) (I, C).

� En los pacientes con necesidad de asistencia

respiratoria mecánica, balón intraaórtico de con-

trapulsación o con severa inestabilidad hemodi-

námica o eléctrica se recomienda su ingreso en

una unidad de cuidados intensivos cardiológi-

cos o polivalente (I, C).

El área de manejo de los pacientes interna-
dos con SCASEST depende de su gravedad clí-
nica. Se recomienda que todos estén en un ám-
bito donde sea posible la monitorización elec-
trocardiográfica inicial, el tratamiento con fár-
macos endovenosos y la reanimación cardíaca
en caso de necesidad. En los pacientes sin ne-
cesidad de asistencia respiratoria mecánica y
sin arritmias o inestabilidad hemodinámica
graves, el área adecuada de manejo es una
unidad cardiológica o en su defecto una unidad
de cuidados intermedios polivalente. Cuando
existe alguna de estas condiciones, el área de
internación adecuada es la unidad intensiva
cardiológica o en su defecto polivalente.

3.2 TRATAMIENTO MÉDICO INICIAL

El tratamiento inicial se señala en la tabla 1.

� Se recomienda indicar reposo en cama, con

monitoreo ECG continuo, en todos los pacien-

tes con SCASEST durante la etapa inicial (I, C).

� Se recomienda administrar oxígeno cuando la

saturación sea menor a 90% (I, C).

� Es razonable administrar oxígeno en las prime-

ras 6 horas a todos los pacientes portadores de

SCASEST (IIa, C).

3.2.1 NITRATOS

� Se recomienda administrar nitratos por vía intra-

venosa (i/v) o sublingual (s/l) cuando el dolor

anginoso está presente (son efectivos para el

alivio del dolor agudo) (I, C).

� En el paciente con angor en curso se recomien-

da administrar nitratos si la presión arterial sistó-

lica (PAS) es mayor a 90 mm Hg (I, C).

� No se recomienda administrar nitratos a los pa-

cientes con SCASEST con PAS menor a 90 mm

Hg o 30 mm Hg por debajo de la PAS basal del

paciente, bradicardia menor a 50 cpm, taquicar-

dia mayor a 100 cpm en ausencia de falla car-

díaca sintomática o infarto del ventrículo dere-

cho (III,C).

� Si el dolor no calma con tres comprimidos de ni-

tratos s/l se recomienda iniciar nitroglicerina

(NTG) i/v (I, C).

La NTG reduce el consumo de O2 miocár-
dico (MVO2) y aumenta la liberación de O2 al
miocardio. Es un vasodilatador independien-
te del endotelio con efecto vascular periférico
y vascular coronario. La dilatación del lecho
venoso desciende la precarga, por lo tanto re-
duce la tensión parietal, con reducción del
MVO2. Por mecanismo reflejo incrementa el
aumento de la frecuencia cardíaca y contrac-
tilidad que contrarresta la reducción del
MVO2 a menos que se administre el betablo-
queante en forma concomitante (3-6).

La abrupta cesación de la NTG i/v ha sido
asociada a exacerbación de cambios isquémi-
cos en ECG, por lo cual se aconseja una gra-
dual reducción de la dosis i/v (7).

Pensar en “IAM en curso” si el dolor no cal-
ma inicialmente con nitratos.
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TABLA 1. MANEJO INICIAL DE LOS PACIENTES CON SCASEST

Tratamiento antiisquémico.

� Alivio del dolor (prioridad).

� Nitratos s/l; i/v.

� Reposo en cama.

� O2.

� Morfina (frente al angor persistente).

� Antiagregación plaquetaria; antitrombóticos.

� Betabloqueantes / Anticálcicos.

� IECA / ARA II.

� Estatinas.

� Balón de contrapulsación intraórtica (en la isque-

mia refractaria).



La ausencia de respuesta al tratamiento
con nitratos debe hacer pensar fuertemente
en que estamos frente a un IAM con elevación
del segmento ST, con lo que esto implica des-
de el punto de vista terapéutico.

� Se recomienda administrar NTG i/v en las pri-

meras 48 horas si está presente alguna de las

siguientes situaciones clínicas:

- isquemia persistente;

- hipertensión arterial;

- insuficiencia cardíaca (I, B).

� Si el paciente está sin síntomas por más de 24

horas se recomienda pasar a nitratos por v/o o

parche cutáneo (I, C).

� Una vez estabilizado el paciente es razonable

respetar el intervalo libre de los nitratos de 6 a 8

horas (IIa, C).

� No se recomienda administrar nitratos y NTG en

quien recibió inhibidores de la 5-fosfodiesterasa

(sildenafil, tadalafil) en las últimas 24 horas por

riesgo de aumentar vasodilatación e hipoten-

sión (8-10)(III, C).

3.2.2 MORFINA

� Es razonable administrar morfina si el dolor angi-

noso no calma con nitratos s/l o NTG i/v (11) (IIa, B).

El sulfato de morfina de 1 a 5 mg adminis-
trado i/v, si no existen contraindicaciones co-
mo hipotensión arterial o intolerancia, se
puede repetir cada 5 a 30 minutos hasta libe-
rar al paciente del dolor, con control de la pre-
sión arterial.

La morfina tiene un potente efecto analgé-
sico, ansiolítico y hemodinámico, generando
venodilatación y modesta reducción de la fre-
cuencia cardíaca y de la PAS, reduciendo la de-
manda del consumo de O2 miocárdico, que es
beneficioso para los pacientes con SCASEST.

La reacción adversa de la morfina es la
exageración del efecto farmacológico causan-
do hipotensión arterial en especial en pacien-
tes con depleción de volumen y/o la terapia
vasodilatadora conjunta.

Estas reacciones responden a la elevación de
miembros inferiores o la reposición de volumen
con suero fisiológico; cuando se acompañan de
bradicardia se puede administrar atropina.

� Es razonable administrar morfina en pacientes

con dolor en curso y contraindicación para uso

de nitratos o NTG, por uso reciente de inhibido-

res de 5-fosfodiesterasa (sildenafil, tadalafil)

(IIa, C).

3.2.3 BETABLOQUEANTES

� Se recomienda iniciar betabloqueantes por v/o

en las primeras 24 horas en los pacientes que

no tengan:

- signos de falla cardíaca;

- gasto cardíaco bajo;

- riesgo incrementado de shock cardiogénico;

- otras contraindicaciones relativas como son:

- PR mayor de 0,24 s;

- BAV de 2o o 3er grado;

- Asma activa o hiperreactividad bronquial

(I, B).

El riesgo incrementado de shock cardiogé-
nico se estima por varios parámetros. A ma-
yor coexistencia de los mismos, mayor riesgo:

� edad mayor a 70 años;
� presión arterial menor a 110 mmHg;
� frecuencia cardíaca mayor a 120 cpm;
� mayor tiempo desde el inicio de los sínto-

mas.

� Se recomiendan los betabloqueantes por v/o en

todos los pacientes con SCASEST a menos que

existan contraindicaciones. Se recomienda ini-

ciarlos en los primeros días del evento si no se

indicaron inicialmente y continuarlos en forma

indefinida (I, B).

� En presencia de hipertensión arterial, el uso de

betabloqueantes i/v es razonable en los pacien-

tes que no tengan:

- signos de falla cardíaca;

- gasto cardíaco bajo;

- riesgo incrementado de shock cardiogénico;

- otras contraindicaciones relativas como:

- PR mayor de 0,24 s;

- BAV de 2o o 3er grado;

- asma activa o hiperreactividad bronquial

(IIa, B).

� Los beta bloqueantes no se recomiendan en los

pacientes con contraindicaciones para su uso

como: signos de falla cardíaca, gasto bajo u

otros factores de riesgo incrementado para

shock cardiogénico (III, A).

� Es razonable que los pacientes que se recupe-

ran de un SCASEST con falla cardíaca reciban

terapia con betabloqueantes con un manejo tri-

tado, gradual de la dosis de acuerdo a la res-

puesta clínica (IIa, B).

220

REVISTA URUGUAYA DE CARDIOLOGÍA
VOLUMEN 24 | Nº 3 | DICIEMBRE 2009



Los betabloqueantes han demostrado be-
neficio evidente en los SCASEST. Una revi-
sión de los trabajos randomizados con estos
fármacos muestra una reducción de la tasa de
infarto de 13% (12).

El beneficio primario del betabloqueo es
debido a la inhibición de los receptores beta1
adrenérgicos en un descenso del trabajo car-
díaco y MVO2. El descenso de la frecuencia
cardíaca también tiene un efecto favorable
aumentando la duración de la diástole y opti-
mizando el flujo coronario.

Los betabloqueadores sin actividad sim-
paticomimética son preferidos.

Los fármacos estudiados en SCA incluyen
metoprolol, propranolol y atenolol; el carvedi-
lol puede ser agregado a esta lista.

En los pacientes con falla cardíaca se con-
sidera que hay mayor beneficio con carvedi-
lol (13-15).

3.2.4 CALCIOANTAGONISTAS

� Es razonable el uso de los calcioantagonistas

(CA) no dihidropiridínicos (verapamil, diltiazem),

como tratamiento inicial, en SCASEST con is-

quemia persistente o recurrente y contraindica-

ciones para betabloqueantes, en ausencia de

elementos clínicos de disfunción ventricular iz-

quierda u otras contraindicaciones para su uso

(IIa, C).

La evidencia es mayor para el verapamil y
diltiazem (16-19).

El uso de los CA en SCASEST está limita-
do al control de síntomas.

� Es razonable el uso de CA no dihidropiridínicos

de acción prolongada (en ausencia de contrain-

dicaciones), cuando hay isquemia recurrente, a

pesar del tratamiento con betabloqueantes y ni-

tritos (IIa, C).

Se recomienda cuidado cuando se combina
betabloqueo y CA porque puede existir siner-
gismo entre ambos aumentando la depresión
de la función ventricular izquierda, del nódu-
lo sinusal y de la conducción por el nódulo au-
rículo-ventricular (20,21).

� Los CA dihidropiridínicos de rápida acción pue-

den ser considerados en los pacientes con

SCASEST que presentan isquemia en curso y

adecuado betabloqueo (IIb, B).

� No se recomiendan CA dihidropiridínicos de rá-

pida acción en los pacientes con SCASEST en

ausencia de betabloqueantes (III, A).

Los CA de liberación rápida dihidropiridi-
nicos de corta acción (por ejemplo nifedipina)
en ausencia de la terapia concomitante beta
bloqueante deben evitarse por sus efectos ad-
versos documentados (22-24).

El beneficio de los nuevos CA, amlodipi-
na y felodipina, está siendo revisado y per-
manece no definido, por lo cual se sugiere
cuidado en su uso cuando está ausente el be-
tabloqueo (25-27).

3.2.5 INHIBIDORES DEL SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA-
ALDOSTERONA

� Se recomienda administrar inhibidores de la enzi-

ma conversora de angiotensina (IECA) v/o en las

primeras 24 horas de SCASEST en pacientes

con congestión pulmonar o fracción de eyección

del ventrículo izquierdo (FEVI) � 40%, sin hipoten-

sión o contraindicaciones conocidas (I, A).

� Es razonable administrar IECA v/o dentro de las

primeras 24 horas de SCASEST en ausencia de

congestión pulmonar o FEVI � 40%, sin hipoten-

sión u otras contraindicaciones (IIa, B).

Los IECA han demostrado disminución de la
mortalidad en los pacientes con infarto de mio-
cardio o que tienen infarto de miocardio reciente
con disfunción sistólica del ventrículo izquierdo
(28-30), en pacientes con diabetes y disfunción del
ventrículo izquierdo (31), y en el amplio espectro
de pacientes con enfermedad de las arterias co-
ronarias con alto riesgo, aun teniendo función
ventricular izquierda normal (32-35).

La revisión de la potencial inhibición de la
acción del IECA por la aspirina muestra bene-
ficio clínico del IECA asociado a la aspirina con
una débil reducción de la acción del IECA (36).

� Se recomienda administrar antagonistas de los

receptores de angiotensina (ARA II) v/o a los pa-

cientes con SCASEST que son intolerantes a los

IECA, con clínica o signos radiológicos de insu-

ficiencia cardíaca, o FEVI � 40% (I, A).

El bloqueador selectivo de los receptores
de aldosterona (eplerenone) es razonable ad-
ministrarlo en los pacientes SCASEST com-
plicados con disfunción ventricular, con falla
cardíaca congestiva.

En el estudio clínico EPHESUS el eplere-
none reduce la mortalidad y morbilidad (37).

CONSENSO URUGUAYO DE SÍNDROMES CORONARIOS AGUDOS SIN ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST
SOCIEDAD URUGUAYA DE CARDIOLOGÍA

221



Complementa los datos del estudio RALES en
quienes el uso de la espironolactona reduce la
morbilidad y mortalidad en pacientes con se-
vera falla cardíaca, quienes estaban recibien-
do diurético de asa (furosemide) y IECA. En
esta población la mitad tenía una cardiopatía
isquémica (38).

3.2.6 ESTATINAS

� Se recomienda iniciar estatinas independiente-

mente del nivel basal de LDL en todos los pa-

cientes con SCASEST desde el inicio del trata-

miento, en ausencia de contraindicaciones

(I, A).

� Las dosis iniciales de las estatinas se recomien-

da que sean altas, 20-80 mg de atorvastatina o

20 mg de simvastatina, o rosuvastatina 10-

20 mg (I, A).

� Se recomienda administrar estatinas antes del

alta si no se indicaron durante el manejo inicial

(I, C).

Estudios observacionales: dos estudios
clínicos randomizados (PROVE-IT TIMI 22
study, phase Z of the A to Z Trial), y metaa-
nálisis soportan el tratamiento precoz e in-
tensivo con hipolipemiantes después de un
SCA (39-43).

Dada la mayor incidencia de miopatía que
ocurre en el grupo de tratamiento agresivo y
precoz se destaca la necesidad de seguimiento
y control en esta población.

La iniciación de la terapia hipolipemian-
te antes del alta aumenta la complacencia a
este tratamiento hipolipemiante a largo
plazo (44-46).

3.2.7 ANTIINFLAMATORIOS NO ESTEROIDEOS

� Los antiinflamatorios no esteroideos COX-2-

selectivos y no selectivos se recomienda que no

sean administrados durante la hospitalización

por SCASEST. Si estaban indicados previamen-

te deberían ser discontinuados porque aumen-

tan el riesgo de mortalidad, reinfarto, hiperten-

sión arterial, falla cardíaca y rotura cardíaca con

su uso (III, C).

Los antiinflamatorios no esteroideos han
estado asociados con mayor riesgo cardiovas-
cular y mortalidad. El HR y 95% CI de riesgo
de muerte fue de 2,80 (2,41-3,25) para el rofe-
coxib; 2,57 (2,15-3,08) para el celecoxib, 1,50
(1,36-1,67) para el ibuprofen; 2,40 (2,09-2,80)

para el diclofenac, y de 1,29 (1,16-1,43) para
los otros antiinflamatorios no esteroideos (47).

El riesgo cardiovascular de estos agentes es
proporcional al grado de selectividad COX-2.

3.3 MANEJO DE LAS COMPLICACIONES

3.3.1 INSUFICIENCIA CARDÍACA
(VER CONSENSO DE INSUFICIENCIA CARDÍACA)

El balón intraaórtico de contrapulsación
(BIAC) debe considerarse como un trata-
miento de transición para la realización de co-
ronariografía y posterior revascularización
miocárdica en los pacientes con isquemia
miocárdica refractaria al tratamiento médico
completo, y/o inestabilidad hemodinámica.

� Es razonable el uso de BIAC en pacientes con

angina refractaria o inestabilidad hemodinámica

(IIa, C).

La colocación del BIAC puede ser útil en
pacientes con isquemia recurrente, refracta-
ria a pesar del tratamiento médico máximo, y
en aquellos con inestabilidad hemodinámica
antes de la coronariografía y de que la revas-
cularización pueda ser completada. El uso del
BIAC para la isquemia refractaria data desde
hace más de 30 años. La inserción del balón
ha sido satisfactoria en 97,7% de los pacientes
y las complicaciones mayores han acontecido
en 2,7% de los pacientes cuando la media de
uso del BIAC fue de tres días (48).

La presencia de insuficiencia cardíaca im-
pone el manejo que se plantea en la figura 1.
Este incluye el uso de diuréticos, vasodilata-
dores, inotrópicos y eventualmente el uso de
BIAC, de acuerdo a la gravedad de la situa-
ción.

� El uso de los inotrópicos y vasopresores i/v es

razonable cuando existe insuficiencia cardíaca

y/o elementos de gasto cardíaco bajo (IIa, B).

� En los pacientes con insuficiencia cardíaca re-

fractaria es razonable el uso de monitorización

hemodinámica con el catéter en arteria pulmo-

nar (IIa, C).

� En los pacientes con inestabilidad hemodinámi-

ca que acontece al ingreso o en la evolución se

recomienda la estrategia invasiva urgente (I, A).

� En los pacientes con inestabilidad hemodinámi-

ca, al ingreso o en la evolución es razonable im-
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plementar la estrategia invasiva urgente y consi-

derar uso de BIAC (IIa, C).

La presencia de insuficiencia cardíaca im-
plica un alto riesgo para el paciente y justifica
una estrategia invasiva urgente como trata-
miento fundamental. El uso de monitoriza-
ción invasiva con catéter en arteria pulmonar
y BIAC es razonable en el paciente con gran
inestabilidad hemodinámica.

3.3.2 ARRITMIAS

Las pautas del manejo de las arritmias supra-
ventriculares y BAV son similares en el
SCASEST como en el SCACEST. Así también
en el manejo de las arritmias ventriculares.

Las arritmias ventriculares tienen una in-
cidencia de 2,1% a 2,6% en las sostenidas y
hasta de 35% en las no sostenidas. Se presen-
tan habitualmente en forma precoz, dentro de
las primeras 48 horas (80% antes de las 12 ho-
ras).

La mortalidad por arritmias ventriculares
es de 5 a 15 veces mayor, ocurriendo la mayo-
ría en los primeros 30 días.

Los factores predictores de la fibrilación
ventricular y taquicardia ventricular son las
siguientes situaciones clínicas:

� Hipertensión arterial.
� Enfermedad pulmonar obstructiva cróni-

ca.

� Infarto de miocardio previo.
� Cambios del segmento ST al ingreso.
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4. Exámenes paraclínicos

4.1 PERFIL LIPÍDICO

� Puede realizarse determinación de colesterol

sérico dentro de las primeras 24 horas de inicio

del cuadro (IIb, C).

El conocer los valores de colesterol tiene im-
plicancias terapéuticas y pronósticas, ya que se
trata de un factor de riesgo cardiovascular y de
los valores hallados dependerá la estrategia te-
rapéutica en el manejo de los lípidos.

Los valores del perfil lipídico disminuyen
luego de las primeras 24 horas de iniciado el
evento coronario agudo.

No cambia conductas pero permite conocer
la presencia de dislipemia sin tratamiento.

Por otra parte, conocer los valores del per-
fil lipídico tiene un impacto psicológico en el
inicio y la adherencia al tratamiento.

4.2 HEMOGRAMA Y GLICEMIA

� Se recomienda solicitar hemograma y glicemia

a todos los pacientes al ingreso (I, B).

La hiperleucocitosis se asocia con incre-
mento en la mortalidad a corto plazo (< 30
días del SCA), incremento en la mortalidad a
largo plazo (> 30 días del evento), mayor falla
cardíaca intrahospitalaria, mayor tamaño
del infarto, menor FEVI al alta y mayor pre-
valencia de enfermedad multivaso.

La presencia de anemia se asocia con mayor
mortalidad a 30 días, mayor mortalidad a largo
plazo y falla cardíaca (OR 1,20 por g de Hb).

Según distintos datos, como los de un gran
metaanálisis de registros y estudios clínicos
que incluye a más de 30.000 pacientes, las he-
morragias mayores se asocian a un aumento de
cuatro veces el riesgo de muerte, cinco veces el
riesgo de IAM recurrente y tres veces el riesgo
de accidente cerebrovascular a los 30 días (1-4).

La presencia de hematocrito menor a 30%
es indicación de transfusión.

La hemoglobina mayor a 17 g/dl es un ele-
mento de mal pronóstico.

Tanto la hiperplaquetosis como la plaque-
topenia se asocian a mal pronóstico.

La hiperplaquetosis determina mayor for-
mación de trombos, es fuente de mediadores
inflamatorios, así como marcador de inflama-
ción sistémica.

La plaquetopenia se vincula a complica-
ciones:

� Trombocitopenia inducida por fármacos.

– Heparina.

– Inhibidores de la glicoproteína IIb-IIIa.

� Sepsis, coagulación intravascular disemi-
nada, destrucción mecánica por BIAC,
bypass cardiopulmonar.

La hiperglicemia al ingreso es un marca-
dor de riesgo independiente (5). Se asocia a
mayor mortalidad a corto plazo, siendo esta
correlación más importante en pacientes no
diabéticos.

Se atribuye su efecto deletéreo a varios
factores:

� Estrés oxidativo.

� Disfunción endotelial.

� Efecto pro coagulante.

� Glicosilación no enzimática de proteínas
plaquetarias.

� Amplificación de la inflamación.

� Supresión de la inmunidad.

� Toxicidad directa sobre miocitos.

� Efecto pro apoptótico.

� Bloquea el preacondicionamiento.

� Reduce la circulación colateral hacia la
zona isquémica.

4.3 FUNCIÓN RENAL (6-8)

� Se recomienda realizar una valoración paraclíni-

ca de la función renal a todos los pacientes al

ingreso (I, B).

Esto incluye la evaluación de azoemia,
creatininemia y, de ser posible, evaluación
del filtrado glomerular.

También se aconseja la realización de un
ionograma.

Es aconsejable realizar cálculo del filtrado
glomerular, ya sea por tabla de Levey o fór-
mula, por ser una mejor estimación del grado
de disminución del mismo.

El deterioro de la función renal determina
mayor mortalidad a largo plazo, mayor riesgo
de sangrado, necesidad de ajuste de fárma-
cos, mayor riesgo de nefropatía por contraste,
necesidad de medidas de nefroprotección más
agresivas.
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4.4 RADIOGRAFÍA DE TÓRAX

� Se recomienda realizar a todos los pacientes en

las primeras 24 horas del ingreso (I, C).

La radiografía de tórax complementa la
anamnesis y el examen físico.

Nos permite valorar si existen elementos
de insuficiencia cardíaca, cardiomegalia,
plantear diagnósticos diferenciales, como,
por ejemplo, una disección aórtica, evaluar el
terreno y patologías asociadas.

4.5 ECOCARDIOGRAFÍA

� Se recomienda realizar ecocardiograma en

emergencia sólo ante la necesidad de descartar

diagnósticos diferenciales, ante sospecha de

complicaciones mecánicas o inestabilidad he-

modinámica.

Se recomienda realizar a todos los demás eco-

cardiograma o alguna forma de valoración de la

función ventricular durante la internación, ideal-

mente dentro de las primeras 48 horas (I, C).

El ecocardiograma apoya el diagnóstico
de isquemia como causa del dolor torácico
(alteración de la contractilidad sectorial),
aleja diagnósticos diferenciales (tromboem-
bolismo pulmonar, pericarditis y disección
de aorta).

Además valora elementos de gravedad
como:

� Extensión de la isquemia.
� Complicaciones mecánicas y hemodinámi-

cas.
� Valoración de cavidades.
� Función sistólica.
� Valoración de válvulas.
� Otras enfermedades miocárdicas asocia-

das.

4.6 MARCADORES BIOLÓGICOS (9-11)

� Puede dosificarse el péptido natriurético B

(BNP) para estimar el riesgo (IIb, B).

Es un predictor de eventos adversos en
SCA.

Su aumento es directamente proporcional
a la magnitud de la isquemia.

Aún no hay datos precisos para su uso en
el SCA.

Otros marcadores:

� PCR de alta sensibilidad (PCRhs).

� Mieloperoxidasa.

� CD 40.

� Multimarcador (troponinas + PCRhs +
BNP).

Estos marcadores han sido motivo de am-
plia investigación en los últimos años. Sin
embargo, al momento actual, no se les ha ad-
judicado un rol preciso en los pacientes porta-
dores de SCASEST.
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5. Tratamiento antitrombótico

5.1 AGENTES ANTIPLAQUETARIOS

5.1.1. ÁCIDO ACETILSALICÍLICO

� Se recomienda administrar ácido acetilsalicílico

(AAS) a todos los pacientes tan pronto se reali-

za el diagnóstico de SCASEST y que no tengan

contraindicación para recibirlo (I, A).

� Se recomienda una dosis inicial de AAS de 162

a 325 mg sin cubierta entérica para una absor-

ción más rápida (I, A).

La dosis de mantenimiento depende del trata-

miento realizado:

– Cuando se realiza tratamiento médico se indica

AAS 75 a 100 mg/día en forma indefinida (I, A).

– Si se coloca stent metálico, administrar AAS

162 a 325 mg/día por un mes y luego 75 a 162

mg/día en forma indefinida (I, A).

– Si se coloca stent liberador de fármacos, AAS

162 a 325 mg/día por 3 a 6 meses y luego 75 a

162 mg/día de forma indefinida (I, A).

– Si existe alergia al AAS se recomienda clopi-

dogrel 300 mg v/o carga seguido de 75 mg v/o

día de por vida (I, A).

La aspirina inhibe irreversiblemente la
COX-1 en las plaquetas y, de esta forma, limi-
ta la formación de tromboxano A2, con lo que
se inhibe la agregación plaquetaria.

Reduce el riesgo de muerte de causa car-
díaca y la incidencia de IAM entre 51% y 72%,
lo que surge de una revisión sistemática de
ensayos clínicos randomizados.

Existe sólida y numerosa evidencia que
demuestra el efecto beneficioso del trata-
miento con AAS en los distintos escenarios
de los SCA (1-2). En cuanto a la dosis recomen-
dada, los estudios han utilizado dosis desde
75 a 1.300 mg/día (3-4), demostrándose que si
bien el beneficio persiste, con dosis mayores
a 325 mg aumenta la probabilidad de efectos
adversos, sobre todo gastrointestinales.

Por definición del tercer plenario este
Consenso acepta las dosis de AAS marcadas
en los trials pero se aconsejan las dosis adap-
tadas al vademécum nacional como figura en
la tabla 1.

5.1.2 TIENOPIRIDINAS

� Se recomienda administrar clopidogrel en forma

inmediata a todos los pacientes sin contraindi-

caciones, en dosis carga de 300 mg, seguida

por 75 mg en forma diaria (I, A).

� Se recomienda mantener el clopidogrel a largo

plazo en dosis de 75 mg diarios:

a) en pacientes sin stent durante un mes (I, A) e

idealmente durante 12 meses (I, B);

b) en pacientes con STENT metálico durante un

mes e idealmente durante 12 meses (I, B). En

caso de riesgo de sangrado administrarlo un

mínimo de dos semanas;

c) en pacientes con stent con fármacos, admi-

nistrarlo al menos durante 12 meses (I, B).

� En pacientes candidatos para estrategia invasi-

va/angioplastia transluminal coronaria (ATC), se

recomienda usar una dosis carga de clopido-

grel de 600 mg para alcanzar una inhibición

más rápida de la función plaquetaria (I, B).

� En pacientes pretratados con clopidogrel que

deban someterse a cirugía de derivación aorto-

coronaria, es razonable posponer la misma

cinco días desde la interrupción del tratamiento

con clopidogrel, cuando esto sea posible de

acuerdo al cuadro clínico del paciente (IIA, C).

Las tienopiridinas son inhibidores del re-
ceptor plaquetario P2Y12, involucrado en la
agregación plaquetaria mediada por la vía de
activación del ADP.

Un solo estudio randomizado, controlado,
doble ciego (Antiplatelet treatment with ticlo-
pidine in unstable angina), mostró reducción
en la incidencia combinada de infarto y/o
muerte: 46% a los seis meses (5).

El estudio CLASSICS, que comparó ticlo-
pidina con clopidogrel, mostró mejor toleran-
cia del clopidogrel con menor incidencia de
reacciones adversas y mayor efectividad en la
prevención de eventos isquémicos mayores (6).

Un metaanálisis de estudios randomiza-
dos y registros publicado en 2002, que compa-
ró ticlopidina con clopidogrel luego de la colo-
cación de stent, demostró el beneficio del clo-
pidogrel sobre la ticlopidina en la prevención
de eventos isquémicos mayores (7).

El estudio CURE evaluó el uso de clopido-
grel en dosis carga de 300 mg y luego 75 mg
durante la internación y los primeros meses
de evolución, en conjunto con aspirina y hepa-
rina. Mostró reducción en la incidencia de
IAM y recurrencia isquémica en forma precoz
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durante la etapa hospitalaria, tanto frente al
tratamiento médico como invasivo. No tuvo
impacto sobre la mortalidad (8).

El tratamiento de 1.000 pacientes durante
una media de nueve meses previno aproxima-
damente 28 eventos mayores en 23 pacientes,
con el costo de tres hemorragias con peligro
para la vida y tres transfusiones.

El estudio CURE mostró también un au-
mento del doble en la probabilidad de sangra-
do en los pacientes que se sometían a cirugía
cardíaca y que estaban en tratamiento con
clopidogrel. De este estudio surge la indica-
ción de suspender el clopidogrel cinco días an-
tes de la cirugía cardíaca siempre que el cua-
dro clínico lo permita. Asimismo, si se sospe-
chan o se conocen de antemano lesiones qui-
rúrgicas se recomienda no administrar clopi-
dogrel.

El PCI-CURE mostró una reducción del
evento combinado: muerte, infarto o revascu-
larización de urgencia en pacientes pretrata-
dos con clopidogrel a 30 días y a largo plazo so-
metidos a intervención percutánea (9).

El estudio CREDO aboga a favor de la uti-
lización de tratamiento prolongado (un año)
con clopidogrel en el contexto de las interven-
ciones percutáneas (10).

El estudio ARMYDA-2 (11) comparó en for-
ma randomizada el uso de 600 mg de clopido-
grel versus 300 mg en angioplastia electiva.
El efecto antiplaquetario se logra a las 2 ho-
ras con la dosis de 600 mg, más rápido que con
la de 300 mg. Mostró una incidencia de muer-
te, IAM y revascularización de urgencia a 30
días de 4% con la dosis de 600 mg versus 12%
para la dosis de 300 mg (p=0,04) (11).

Ningún gran estudio clínico ha probado el
uso de dosis carga de clopidogrel de 600 mg
antres de la realización de ATC en el contexto
de SCASEST. Debemos esperar los resulta-
dos de los ensayos clínicos en marcha para va-
lorar la evidencia de riesgo-beneficio con el
uso de estas dosis de clopidogrel. Las reco-
mendaciones actuales se basan en la expe-
riencia de su uso en otros contextos clínicos.

5.1.3 INHIBIDORES DE LA GLICOPROTEÍNA IIB/IIIA

� Es razonable el uso de inhibidores de la glico-

proteína IIB/IIIA (GP IIB/IIIA):

a) Previo a cineangiocoronariografía (CACG) en

pacientes con SCASEST de alto riesgo (angina

recurrente, inestabilidad hemodinámica, troponi-

nas positivas o cambios ECG dinámicos) y que

serán sometidos a estrategia invasiva temprana:

– GP IIB-IIIA (eptifibatide o tirofiban) asociados a
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TABLA 1. INDICACIONES DE TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO

AAS 250 mg sin cubierta entérica inicial

Tratamiento médico: 100 mg v/o

diario indefinido

Stent metálico: 250 a 325 mg por 1

mes y luego 100 mg diario

indefinido

Stent con fármacos: 250 a 325 mg

diario por 3 a 6 meses y luego 100

mg diario indefinido.

Desde el inicio

Clopidogrel 300 mg carga y luego 75 mg diario

ATC: carga de 600 mg

Continuar luego del alta

preferentemente por un año en

todos los casos

Desde el inicio

Heparinas, inhibidores de Xa e inhibidores directos de la trombina Desde el inicio

Estrategia conservadora o

invasiva tardía

Fondaparinux, enoxaparina Bolo HNF previo a procedimiento

invasivo en caso de fondaparinux

Estrategia invasiva precoz HNF, enoxaparina o bivalirudina

Inhibidores Gp IIb/IIIa

Pacientes alto riesgo Tirofiban Pre CACG

Esta tabla pretende esquematizar el tratamiento antitrombótico en los SCASEST basándose en la evidencia

disponible más una adaptación de las dosis y los fármacos más disponibles y usados en nuestro medio.



AAS y heparina (I,A);

– GP IIB-IIIA (eptifibatide o tirofiban) asociados a

AAS, heparina y clopidogrel (IIa,B).

Es preferible el tirofiban y el eptifibatide
al abciximab como tratamiento inicial, excep-
to cuando se conoce la anatomía coronaria y
se planea ATC en las próximas 24 horas.

� B) En contexto de ATC en SCASEST:

– GP IIB-IIIA (abciximab o eptifibatide) si no fue-

ron iniciados previo a CACG, asociados a AAS,

heparina y clopidogrel (IIa,A).

En este contexto es preferible el abciximab
y eptfibatide al tirofiban. Los estudios clíni-
cos realizados previos al anterior consenso,
sustentan su indicación.

Abciximab: EPIC, EPILOG, EPISTENT,
CAPTURE, GUSTO IV, ACS.

Eptifibatide: IMPACT II, ESPIRIT,
PURSUIT.

Tirofiban: RESTORE, PRISM, PRISM-
PLUS.

A la luz de los resultados del estudio
GUSTO IV surge la recomendación de desa-
consejar la utilización de abciximab como tra-
tamiento cuando no se conoce la anatomía co-
ronaria (25).

El estudio TARGET mostró mayor eficacia
a seis meses del abciximab comparado con el
tirofiban en el contexto de ATC. Sin embargo,
al año esta diferencia con respecto al end
point primario no fue significativa. Este últi-
mo resultado justificaría su uso en el contexto
de ATC dado que es el fármaco con mayor dis-
ponibilidad en nuestro medio (27,28).

Nueva evidencia

La mayoría de los estudios con inhibidores de
GP IIB-IIIA se realizaron en la era preclopi-
dogrel.

El estudio ISAR-REACT (29) incluyó 2.159
pacientes a los que se les realizó ATC en for-
ma electiva (pacientes de riesgo intermedio y
bajo). Se randomizaron doble ciego a abcixi-
mab y placebo. Todos los pacientes fueron tra-
tados con clopidogrel 600 mg al menos dos ho-
ras antes del procedimiento. El end point pri-
mario fue muerte, IAM y revascularización
urgente a los 30 días. Este estudio no mostró
beneficio clínico de la combinación de dosis
carga de 600 mg de clopidogrel con abciximab
en pacientes con SCASEST de riesgo inter-
medio y bajo.

El estudio ISAR-REACT 2 (30,31) fue dise-
ñado para evaluar el beneficio de la adminis-
tración de abciximab más clopidogrel en pa-
cientes con SCASEST de alto riesgo que iban
a ser sometidos a ATC. Los pacientes se ran-
domizaron a recibir abciximab más heparina
no fraccionada o placebo. Todos los pacientes
recibieron dosis carga de 600 mg de clopido-
grel y 500 mg de AAS. El end point primario
fue muerte, IAM y revascularización urgente
a los 30 días. Este estudio demostró que en
pacientes con SCASEST de alto riesgo que se-
rán sometidos a ATC, el abciximab reduce el
riesgo de efectos adversos luego de recibir una
dosis carga de clopidogrel de 600 mg. Este be-
neficio parecería estar confinado a los pacien-
tes con troponinas elevadas.

Estos estudios sugieren que podría haber
beneficio con la asociación de clopidogrel e in-
hibidores GP IIB-IIIA en pacientes con
SCASEST de mayor riesgo.

Se obtendrán más datos con el estudio
EARLY ACS (32) que se está desarrollando.

5.2 HEPARINAS

� Para todos los pacientes con SCASEST (inclui-

dos los de bajo riesgo) se recomienda anticoa-

gulación asociada a antiagregación plaquetaria

(I, A).

La indicación del tipo de anticoagulación
dependerá de la estrategia de tratamiento
inicial.

� Se recomienda monitorizar la heparina no frac-

cionada (HNF) manteniendo el KPTT entre 1,5 y

2,5 veces del valor inicial o entre 50 y 70 seg

(I, B).

No se recomienda en términos generales
monitorizar la heparina de bajo peso molecu-
lar (HBPM), midiendo niveles séricos de fac-
tor anti Xa.

En pacientes con contraindicación relati-
va (insuficiencia renal, obesos, embarazadas,
ancianos), disminuir la dosis 30%-50%. En in-
suficiencia renal avanzada no administrar
HBPM. Considerar monitorizar factor anti
Xa en situaciones muy especiales.

� Se recomienda continuar con HBPM sobre HNF

cuando se ha comenzado con HBPM previo a

un procedimiento invasivo.

Si la última dosis de HBPM fue 8 horas antes

del procedimiento no es necesario realizar otra
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dosis; si la última dosis fue entre 8 y 12 horas

antes del procedimiento se recomienda agregar

enoxaheparina 0,3 mg/kg en bolo en el momen-

to del procedimiento (I, B).

� Para los pacientes con una estrategia conserva-

dora precoz o invasiva tardía se recomienda

fondaparinux sobre enoxaheparina (I, A).

� Para pacientes tratados con fondaparinux que

van a ir a CACG se recomienda agregar un bolo

de HNF (50-70 U/kg) antes del procedimiento

(I, B).

� En los pacientes que van a estrategia invasiva

temprana se recomienda:

– En una estrategia invasiva urgente debe ini-

ciarse inmediatamente el tratamiento con HNF

(I, C), o enoxaparina (IIa, B) o bivalirudina (I, B).

– Cuando se utilicen inhibidores de la glicopro-

teína IIb/IIa, se recomienda como primera elec-

ción HNF sobre HBPM o fondaparinux (I, B).

Hay diversos estudios que en forma global
muestran el beneficio de la heparina no frac-
cionada asociada a AAS en cuanto a la reduc-
ción de eventos (35-38). La dosis recomendada
de heparina no fraccionada es un bolo de 60-
70 U/kg (máximo 5.000 U) y una infusión ini-
cial de 12-15 U/kg/h (máximo 1.000 U/h). El
KPTT recomendado es entre 1,5 a 2,5 veces el
valor inicial o de 50 a 70 seg. En cuanto al ni-
vel terapéutico de anticoagulación, el estudio
TIMI IIIB mostró que el rango de seguridad
era KPTT entre 45 y 60 seg. Además, mostró
que niveles superiores a 80 seg no eran bene-
ficiosos. El estudio GUSTO II-b (39) mostró que
con dosis de heparina no fraccionada de 60
U/kg en bolo seguidas de 12 U/kg/h se obtenía
en mayor proporción el KPTT objetivo entre
50 y 70 seg. El control del KPTT debe ser se-
riado (idealmente cada seis horas) hasta lo-
grar una estabilización del mismo en dos me-

didas consecutivas. Posteriormente se puede
realizar un control diario. La evidencia que
sustenta esta recomendación surge de los es-
tudios mencionados.

Un cambio en la situación clínica del pa-
ciente (por ejemplo: angina recurrente, hemo-
rragia, hipotensión no explicable) hace nece-
sario un control del KPTT y el ajuste de la in-
fusión si se justifica. Se recomienda un plan
de administración de heparina no fracciona-
da según se indica en la tabla 2.

La HBPM tiene ventajas sobre la HNF: su
administración es subcutánea, no requiere de
controles de laboratorio, relación dosis-efecto
antitrombótico más predecible y tiene menor
incidencia de trombocitopenia. De las HBPM,
la enoxaheparina es la que ha sido más am-
pliamente estudiada, por lo cual el Consenso
recomienda preferentemente la enoxaparina.
Es de destacar, sin embargo, que no hay infor-
mación de peso publicada de estudios compa-
rativos entre las diferentes HBPM. En ensa-
yos donde la estrategia invasiva no fue esti-
mulada y la tasa de revascularización fue ba-
ja, la enoxaparina mostró reducción significa-
tiva de la combinación de muerte, infarto y recu-
rrencia del angor con o sin necesidad de revascu-
larización de urgencia en relación con HNF, con
un modesto aumento del riesgo de complicacio-
nes hemorrágicas menores. [ESSENCE (40) y
TIMI 11B (41)]. El estudio SYNERGY (42) inclu-
yó 10.027 pacientes de alto riesgo, sometidos
a evaluación invasiva y revascularización
precoces. No hubo diferencias de muerte o in-
farto de miocardio a los 30 días entre la enoxa-
parina y la HNF. La enoxaparina determinó
un aumento de sangrados, con diferencia es-
tadística para sangrados mayores según la
clasificación TIMI, pero sin significación es-
tadística para sangrados severos según la cla-
sificación GUSTO y necesidad de transfusio-
nes. Estos resultados pueden deberse al cruce
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TABLA 2

KPTT (segundos) Dosis de heparina

<35 (<1,2 control) 60-70 U/kg en bolo, se incrementa la infusión 4 U/kg/h

35 a 45 (1,2 a 1,5 control) 40 U/kg en bolo, se incrementa la infusión 2 U/kg/h

46 a 75 (1,5 a 2,5 control) Sin cambio

75 a 90 (2,5 a 3,0 control) Disminuir infusión en 2 U/kg/h

>90 (>3,0 control) Suspender infusión 1 hora, luego disminuirla en

3 U/kg/h



de las heparinas, dado que por el diseño del es-
tudio, 2/3 de los pacientes ya habían recibido
algún tipo de heparina previo a la randomiza-
ción y luego de la misma tuvieron que continuar
con la misma o cruzar. En forma general, la con-
tinuación fue beneficiosa pero el cruce a otra he-
parina se asoció con un riesgo mayor de sangra-
do y menores beneficios. Petersen (43) realizó un
metaanálisis de seis ensayos clínicos randomi-
zados comparando eficacia y riesgo de sangrados
de enoxaheparina versus HNF (EESENCE,
TIMI-11B, ACUTE-II, INTERACT, A to Z y
SYNERGY). Este metaanálisis mostró una re-
ducción significativa en el punto combinado
de muerte o infarto de miocardio a favor de la
enoxaparina, sin diferencias significativas,
en mortalidad a 30 días, ni en la necesidad de
transfusión o sangrados mayores a los siete
días de la randomización.

La dosis recomendada de enoxaparina es 1
mg/kg subcutáneo cada 12 horas, pudiendo ser
precedido de una dosis carga de 30 mg en bolo
endovenoso. Otra HBPM que puede ser utili-
zada es la dalteparina, en dosis de 120 UI/kg
(máximo 10.000 UI) cada 12 horas. La tercera
HBPM disponible es la nadroparina, en dosis
de 0,1 ml/10 kg (86 UI/kg) cada 12 horas.

Diferencias entre las HBPM

� Debido a los distintos tipos de fracciona-
miento y producción industrial, las HBPM
tienen variaciones en sus propiedades físi-
cas y químicas, actividad biológica y dife-
rencias farmacológicas (actividades anti-
factor Xa y anti factor IIa, relación anti
Xa/anti IIa, potencia antitrombótica y ca-
pacidad para liberar el TFPI endotelial)
que pueden afectar la equivalencia del
producto en término de dosis.

� La WHO y la FDA en 1993 y la ACCP en
1998, enunciaron que las HBPM son fár-
macos con individualidad propia que no
deben usarse indistintamente, por lo que
las evidencias de eficacia clínica demos-
trada para uno no deben ser extrapolados
a otros. Tal como se enunció previamente,
no hay estudios relevantes sobre diferen-
cias entre las diversas HBPM, siendo la
más estudiada la enoxaparina.

La duración del tratamiento con heparina
(tanto no fraccionada como de bajo peso mole-
cular) no está claramente definido. Debido a
que la prolongación del tratamiento no au-
menta la protección contra la recurrencia de

eventos isquémicos, pero sí aumenta el riesgo
de sangrados, si el paciente recibió trata-
miento conservador se recomienda disconti-
nuar el tratamiento anticoagulante al alta
hospitalaria (recomendación I, B) (dos a siete
días en tanto el paciente esté estable). Si el
paciente será sometido a un procedimiento de
revascularización precoz es razonable mante-
ner la heparina hasta 24 horas de realizado
dicho procedimiento (recomendación Iia, C).
Continuar el tratamiento luego de la etapa
hospitalaria no ha mostrado beneficios en el
estudio TIMI 11B (41).

Se han realizado estudios referidos a
HBPM administrada en forma prolongada en
SCASEST. No hay evidencia actual que justi-
fique su uso sistemático. El estudio FRISC II
(44) analizó los efectos de la dalteparina duran-
te tres meses luego de la fase aguda. Se obser-
vó una reducción de muerte, infarto de mio-
cardio o necesidad de revascularización a tres
meses en el grupo de dalteparina. Este benefi-
cio se limitó a los pacientes que tuvieron un
manejo no intervencionista y que tuvieron
troponina T elevada.

A la luz de estos resultados la administra-
ción prolongada de HBPM podría estar justi-
ficada en pacientes de alto riesgo que por al-
gún motivo son tratados en forma no invasiva
o en los que se difiere una intervención (reco-
mendación IIb, B).

Las contraindicaciones para la adminis-
tración de heparina son:

� Sangrado activo o riesgo de hemorragia
mayor.

� Recuento plaquetario <100.000 elemen-
tos/ml.

� Antecedentes de hipersensibilidad a la he-
parina.

� Insuficiencia renal severa con un clearan-
ce de creatinina <30 ml/min.

Se recomienda control diario (por lo menos
los cinco primeros días) del hematocrito y/o
hemoglobina y recuento plaquetario dada la
posibilidad de trombocitopenia inducida por
la heparina. En cuanto a las complicaciones
por administración de heparina se realizan
las siguientes recomendaciones:

� En caso de necesidad de neutralización de
HNF se utilizará sulfato de protamina 50
mg cada 100 U de heparina. Debe conside-
rarse sólo la dosis de heparina que ha sido
infundida en las últimas horas, puesto que
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la vida media es de aproximadamente una
hora cuando se utiliza endovenosa. La ad-
ministración debe ser lenta (uno a tres mi-
nutos) para evitar la hipotensión o bradi-
cardia e hipertensión pulmonar.

� En caso de necesidad de neutralización de
la HBPM deben seguirse las recomenda-
ciones suministradas por el laboratorio fa-
bricante. En el caso de enoxaparina, por
cada 1 mg del fármaco, administrar 1 mg
de protamina en las primeras ocho horas
siguientes a la administración de éste, sa-
biendo que la acción antifactor Xa no se
puede inactivar totalmente (recomenda-
ción no testada clínicamente).

� La trombocitopenia inducida por heparina
es mediada por anticuerpos. Aparece típica-
mente entre los 5 y 14 días de iniciado el tra-
tamiento. Puede provocar trombosis arte-
rial o venosa. Se diagnostica en base a la
disminución en más de 50% del recuento
plaquetario o presencia de lesiones en si-
tios de punción, más la formación de anti-
cuerpos. La sospecha de este síndrome re-
quiere la suspensión de la administración
de heparina y consulta urgente con espe-
cialista para su estudio y tratamiento, y el
uso de terapia antitrombótica alternativa
(inhibidores directos de la trombina: biva-
lirudina, etcétera, monitoreado por
KPTT).

� Los predictores independientes de sangra-
do mayor según el registro GRACE (45) son:
edad avanzada, sexo femenino, historia
previa de sangrados, insuficiencia renal,
uso de inhibidores IIb/IIIa.

5.3 INHIBIDORES DIRECTOS DEL FACTOR XA

El fondaparinux es un inhibidor selectivo del
factor Xa, un pentasacárido sintético obteni-
do de la secuencia de HNF que se une a la
trombina.

Tiene 100% de biodisponibilidad por vía
subcutánea con una vida media de 17 horas,
siendo su eliminación renal.

Por este motivo está contraindicada en pa-
cientes con clearance de creatinina menor a
30 ml/min.

No requiere monitorización y no induce
trombocitopenia.

La dosis en SCA es de 2,5 mg s/c día.

El OASIS 5 (The Fifth Organization to
Assess Strategies in Acute Ischemic Syndro-
mes Investigators) (46,47), es un estudio multi-

céntrico, multinacional, doble ciego, doble si-
mulación, que incluyó 20.078 pacientes. Fue-
ron randomizados a recibir enoxaparina y
fondaparinux con el objetivo de valorar efica-
cia y seguridad en pacientes con SCASEST.

Concluye:

� Fondaparinux no es inferior a enoxapari-
na en su end point primario de muerte,
IAM o isquemia refractaria.

� Se observó menor incidencia de sangrado
mayor en el grupo tratado con fondapari-
nux comparado con enoxaparina.

� La reducción del sangrado que acompaña
al uso de fondaparinux se asocia a menor
mortalidad y morbilidad a largo plazo.

� Hubo un aumento estadísticamente signi-
ficativo del riesgo de formación de trombos
en el catéter durante el procedimiento con
fondaparinux.

5.4 INHIBIDORES DIRECTOS DE LA TROMBINA

� Los inhibidores directos de la trombina
(IDT) se unen directamente al factor IIa
(trombina) e inhiben la conversión de fibri-
nógeno en fibrina.

� El principio activo es la hirudina (extracto
de la hoja de Hirudo medicinalis).

� Los IDT disponibles son: hirudina, arga-
troban y bivalirudina.

� No se unen a proteínas plasmáticas, por lo
que su efecto anticoagulante es más prede-
cible.

� Prolongan el kPTT y el TCA.

� Eliminación renal.

El uso de hirudina como fármaco de prime-
ra línea se ha asociado a un aumento de los
sangrados. (Direct trombine inhibitor tria-
lists Collaborative Group; OASIS 2) (52). Por
tanto, no ha sido aprobado su uso en
SCASEST.

La bivalirudina es un anticoagulante sin-
tético con los mismos principios que la hirudi-
na.

El ACUITY (53) fue un estudio randomiza-
do doble ciego que incluyó 13.819 pacientes
con SCASEST de moderado y alto riesgo que
se sometían a estrategia invasiva. Randomizó
en tres ramas: enoxaparina o HNF más inhi-
bidor de la GP IIb-IIIa; bivalirudina más inhi-
bidor GP IIb-IIIa o bivalirudina sola. La biva-
lirudina sola resultó en una significativa re-
ducción de los sangrados por cualquier causa.
En cuanto al end point isquémico (muerte,
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IAM, revascularización) no presentó diferen-
cias con las otras dos ramas.

El estudio ACUITY concluye que la bivali-
rudina sola usada en SCASEST en los que se
realizó una estrategia invasiva temprana, re-
sultó en una significativa reducción de los
sangrados por cualquier causa, sin diferen-
cias en el end point isquémico.

5.5 ANTICOAGULANTES ORALES

El uso de anticoagulantes orales en la etapa
hospitalaria y a largo plazo no se justifica, ex-
cepto cuando hay indicación de los mismos
por otros motivos (por ejemplo: fibrilación au-
ricular crónica, prótesis valvulares mecáni-
cas).

Cuando el paciente ya está en tratamiento
con warfarina, se recomienda suspender el
mismo y pasar a antiagregación plaquetaria
más heparina (si el INR es menor de 2,5) como
el resto de pacientes con SCASEST.

Se han realizado varios estudios compa-
rativos entre AAS solo o combinado con anti-
coagulantes orales. Analizados globalmente
estos estudios no han demostrado reducción
significativa en la incidencia de mortalidad,
infarto o accidente vascular encefálico, con
un incremento del riesgo de sangrado que es
mayor cuanto más enérgica es la anticoagu-
lación (54-57).
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6. Estratificación en la evolución

� En todo paciente en que se considera un

SCASEST se recomienda utilizar algún tipo de

estratificación de riesgo en la evolución (I, B).

La estratificación de riesgo debe hacerse
en todo paciente en su evolución. Los pacien-
tes pueden tener elementos predictores de
eventos mayores como muerte o infarto que
corresponde investigar.

La mayoría de los pacientes se estabilizan
con el tratamiento médico inicial. En algunos
casos esto no sucede y debe actuarse en conse-
cuencia, adoptándose conductas invasivas in-
mediatas. En el caso de que el paciente res-
ponda al tratamiento, se deberán considerar
diferentes marcadores clínicos y paraclínicos
que revelen un riesgo elevado.

Se consideran pacientes de alto riesgo:

� Pacientes con alto riesgo inicial (ver sec-
ción 2.3).

� Pacientes con score de riesgo GRACE (u
otro como score TIMI) elevado.

� Mayores de 75 años.

� Diabéticos.

� Insuficiencia renal con clearance menor de
60 ml/min/1,73 m2.

� Pacientes que presenten uno de estos ele-
mentos en su evolución hospitalaria:

– dolor reiterado luego de un período de
acalmia;

– angina refractaria al tratamiento con-
vencional;

– angina postinfarto;

– angina clase III o IV;

– angina con hipotensión arterial (PAS <
30 mm Hg a la habitual);

– insuficiencia cardíaca;

– arritmias ventriculares graves (taqui-
cardia ventricular y fibrilación ventri-
cular);

– cambios dinámicos de ST (� 0,5 mm), o
de la onda T especialmente en cara an-
terior;

– cualquier aumento de troponinas o CK
MB.

El manejo de estos pacientes de alto riesgo
es habitualmente invasivo, aunque esta con-
ducta debe individualizarse para cada situa-
ción. Por ejemplo, en los pacientes de 75 años
deben evaluarse las comorbilidades y el posi-
ble beneficio que pueda tener un tratamiento

de revascularización. Lo mismo debe plan-
tearse para pacientes con insuficiencia renal
o diabéticos.

Se consideran pacientes de bajo riesgo a
aquellos que no repiten angor en las últimas
48 horas, sin cambios en ECG y sin alteración
humoral, con score GRACE (u otro como score
TIMI) de bajo riesgo.

En estos pacientes corresponde realizar
un estudio ecocardiográfico y un test funcio-
nal de detección de isquemia. Si se comprue-
ban marcadores de riesgo (ver estudios no in-
vasivos sección 7.2) debe actuarse en conse-
cuencia, con una conducta invasiva.

Se consideran pacientes de riesgo inter-
medio los que no tienen indicadores de riesgo
alto ni bajo, con un score GRACE (u otro como
score TIMI) intermedio.

En estos pacientes se plantean dos opcio-
nes. Una conducta puede ser una estrategia
invasiva previa al alta. La otra es una estrate-
gia conservadora (o mejor llamada por el Con-
senso invasiva selectiva) con tratamiento mé-
dico completo y realización de evaluación fun-
cional. De acuerdo al resultado de esta eva-
luación se procederá o no a un estudio invasi-
vo posterior.
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7. Estudios no invasivos

El manejo de los pacientes con SCASEST re-
quiere estratificación permanente. Mucha in-
formación pronóstica de valor deriva de la
evaluación inicial y durante los primeros días
de manejo.

En muchos casos la evaluación mediante
estudios no invasivos provee información su-
plementaria muy valiosa para la toma de de-
cisiones. Los pacientes que tienen indicación
de cateterismo cardíaco según la evaluación
clínica inicial no serán sometidos previamen-
te a estudios no invasivos para detección de
isquemia. Es de destacar que estos estudios
están contraindicados en los pacientes de alto
riesgo inicial.

7.1 EVALUACIÓN DE LA FUNCIÓN VENTRICULAR

� Se recomienda que el paciente portador de un

SCASEST tenga estimada la función ventricular

(I, C).

El método más disponible es el ecocardio-
grama. Las consideraciones sobre el mismo se
desarrollan en la sección 4.5

7.2 ESTUDIOS NO INVASIVOS PARA LA DETECCIÓN DE

ISQUEMIA

Los objetivos de los tests funcionales son: de-
tectar la presencia de isquemia y estimar el
pronóstico del paciente. En cuanto a evalua-
ción pronóstica, permitirán separar los pa-
cientes con riesgo alto (mortalidad superior a
3% anual), riesgo intermedio (mortalidad
anual entre 1% y 3%) y riesgo bajo (mortali-
dad anual inferior a 1%). La tabla 1 muestra
los criterios que permiten estratificar el ries-
go según resultados de cada test (1).

� Se recomienda realizar pruebas funcionales de

isquemia en:

– Pacientes de bajo riesgo inicial que han esta-

do libres de isquemia o falla cardíaca en las últi-

mas 12-24 horas (I, C).

– Pacientes de riesgo intermedio en que se ha-

ya optado por una estrategia invasiva selectiva,

que hayan estado libres de isquemia o falla car-

díaca en las últimas 12-24 horas (I, C).

Los estudios no invasivos disponibles com-
prenden la prueba ergométrica graduada, los
estudios de perfusión miocárdica por cardio-

logía nuclear y la ecocardiografía de estrés.
La elección del método debe tener en cuenta
las características del paciente, los recursos
disponibles y la experiencia de cada centro.

7.2.1 PRUEBA ERGOMÉTRICA GRADUADA

Por su simplicidad, bajo costo y difusión, el
método que se recomienda primariamente es
la prueba ergométrica.

� En los pacientes de bajo riesgo o de riesgo inter-

medio en los que se optó por una estrategia inva-

siva selectiva se recomienda una prueba ergomé-

trica graduada, siempre y cuando estén en condi-

ciones de ejercitar y su ECG basal sea apropiado

(ausencia de anomalías de ST, bloqueo de rama,

hipertrofia ventricular izquierda, defecto de con-

ducción intraventricular, ritmo de marcapasos,

preexcitación o efecto de digoxina) (I, C).

No es posible entrar aquí en detalles sobre
la interpretación de las pruebas de estrés.
Baste decir que la provocación de isquemia
con baja carga o un score ergométrico elevado
(por ejemplo, el score de Duke, explicado en el
anexo), implica obstrucción coronaria severa
con alto riesgo de eventos o incidencia de an-
gina severa luego del alta (2).

Con el resultado de la prueba a la vista se
plantearán diferentes estrategias.

� Se recomienda derivar a los pacientes de riesgo

bajo a tratamiento médico sin indicarse catete-

rismo cardíaco (I, B).

� Se recomienda evaluar a los pacientes de ries-

go alto mediante angiografía coronaria antes del

alta (I, B).

� En los pacientes de riesgo intermedio es razona-

ble realizar un estudio adicional de isquemia ob-

jetivada por imágenes o alternativamente eva-

luarlos mediante angiografía coronaria (IIa, C).

7.2.2 ESTUDIOS PARA DETECCIÓN DE ISQUEMIA
OBJETIVADA POR IMÁGENES

Estos estudios pueden realizarse por ecocar-
diografía o por cardiología nuclear. El test a
utilizar dependerá de las disponibilidades y
experiencia de cada centro (3,4).

� El estudio funcional de isquemia objetivada por

imágenes, inducida por esfuerzo:

Se recomienda en pacientes en condiciones de
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ejercitar con un ECG basal que impide una co-

rrecta interpretación del ECG de esfuerzo (infra-

desnivel de ST mayor de 1 mm, hipertrofia ven-

tricular izquierda, bloqueo de rama, defecto de

conducción intraventricular, preexcitación o di-

goxina) (I, B) (1).

Es razonable realizarlo en pacientes con prueba

ergométrica graduada convencional inconclu-

yente o de riesgo intermedio (IIa, C).

� El estudio funcional de isquemia objetivada por

imágenes, inducida por estrés farmacológico

(dipiridamol o dobutamina):

Se recomienda en pacientes incapacitados para

realizar ejercicio por limitaciones físicas (artritis,

amputación, enfermedad vascular periférica se-

vera, enfermedad pulmonar severa, debilidad

general) (I, B) (1).

Una de las ventajas más destacadas que
tienen este tipo de exámenes por imágenes es
que permiten detectar con mayor seguridad
la topografía y la magnitud de la isquemia.
Esto representa una información muy valiosa
a la hora de definir el riesgo y decidir una
eventual revascularización. En la tabla 1 se
resumen los criterios que permiten estratifi-
car el riesgo según los resultados de cada
prueba.
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TABLA 1. ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO POR MÉTODOS NO
INVASIVOS (5)

Riesgo alto (mortalidad anual > 3%)

1) Disfunción ventricular izquierda severa de reposo

(FEVI <35%).

2) Score de Duke de alto riesgo en la prueba

ergométrica graduada (<-11).

3) Disfunción ventricular izquierda severa en el

ejercicio (FEVI<35%).

4) Defecto extenso de perfusión inducido por el

estrés (especialmente si es anterior).

5) Defectos múltiples de perfusión inducidos por el

estrés de moderado tamaño.

6) Defecto extenso de perfusión fijo con dilatación

transitoria (2) de ventrículo izquierdo o incremento

de la captación pulmonar.

7) Defecto moderado de perfusión inducido por el

estrés con dilatación transitoria de ventrículo

izquierdo o incremento de la captación pulmonar.

8) Alteración de la contractilidad parietal

detectada por ecocardiograma que comprometa

más de dos segmentos que aparece a bajas dosis de

dobutamina (<20 �g/kg/min) o a dosis de

0,56 mg/kg de dipiridamol y/o a frecuencia cardíaca

baja (<120 latidos por minuto).

9) Ecocardiograma de estrés con evidencia de

isquemia extensa.

10) Caída de la fracción de eyección en el post estrés

� 10% en Gated Spect (atontamiento miocárdico) (6).

11) Anormal visualización del ventrículo derecho en

los estudios de perfusión miocárdica en ausencia de

hipertensión pulmonar, EPOC, valvulopatías o

cardiopatía congénita (7)

Riesgo intermedio (mortalidad anual de 1%–3%)

1) Disfunción ventricular izquierda leve/moderada

(FEVI 35%-49%).

2) Score de Duke de riesgo intermedio en la prueba

ergométrica graduada (entre -11 y 4).

3) Defecto moderado de perfusión inducido por el

estrés sin dilatación de ventrículo izquierdo o

incremento de la captación pulmonar.

4) Isquemia limitada en el ecocardiograma estrés

con una anormalidad de la contractilidad parietal

sólo a altas dosis de dobutamina que compromete a

< 2 segmentos.

Riesgo bajo (mortalidad anual de <1%)

1) Score de Duke de riesgo bajo en la prueba

ergométrica graduada (�5).

2) Perfusión normal o defecto de perfusión pequeño

en reposo o inducido por el estrés.

3) Contractilidad parietal normal en el

ecocardiograma estrés o ausencia de cambios en

alteraciones limitadas de la contractilidad parietal

durante el estrés.
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8.Indicación de cineangiocoronariografía

La estrategia en pacientes con SCASEST
puede ser invasiva precoz o invasiva selecti-
va. La primera implica una realización siste-
mática de CACG y revascularización según
su resultado y está planteada en los pacientes
que tienen alto riesgo de eventos clínicos. La
estrategia invasiva selectiva se plantea en
pacientes sin elementos de alto riesgo. En es-
tos pacientes se realiza un tratamiento médi-
co inicial y se derivan a CACG a los que pre-
sentan isquemia espontánea o inducida en un
test funcional (1,2).

� Se recomienda una estrategia invasiva precoz

con CACG de urgencia en pacientes de alto

riesgo con los siguientes elementos de inestabi-

lidad clínica:

– Inestabilidad hemodinámica manifestada por

hipotensión arterial < de 90 mm Hg de PAS,

elementos de bajo gasto cardíaco o edema pul-

monar.

– Arritmia ventricular grave: taquicardia ventricu-

lar no sostenida, taquicardia ventricular sosteni-

da, fibrilación ventricular.

– Angina refractaria o recurrente que persiste a

pesar de tratamiento médico máximo (I, B).

En los pacientes que presentan criterios de
inestabilidad clínica que pongan en riesgo su
sobrevida debe plantearse una CACG inme-
diata y eventual revascularización. Esta situa-
ción no es habitual, pues la mayoría de los pa-
cientes pueden estabilizarse clínicamente con
tratamiento médico correctamente instituido.

� Se recomienda indicar una estrategia invasiva

precoz con realización de CACG a los pacientes

con alto riesgo de eventos clínicos que estén

estabilizados con el tratamiento médico inicial

(I, A).

En los pacientes inicialmente estabiliza-
dos se justifica una estrategia invasiva pre-
coz ante el hallazgo de indicadores de alto
riesgo de eventos. Esta conducta está basada
en numerosos ensayos de estrategia en los
SCASEST.

Los estudios más antiguos, en la era en
que los stents y los fármacos antitrombóticos
adjuntos modernos no eran utilizados, no
mostraron superioridad de la estrategia inva-
siva sobre la conservadora en sus objetivos
clínicos principales (3-5).

Los resultados más importantes de los
estudios más recientes se muestran en la ta-
bla 1.

En el más reciente metaanálisis de los es-
tudios de estrategia (11), en siete estudios que
incluyeron 8.375 pacientes, en una media de
seguimiento de dos años se constató una inci-
dencia de muerte de 4,9% en la rama invasiva
versus 6,5% en la conservadora (RR: 0,75, IC
95%: 0,63-0,90, p=0,001). La incidencia de in-
farto no fatal fue de 7,6% en la rama invasiva
versus 9,1% en la conservadora (RR = 0,83, IC
95% 0,72-0,96, p=0,012). A una media de 13
meses de seguimiento también hubo una re-
ducción de la tasa de rehospitalización por
angina inestable (RR=0,69, IC 95% 0,65-0,74,
p<0,0001).

Como se observa en la mayoría de los estu-
dios por separado como en su metaanálisis
global, la estrategia invasiva precoz fue más
eficaz que la conservadora en el manejo de los
SCASEST.

Sin embargo, hay evidencia que esto es es-
pecíficamente cierto en los pacientes de ma-
yor riesgo. En los estudios FRISC II y
TACTICS los pacientes especialmente benefi-
ciados con la estrategia invasiva precoz fue-
ron aquellos con niveles elevados de troponi-
nas. En los estudios TIMI IIIB y TACTICS
además se mostró que aquellos pacientes con
un score de riesgo alto se beneficiaron neta-
mente de la estrategia invasiva, mientras que
en los pacientes de score bajo esta estrategia
pudo ser deletérea en relación con una estra-
tegia conservadora.

� En pacientes con alto riesgo de eventos clínicos

estabilizados con tratamiento médico inicial es

razonable que la CACG se realice en las prime-

ras 72 horas (IIa, B).

Con respecto al momento de realizar la in-
tervención, los estudios de estrategia han te-
nido tiempos diferentes, desde muy tempra-
nos como el TACTICS a más tardíos como el
FRISC II.

El registro CRUSADE (12), en un total de
56.352 pacientes, no mostró diferencias signi-
ficativas en la tasa de muerte o infarto o am-
bos combinados entre una población interve-
nida tardíamente (46 horas) y una más precoz
(23 horas).
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El estudio ISAR-COOL (13), un ensayo ran-
domizado de 410 pacientes, comparó dos es-
trategias: una muy precoz, con intervención
en menos de seis horas previo tratamiento
con heparina, AAS, clopidogrel y tirofiban
versus una más tardía con intervención a los
tres a cinco días. Hubo una reducción signifi-
cativa de la tasa de muerte e infarto combina-
da en la rama precoz, destacándose que esta
diferencia fue especialmente determinada
por la ocurrencia de eventos en la espera del
cateterismo. El mensaje de este estudio es
que si el paciente es tratado con medidas anti-
trombóticas enérgicas, que incluya inhibido-
res de la glucoproteína IIb-IIIa, el tratamien-
to precoz a pocas horas del ingreso es seguro y
ahorra eventos mayores en relación con una
espera de “enfriamiento” del paciente.

El estudio ELISA (14) en 210 pacientes
comparó una estrategia temprana (6 horas a
la angiografía) sin tirofiban versus una estra-
tegia diferida (50 horas a la angiografía) que
incluyó tratamiento con tirofiban. En este ca-
so el tratamiento previo con inhibidores de la
glucoproteína IIb-IIIa redundó en una reduc-
ción de la liberación de lactato deshidrogena-
sa a las 48 horas (end point principal). Este
estudio muestra entonces cómo el tratamien-
to previo con inhibidores de la glucoproteína
IIb-IIIa protegió al paciente durante la inter-
vención.

El estudio CRUSADE Quality Improve-
ment Initiative (15) investigó el uso de la estra-
tegia invasiva precoz en menos de 48 horas en
17.926 pacientes de alto riesgo en 248 hospi-
tales de Estados Unidos. El 45% de estos pa-
cientes fueron tratados con una estrategia in-
vasiva precoz y comparativamente con los pa-
cientes tratados más tardíamente la mortali-
dad hospitalaria ajustada fue menor (2,5%
versus 3,7%, p<0,01).

La evidencia muestra entonces que una
estrategia invasiva muy precoz en los pa-
cientes de altor riesgo con SCASEST es segu-
ra y es eficaz, reduciendo eventos mayores
(mortalidad e infarto). Sin embargo, esta
conducta muy precoz debe acompañarse con
medidas antitrombóticas enérgicas, espe-
cialmente el uso de inhibidores de la gluco-
proteína IIb-IIIa.

En relación con el momento de la realiza-
ción de la CACG, el Consenso recomienda que
sea efectuada en las primeras 72 horas.

La estrategia invasiva muy temprana en
pacientes de alto riesgo, incluso en las prime-

ras 24 horas de evolución, deviene en buena
parte de estudios randomizados con amplio
uso de inhibidores de la glucoproteína IIb-
IIIa, que en nuestro medio son escasamente
indicados por su costo.

Aun sin el uso de estos fármacos, la ausen-
cia de evidencia que sostenga un período de
enfriamiento hace que el Consenso proponga
la indicación de este período de 72 horas para
la realización del estudio invasivo (IIa,B).

Los indicadores de alto riesgo son múlti-
ples y en algunos casos controvertidos. A la
hora de decidir una estrategia invasiva, la
presencia de estos indicadores debe ser con-
textualizada siempre en la perspectiva clíni-
ca concreta del paciente. No necesariamente
todos los pacientes que tengan los indicadores
de riesgo que se señalan seguidamente deben
ser manejados con una estrategia invasiva,
pues su encare debe definirse en el entorno
clínico específico del paciente.

El Consenso recomienda considerar la
aplicación de una estrategia invasiva precoz
ante la presencia de los siguientes indicado-
res de riesgo:

� Pacientes con alto riesgo inicial (ver sec-
ción 2.3).

� Pacientes con score de riesgo GRACE (u
otro como score TIMI) intermedio a alto.

� FEVI < 40%.

� IAM previo.

� Cirugía de revascularización miocárdica
previa.

� Angioplastia coronaria en los seis meses
previos.

� Diabéticos.

� Insuficiencia renal con clearance menor de
60 ml/min/1,73 m2.

� Pacientes que presenten uno de estos ele-
mentos en su evolución hospitalaria:

– Dolor reiterado luego de un período de
acalmia.

– Angina refractaria al tratamiento con-
vencional.

– Angina postinfarto.

– Angina clase III o IV.

– Angina con hipotensión arterial (PAS<
30 mm Hg a la habitual).

– Insuficiencia cardíaca.

– Arritmias ventriculares graves (taqui-
cardia ventricular y fibrilación ventri-
cular).
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– Cambios dinámicos de ST (� 0,5 mm), o
de la onda T especialmente en cara an-
terior.

– Cualquier aumento de troponinas o CK
MB.

� Puede considerarse una estrategia invasiva se-

lectiva en pacientes de alto riesgo con troponi-

nas positivas, inicialmente estabilizados (IIb, B).

Esta recomendación está basada en los re-
sultados del estudio ICTUS, que mostró en pa-
cientes con troponinas positivas con SCASEST
que no había diferencias significativas en el
end point combinado principal entre una es-
trategia invasiva precoz y una invasiva selec-
tiva. El hecho de que en otros varios estudios
randomizados de estrategia la rama invasiva
precoz haya demostrado mayor eficacia, hace
que esta recomendación sea IIb.

� En los pacientes sin elementos de alto riesgo de

eventos clínicos en los que se aplicó una estra-

tegia invasiva selectiva, se recomienda realizar

CACG en aquellos que tengan isquemia espon-

tánea o inducida en test no invasivo (I, A).

Los pacientes en los que se optó por una es-
trategia invasiva selectiva por no tener indi-
cadores de riesgo, deben ser evaluados clíni-
camente y de mantenerse estables realizarse
test funcional. La presencia de isquemia, ya
sea espontánea o inducida por el test no inva-
sivo, determina la realización posterior de
una CACG.

� No se recomienda indicar una estrategia invasi-

va precoz en:

a) pacientes de bajo riesgo;

b) pacientes con importantes comorbilidades;

c) pacientes renuentes a cualquier tipo de re-

vascularización (III, C).

Dada la importancia creciente que se adju-
dica al daño renal eventual en la realización
de estudio angiográfico, el Consenso conside-
ra oportuno realizar recomendaciones bási-
cas de nefroprotección en pacientes que se de-
riven a estos estudios.

� Se recomienda tomar medidas de nefroprotec-

ción en todo paciente que será sometido a

CACG (I, A).

Es conocido el efecto deletéreo sobre la
función renal del contraste, por lo que debe-
rían ser tomadas las medidas correspondien-
tes para prevenir el daño renal. Esto es espe-
cialmente relevante en los pacientes de alto
riesgo de nefropatía inducida por el contraste:

a) Creatininemia > 1,5 mg/dl.
b) Diabetes.
c) Insuficiencia cardíaca severa (clase III-IV

NYHA).
d) Deshidratación.
e) Hipotensión prolongada que requiera ino-

trópicos o BIAC, o ambos
f) Edad > 75 años.
g) Uso de fármacos nefrotóxicos (por ejemplo:

antiinflamatorios no esteroideos, diuréti-
cos de asa).

h) Utilización de alto volumen de contraste
(>5 ml/kg/creatininemia en mg/dl).

Las medidas preventivas de nefroprotec-
ción incluyen (16):

a) Administrar el menor volumen posible de
contraste (volumen sugerido máximo:
5 ml/kg/creatininemia en mg/dl).
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TABLA 1. RESULTADOS PRINCIPALES EN ESTUDIOS DE ESTRATEGIA EN SCA SIN ELEVACIÓN DEL SEGMENTO ST

Estudio Resultado principal Invasiva precoz Conservadora OR o RR IC 95%, p

FRISC II (6) Muerte/infarto 1 año 10,4% 14,1% RR:0,74 IC:0,60-0,92

p=0,005

TACTICS (7) Muerte/infarto/

rehosp por SCA 6 meses

15,9% 19,4% OR:0,78 IC:0,62-0,97

p=0,025

VINO (8) Muerte/infarto 6 meses 6,2% 22,3% p<0,001

RITA 3 (9) Muerte/infarto 1 año 7,6% 8,3% RR:0,91 IC:0,67-1,25

p=0,58

ICTUS (10) Muerte/infarto/rehosp <1 año 22,7% 21,2% RR:1,07 IC:0,87-1,33

p=0,33

Rehosp: rehospitalización.



b) Asegurarse un buen estado de hidratación
del paciente antes y después del procedi-
miento. Por ejemplo: suero salino a 0,9%
100 ml/hora comenzando en lo posible
cuatro horas antes del procedimiento y
continuando hasta 12-24 horas después
del mismo, especialmente en los pacientes
de alto riesgo de nefropatía inducida por
contraste.

c) Evitar los contrastes de alta osmolaridad,
prefiriéndose los de baja osmolaridad o los
isosmolares, especialmente en los pacien-
tes de alto riesgo de nefropatía inducida
por contraste.

d) Evitar en lo posible los fármacos potencial-
mente nefrotóxicos en las últimas 48 horas
antes del procedimiento (por ejemplo diu-
réticos de asa y antiinflamatorios no este-
roideos).
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9. Alternativas de revascularización

El objetivo global de la revascularización mio-
cárdica en estos pacientes es mejorar el pro-
nóstico vital, aliviar los síntomas, prevenir
las complicaciones isquémicas y mejorar la
capacidad funcional.

Los criterios de selección de la estrategia
de revascularización son los mismos en los
SCASEST que en la angina estable. Los ha-
llazgos de los grandes registros de pacientes
de cardiopatía isquémica sugieren que el
modo de presentación tiene poca relación
con la subsecuente estrategia de revascula-
rización (1-5).

Esto no afectó la sobrevida a tres o cinco
años, según la presentación fuera de angina
estable o inestable (6).

El manejo de estos pacientes incluye habi-
tualmente la revascularización por vía percu-
tánea o quirúrgica. La selección del tipo de
procedimiento depende de criterios clínicos,
de la experiencia del operador, y la extensión
de la enfermedad coronaria. Sobre la base de
los hallazgos anatómicos por angiografía, el
grado de revascularización completa, la eva-
luación de aspectos de comorbilidad (Euros-
core), estado clínico del paciente, función del
ventrículo izquierdo (VI), expectativa de vida
y cantidad de miocardio en riesgo se decide el
tipo de revascularización por ATC o cirugía de
revascularización miocárdica (CRM).

Desde el punto de vista anatómico 30%-
38% de los pacientes con síndrome coronario
agudo sin elevación del ST presentarán en-
fermedad de un solo vaso, 44%-59% enferme-
dad multivaso y la incidencia de estenosis
significativa de tronco de coronaria izquier-
da (TCI) varía entre 4% y 8% de los casos.
Además, entre 10% y 15% presentarán arte-
rias coronarias sin lesiones angiográfica-
mente significativas (7).

Habitualmente, junto a los hallazgos en el
ECG y a eventuales resultados de estudios no
invasivos previos (alteraciones en la motili-
dad ventricular sectorial o evidencias de zo-
nas de miocardio hipoperfundidas), la angio-
grafía coronaria permite definir la o las lesio-
nes de una o más arterias responsables del
cuadro clínico. Dichos hallazgos pueden in-
cluir lesiones complejas, ulceradas, calcifica-
das, excéntricas, de bordes irregulares, con
defecto de llenado (compatibles con presencia
de trombo endoluminal) (8,9). En ocasiones ta-

les hallazgos involucran más de un vaso o no
están presentes, lo que dificulta identificar el
o los vasos culpables (10).

9.1 ATC VERSUS CRM

En un gran número de pacientes los hallazgos
angiográficos son suficientes para definir el
tipo de revascularización. Sin embargo, exis-
ten muchos casos en que ambos métodos
(ATC o CRM) son alternativas válidas. Estos
pacientes, básicamente, son pacientes con en-
fermedad multivaso tratables por ambos mé-
todos en los cuales, al momento de decidir la
forma de revascularización, hay que conside-
rar: el riesgo global de eventos coronarios de
continuar con tratamiento médico, los even-
tuales beneficios de la revascularización, la
severidad de los síntomas, la probabilidad de
éxito técnico de la ATC o la CRM, la presencia
o no de comorbilidad asociada y riesgos del
procedimiento, la experiencia del operador y
la preferencia del paciente (11,12).

Se han realizado estudios aleatorizados
que compararon los resultados de los dos ti-
pos de revascularización. A modo de resumen,
de los ensayos comparativos de ambos méto-
dos (los dos válidos), se puede esquematizar:

a) Menor mortalidad inicial con la ATC.

b) Igual mortalidad en la evolución que lleva
a que no haya diferencias significativas
entre ambos métodos globalmente.

c) Mayor recurrencia de síntomas y necesi-
dad de nuevas revascularizaciones en el
grupo de ATC.

Es de destacar que la morbimortalidad de
los procedimientos de revascularización mio-
cárdica es mayor en estos pacientes que en los
pacientes estables. Sin embargo, el beneficio
que logran, especialmente en el paciente de
alto riesgo, justifica su utilización.

La estrategia global puede ser resumida
en la figura 1.

9.2 MOMENTO DE LA REVASCULARIZACIÓN

Tal como fue planteado en el capítulo de indi-
cación de coronariografía, los pacientes con
gran inestabilidad clínica (angina refractaria
o recurrente con tratamiento completo, con
inestabilidad hemodinámica o arritmias ven-
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triculares graves), deben ser manejados con
una estrategia invasiva de urgencia y revas-
cularizados consecuentemente.

Los pacientes que respondan al trata-
miento médico y que presentan criterios de
riesgo deben ser orientados a una estrategia
invasiva precoz, con coronariografía y revas-
cularización cuando la anatomía lo justifique.

En relación con el momento para la revas-
cularización de estos pacientes, los primeros
datos sobre ATC en pacientes con angina
inestable mostraron una incidencia superior
de eventos en aquellos que eran intervenidos
muy precozmente, resultados que han varia-
do en la actualidad con el surgimiento de
nuevos y más potentes fármacos antiplaque-
tarios como el clopidogrel y los inhibidores de
las glucoproteína IIb-IIIa, poniendo nueva-
mente en vigencia el concepto de intervención
precoz.

Según la evidencia más reciente [ELISA
(13), ISAR_COOL (14)], parecería ser que aún el
régimen antitrombótico más agresivo no lo-
graría evitar la acumulación de eventos (los
cuales aparecían en grado significativamente
mayor mientras los pacientes esperaban la
intervención) mientras no se resuelva me-
diante una intervención el componente obs-
tructivo de la placa.

De esta forma, al definir el momento de in-
tervención en los pacientes con SCASEST, se
podría afirmar que: a) no habría beneficio al-
guno en “enfriar” el cuadro clínico solo con he-
parina; b) los bloqueadores IIb-IIIa tampoco
logran por sí solos detener la acumulación de
eventos que se produce durante los primeros
días, obteniéndose su mayor beneficio cuando
se los asocia a la ATC, y c) la estrategia invasi-
va precoz parece ser segura y beneficiosa aso-
ciada a un intenso plan antiagregante y anti-
trombótico.

En el capítulo de indicación de coronario-
grafía ya se planteó que el Consenso sugiere
que en nuestro país la indicación más razona-
ble es plantear un intervalo no mayor de 72
horas para realizar la coronariografía y even-
tual angioplastia coronaria.

Existe una correlación entre la revascula-
rización miocárdica quirúrgica y la oportuni-
dad quirúrgica entre aquellos con infarto re-
ciente. Luego de los siete primeros días el
riesgo se iguala a la población general. En
aquellos pacientes con infarto no transmural
el riesgo es máximo en las seis primeras horas
y luego desciende, normalizándose parcial-

mente a los tres días y definitivamente a la se-
mana; en los infartos transmurales el período
de alto riesgo quirúrgico en vez de ser seis
horas es de 72 horas (15,16). En la angina ines-
table, depende de las características de la
misma. Normalmente se benefician de un tra-
tamiento quirúrgico precoz.

9.3 INTERVENCIÓN CORONARIA PERCUTÁNEA

El uso de la ATC como opción de revasculari-
zación coronaria en los pacientes que ingre-
san con diagnóstico de SCASEST ha presen-
tado un sostenido incremento en su indica-
ción debido a su elevada tasa de éxito angio-
gráfico y el bajo índice de complicaciones (17).

La utilización de los stents coronarios y la
administración concomitante de fármacos
antitrombóticos y antiagregantes plaqueta-
rias contemporáneos (bloqueadores IIb-IIIa,
clopidogrel) ha disminuido dramáticamente
la oclusión aguda y subaguda post ATC así co-
mo la reestenosis alejada. La tasa de compli-
caciones por sangrado en el sitio de punción
ha sido controlada con el uso dispositivos de
cierre en casos de abordaje femoral así como
la utilización de la vía de acceso radial.

La elección de la vía de abordaje depende,
en caso de no existir contraindicaciones para
su uso, de la preferencia y experiencia del
operador.

El uso de stents liberadores de droga
(SLD) parece tener la misma efectividad en
disminuir la reestenosis en pacientes con
SCASEST que en pacientes con cuadros clíni-
cos estables como se ha demostrado a partir
de análisis de subgrupos en estudios rando-
mizados y de los datos de la práctica clínica
(real world).

Asimismo, aunque existe mayor inciden-
cia de trombosis aguda y subaguda del stent
en pacientes que cursan SCASEST cuando se
las compara con pacientes que cursan cua-
dros estables, el uso de SLD no parece presen-
tar mayor riesgo de trombosis intrastent. Da-
tos recientes sugieren mantener el trata-
miento antiplaquetario doble por un año
cuando se coloca un SLD independientemen-
te del tipo que sea.

Es aconsejable utilizar un stent metálico
en pacientes en los que se van a realizar inter-
venciones quirúrgicas extracardíacas que
puedan requerir la interrupción del trata-
miento antiplaquetario en el primer año des-
pués de implantarlo.
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La elección del tipo de stent (común o libera-
dor de fármaco) debe basarse en la evaluación
individual del beneficio y el riesgo potencial.

9.4 CIRUGÍA DE REVASCULARIZACIÓN MIOCÁRDICA

El 10% de los pacientes con SCASEST serán
sometidos a CRM durante la fase de hospita-
lización inicial.

Se ha demostrado que en estos pacientes
con riesgo intermedio o alto definido por en-
fermedad del TCI, con compromiso de los tres
vasos coronarios principales, disfunción del
VI o diabetes, tienen un beneficio en la cirugía
precoz.

Al igual que con la ATC, la CRM en el con-
texto de SCA se asocia con un incremento sig-
nificativo en la incidencia de muerte hospita-
laria (4,6%-9%), especialmente en pacientes
con angina severa.

En estudios controlados realizados con pa-
cientes estabilizados con tratamiento médico,
la mortalidad quirúrgica se ubica en 1% a 3%
(18,19).

Los estudios prospectivos randomizados
llevados a cabo entre la cirugía y la angioplas-
tia con balón y stents metálicos, no han mos-

trado diferencias en cuanto a mortalidad e in-
farto, pero sí han mostrado incidencia au-
mentada de necesidad de revascularización
de la angioplastia versus cirugía en pacientes
con enfermedad de dos y tres vasos.

En el metaanálisis publicado reciente-
mente sobre cuatro estudios randomizados
(20) comparando cirugía versus ATC con stent
en pacientes portadores de enfermedad coro-
naria multivaso (ARTS, ERACI II, SoS trial y
MASS II) no se evidenciaron diferencias sig-
nificativas en sobrevida a cinco años, aun
cuando la necesidad de revascularización fue
significativamente superior en los pacientes
con angioplastia que con cirugía. No hay a la
fecha de la realización de este Consenso infor-
mación a largo plazo randomizada de cirugía
versus stent con fármacos.

En el BARI (21) (CRM versus ATC con ba-
lón) a diez años en el subgrupo de pacientes
con diabetes tratada se halló una significati-
va mejor sobrevida entre aquellos con revas-
cularización quirúrgica versus ATC. Estos re-
sultados se vieron confirmados por el CABRI
(22) y los estudios de la Universidad de Emory
(23). También se ha demostrado que en el gru-
po de pacientes con fracción de eyección ven-
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FIGURA 1. Estrategia global de revascularización.

DA: descendente anterior; TM: tratamiento médico; VI: ventrículo izquierdo



tricular disminuida se ha demostrado supe-
rior sobrevida a largo plazo con la revascula-
rización quirúrgica.

En cuanto a los pacientes que presentan
lesión severa de TCI, se mantiene la opción
quirúrgica como la más adecuada (24-26).

La ATC de TCI “no protegido” puede ser
una alternativa razonable en lesiones aisla-
das de TCI, que no comprometan la bifurca-
ción y/o que no son candidatos quirúrgicos por
severa comorbilidad.

9.5 RECOMENDACIONES SOBRE MÉTODOS

DE REVASCULARIZACIÓN (SEGÚN TIPO DE INDICACIÓN

Y NIVEL DE EVIDENCIA) EN LOS SCASEST

TIPO I

� La ATC precoz se recomienda en pacientes con

criterios de alto riesgo, baja comorbilidad, que

presenten lesiones coronarias pasibles de co-

rregirse con ATC (nivel de evidencia: A).

� La ATC o CRM se recomienda en pacientes con

lesiones severas de uno o dos vasos con o sin

compromiso de DA proximal, pero con una ex-

tensa área de miocardio viable en riesgo o ele-

mentos de alto riesgo en estudio no invasivo (ni-

vel de evidencia: B).

� La CRM se recomienda en pacientes con lesio-

nes severas de dos vasos, con compromiso de

DA proximal y deterioro de la FEVI o isquemia

demostrada en estudio no invasivo (nivel de evi-

dencia: A).

� Se recomienda ATC o CRM en pacientes con

enfermedad multivaso, con anatomía favorable,

con función ventricular normal y ausencia de

diabetes (nivel de evidencia: A).

� Se recomienda CRM en pacientes multiarteria-

les con deterioro de la FEVI (nivel de evidencia:

A).

� Se recomienda CRM en pacientes con lesiones

severas de TCI (> 50%) (nivel de evidencia: A).

� Se recomienda CRM en pacientes con isquemia

en curso y escasa respuesta al tratamiento mé-

dico óptimo y con anatomía no favorable para

ATC (nivel de evidencia: B).

TIPO II A

� La ATC es razonable para lesiones de puentes

venosos (focales o múltiples), con mala respues-

ta al tratamiento médico óptimo y malos candi-

datos para nueva CRM (nivel de evidencia: C).

� La ATC o CRM es razonable en pacientes con

lesiones severas de uno o dos vasos con o sin

compromiso de DA proximal, pero con una mo-

derada área de miocardio viable en riesgo o is-

quemia demostrada en estudio no invasivo (ni-

vel de evidencia: B).

� La ATC o CRM es razonable en comparación

con el tratamiento médico óptimo en pacien-

tes con enfermedad de un vaso con compro-

miso significativo de DA proximal (nivel de evi-

dencia: B).

� La ATC es razonable en pacientes con lesión

severa de TCI (>50%) que sean malos candida-

tos para CRM o que requieran una intervención

de emergencia por inestabilidad hemodinámica

(nivel de evidencia: B).

� La CRM con el uso de arteria mamaria interna

en pacientes diabéticos con enfermedad multi-

vaso es razonable y puede ser más beneficiosa

que la ATC (nivel de evidencia: B).

� Una nueva CRM es razonable en pacientes con

enfermedad difusa de puente venoso safeno,

particularmente si revasculariza la DA (nivel de

evidencia: C).

TIPO II B

� Puede ser considerada la ATC en pacientes ba-

jo tratamiento médico que presenten enferme-

dad de dos o tres vasos, con compromiso de

DA proximal, diabéticos tratados, con deterioro

de la FEVI y anatomía pasible de realizar ATC

(nivel de evidencia: B).

� Puede ser considerada la CRM en pacientes

con enfermedad de uno o dos vasos, sin com-

promiso de DA proximal, con una modesta área

de miocardio isquémico cuando la ATC no es

óptima o posible (nivel de evidencia: B).

TIPO III

� No está recomendada ATC o CRM en pacientes

con lesiones de uno o dos vasos, sin compro-

miso de DA proximal, asintomáticos o con sínto-

mas no atribuibles a isquemia miocárdica y que
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no presentan isquemia demostrada en tests

funcionales (nivel de evidencia: C).

� En ausencia de elementos de alto riesgo la ATC

no está recomendada en pacientes con enfer-

medad de uno o múltiples vasos, sin tratamien-

to médico previo y que presenten una o más de

estas condiciones:

a) Sólo una pequeña área de miocardio en ries-

go (nivel de evidencia: C).

b) Todas las lesiones o la lesión culpable a dila-

tar con baja probabilidad angiográfica de éxito

(nivel de evidencia: C).

c) Procedimiento con alta morbimortalidad (nivel

de evidencia: C).

d) Lesiones no significativas (estenosis < 50% )

(nivel de evidencia: C).

e) Lesión severa de TCI en buen candidato qui-

rúrgico (nivel de evidencia: C).

� La ATC no está recomendada en pacientes es-

tables con vaso relacionado a un infarto persis-

tentemente ocluido luego de un SCASEST (nivel

de evidencia: B).
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10. Recomendaciones al alta hospitalaria

Luego de una fase inicial, los pacientes con
SCASEST presentan un alto riego de recu-
rrencias de episodios isquémicos, por lo que es
de primordial importancia la implementación
de medidas de prevención secundaria (PS).

El correcto control de los factores de riesgo
(FR) así como la implementación de programas
de rehabilitación cardiovascular (RHCV), la-
mentablemente infrautilizados, han demostra-
do que mejoran la evolución clínica a largo pla-
zo con una menor incidencia de nuevos eventos.

El rol del médico tratante es asegurarse no
solo del correcto tratamiento farmacológico, si-
no aconsejar sobre estilos de vida saludables
para mejorar la calidad de vida futura. El obje-
tivo es optimizar el control de los síntomas, mi-
nimizar los riesgos de infarto y muerte.

No se discute en la actualidad que esta es-
trategia es prioritaria, pero en este capítulo los
estudios farmacológicos en diseños aleatoriza-
dos han obtenido un mayor protagonismo en
detrimento de las recomendaciones sobre los
cambios en el estilo de vida, menos propicios
para ser analizados en este tipo de estudios.

No es la finalidad de este Consenso realizar
una revisión detallada sobre las medidas de
PS, ampliamente difundidas, haciéndose hin-
capié en aquellos objetivos de vital importan-
cia en los cuales hay que ser más incisivos, sin
descuidar que el control de los FR íntimamen-
te relacionados entre sí reducirá el riego car-
diovascular total (1-4).

En la siguiente tabla se resumen las reco-
mendaciones para PS y manejo de la medica-
ción.
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TABLA 1

Intervenciones recomendadas

Tabaco (5-8)

Objetivo: cesación completa

y evitar humo ambiental.

Comenzar intervención antes del alta hospitalaria

Brindar consejo breve (I, A)

Recomendar abandono completo (I, B)

Realizar seguimiento mensual hasta los 6 meses (I, A)

Ofrecer tratamiento individual o grupal (I, B)

Ofrecer tratamiento con fármacos (incluyendo bupropion y

reemplazo nicotínico) (I, B). No existe aún experiencia amplia con

vareniclina en este grupo de pacientes.

Recomendar evitar la exposición a humo de tabaco ambiental (I, B)

Manejo de peso y alimentación (2,9,10)

Objetivo: IMC: 18,5 a 24,9 Kg/m2

Cintura: hombres < 102 cm;

mujeres < 88 cm

Evalúe el índice de masa corporal (IMC) y el perímetro abdominal

frecuentemente y estimule, según corresponda, la mantención o

pérdida de peso en base a reducción calórica y actividad física

regular, con los valores objetivo mencionados. Solicite ayuda de un

nutricionista (I, B)

Si hay sobrepeso el objetivo inicial será reducir 10% a corto plazo y

una reducción adicional de 500 a 1.000 g por semana durante seis

meses (I, B)

Se recomienda una dieta pobre en grasas, baja en sodio y la ingesta

de por lo menos 5 porciones de frutas y verduras frescas por día.
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Intervenciones recomendadas

Actividad física (2,10,11,24-33)

Objetivo: mínimo de 30 minutos

5 días a la semana

Al alta movilización precoz, caminatas cortas con incremento

gradual.

Se recomienda evaluación de capacidad funcional con test de

esfuerzo o equivalente entre las 4 y las 7 semanas para evaluar

riesgo y guiar la actividad física (I, C).

La actividad física se reanudará al 50% de la capacidad aeróbica

máxima del ejercicio realizado en el test, incrementándola hasta

moderada intensidad

El objetivo es actividad física aeróbica de 30 a 60 minutos

5 a 7 días/semana (I, B)

Luego de obtener buen nivel aeróbico, ejercicio de resistencia

2 días/semana (IIb, C)

Se recomienda a todo paciente de alto riesgo ingresar a un

programa formal de rehabilitación cardiovascular, estimando que

se puede obtener reducción de mortalidad CV en torno a 20% (I, B)

Factores psicosociales (10,11,34) Identificar pacientes con alto nivel de estrés, ansiedad, depresión,

hostilidad, aislamiento social, bajos ingresos, disfunción sexual y

abuso de sustancias.

Solicitar ayuda al equipo de salud mental para ofrecer tratamiento

apropiado

Reducción o eliminación de alcohol y drogas psicoactivas no

prescriptas (I, B)

Presión arterial (2,9-14)

Objetivo: < 140/90 o < 130/80 en diabetes,

o enfermedad renal

Modificaciones del estilo de vida ya consideradas colaboran al

control de la PA

Para pacientes que tienen PA > 140/90 (o > 130/80 en diabetes o

nefropatía)

Se recomienda indicar medicación anti-hipertensiva, dando

preferencia a los betabloqueantes y/o IECA, agregando otros

fármacos si es necesario, hasta obtener el objetivo (I, A)

Manejo de lípidos (2,9,15-21)

Objetivo: LDL-C < 100 mg/dl.

Si TG >200 mg/dl, no HDL-C < 130

mg/dl.

Medidas generales:

Se recomienda alimentación pobre en grasas saturadas, sin ácidos

grasos trans y reducida en colesterol, con aumento de ingesta de

estanoles, esteroles y fibras, actividad física regular y disminución

de peso (I, B)

Tratamiento farmacológico:

Se recomienda el tratamiento con estatinas independientemente

del valor inicial de LDL-C (I, A)

Se recomienda reducir el LDL-C a < 100 mg/dl (I, A)

Es razonable un tratamiento agresivo incrementando dosis de

estatinas o asociando fármacos para obtener LDL-C < 70 mg/dl (IIa,

A)

Si los TG están en 200-499 mg/dl, se recomienda reducir el no

HDL-C a < 130 mg/dl (I, B), pero es razonable llevarlo a < 100

mg/dl. (IIa, B). Para ello es razonable la asociación con fibratos o

ácido nicotínico (IIa, B)
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Intervenciones recomendadas

Si los TG son > 500 mg/dl pasan a ser el objetivo primario, para

evitar pancreatitis, y las opciones terapéuticas son fibratos, ácido

nicotínico y sus combinaciones, monitorizando el enzimograma

hepático. Se recomienda reducir el no HDL-C a < 130 mg/dl

siempre que sea posible (I, C)

Manejo de la diabetes (22,23)

Objetivo: HbA1c < 7%

Se recomienda un estricto equilibrio de la glicemia (I, A)

El objetivo primario es una hemoglobina glicosilada (HbA1c) < 7 %,

pero se recomienda alcanzar un valor < 6,5 % (I, B)

Se recomienda en los pacientes diabéticos poner en marcha

modificaciones vigorosas del estilo de vida, dieta y medicación.

Siempre se recomienda asesoramiento especializado de un

diabetólogo (I, C)

En pacientes con glicemia de ayuno alterada o intolerancia a la

glucosa no existe evidencia firme para recomendar tratamiento

farmacológico.

Antiagregantes plaquetarios (2,9,33-49) Aspirina entre 75 y 100 mg/día en forma permanente para todos (I, A)

Aspirina a dosis más alta en los primeros meses (160 a 325

mg/día), en los pacientes que han recibido un stent. Por un mes si

es metálico y 3 a 6 meses si es un stent liberador de fármacos (I, A)

Clopidogrel 75 mg/día por un año en todos los pacientes con

SCASEST (I, A)

Una duración más prolongada del tratamiento con clopidogrel se

ha propuesto en los pacientes a los que se ha implantado un stent

con fármacos

Clopidogrel 75 mg/día como único antiplaquetario en la alergia a

AAS (I, B)

Betabloqueantes (2,9,33-49) Se recomienda en todos los pacientes con SCASEST en tratamiento

a largo plazo, a menos que estén contraindicados. I (A)

Bloqueadores del sistema RAA (2,9,33-49) IECA

Se recomienda en pacientes con FEVI menor de 40 % y en los

portadores de HTA, diabetes o enfermedad renal crónica (I, A)

Se recomienda considerar su uso en el resto de los pacientes. (I, B)

ARA II

Se recomienda en pacientes con insuficiencia cardíaca o FEVI

menor de 40 % que no toleran los IECA (I, A)

Se recomienda considerar en otros pacientes que no toleran IECA

(I, B)

Calcio-antagonistas (2,9,33-49) Se recomienda para el control de la angina, asociados a

betabloqueantes, o en pacientes sintomáticos que presentan

intolerancia a betabloqueantes (I, C)

Vacunación antigripal (2,50) Se recomienda en todo paciente luego de un SCASEST, en forma

anual (I, B)



DECÁLOGO A TENER EN CUENTA EN EL MANEJO A

LARGO PLAZO

1. Evaluar la evolución clínica y presencia de
síntomas (I, C).

2. Controlar la medicación: indicaciones, po-
sología, ajustes de dosis y efectos colatera-
les (I, C).

3. Enfatizar en el control de los factores de
riesgo (I, C).

4. Controlar la clase funcional, función ven-
tricular y posible presencia de arritmias
con PEG, ecocardiograma y eventual Hol-
ter, sobre todo en pacientes con FEVI< 40%
(I, C).

5. Evaluar siempre el estado psicosocial y su
eventual derivación a un médico especia-
lista (I, C).

6. Aconsejar al paciente y su familia sobre la
realización de tareas domiciliarias, vuelta
al trabajo, actividad sexual, conducción de
vehículos, viajes y actividad física (I, C).

7. Brindar apoyo social y familiar y recomen-
dar la integración a grupos de RHCV (I, C).

8. Dependiendo de la severidad de la afección
padecida y su solución, la vuelta al trabajo
se recomendará entre dos y cuatro sema-
nas luego del alta si el paciente está esta-
ble, pero deberá considerarse en cada caso
particular (I, C).

9. El reinicio de la actividad sexual depende-
rá de la estratificación del riesgo cardiovas-
cular y su estabilidad, pudiendo recomen-
darse después de la primera semana del
alta, aunque se debe considerar cada caso
individual (I, C).

10.Valoración de la paraclínica: perfil lipídi-
co, enzimograma hepático, función renal,
glicemia y/o HbA1c, ionograma. Su fre-
cuencia dependerá del logro de los objeti-
vos, presencia de síntomas y de la intole-
rancia o efectos secundarios de los fárma-
cos (I, C).
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Anexo 1. Definición universal de infarto agudo de miocardio (1)

TIPOS DE INFARTO DE ACUERDO AL TIPO O SITUACIÓN CLÍNICA

Tipo 1

IAM espontáneo debido a isquemia miocárdica por una lesión coronaria secundaria a ero-
sión y/o ruptura, fisura o disección de una placa aterosclerótica.

Tipo 2

IAM secundario a isquemia debido a un disbalance entre la oferta y demanda de oxígeno.
Por ejemplo: espasmo coronario, embolia coronaria, anemia, arritmias, hipertensión o hipoten-
sión arterial.

Tipo 3

Muerte súbita cardíaca que involucra paro cardíaco, a veces con síntomas previos de isque-
mia miocárdica y acompañado por probable nueva elevación del segmento ST y/o nuevo blo-
queo de rama izquierda y/o evidencia de trombo fresco en la cinecoronariografía y/o autopsia,
pero que no hubo elevación de biomarcadores dado que el paciente falleció antes de poder ex-
traerse las muestras o fueron extraídas muy precoces.

Tipo 4a

IAM asociado con angioplastia transluminal coronaria

Tipo 4b

IAM asociado a trombosis del stent documentado por cinecoronariografía o autopsia

Tipo 5

IAM asociado con cirugía de revascularización miocárdica

Curva de marcadores humorales luego de un infarto (2)



De acuerdo al tamaño

Necrosis mínima

<10% pequeño

10 -30% moderado

>30% grande

Score de Duke

La ecuación para calcular el score de Duke es :

Score de Duke= tiempo de ejercicio (en mi-
nutos) – (5 x desviación del segmento ST en
mm) – (4 x angina al esfuerzo)

Puntuación del angor: 0 = no hay angina; 1
= si la angina no es limitante; 2 = si la angina
es limitante del esfuerzo.
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Anexo 2. Complicaciones de los SCASEST

GRUPO 3. COORDINADOR: P. ASADURIAN. MIEMBROS: F.BERRO, D. LOZA, R. MENDIBURU,
O. MONTES DE OCA, J. PONTET, C. RIVAS, S. ROSSI, M. SAEZ

El Comité de Redacción del Consenso consi-
deró que el ítem de trastornos del ritmo e in-
suficiencia cardíaca como complicaciones de
los SCASEST tal como lo había presentado el
grupo respectivo excedía los marcos del obje-
tivo del mismo, que ha sido dar una herra-
mienta práctica y concisa sobre el manejo de
los SCASEST en sus aspectos más habitua-
les.

Por ello resolvió no incluirlo en el cuerpo
del Consenso en forma íntegra, sino en un re-
sumen práctico que se desarrolla en la sección
3.3. Sin embargo, dado la importancia del te-
ma, este Comité de Redacción consideró que
era razonable presentarlo a modo de anexo.

A) TRASTORNOS DEL RITMO

Los trastornos del ritmo son menos frecuen-
tes que en los SCACEST pero los ingresos por
SCASEST cuadriplican a los primeros. En el
caso de arritmias supraventriculares y BAV,
no hay estudios recientes que modifiquen su
tratamiento.

Las arritmias ventriculares constituyen
aproximadamente la tercera o cuarta parte
que en SCACEST, siendo su frecuencia del
2,1 al 2,6 % para las sostenidas (1,3) y hasta de
35% para las no sostenidas pero complejas
cuando se realizó Holter al ingreso en pacien-
tes con FEVI mayor del 40% (2).

Se presentaron habitualmente en forma
precoz, dentro de las primeras 48 horas (80%
antes de las 12 horas) cuando se sometió al
paciente a una terapia invasiva precoz con
posterior revascularización (3) y con una me-
diana de tiempo de 78 horas cuando no se rea-
lizó CACG temprana en todos los casos (1).

Se plantea que la fisiopatología de las
arritmias ventriculares en estos síndromes
sería una interacción entre inflamación, dis-
balance electrolítico e isquemia, sobre todo
agregada a una cicatriz de infarto previa fa-
voreciendo mecanismos de reentrada y de au-
tomatismo anormal (3).

Los scores de riesgo utilizados habitual-
mente no sirven para predecir la ocurrencia
de arritmias ventriculares graves.

En el mayor de los estudios publicados,
que involucraron a 26.416 pacientes con
arritmias ventriculares intrahospitalarias
sostenidas, tomados del GUSTO II b,
PURSUIT, PARAGON A y B, se identificaron
predictores independientes de fibrilación
ventricular que incluyeron hipertensión arte-
rial, enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca, infarto de miocardio previo y cambios del
segmento ST al ingreso. Excepto hipertensión
arterial, todos las demás también lo fueron
para taquicardia ventricular intrahospitala-
ria (1). En otro de los trabajos, la leucocitosis
elevada al ingreso fue el único predictor luego
de un análisis multivariado (3).

El pronóstico de las arritmias ventricula-
res en los pacientes con SCASEST es descono-
cido (1), existen pocos estudios clínicos rando-
mizados al respecto. A pesar de los adelantos
en el tratamiento de estos pacientes, estas
arritmias están asociadas a mayor mortali-
dad precoz (intrahospitalaria) y alejada (6
meses) (1,2) siendo de 5 a 15 veces mayor, ocu-
rriendo la mayoría en los primeros 30 días (1),
Incluso al excluir pacientes con insuficiencia
cardíaca, shock cardiogénico y aquellos que
fallecieron precozmente antes de las prime-
ras 24 horas del ingreso.

Si bien la mejor terapia es incierta, éstos
pacientes con arritmias ventriculares soste-
nidas se beneficiarían de un tratamiento más
agresivo tempranamente, que incluya el uso
de betabloqueantes y la revascularización
precoz en los casos que estén indicados.

RECOMENDACIONES

ARRITMIAS VENTRICULARES

I) Fibrilación ventricular

� 1. En la fibrilación ventricular o taquicardia ven-

tricular sin pulso se recomienda choque eléctri-

co no sincronizado con energía inicial de 200 J

(monofásico) o 150 J (bifásico); si no es exitoso,

segundo choque de 200-300 J (monofásico) o

200 J (bifásico), y si es necesario un tercero de

360 J (monofásico) o 200J (bifásico) (I, B).

262

REVISTA URUGUAYA DE CARDIOLOGÍA
VOLUMEN 24 | Nº 3 | DICIEMBRE 2009



� 2. En la fibrilación ventricular o taquicardia ven-

tricular sin pulso refractarias a la desfibrilación

es razonable administrar amiodarona 300 mg o

5 mg/kg i/v en bolo seguido de nuevo choque

eléctrico no sincronizado (recomendación IIa,

B), y corregir disturbios electrolíticos (potasio

>4,0 meq/l y magnesio >2,0 mg/dl) y ácido ba-

se (IIa, C).

� 3. En pacientes con fibrilación ventricular o ta-

quicardia ventricular sin pulso refractarias a la

desfibrilación se puede administrar lidocaína 1

mg/kg hasta un máximo de 100 mg i/v en bolo,

que puede repetirse 0,5 mg/kg hasta 50 mg i/v

a los 5 min. si es necesario, seguido de nuevo

choque eléctrico (IIb, B).

� 4. En pacientes post reversión de fibrilación ven-

tricular o taquicardia ventricular sin pulso puede

indicarse: a) infusión de amiodarona 1 mg/min.

por 6 horas y luego 0,5 mg/min por 18 horas

(recomendación IIb, B).

b) Infusión de lidocaína 1-4 mg/min por 24-48

horas (recomendación IIb, B).

� 5. en pacientes con extrasistolía ventricular

compleja en las primeras 24-48 horas (frecuen-

te, polimorfa, duplas, taquicardia ventricular no

sostenida) es razonable:

a) Optimizar tratamiento betabloqueante (reco-

mendación IIa, B).

b) Administrar lidocaína profiláctica 1 mg/kg

hasta un máximo de 100 mg i/v en bolo, segui-

da de goteo 1-4 mg/min (recomendación IIa, B).

� 6. Puede considerarse lidocaína profiláctica en

las primeras 24 horas para prevenir una fibrila-

ción ventricular o taquicardia ventricular:

- en pacientes que no reciben tratamiento de re-

perfusión (IIb, B).

- en pacientes con monitorización electrocardio-

gráfica no confiable (recomendación IIb, C).

- cuando no hay un desfibrilador disponible (re-

comendación IIb, C).

La FV requiere una rápida reversión con
choque eléctrico. Actualmente se prefiere la
cardioversión bifásica.

La lidocaína, cuando es administrada en
forma apropiada, ha demostrado disminuir
significativamente la incidencia de fibrila-
ción ventricular primaria. Sin embargo, su
uso profiláctico fue desaconsejado en las
Guías de IAM ACC/AHA de 1996 y cayó en de-
suso desde ese momento. La información con-
siderada para incluir a la lidocaína como indi-

cación clase III, fue fundamentalmente el me-
tanálisis de MacMahon y colaboradores, a pe-
sar de que los propios autores concluyen que
el número de eventos reportados es muy bajo,
el seguimiento corto, no disponen de datos
completos sobre las causas de muerte, y que
no es posible definir si el uso de lidocaína es
beneficioso o peligroso. Se consideró también
un metanálisis de Hine y colaboradores que
analizó 6 estudios publicados entre 1970 y
1973 con el uso de diferentes protocolos de li-
docaína profiláctica. Ninguno de estos estu-
dios individualmente mostró un efecto perju-
dicial del uso de lidocaína, pero el análisis en
conjunto sí lo mostró; sin embargo es de notar
que la mortalidad al alta hospitalaria no fue
diferente y que las causas de muerte no fue-
ron analizadas. Finalmente, se consideraron
otros dos estudios, de Teo y colaboradores y
DeSilva y colaboradores, que no mostraron
aumento de la mortalidad con el uso de lido-
caína profiláctica, por el contrario este último
ensayo mostró un beneficio.

En suma, podemos afirmar que la eviden-
cia actual en relación al uso profiláctico de li-
docaína muestra: 1) previene la FV primaria;
2) cuando es administrada apropiadamente
no aumenta la incidencia de bradiarritmias;
3) no existe evidencia concluyente de que au-
mente la mortalidad. Es en este sentido en-
tonces que parece adecuado admitir su uso en
situaciones particulares.

II) Taquicardia ventricular

� 1. Se recomienda tratar a la taquicardia ventri-

cular polimórfica sostenida (mayor de 30 segun-

dos o colapso hemodinámico) igual que la fibri-

lación ventricular o taquicardia ventricular sin

pulso: choque eléctrico no sincronizado con

energía inicial de 200 J (monofásico) o 150 J

(bifásico); si no es exitoso, segundo choque de

200-300J (monofásico) o 200J (bifásico), y si es

necesario un tercero de 360 J (monofásico) o

200 J (bifásico) (recomendación I, B).

� 2. Se recomienda tratar a la taquicardia ventri-

cular monomorfa sostenida asociada con an-

gor, edema pulmonar o hipotensión (presión ar-

terial sistólica menor 90 mmHg) con choque

eléctrico sincronizado inicial de 100 J (monofá-

sico, bifásico). Si no es exitoso aumentar la

energía de los choques subsiguientes. Utilizar

anestesia breve siempre que lo permita la situa-

ción hemodinámica (recomendación I, B).
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� 3) Se recomienda tratar a la taquicardia ventricular

monomorfa sostenida no asociada con angor,

edema pulmonar o hipotensión (presión arterial

sistólica menor de 90 mmHg) con:

a) Cardioversión sincronizada de inicio 50J (mono-

fásico, bifásico), previo anestesia (recomendación

I, B).

b) Amiodarona 150 mg i/v o 5 mg/kg i/v en 10 min,

que se puede repetir a los 10-15 min si es necesa-

rio (seguido de cardioversión eléctrica si no revier-

te) (recomendación I, B).

� 4) En la taquicardia ventricular monomorfa soste-

nida sin repercusión hemodinámica se puede ad-

ministrar lidocaína 1 mg/kg hasta un máximo de

100 mg i/v en bolo, que se puede repetir 0,5

mg/kg hasta un máximo de 50 mg i/v si es nece-

sario (seguido de cardioversión eléctrica si no re-

vierte) (recomendación IIb, B).

� 5) En la taquicardia ventricular polimorfa refractaria

es razonable:

a) Corregir disionías y alteraciones ácido base (re-

comendación IIa, C).

b) Betabloqueantes i/v si no hay contraindicacio-

nes (recomendación IIa, B).

c) Amiodarona 1 mg/min por 6 horas y luego 0,5

mg/min por 18 horas (recomendación IIa, B).

d) Considerar balón de contrapulsación y/o revas-

cularización de urgencia (recomendación IIa, B).

e) Si bradicardia < 60 pm o QT largo: suspender

fármacos que prolongan el QT (amiodarona) y va-

lorar colocación de marcapaso transitorio (reco-

mendación IIa, C).

� 6) Post reversión de taquicardia ventricular sin pul-

so se puede indicar:

a) Infusión de amiodarona 1 mg/min i/v por 6 ho-

ras y 0,5 mg/min i/v por 18 horas por 24 48 horas

(recomendación IIb, B).

b) Infusión de lidocaína 1-4 mg/min i/v por 24 48

horas (recomendación IIb, B).

III) Extrasistolía ventricular

� 1) No se recomienda tratar las extrasístoles ventri-

culares no complejas (recomendación III, A).

� 2) No se recomienda tratar los ritmos idioventricu-

lares acelerados y ritmos de la unión acelerados

(recomendación III, C).

INSUFICIENCIA CARDÍACA

La insuficiencia cardíaca (IC) es un síndrome
clínico caracterizado por: 1) signos y síntomas
de sobrecarga hídrica en los vasos sanguíneos y

en el intersticio, que incluyen: dificultad respi-
ratoria, estertores pulmonares y edemas; 2)
manifestaciones de perfusión tisular inadecua-
da, en los que interviene una progresiva activa-
ción de los sistemas neuroendocrinos (4).

Fisiopatología

Su mecanismo básico es el incremento de la
presión de llenado del VI que puede ocurrir por
disfunción sistólica yo diastólica, a la que puede
asociarse una insuficiencia mitral aguda (5).

El incremento de la presión capilar lleva a la
redistribución de fluidos desde el espacio intra-
vascular al extravascular,(intersticio pulmo-
nar y alvéolos), produciendo edema pulmonar.

La disminución del volumen sistólico y del
gasto cardíaco desencadenan la respuesta neu-
rohumoral que consta de: a) la activación del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona, dando
lugar a vasoconstricción renal y sistémica, a tra-
vés de la angiotensina II, y b) la activación del
sistema nervioso simpático con incremento de la
vasoconstricción por aumento de la liberación de
noradrenalina y aumento de la secreción de al-
dosterona. Adicionalmente, la angiotensina II
tiene efecto deletéreo directo sobre el miocito y
contribuye a la disfunción endotelial. El aumen-
to del tono simpático tiene como efecto favorable
la disminución de la capacitancia del lecho veno-
so y la redistribución de la volemia. Sin embar-
go, el aumento de la resistencia vascular com-
promete también al sector arterial, aumentando
la postcarga, con la consiguiente reducción del
volumen sistólico. Esto constituye uno de los mo-
tivos por los que los mecanismos neurohumora-
les pueden ser nocivos más que compensadores
(4).

DIAGNÓSTICO

Es clínico, caracterizado por disnea, taquicar-
dia de reposo, tercer ruido y estertores pulmo-
nares, junto a elementos de hipoperfusion tisu-
lar periférica, tales como piel fría y sudorosa,
agitación psicomotriz, oligoanuria, relleno capi-
lar lento y livideces en miembros.

La determinación de la fracción de eyección
del VI por ecocardiografia Doppler es funda-
mental en el manejo de la IC, permite objetivar
la motilidad regional, cuantificando el número
de segmentos comprometidos y descarta com-
plicaciones mecánicas (recomendación I, C).
Una FEVI menor del 40% asociada a signos y
síntomas sugestivos, establecen diagnostico de
disfunción VI sistólica.
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La radiografía (Rx) de tórax, nos permite co-
nocer el tamaño de la silueta cardíaca, recono-
cer elementos de congestión venosa pulmonar y
descartar asimismo, diagnósticos diferenciales
(recomendación I, C).

Se realizarán exámenes de laboratorio, que
no podrán diferir la estrategia invasiva urgen-
te.

El hemograma es de utilidad para descartar
una anemia concomitante. La disminución de
la disponibilidad de oxígeno determinada por
esta, genera una situación de hiperdinamia cir-
culatoria que puede provocar falla ventricular
izquierda.

El ionograma nos permite identificar disio-
nías presentes y guiarnos en su corrección.

La función renal debe ser valorada con la
azoemia y creatininemia.

Una gasometría arterial nos permite cono-
cer la saturación arterial de oxígeno y guiarnos
en la instalación de medidas inmediatas y en
escala, para su corrección.

Tratamiento

Está dirigido a reducir la morbimortalidad, me-
jorar síntomas y la calidad de vida.

Las medidas inmediatas ante la congestión
pulmonar deben ser elevar la oxigenación tisu-
lar y reducir la precarga, interviniendo de esta
forma, en las alteraciones hemodinámicas pre-
sentes, alcanzando un volumen sistólico ade-
cuado. Todas las medidas que se implementen,
serán progresivas y no deben diferir la estrate-
gia invasiva urgente.

Se recomienda que los pacientes sean tras-
ladados e internados en Unidades Coronarias o
de Cuidados Intensivos, bajo monitoreo electro-
cardiográfico continuo y para disponer del rápi-
do tratamiento de arritmias ventriculares gra-
ves (recomendación I, C).

Se recomienda que los pacientes reciban oxi-
genoterapia suplementaria con máscara de flu-
jo libre facial o nasal, a razón de 6-10 l/min) (re-
comendación I, B) .

Se recomienda una ventilación mecánica
precoz, con uso de presión positiva en la espi-
ración (PEEP), cuando no se logre una pre-
sión arterial de oxígeno mayor de 60 mm de
Hg, o una saturación arterial de oxígeno ma-
yor de 90%, o elementos de hipoperfusión ti-
sular periférica, para lograr un aumento de la
capacidad residual funcional y disminución
del trabajo respiratorio (recomendación I,B)
(6,7).

Se recomienda suministrar en pacientes con
congestión pulmonar, dilución de morfina in-
travenosa, 3-4 mg en 30 segundos, por sus ac-
ciones conocidas de venodilatación, mejoría de
la disnea subjetiva y de la agitación psicomotriz
(recomendación I,C) (6,7).

Los diuréticos tienen un lugar principal en
el tratamiento de la IC, ya que apuntan al ma-
nejo de la congestión pulmonar y retención hí-
drica, aumentando la excreción urinaria de so-
dio y disminuyendo los signos de retención de
fluidos. Los diuréticos de asa, tales como la fu-
rosemide, son de elección y la dosis debe ajus-
tarse de acuerdo a la respuesta de cada pacien-
te. El manejo mediante bolo e infusión continua
produce una eliminación hídrica sostenida (re-
comendación I,C).

El uso de nitratos mejora la congestión pul-
monar , sin aumentar el consumo de oxígeno y
optimizando la circulación coronaria. Tienen su
indicación en la IC en las primeras 24-48 horas
del evento coronario agudo , y luego de este pla-
zo, ante isquemia recurrente o disfunción ven-
tricular persistente. Su efecto beneficioso se de-
be a la venodilatación sistémica, logrando redu-
cir las demandas de oxígeno y con la mejora del
flujo sanguíneo coronario. Su rango de dosis va
desde la presentación oral de 5 mg en forma
sublingual cada 10minutos, no superando los
15 mg, o en perfusión continua a dosis de 20
�g/min hasta 200 �g/min. Su uso esta condicio-
nado por el descenso de la PAS no permitiendo
descensos por debajo de 90 mmHg, ni bradicar-
dia menor de 50 mmHg (recomendación I, B).

El nitroprusiato de sodio tiene su indicación
cuando existe IC con aumento de la postcarga,
debido a HTA generalmente refractaria al tra-
tamiento con nitroglicerina y diuréticos, así co-
mo ante insuficiencia mitral aguda (recomen-
dación I,C).

Los IECA están recomendados en las prime-
ras 24 horas, ante IC o FEVI menor del 40% (re-
comendación I, A).

Se deben iniciar a dosis bajas, con incre-
mentos progresivos, y utilizando fármacos de
vida media corta, tales como el captopril a do-
sis de 6,25 mg/día en más. Su indicación esta-
rá condicionada en presencia de PAS menor a
100 mmHg , insuficiencia renal significativa
con cifras de creatinina mayor de 3 mg/dl, hi-
perpotasemia mayor de 5,5 meq/L, estenosis
bilateral de las arterias renales, y anteceden-
tes de alergia a los IECA.

Los bloqueantes de los receptores de angio-
tensina II (ARA II) comparten igual indicación
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que los IECA, por lo que son una alternativa
terapéutica (recomendación I, A). Valsartán y
candesartán han demostrado eficacia en esta
recomendación.

En la etapa evolutiva de la IC, aquellos pa-
cientes que ya reciben IECA, presentan una
FEVI menor del 40% o diabetes, se recomienda
que reciban agentes bloqueantes de la aldoste-
rona,como la espironolactona, a dosis progresi-
vas desde 25 mg/día en más (recomendación
I,A). Su beneficio se debe a la antagonizacion de
los efectos neurohumorales, miocárdicos y vas-
culares de la aldosterona, tales como retención
urinaria de sodio y pérdida de potasio y magne-
sio, estimulación del sistema nervioso simpáti-
co e inhibición del sistema parasimpático.

La digoxina no se recomienda en la etapa
de estabilización precoz de la IC. Se recomien-
da indicarla si existe IC severa, o cuando per-
sisten los síntomas, a pesar del uso de IECA y
diuréticos (recomendación I, A). No es conve-
niente emplear dosis carga, ya que el riesgo de
intoxicación es mayor.

Los betabloqueantes tienen su indicación
una vez superada la etapa aguda de la IC (re-
comendación I, A). Podrán indicarse luego de
un período de estabilidad clínica bajo trata-
miento con diuréticos e IECA, dado que su
efecto inotrópico negativo puede anteceder a
los efectos favorables, vinculados principal-
mente al bloqueo neurohormonal. Los BB que
han demostrado eficacia en el tratamiento de
la IC sistólica son: carvedilol, metoprolol y bi-
soprolol.

La anticoagulacion con heparina de bajo
peso molecular tienen indicación en la fase
aguda, asociada a la comodidad de su adminis-
tración subcutánea y ausencia de necesidad de
controles (recomendación I, C).

Con las dosis que se utilizan en la práctica
clínica, 1 mg/kg 2 veces al día, la monitoriza-
ción de la actividad anti Xa no es necesaria, ex-
cepto en poblaciones especiales (6).

Ante una congestión pulmonar refractaria,
es razonable colocar un catéter en la arteria
pulmonar que puede aportar información útil
para su manejo (Recomendacion II a,C).

La IC puede presentarse con distintos pa-
trones. De acuerdo con el patrón hemodinámi-
co que predomine, así será congestión pulmo-
nar con o sin bajo gasto cardíaco (GC) y estos,
cursar con PAS conservada o no (8).

Los pacientes con congestión pulmonar y
con GC conservado (grupo II de Forrester) re-
cibirán diuréticos y vasodilatadores. Aquellos

con congestión pulmonar y bajo GC (grupo IV
de Forrester) se los manejará de acuerdo a la
PAS. Aquellos con PAS mayor de 100 mmHg
recibirán vasodilatadores y diuréticos, mien-
tras que lo que cursen con PAS menor de 90
mmHg, pueden evolucionar al shock cardiogé-
nico y es recomendable la colocación de IABC y
el uso de inotrópicos con acción alfa predomi-
nante (7,8).

La dobutamina en dosis de 2-20 �g/kg/min
esta indicada cuando la PAS es mayor de 90
mmHg y hay elementos predominantes de
congestión pulmonar (5).

La dopamina en dosis de 5-15 g/kg/min está
indicada cuando la PAS es menor de 90 mmHg
y hay elementos predominantes de hipoperfu-
sión periférica (5).

La norepinefrina está indicada en dosis de
0,5-30 �g/min cuando la PAS es menor de 70
mmHg (5).

El levosimendan, inotrópico calcio depen-
diente y con acción vasodilatadora, mejora el
bajo gasto y la IC.

La milrinona, inhibidor de la fosfodiestera-
sa III, tiene efecto inotrópico y vasodilatador.

El BIAC es muy eficaz en el mantenimiento
de la condición hemodinámica del paciente,
pues mantiene la perfusión periférica y por
otra parte favorece la perfusión coronaria.

La CACG debe planificarse lo antes posi-
ble(estrategia invasiva urgente) en pacientes
con angina severa, persistente o recurrente,
con o sin cambios dinámicos del ST, con arrit-
mias mayores o inestabilidad hemodinámica,
en el momento del ingreso (5).
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Abreviaturas utilizadas

AAS: ácido acetil salicílico

ACC: American College of Cardiology

AHA: American Heart Association

ARA-II: antagonistas de los receptores de aldos-
terona

ARM: asistencia respiratoria mecánica

ATC: angioplastia transluminal coronaria

BAV: bloqueo aurículo-ventricular

BB: beta-bloqueantes

BIAC: balón intraaórtico de contrapulsación

BNP: péptido natriurético B

CA: calcioantagonistas

CACG: cineangiocoronariografía

cpm: ciclos por minuto

CV: cardiovascular

CK MB: creatinfosfoquinasa MB

CRM: cirugía de revascularización miocárdica

ECG: electrocardiograma

DA: descendente anterior

DM: diabetes mellitus

FC: frecuencia cardíaca

FEVI: fracción de eyección del ventrículo iz-
quierdo

FR: factores de riesgo

GC: gasto cardíaco

GP IIB/IIIA: inhibidores de la glicoproteína
IIB/IIIA

HbA1c: hemoglobina glicosilada

HBPM: heparina de bajo peso molecular

HFN: heparina no fraccionada

HTA: hipertensión arterial

IAM: infarto agudo de miocardio

IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin ele-
vación del segmento ST

IDT: inhibidores directos de la trombina

IECA: inhibidores de la enzima de conversión de
la angiotensina

IC: insuficiencia cardíaca

IMC: índice de masa corporal

MS: muerte súbita

MVO2: consumo de oxígeno miocárdico

NYHA: New York Heart Association

O2: oxígeno

PAS: presión arterial sistólica

PCR: paro cardiorespiratorio

PCRhs: proteína C reactiva de alta sensibilidad

PEG: prueba ergométrica graduada

PS: prevención secundaria

NTG: nitroglicerina

RAA: renina-angiotensina-aldosterona

RHCV: rehabilitación cardiovascular

SCA: síndromes coronarios agudos

SCACEST: síndrome coronario agudo con eleva-
ción del segmento ST

SCASEST: síndrome coronario agudo sin eleva-
ción del segmento ST

SLD: stent liberador de drogas

TCI: tronco de coronaria izquierda

TM: tratamiento médico

TnI: troponina I

TnT: troponina T

UDT: unidad de dolor torácico

VI: ventrículo izquierdo
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