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Resumen: Los sindromes coronarios agudos sin elevacion del segmento S-T incluyen
a la angina inestable y al infarto sin elevacion del S-T. El diagndstico temprano y la
estratificacion del riesgo son fundamentales en su manejo. Este articulo revisa el
manejo actual de estos sindromes de acuerdo a las guias y estrategias ya establecidas.
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Abstract : The non-ST segment elevation acute coronary syndromes include unstable
angina pectoris and the non-ST segment elevation myocardial infarction, acute
diagnosis and risk stratification are very important for the treatment. This review will
cover guidelines and strategies for risk assessment, contemporary approaches to acute
patient management.
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Introduccion

La cardiopatia isquémica y la
enfermedad cerebro-vascular son la
principal de causa de muerte no
traumatica en los paises desarrollados y
en la mayoria de los paises en vias de
desarrollo. En el afio 2003, fallecieron
aproximadamente 17 millones de
personas por enfermedad
cardiovascular, una tercera parte de
todas las muertes en el mundo [1].

Con un fin practico, la cardiopatia
isquémica en su presentacion aguda, ha
sido clasificada de acuerdo a los
cambios electrocardiograficos y de
elevacion de troponina, en 3 entidades
de gravedad y letalidad ascendentes:
angina inestable (Al), infarto del

Estableciendo la severidad.

El cuadro clinico y el diagnéstico del
sindrome coronario agudo, aunque de
conspicua importancia, escapan a los
objetivos de este trabajo de modo que
hara énfasis en el manejo de la
enfermedad wuna vez hecho el
diagnostico adecuado.

La terapia anti-isquémica de los SCA sin
elevacion del ST tiene dos aspectos
fundamentales. EI primero es la
estratificacion del riesgo y el segundo, la
realizacibon de angioplastia coronaria
temprana en aquellos grupos
considerados de mediano o alto riesgo.
Existen varias escalas utilizadas para
estratificar el riesgo en el paciente
isquémico, de ellas la mas utilizada y
plenamente validada, es la Escala de
riesgo TIMI para Al /NSTEMI (ver
cuadro 1).

Otros dos modelos de puntaje de riesgo,
basados ambos también en extensos
estudios clinicos, que han recibido el
beneplécito de su uso por la Sociedad

miocardio sin elevacion del segmento
ST (NSTEMI por sus siglas en inglés) e
infarto del miocardio con elevacion del
ST. Estas tres entidades constituyen el
“Sindrome Coronario Agudo” (SCA).
Mientras que el manejo clinico de la Al
como el NSTEMI es determinado por el
grado de riesgo, el infarto con elevacion
del ST requiere de la revascularizacion
mas urgente posible ya sea por medio
del uso de fibrinoliticos o de angioplastia
coronaria.

El presente articulo hard un revision
sucinta pero lo mas completa posible del
manejo actual de los 2 primeros
componentes del SCA, la angina
inestable y el NSTEMI.

Americana del Corazon [4], son el
GRACE y el PURSUIT.

Todos estos modelos de riesgo son
Utiles para decidir: Donde internar al
paciente, escoger los farmacos anti-
plaguetarios mas  apropiados vy
determinar la necesidad o no de de
estrategias intervencionistas tempranas
y, al momento del egreso, informar al
paciente cual es su pronostico a
mediano y largo plazo [5,6].

Una vez estratificado el riesgo, el
abordaje terapéutico dependera del
puntaje obtenido.

Antes de revisar el manejo de los
pacientes de acuerdo al su puntaje TIMI
es conveniente revisar las diferentes
medidas terapéuticas aplicables a los
SCA y luego establecer su uso segun el
riesgo.
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Cuadro No. 1 Escala (score) de riesgo TIMI para ANSTEMI.

La escala de TIMI fue desarrollada durante el éstcléhico TIMI 11B (2) y quedé validada en
por el estudio ESSENCE (3). Esta compuesta passitgms con valor asignado de 1 punto por
cada uno de ellos:

1.- Edad > 65 afos
2.-Al menos tres de los siguientes factores dgoiesronario:
Hipertension Arterial
Hipocolesterolemia
Historia familiar positiva
Diabetes mellitus
Tabaquismo actual
3.- Estenosis coronaria significativa (>50%) eseiola ya sea por cualquiera de los siguientes:
Coronariografia previa
Angioplastia coronaria previa
Infarto agudo del miocardio previo
Cirugia coronaria previa
4.- Desviacion del segmento ST (>0.5 mm)
5.-Sintomas severos:
Dos 0 mas episodios en reposo en las ultimas 24 dor
6.- Uso de aspirina en los ultimos siete dias
7.- Marcadores séricos elevados (basicamente tirmgion

Un puntaje de 0 a 2 se considera de bajo riesgpuntaje de 3 a 4 de riesgo intermedio y un
puntaje de 5 a 7 de riesgo alto.

Cuadro No. 2

Puntaje del TIMI score y riesgo de mortalidad, nugo infarto o isquemia recurrente severa
gue requiera revascularizacion en los primeros 14ids y mortalidad al afio luego de la
asignacion del puntaje [4].

Puntaje Frecuencia de Mortalidad Riesgo
TIMI eventos ler afio
0-1 4.7 3,9% Bajo
2 8,3
3 13,2 6,5% Intermedio
4 19,9
5 26,2 21% Alto
6-7 40,9
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Medidas generales.

El abordaje inicial de cualquier cuadro
sugestivo de isquemia miocardica tiene
una serie de elementos comunes cuyo
fin basico es aliviar el dolor y limitar el
dafio al masculo.

En forma clasica y casi legendaria, se
ha usado un nemotecnia para recordar
4 medidas terapéuticas fundamentales
en el abordaje de los pacientes con
cardiopatia isquémica: MONA, donde la
M corresponde a morfina endovenosa

para el dolor, la O es para oxigeno, la N
para nitroglicerina y la A para aspirina.
Este sencillo acronimo es util y valido
especialmente en aquellos centros de
salud con recursos muy limitados pero,
a la luz de nuestros conocimientos
actuales, es también incompleto e
insuficiente. (Ver cuadro No. 3). La
mayor parte de las medidas
farmacologicas entre mas temprano se
inicien, mas (Utiles resultaran.

Cuadro No 3. Terapia analgésica y anti-isquémica eprana en los SCA.

. Administrar oxigeno para mantener una saturaciénaderial > 92% o si hay
insuficiencia respiratoria.

. Aspirina, al arribo o desde antes, y se continuratéfinidamente. La dosis inicial es 165
-325 mg.

. En pacientes que no puedan usar aspirina, seaddildopidogrel con una dosis de carga
de 300 mg y de 75 mg diarios.

. Usar nitroglicerina endovenosa si hay isquemia igterse, insuficiencia cardiaca o
hipertension arterial. Si solo se dispone de glicerina oral dar 0,4 mg ¢/ 5 minutos,
max. 3 dosis.

. Dar un beta-bloqueador oral si no hay contraindocees (p.e, shock, insuficiencia
cardiaca, o frecuencia < 60 latidos/min).

. Si no es posible usar un beta-bloqueador, a vecpssble utilizar un calcio-antagonista
no-dihidropiridinico tipo verapamil o diltiazem.

. Dar un inhibidor de enzima convertasa (IECA) denedas primeras 24 horas del evento
especialmente si hay insuficiencia cardiaca, oftawion de eyeccion < 40%. No dar en
pacientes hipotensos. Si no tolera el IECA, dainhibidor de receptor de aldosterona
(ARA).

. Se debera dar proteccion gastrica si hay intoléanta aspirina o al clopidrogrel.

Terapia antitrombatica. los

En pacientes con SCA, la aspirina sera
utilizada temprana e indefinidamente,
sola o0 como parte de la triple terapia
antiplaquetaria junto con el clopidogrel y

Inhibidores de receptores de
glicoproteinas lib/llla (Gp llib/llla).

La dosis inicial (en agudo) de aspirina
es de 160 a 325 mgs y la dosis de
mantenimiento (diaria) recomendada
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varia de 75 a 160 mg. La eficacia y
validez de estos rangos de dosis esta
fuertemente establecido desde hace 20
afos [4]. Dosis mayores simplemente se
asocian a mayores efectos secundarios.
El clopidogrel deberia ser recibido por
todos los pacientes al menos por 7 dias.
En aquellos pacientes que sean
llevados a angioplastia coronaria se
recomienda un dosis de carga de 300 a
600 mg seguida por una dosis diaria de
75mg por al menos un mes si no se le
coloca una endoprétesis vascular
(stent) o ésta es no-recubierta o por un
afo si se le colocan uno o varios
“stents” recubiertos [7].

Los inhibidores de Gp llib/llla actdan
blogqueando la ruta final de la agregacion
plaguetaria 'y solo existen en
presentacion endovenosa por lo que su
uso se limita a unas cuantas horas.
Estan indicados para los pacientes con
AI/INSTEMI de bajo, mediano y alto
riesgo o0 con troponina elevada. En los
pacientes de bajo riesgo se pueden
utilizar en vez del clopidogrel pero no
es necesario utilizarlos junto con él. En
los casos de mediano y alto riesgo se
emplean en conjunto con aspirina,
clopidogrel y heparina. Son
especialmente Utiles en pacientes
sometidos a angioplastia coronaria con
colocacion de stent [4,8]. Los tres
farmacos que estan actualmente en el
mercado, abciximab, epifibatide vy
tirofiban, son Utiles después de Ia
angioplastia con  ferulizacién, sin
embargo, las recomendaciones actuales
sugieren que si no se colocaron “stents”,
el medicamento de eleccion es el
abciximab.

Anticoagulacion
El uso de la heparina en los SCA esta
claramente establecido aunque el uso

de heparinas de bajo peso molecular
(HBPM) a veces causa confusion.

La heparina no fraccionada actua
fundamentalmente en la interaccion
trombina y antitrombina produciendo la
inhibicion de la agregacion plaquetaria
inducida por la trombina. También tiene
un efecto inhibitorio sobre el factor Xa y
en menor grado sobre el factor XI vy
otros factores de la Illamada via
intrinseca.

La heparina no fraccionada endovenosa
tiene un rapido inicio de accion, su
efecto también desaparece rdpidamente
(4 horas), su dosis es titulable y puede
ser usada en pacientes inestables o que
seran  sometidos a  angioplastia
prontamente. Tiene dos problemas
fundamentales: puede ocurrir rebote
cuando se suspende y dos, tiene un
riesgo elevado de producir
plaguetopenia (3 a 5 % de los pacientes
con mas de 5 dias de infusion).

La infusibn de heparina se prepara
diluyendo 25000 unidades en 250 ml de
solucion salina al 0,9% con lo cual cada
mililitro de infusion equivale a 100 U. La
dosis recomendada segun las guias
europeas [8] es iniciar con un bolo de
60 a 70 U/kg hasta un maximo de 5000
U y continuar con una dosis de entre 12
a 15 U/kg por hora (para un maximo
tedrico de 1000 U/h). Las guias de
norteamericanas son un poco MAas
cautas y sugieren iniciar con un bolo de
60U/kg (maximo 4000 U) y utilizar una
velocidad de infusion de 12 U/kg/h [4].
La meta es lograr un TPT de 2 a 2.5
veces mayor al valor del TPT basal del
paciente.

Las heparinas de bajo peso molecular
(HBPM) se llaman asi porque su peso
molecular es de alrededor de un tercio
del heparina no fraccionada. Actian
fundamentalmente sobre el factor Xa y
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en mucho menor grado sobre el
complejo antitrombina-trombina.

En SCA, las HBPM son tan o0 mas
efectivas que la heparina no fraccionada
y se asocian a menos complicaciones
como sangrado o trombocitopenia
[9].Se prefieren a la heparina no
fraccionada porque no necesitan
monitoreo de TPT, y son faciles de
administrar. No deben ser usadas en
pacientes con insuficiencia renal con un
aclaramiento endogeno de creatinina

(AEC) menor a 30 ml/minuto ni en
pacientes que serdn llevados a
angioplastia prontamente pues por su
accion prolongada y dificil de revertir,
aumentan el riesgo de sangrado.

No hay estudios que comparen las
HBPM entre si para determinar cual de
ellas es superior para su uso en SCA.
Hasta la fecha, la enoxaparina es la
heparina con mas estudios a su haber y
por ello es la mas utlizada vy
recomendada [10].

Cuadro No. 4 Otros agentes anticoagulantes: Bivalidina y Fondaparinux.

En pacientes con SCA de riesgo moderado o sevpreparados para angioplastia temprana, el
inhibidor directo trombina Bivalirudina es igual ééicaz que la heparina (fraccionada o no)
asociada con Inhibidores Gllb/llla y produce mesasgrado. Se debe dar en infusiéon y en
combinacion con aspirina y clopidogrel [11].

El Fondaparinux, un inhibidor indirecto de la tramey es un anticoagulante Gtil en pacientes de
alto riesgo de sangrado y de manejo conservadorimvasivo. Ha demostrado ser superior a las
HBPM en AI/NSTEMI (12). Se administra por via sutdciea una vez al dia (2,5 mg). No debe
usarse en pacientes con AEC < 30 ml/min. Tambiéarsplea en profilaxis de trombosis

venosa.

Angioplastia y “stents”.
La angioplastia vascular se realiza
provocando la fractura de la placa de

estructuras metalicas colocadas dentro
de un segmento de una arteria

ateroesclerosis por medio de un balon
inflable, con esto se logra un distribucion
parcial de la placa a lo largo de la
longitud del vaso que asociada a la
expansion de la lamina elastica interna,
resuelve la obstruccion de la arteria.
Las endoprotesis vasculares
endovasculares 0 “stents” son

coronaria obstruida con el objetivo de
mantener la luz arterial permeable y
prevenir asi la reoclusion temprana del
vaso.

La angioplastia coronaria es la
modalidad mas utilizada de
revascularizacion coronaria.

masa de Stent (1.

¢, De ddénde proviene el término “stent”?

El odontdlogo londinense Charles Thomas Stent4&85) invento la
llamada masa de Stent, una sustancia plastica giaemer moldes
protesis dentales. Posteriormente, por extensi@so pa designars
“stent” a otros aparatos utilizados en cirugiaydstan o no hechos de

42
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En pacientes de alto riesgo y en los de
riesgo moderado con algunas
condiciones (p.e diabetes o dolor
rebelde a tratamiento) la angioplastia
coronaria  constituye la  medida
terapéutica mas importante en el
manejo de los SCA [4, 8,11].

A grandes rasgos existen dos tipos de
“stents”. los no-recubiertos (bare-metal
en inglés) vy los recubiertos (drug-eluting
stents), estos Ultimos se llaman asi
porque su estructura metalica esta
revestida con farmacos
inmunomoduladores cuyo objeto es
evitar la hiperplasia de la intima y
prevenir la estenosis tardia del vaso.

Se utilizan dos medicamentos: sirolimus
y paclitaxel El sirolimus (rapamicina)
inhibe la proliferacién de fibroblastos a
través de la inhibicién de los receptores
MTOR (target of rapamycin) y el
paclitaxel inhibe la hiperplasia neo-
intimal [14].

A la fecha, el uso de “stents”
recubiertos, a pesar de alto precio, no
ha demostrado disminuir la tasa de
infarto o muerte cuando se le compara
contra “stents” no-recubiertos [15].

Integracion.

Todos los pacientes con dolor toracico o
alguna otra condicion que haga
sospechar que se trata de un SCA (p.e,
Edema agudo de pulmén o arritmias)
deberan recibir todas aquellas medidas
generales discutidas previamente vy
deberd clasificarse de acuerdo a la
escala de riesgo TIMI.

Pacientes con un puntaje TIMI 0-2.

Se deben observar en emergencias y
eventualmente pueden egresarse o0
internarse a salon para completar los
estudios respectivos que incluirdn una

prueba para la deteccion de isquemia
(prueba de esfuerzo, eco-estrés o MIBI
cardiaco). Pueden recibir clopidogrel
pero no necesitan anticoagulacion ni
angiografia temprana [16].

Pacientes con un puntaje TIMI 3-4.

Son paciente de riego intermedio el cual
puede estar matizado por la presencia
de otros factores que al final determinen
la necesidad de un angiografia y
angioplastia coronarias (ver Cuadro
No.5).

Todos estos pacientes se deben internar
y recibir anticoagulacion con heparina.
La escogencia del tipo de heparina
dependerd de Ila necesidad y el
momento de realizacibn de la
angiografia coronaria, si ésta se va a
realizar en forma precoz ha de utilizarse
heparina no fraccionada.

Ademas de la aspirina y el clopidogrel,
el paciente con troponina positiva o un
puntaje de 4, deberia recibir inhibidores
de Gp llib/llla, los cuales se pueden
iniciar al menos 4 horas antes del
procedimiento angiografico y continuar
por un espacio de 24 a 48 horas [17, 18,
19].

Pacientes con un puntaje TIMI 5-7
Todos estos pacientes son tributarios de
angiografia coronaria temprana (24 a 48
horas) para determinar si requieren de
endoproétesis o de cirugia de derivacion
coronaria [4, 20, 21].

Su manejo incluye todas las medidas
discutidas hasta ahora por lo cual es
innecesario repetirlas de nuevo aqui.
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Cuadro No. 5. Condiciones que elevan el riesgo eagiente con un puntaje TIMI 3-4 [4].

Troponina elevada (T o I).
Depresion del ST nueva.
Inestabilidad hemodinamica.
Taquicardia ventricular sostenida.

CORS NRRUIEE NG

< 40%.

Angina o isquemia recurrentes a pesar de terapigcenétensa y adecuada.

Angioplastia previa en los ultimos 6 meses.
Cirugia de derivacion coronaria ( By-pass) previa.
Signos o sintomas de insuficiencia cardiaca o accion de eyeccidn por ecocardiografia

9. Hallazgos de alto riesgo por estudios no invasivos.
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