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Concepto

Se entiende por sindrome coronario agudo sin
elevacion del segmento ST a un conjunto de situaciones
clinicas que se ubican entre la angina cronica estable
(mortalidad 1% por afio) y el infarto del miocardio (mortalidad
12,4% al primer afio de evolucion).

El término sindrome coronario agudo comprende
una variedad de situaciones clinicas derivadas de una
erosion o rotura de una placa ateroesclerotica (AE)
vulnerable provocada por un proceso inflamatorio hasta
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ahora inespecifico. Esto, la erosion o rotura de la placa AE,
puede gatillar vasoconstriccion, activacion plaquetaria 'y de
la cascada de la coagulacién, todo lo cual puede terminar
en la formacion de un trombo intracoronario con la
consecuente embolizacion distal o bien la oclusion del
lumen de la arteria y un proceso de necrosis. En la primera
de las situaciones se agrupan las condiciones clinicas de
angina inestable e infarto del miocardio sin elevacion del
ST (SEST) y en la segunda el infarto del miocardio con
elevacion del segmento ST(SDST), (figura 1).

Fisiopatologia de los Sindromes Coronarios Agudos
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Se ha demostrado que 2/3 de los pacientes que
llegan a tener un infarto del miocardio con SDST han
experimentado sintomas caracteristicos de angina inestable
a los cuales no les ha dado importancia. La consecuencia
practica derivada de estas observaciones es que los
pacientes con sintomas sugerentes de un SCA debieran
ser admitidos para monitorizacion y tratamiento antes de
llegar a un infarto con SDST.

Las manifestaciones clinicas iniciales pueden ser
variadas: a) Angina de esfuerzos de reciente comienzo,
que sigue un curso rapidamente progresivo; b) Cambio de
caracter de un sindrome anginoso pre-existente; c) Angina
prolongada en reposo, mayor de 15 o 20 minutos,
generalmente recurrente; d) Angina post infarto del
miocardio.

Fisiopatologia

El SCA SEST se produce por una reduccién brusca
del aporte de O, al miocardio, como consecuencias de la
fisura o erosion de una placa ateroesclerética (AE), seguida
de vasoconstriccién y trombosis.

La velocidad de formacién y progresién de las
placas AE es hasta hoy impredecible. Se considera que
los sindromes coronarios agudos ocurren por fisura o
erosion de una placa AE rica en contenido lipidico y pobre
en tejido colageno, la que se considera una placa AE
vulnerable. Las placas AE vulnerables no determinan
necesariamente una estenosis muy severa del lumen
intracoronario y a veces no han sido visualizadas en estudios
coronariograficos previos®*.

Existen evidencias de que en el accidente de
placa AE interviene inicialmente un proceso inflamatorio
que contribuye a la degradacion de la matriz colagena, la
que constituye la capa fibrosa que separa la placa del
lumen. En este proceso participan la estimulacion de
macrofagos por el colesterol LDL oxidado, su penetracion
al interior del endotelio y posterior transformacion en células
espumosas y un proceso de reparacion que culmina en
una matriz colagena que separa el lumen de placa AE. A
la formacion de la placa AE contribuyen también los vasa
vasorum de la adventicia arterial.

La rotura de una placa AE vulnerable y rica en
colesterol, gatilla una activacién de las plaquetas y de los
factores de coagulacion. Al mismo tiempo la injuria del
endotelio favorece la liberacion de sustancias
vasoconstrictoras (tromboxano, endotelina, otros) que
producen espasmo coronario en la zona dafiada. Los
mecanismos de defensa propios del endotelio pueden
favorecer la fibrinolisis y su microembolizacion distal, con
el consiguiente alivio del espasmo coronario. Dependiendo
de la duracién de este fenédmeno y de la magnitud del
trombo inicial sera posible o no que se detecte un dafio

miocéardico a través de elevacion de biomarcadores
especificos, lo que llevara a clasificar el cuadro clinico en
angina inestable o en infarto SEST respectivamente.

Criterios de diagnostico

a) Clinicos

En un paciente que acude a un servicio de urgencia
y cuyo sintoma relevante es dolor toracico es de vital
importancia aclarar en forma rapida y eficiente si este dolor
es causado por isquemia miocardica o si tiene otro origen
(diagnéstico diferencial con patologia no isquémica).

¢Es este dolor de origen no cardiaco? (ej.:
espasmo esofagico, tromboembolismo pulmonar,
enfermedades musculo esqueléticas,etc) o ¢,es causado
por otras condiciones que afectan al aparato cardio- vascular
no coronario? (ej.: pericarditis aguda, miocarditis, diseccién
Adrtica), o ¢se trata de un SCA probable? o finalmente
¢sestamos frente a un paciente con un SCA con o sin
supradesnivel del segmento ST?

El proceso de aclarar el origen del dolor al pecho
se basa fundamentalmente en la clinica. En la historia
clinica hay que ser muy acuciosos en preguntar y consignar
la semiologia del dolor: Localizacion, irradiacion, intensidad,
duracion, caracter y alivio con vasodilatadores. Al mismo
tiempo es necesario evaluar las carcteristicas demograficas
(edad y sexo), los factores de riesgo coronario (hipertension,
tabaquismo, dislipidemia, diabetes melitus, sedentarismo,
antecedentes familiares, estrés fisico o emocional) y la
historia cardiovascular previa (infarto del miocardio o angina,
revascularizacion miocardica, enfermedad cerebrovascular
o vascular periférica, insuficiencia cardiaca).

El examen fisico debe ser realizado en forma
completa, prestando especial atencion a aquellos elementos
que indiquen gravedad y riesgo de muerte (compromiso
hemodinamico, insuficiencia cardiaca, insuficiencia mitral).

Es necesario recordar que el dolor de origen
isquémico no siempre se presenta con sus caracteristicas
mas habituales, localizaciéon retroesternal y caracter
opresivo, sino que también se puede presentar en forma
atipica con otras localizaciones como por ej. precordial,
abdominal alto, mandibular, en el hombro, interescapular,
etc. En ancianos, diabéticos y mujeres postmenopausicas,
su presentacion es frecuentemente atipica (puntada
precordial con el estrés que cede en reposo, disnea de
reciente comienzo o empeoramiento de disnea ya existente).

Un dolor toracico que se presenta como puntada
con tope inspiratorio 0 que se agrava con la palpacién
habitualmente no es de origen coronario.

340 Revista Chilena de Cardiologia Vol. 25 N° 3, 2006



Pautas de la Sociedad Chilena de Cardiologia y Cirugia Cardiovascular: Sindrome coronario agudo sin elevacion ST (SCA SEST)

Los cinco factores mas importantes derivados de
la historia clinica inicial que relacionan la probabilidad de
isqguemia secundaria a enfermedad coronaria son, en orden
de importancia:

1. Las caracteristicas de los sintomas anginosos;
2. Historia previa de enfermedad coronaria;
3. Sexo;
4. Edad;
5. Presencia y cantidad de factores de riesgo conocidos.

b) ECG
Lo primero que hacemos al vernos enfrentados a
un paciente con dolor al pecho en que se sospecha que
este es de origen isquémico es tomar un electrocardiograma.
Debemos fijar la atencién en la presencia o
aparicion de (en orden de importancia):

- Cambios evolutivos del segmento ST

- Depresion negativa del segmento ST > 0.05mV

- Inversion de la onda T > 0.2mV en 2 o mas derivaciones
contiguas.

Recomendaciones:

1. Realizar un ECG e interpretarlo precozmente en pacientes
que consultan por dolor toracico o signos sugerentes de
isquemia miocardica.

2. Realizar ECG seriados (dentro de una hora) en pacientes
con ECG inicial no diagndstico y sospecha de SCA. Hay
acuerdo general en que este es un procedimiento Util.

Tablal. SCA sin supradesnivel del ST. Evaluacion de riesgo.

c) Biomarcadores :
Es recomendable tomar muestras en condiciones
basales y repetir a las 6 horas de iniciado el dolor.

Troponinas: Son marcadores de alta sensibilidad para
injuria miocardica y que cuando sus niveles son francamente
elevados, de necrosis miocéardica. Tanto la troponina T
como la | son tiles. La primera tiene la ventaja que el
rango de valores de corte es de aplicacion ampliamente
difundidos.

Creatinfosfoquinasa MB(CK-MB):En el SCA SEST la CK-
MB elevada indica la existencia de un infarto sin
supradesnivel de ST, siendo un marcador razonablemente
sensible y bastante especifico.

La CK total es un marcador sensible de necrosis
miocardica pero relativamente inespecifico ya que se altera
en otras situaciones derivadas de patologia muscular
esquelética y otras.

Mayor informacién sobre marcadores séricos
consultar a apéndice*

Enfrentados a un paciente con angina inestable
o Infarto SEST es perentorio estratificar el riesgo de
presentar eventos adversos serios como muerte, infarto
miocéardico o necesidad de revascularizacién miocardica
urgente, lo que obliga a optimizar el tratamiento.
Lo primero que hay que hacer es definir si se trata de
pacientes de bajo riesgo, de riesgo intermedio o de alto
riesgo. (tabla 1)

Mediano Bajo

Alto
Historia Angina de reposo
progresiva
prolongada reciente
Alts ECGs Nuevas OO ST-T
Marcadores OCcK-Mb
séricos Troponinas 00O

Angina de reposo
progresiva
prolongada no reciente

Angina

no de reposo

Inespecificos o T aplanados Normal
Normal Normal
O
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Riesgo alto:

Dolor de reposo prolongado(>20min) en las Ultimas
48 horas.

Edema pulmonar probablemente relacionado con
la isquemia, soplo de insuficiencia mitral, S3. crépitos
basales, hipotension, bradicardia, taquicardia, edad>75
afios.

ECG: Angina de reposo con cambios transitorios del
segmento ST(infradesnivel > 0.05 mV).Bloqueo de rama
nuevo. Taquicardia ventricular sostenida.
Marcadores cardiacos: Elevados (Troponina T > 0.1)
Riesgo intermedio:

Antecedentes de infarto al miocardio, enfermedad
vascular o cerebrovascular o revascularizacion miocérdica,

uso previo de aspirina.

Caracteristicas del dolor: Angina de reposo prolongada

(>20min) resuelta las ultimas 48h, angina de reposo(<20min)
o aliviada con nitroglicerina sl.
Edad >70 afios.

ECG: Inversion de la onda T(>0.2mV).Ondas Q patolégicas
Marcadores cardiacos: Discretamente elevados (Troponina
T<0.1y >0.01ng/ml)

Riesgo bajo:

Caracteristicas del dolor: Angina de esfuerzo de aparicion
reciente o progresiva, CF Il o IV en las Ultimas 2 semanas,
no mayor de 20 min, no en reposo.

ECG: Trazado normal o sin cambios durante el episodio
de malestar toracico.

Marcadores cardiacos: Normales

Una segunda alternativa es utilizar el puntaje de
riesgo propuesto por el grupo TIMI (figura 2), que ha sido
validado en nuestro medio (figura 3).

PUNTAJE TIMI PARA ESTRATIFICACION DE RIESGO
PARA Al /IAM SIN SDST
Muerto, IAM, Revasc. urgencia a los 14 dias (%)
p< 0,001 para la tendencia

Puntos
60 4 1. Edad > 65 1
2. 3 0 mas Factores de Riesgo 1
50 4 3-EC conocida (estenosis > 50%) 1
4. Uso de AAS en los 7 dias previos 1
5. Angina severa reciente (< 24 hrs.) 1
40 { 6. Desviacion ST > 0.5 mm 1
7.:0 de marcadores cardiacos 1
30 J SCORE 0.7)
20 -
8.3
w{ . H H
01 '

Animan et al. JAMA 2000; 284:835.

Figura 2.
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Agrupacion de pacientes segun puntaje
TIMI en grupos de riesgo

%50- 17,6
45+ O 0a2puntos
401 E 3a4puntos
35- 299 M 5a7puntos
30" :
257
207
151
107

5-

N 179 ' 464 135
bajo riesgo riesgo intermedio  alto riesgo

Figura 3. Rev Med Chil. 2004132(2):135-43.

* Utilidad de los Biomarcadores:

De Necrosis: Las troponinas son los marcadores mas
sensibles para pesquisar necrosis tisular (causada por
micro embolizacion). También es una alternativa muy Uutil
la determinacién de CK MB. Se recomienda tomar muestras
alingreso y a las 6 horas para confirmar el dafio miocérdico.

De Inflamacién: El recuento de glébulos blancos y la
determinacion de Proteina C reactiva (PCR) indican actividad
inflamatoria y son indices de un mayor riesgo a mediano
y largo plazo.

De dafio renal: Clearance de creatinina y microalbuminuria.

De estrés hemodinamico: El BNP es un péptido natriurético
que se libera en el ventriculo izquierdo y que refleja
sobrecarga hemodinamica.

Los biomarcadores agregan un valor pronostico
sumatorio. Niveles mas bajos de clearence de creatinina
se asocian a peor pronéstico. Niveles mas elevados de
marcadores de inflamacion (proteina C reactiva, leucocitosis)
se asocian a mayor mortalidad a mediano y largo plazo.
Niveles mas elevados de troponina reflejan amenaza
trombotica y mayor recurrencia de inestabilidad coronaria.
Niveles elevados de BNP estan asociados a mayor riesgo
de insuficiencia cardiaca o muerte a corto y mediano plazo.

Conducta terapeutica en la fase aguda.

Tratamiento médico:

Los pacientes de riesgo moderado y alto, de
acuerdo con los esquemas de evaluacion planteados
previamente, debieran ser ingresados idealmente a una
Unidad Coronaria o de Cuidados Intensivos o en su defecto

Incidencia de eventos combinadis segun
grupos de riesgo (muerte, IAM, isquemia recurrente)

O O0a2puntos
H 3 a4 puntos
M 5a7puntos

% *OR 2.38, C1 95% 1.24-4.58
r A\
25+ OR 1.69,Cl 95% 0.93-3.07 20
201 0
15,1
157
9,5
107
5
0O'"N 179 285 135

bajo riesgo riesgo intermedio alto riesgo

a Unidades de Tratamiento Intermedio para la monitorizacion
y estabilizacién inicial. Aquellos en que se confirma la
ausencia de elementos de riesgo (bajo riesgo), dependiendo
también de factores socioculturales, podrian ser manejados
ambulatoriamente y luego sometidos a pruebas no invasivas
para investigar la presencia de isquemia, de cuyo resultado
dependera la eventual continuacién de mayores estudios.
Las metas del tratamiento de la angina inestable
son:
1.-Controlar el cuadro clinico determinado por la insuficiencia
coronaria aguda.
2.- Disminuir la mortalidad y la incidencia de infarto del
miocardio no fatal.

a) Medidas para reducir los sintomas y signos de
isquemia.

Reposo absoluto.

El aporte de O, es especialmente util en los
pacientes con anemia, deterioro hemodinamico, o
hipoxemia.

Infusiéon endovenosa de nitroglicerina, por espacio
de 48 horas, dado su efecto vasodilatador de las arterias
coronarias, de la circulacion venosa y colaterales. Es
conveniente iniciar dosis de 10 gamas/minuto, aumentandola
hasta lograr reducir la presion arterial sistdlica en 10 mm
de Hg. No es recomendable el uso de nitroglicerina
sublingual, por la necesidad de un ajuste mas fino de las
dosis requeridas para el control de la angina, evitando
también el eventual riesgo de hipotension arterial.
Los betabloqueadores, disminuyen el consumo de O,
miocardico al reducir el doble producto (presion sistélica
x frecuencia cardiaca) y pueden limitar el area miocardica
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amenazada. Se puede utilizar atenolol desde 25 mg cada
12 horas, o bien propanolol en dosis que van desde 20 mg
c/6-8 horas, con miras a obtener una frecuencia cardiaca
cercana a 60 por minuto. Frente a un evidente aumento
del tono beta adrenérgico o angina de dificil control, es
posible recurrir a una dosis de carga endovenosa de
propanolol comenzando con 1 mg (que puede repetirse),
administrado en un periodo de 20 minutos para acortar la
latencia en el inicio del efecto. Un metanalisis demostro
gue el uso de betabloqueadores reduce en un 13% el riesgo
de desarrollar un infarto en los pacientes con angina
inestable.

Los calcioantagonistas son Utiles para manejar el
componente de vasoespasmo coronario y deben preferirse
los no-dihidropiridinicos, ya que poseen un efecto cronétropo
negativo. Diltiazem, en dosis que van desde 60 mg cada
6 horas o bien Verapamilo desde 80 mg cada 8 horas,
teniendo presente su efecto inotrépico negativo. Estos
farmacos se utilizan en pacientes en quienes, no existiendo
una significativa falla de bomba, estan contraindicados los
betabloqueadores, o bien cuando con las medidas anteriores
no se ha logrado controlar el cuadro anginoso.

b) Reduccion de la actividad trombdtica

Tiene como finalidad disminuir la trombogenicidad
de la placa AE complicada que ha dado origen al sindrome
coronario agudo, actuando sobre las plaquetas y sobre la
trombina.

Inhibidores de la agregacién plaquetaria.

1) La aspirina es el farmaco de eleccion. Logra
reducir a la mitad el riesgo de infarto y mortalidad. Se debe
administrar rapidamente de 160 a 325 mg, y luego 80 a
325 mg al dia en forma indefinida.

2) El uso de inhibidores de la agregacién
plaquetaria inducida por ADP, es la indicacion cuando existe
alergia a la aspirina, o bien cuando se ha optado por la
estrategia de realizar una angioplastia e implante de stent
intracoronario.

El farmaco mas utilizado de este grupo es
Clopidogrel, el que se administra con una dosis Unica de
carga de 300 mg y posteriormente 75 mg al dia como dosis
de mantencion.

Existen evidencias del beneficio de la combinacion
de Aspirina y Clopidogrel en los pacientes de riesgo alto
y mediano, segun los resultados obtenidos en el estudio
CURE. Clopidogrel seria también de utilidad en los pacientes
en quienes se haya decidido una conducta no invasiva. El
beneficio que otorga en los diferentes subgrupos el uso de
Clopidogrel, parece ser independiente del uso de otras
drogas que inhiben en forma mas potente la agregacion

plaquetaria como son los antagonistas de los receptores
plaquetarios llb/llla.

El uso de tienopiridinas, lleva implicito un aumento
de los sangramientos menores y mayores. En el estudio
CURE, por cada 1000 pacientes tratados durante un periodo
de 9 meses, se observé una disminucién de 28 eventos
mayores como infarto del miocardio, muerte o accidente
cerebrovascular isquémico, con un costo de 6 transfusiones
sanguineas por cada 1000 pacientes que recibieron el
farmaco.

3) Una inhibicién mas poderosa de la agregacion
plaquetaria se obtiene bloqueando los receptores de
membrana plaquetaria Ilb/llla, lo que impide que el
fibrinbgeno y el factor von Willebrand establezcan uniones
entre las plaquetas.

Estos pueden ser anticuerpos monoclonales
(abciximab), inhibidores peptidicos (tirofiban), e inhibidores
no peptidicos (eptifibatide).

Abciximab, iniciado antes de la revascularizacion
percutanea, disminuye la incidencia de infarto y muerte en
los pacientes con angina refractaria que son sometidos a
angioplastia coronaria. Al ser utilizados por un plazo de 48
horas en conjunto con Aspirina y Heparina, tanto Tirofiban
como Eptifibatide reducen la incidencia de infarto y muerte
en los pacientes con angina inestable de mayor riesgo,
particularmente en aquellos que son sometidos a tratamiento
intervencional percutaneo. En los pacientes con SCA SEST,
que se presentaron con cambios de ST o T y/o elevacion
de marcadores bioguimicos de dafio miocardico y/o historia
de enfermedad coronaria documentada, y en quienes se
utilizé Tirofiban asociado a aspirina y Heparina, la estrategia
de estudio invasivo precoz demostro reducir la incidencia
de muerte e infarto miocardico no fatal (TACTIS-TIMI 18).
Sin embargo, el estudio ICTUS, efectuado en pacientes
con SCA SEST, con troponina elevada, ECG alterado y/o
enfermedad coronaria conocida, en quienes se utilizé una
terapia médica agresiva con aspirina, enoxaparina,
clopidrogrel, estatinas y abciximab al momento de la
intervencidn coronaria percutanea, no se demostrd
superioridad de la estrategia invasiva precoz por sobre la
conducta invasiva selectiva. Dado su alto costo, sus
indicaciones deben reservarse para pacientes de mayor
riesgo. (tabla 2)
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Tabla 2. Recomendaciones de uso de los inhibidores de los receptores plaquetarios llb/llla en los SCA SEST:

Pacientes en los cuales concurran elementos de alto riesgo:

* Angina refractaria.

 Alteracion marcada del ECG

» Elevacion importante de los biomarcadores
» Angioplastia coronaria compleja

» Diabetes Mellitus

Reduccién de la actividad trombatica:
1) Inhibidores indirectos de la trombina

Heparina, un antitrombinico indirecto, que para
actuar requiere de la presencia de antitrombina Ill, ha
demostrado ser de utilidad en el manejo de la angina
inestable e infarto no Q, cuando se la administra junto con
farmacos antiplaquetarios. Se puede utilizar la heparina
no fraccionada por via endovenosa, comenzando con una
dosis de carga de alrededor de 5000 unidades, junto con
una infusién continua hasta lograr duplicar el valor normal
del tiempo de activacion parcial de tromboplastina normal
(TTPK).

Las heparinas de bajo peso molecular ofrecen la
ventaja de que su efecto anticoagulante es mas estable
en el tiempo que el de heparina no fraccionada. Su potencia
depende de un mayor cuociente de inhibicién del factor
Xa sobre el factor lla. Se administran por via subcutanea
cada 12 horas y no requieren de medicion del TTPA. Las
mas utilizadas son Enoxaparina y Dalteparina, de acuerdo
a los resultados positivos de los estudios ESSENCE, TIMI
11By FRISC.

La duracion del tratamiento con heparina en angina
inestable e infarto no Q, debiera ser de 48 a 72 horas, dado
gue mas alla de ese plazo no se ha demostrado mayor
beneficio.

2) Inhibidores directos de la trombina

Su accion, a diferencia de las heparinas, no
requiere de la actividad de antitrombina Ill. Los mas
conocidos de este grupo son hirulog, hirudina, bivalirudina
y argatroban. Si bien algunos de ellos pueden ser mas
potentes que las heparinas, la mayor tasa de sangramientos
ha impedido su utilizacién habitual. Ninguno de ellos ha
demostrado una eficacia superior combinada con un perfil
similar de seguridad, respecto a la combinacion de heparina
y terapia antiplaquetaria habitual.

En el manejo de las complicaciones durante un
procedimiento coronario percutaneo la bivalirudina puede

ser superior a la combinacion de heparina e inhibidores
plaquetarios llb/llla.

Bal6n de contrapulsacion intraadrtico

Esté indicado frente a los cuadros resistentes a
la terapia médica maxima, considerados como angina
refractaria, habitualmente asociada a fluctuaciones del
segmento ST, o bien con manifestaciones de falla de bomba
o0 arritmias ventriculares de dificil manejo y dependientes
de isquemia.

La instalacién de balén de contrapulsacion adrtico,
permitira estabilizar al paciente para someterlo a un estudio
coronariogréafico de urgencia, y definir las conductas
terapéuticas apropiadas

Indicacién de estudio invasivo en el SCA sin
supradesnivel de ST (SCA SEST).

En el momento del diagnéstico.

En general, los pacientes con SCA SEST no
requieren de estudio invasivo inmediato para su manejo
inicial, a diferencia de los pacientes que se presentan con
SCAYy elevacion de ST.

Esta regla general tiene 3 excepciones:

a) Pacientes de muy alto riesgo por: isquemia persistente
0 recurrente a pesar de tratamiento anti isquémico intenso,
inestabilidad hemodinamica, arritmias ventriculares
complejas o insuficiencia mitral aguda asociadas a los
episodios isquémicos, sospecha de una oclusion aguda o
tardia de un stent o de una angioplastia reciente.

b) Pacientes con presentacion de aparente SCA SEST,
pero en los cuales se sospecha infarto de pared posterior,
por el electrocardiograma o por los datos del ECO cuando
este se hace precozmente. En estos casos es probable la
oclusion de la coronaria circunfleja o de una rama postero
ventricular grande de la coronaria derecha, situacion en la
cual la estrategia de reperfusion deberia implementarse,
ademas del manejo de la isquemia aguda.
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¢) En algunos centros con disponibilidad rapida y amplia
de estudio invasivo, se indica estudio invasivo inmediato
frente al diagnostico de SCA SEST, sobre todo en los
pacientes con algunas caracteristicas de alto riesgo, aunque
estén inicialmente estables. La justificacion de esta conducta
se basa para algunos en que con la disponibilidad de stents
y de antagonistas IIb/llla ya no es necesario un periodo de
estabilizacion antes de proceder al estudio invasivo, el que
probablemente se indicara de todos modos, con el
consiguiente ahorro de un recurso caro como es la Unidad
Coronaria. Sin embargo, esta estrategia debe ser
balanceada en cada caso en consideracion de los costos
adicionales que implica abrir y hacer funcionar un laboratorio
invasivo en horas no habiles.

En las primeras dos situaciones, es adecuado el
traslado rapido a un centro con capacidad de estudio
invasivo. En la primera situacion, el traslado debe realizarse
manteniendo en forma continua el tratamiento anti isquémico
intenso, incluyendo en lo posible el antagonista Ilb/lla
Tirofiban, que en esta situacion ha demostrado con mayor
efectividad clinica que los otros farmacos de la misma
clase. En la segunda situacion el traslado esta indicado
sélo si se puede anticipar un estudio invasivo en un plazo
maximo de 2 horas luego del diagnéstico.

Estudio invasivo luego de la estabilizacion inicial, en
la primeras 24 a 48 horas de evolucion.

Tienen indicacién de estudio hemodinamico los
pacientes catalogados inicialmente como de alto riesgo,
sobre todo aquellos con alza franca de la Troponina, y con
cambios evolutivos de ST. En los hospitales sin disponibilidad
o con fuertes restricciones para el estudio invasivo, es
aceptable una nueva estratificacion no invasiva del riesgo,
con elementos adicionales que se describen al final de
esta seccion, para definir quienes tienen indicacién de
traslado a un centro de referencia, luego de un periodo
razonable de observacién de su estabilizacion con el
tratamiento médico.

Los pacientes con riesgo intermedio pueden ser
manejados en forma no invasiva, con una segunda
evaluacion de riesgo (ver final de esta seccion), antes de
su alta del hospital. El estudio hemodinamico se indica
segun el resultado de esa evaluacion.

Algunos centros con disponibilidad amplia de
hemodinamia favorecen la evaluacion invasiva de rutina
en este grupo de pacientes, y esta conducta puede ser
apropiada segun el contexto, para disminuir los costos
globales, duracion de la hospitalizacion e incertidumbre
para los pacientes y familiares.

Los pacientes de riesgo intermedio que son
atendidos en centros de baja complejidad, sin acceso a
estudios cardioldgicos no invasivos locales, deben
estabilizarse con tratamiento médico y someterse a

examenes no invasivos para definir un estudio invasivo en
sus hospitales de referencia.

Los pacientes definidos inicialmente como de bajo
riesgo, no requieren de estudio invasivo para su manejo,
y luego de un periodo de observacién por un tiempo
razonable pueden ser dados de alta con control cercano,
o enviados a un lugar de hospitalizacion de baja intensidad
de monitorizacién, hasta la segunda estratificacion del
riesgo, con las evaluaciones no invasivas que se sefialan
a continuacion. En este grupo, el estudio hemodinamico
sin ulterior estratificacion de riesgo puede ser considerado
una indicacion de clase lll, es decir, como un procedimiento
en el cual los riesgos pueden superar a los beneficios. Esto
es especialmente cierto en pacientes afiosos, con malos
accesos, o con diabetes mellitus y pre existencia de
insuficiencia renal.

Segunda evaluacion del riesgo, para pacientes con
SCA SEST que han permanecido en observacion 24 a
48 horas y que no han tenido episodios recurrentes de
isquemia.

Esta evaluacion no invasiva considera dos
elementos:

Evaluacion de la funcion ventricular. Puede realizarse
con Ecocardiografia de superficie o con Medicina Nuclear.
Si la fraccién de eyeccion es inferior a 40%, se favorece
la conducta invasiva. Por el contrario, una FE normal,
permite con mayor tranquilidad el manejo no invasivo.

Tests provocadores de isquemia. Segun el contexto, se
pueden realizar: Test de esfuerzo submaximo,
Ecocardiograma con Dobutamina o estudios Radioisotopicos
con ejercicio o bajo Dipiridamol.

La provocacion de isquemia, sobre todo a baja
carga en la prueba de esfuerzo con o sin radioisétopos, o
la presencia de varios segmentos con motilidad
comprometida en el ecocardiograma constituyen un fuerte
argumento para realizar el estudio invasivo. La ausencia
de estos elementos, constituyen evidencia para no realizar
una coronariografia.

Los tests provocadores de isquemia, sobre todo
los de ejercicio, se deben considerar contraindicados en
los pacientes catalogados inicialmente como de alto riesgo,
en los primeros dias de evolucién. Solo en el contexto de
fuertes restricciones para la referencia a un centro que
cuente con recursos para un estudio invasivo, es aceptable
una prueba provocadora, luego de una semana de
estabilizacion con tratamiento médico.

Manejo precoz y alejado post alta
El manejo de los SCA sin elevacion del ST previo
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al alta debe estar orientado a la educacion sobre cambios
en los habitos de vida que puedan contribuir a la progresion
de la enfermedad coronaria, a la rehabilitacion precoz que
permita un retorno a la actividad normal y a la estabilizacién
de la placa ateroesclerdtica inestable. En el comienzo de
estas pautas se ha establecido que la mayoria de los SCA
sin SEST se originan en la erosion o rotura de una placa
AE vulnerable. Este fendbmeno puede tardar varias semanas
en estabilizarse a pesar de un manejo médico 6ptimo. Es
asi como en la mayoria de los estudios clinicos orientados
a evaluar terapia antiisquémica o antitrombdética se ha

observado que en las primeras 6 semanas de evolucion
puede ocurrir alrededor de un 16% de eventos
cardiovasculares adversos como muerte o necesidad de
hospitalizacion por reagudizacion del SCA. En el registro
chileno de SCA se observé que, dependiendo de la
estratificacion del riesgo inicial, la mortalidad a 6 meses
podia variar desde 0 a 10% y que la ocurrencia de eventos
adversos podia fluctuar entre 9 y 20% respectivamente.
Estos eventos ocurrian de preferencia en los primeros 2
meses de evolucion (figura 4).

Incidencia de eventos a los 6 meses

(n=267 pacientes)
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Figura 4.

La estabilizacion de la placa AE vulnerable
contempla la administracion de medicamentos con efecto
antiplaquetario como aspirina en dosis que van desde 80
a 325 mg diarios o eventualmente de clopidogrel en dosis
de 75 mg diarios si acaso hay intolerancia o resistencia a
la aspirina. En casos de tratamiento intrahospitalario con
angioplastia e implante de stent se recomienda asociar
ambos medicamentos por un periodo variable para prevenir
la oclusion aguda o subaguda del stent. Asi, se recomienda
un tratamiento mixto por 1 mes para stents sin droga, 3
meses para stents recubiertos con Rapamicina y 6 meses
para stents recubiertos con Placitaxel para luego proseguir
con aspirina. Los resultados de los estudios CURE y
CREDO sugieren que seria conveniente mantener la
asociacion anti plaquetaria por un periodo mayor de 9
meses. La duracién del tratamiento combinado se encuentra
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aun en plena investigacion.

Otro recurso farmacolégico para estabilizar a los
pacientes es la utilizacién de betabloqueadores para reducir
el trabajo cardiaco por su efecto cronétropo e inétropo
negativo. Se recomienda la administracion de
betabloqueadores de accién prolongada como Atenolol en
dosis de 50 mg diarios 0 mas segun tolerancia, o bien de
otros betabloqueadores de tercera generacion como el
Carvedilol y el Bisoprolol. Se ha demostrado desde hace
ya tiempo que la mantencidon del tratamiento con
betablogueadores reduce significativamente la ocurrencia
de eventos cardiovasculares adversos en pacientes que
han sufrido un SCA con o sin elevacion del ST. En caso
de contraindicacion a betabloqueadores se puede utilizar
antagonistas del calcio del tipo Diltiazem o Verapamilo en

Revista Chilena de Cardiologia Vol. 25 N° 3, 2006 347



R. Corbalén, H. Dighero, F. Florenzano, J. Yovanovich

dosis de mantencion de 180 y 240 mg diarios
respectivamente, en caso de que los pacientes continden
con angina residual.

La administracion de inhibidores de la ECA esta
indicada en pacientes que tengan compromiso de la funcién
ventricular izquierda (fraccion de eyeccion < de 40%) o
gue tengan un mayor riesgo por factores de riesgo como
diabetes. En estos casos se recomienda la administracion
de inhibidores de la ECA con efecto prolongado como
Enalapril 10 mg cada 12 horas u otros como Ramipril 5 a
10 mg diarios. En caso de intolerancia, por alergia o tos,
se puede cambiar a bloqueadores de receptores de
angiotensina.

En los ultimos afios se han efectuado varios
ensayos clinicos que avalan la administracion precoz de
estatinas en pacientes con SCA SEST. El efecto de las
estatinas podria estar mediado por la reduccion del colesterol
LDL y por su efecto antiinflamatorio, lo que puede contribuir
a una estabilizacion mas rapida de la placa AE vulnerable.
Asi, se ha demostrado que el efecto benéfico de las estatinas
es independiente de los niveles basales de colesterol. Su
efecto antiinflamatorio se ha demostrado en forma indirecta
por la rapida caida de los niveles de PCR, lo que parece
relacionarse con la precocidad de la administracion, el tipo
de estatinas y su dosis. Se recomienda el uso de estatinas
en dosis inicialmente altas, suficientes para reducir el
colesterol LDL a menos de 80 mg/dl y de alcanzar una
rapida reduccion de la PCR. La asociacion de estatinas
con un medicamento que inhibe la absorcion de colesterol
como Ezetimibe se encuentra en plena investigacion.
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