Sindromes coronarios agudos sin elevacion inicial

persistente del segmento ST

DEFINICION DEL AREA DE INTERES DEL CONSENSO

El infarto con elevacion del segmento ST en las pri-
meras horas tiene hoy una identidad fisiopatologica
clara y estrategias de tratamiento consolidadas. Los
pacientes que no tienen elevacion persistente del seg-
mento ST y presentan clinica de sindrome coronario
agudo, es decir, las anginas inestables y los infartos
con otro tipo de alteraciones electrocardiograficas agu-
das o evolutivas, se han agrupado bajo diferentes de-
nominaciones y actualmente se definen como “sin-
dromes coronarios agudos sin elevacion persistente del
segmento ST” (SCA-noSTE). La angina inestable es
de por si un sindrome heterogéneo, no sélo en térmi-
nos de riesgo, sino fisiopatolégicos, y la heterogenei-
dad es aiin mayor si se suman los infartos sin eleva-
cién del ST inicial o evolutivos sin ondas Q. Sin em-
bargo, en los Gltimos anos, muchas de las investiga-
ciones prospectivas se han encarado en pacientes de-
finidos por los criterios anteriores, de tal manera que
la evidencia sobre utilidad terapéutica es aplicable al
grupo en general, aun reconociendo sus diferencias. A
los fines del Consenso hemos conservado para el titu-
lo este enfoque, pero discutiremos en particular algu-
nos aspectos clinicos que hacen a la angina inestable,
sus criterios de riesgo, nuevas definiciones y, en se-
gundo término, las estrategias terapéuticas.

CLASIFICACIONES Y NOMENCLATURAS EN LA ANGINA
INESTABLE

La denominacion de angina inestable abarca a los pa-
cientes con aparicién reciente de angina de reposo o a
esfuerzos minimos con angina crénica previa o sin ella,
es decir, al conjunto de cuadros de insuficiencia coro-
naria aguda sin llegar al infarto. Se han utilizado otras
denominaciones, pero ésta parece haber superado la
critica del tiempo. Dentro del espectro de la angina
inestable, se han propuesto diferentes clasificaciones,
ninguna de las cuales ha alcanzado una aplicacién
universal.

En nuestro medio, la clasificacion de Bertolasi (1)
se ha utilizado por muchos anos y mantiene su vigen-
cia para la caracterizacion del contexto clinico en el
cual se presenta el cuadro. Internacionalmente, la pro-
puesta de Braunwald (2) ha intentado resumir los di-
ferentes factores que hacen al reconocimiento clinico
de cuadros individualizables en este sindrome, con el
agregado reciente de la estratificacion de acuerdo con
los niveles de troponina. (3) En la version electrénica
de este consenso pueden consultarse las dos clasifica-
ciones clésicas.

La clasificacion de Bertolasi combina criterios de
antecedentes (reciente comienzo, progresiva, posin-
farto), cambios electrocardiograficos (Prinzmetal), evo-
lucién y cambios electrocardiograficos (isquemia agu-
da persistente) y gravedad de la presentaciéon (sindro-
me intermedio). Originariamente, los pacientes con
angina de reciente comienzo evolucionaban con mucha
mayor frecuencia al infarto que los pacientes con angi-
na progresiva, diferencia que hoy se ha atenuado, pro-
bablemente por el descenso en la tasa de infarto indu-
cida por los tratamientos de las tltimas décadas y en
parte por criterios diferentes de inclusién. Asimismo,
la frecuencia con que se diagnostica el sindrome inter-
medio es menor. En la practica se mantiene la nomen-
clatura de acuerdo con los antecedentes y ante algunos
cuadros evolutivos se aplican, aunque en forma no sis-
tematica, el resto de los conceptos.

La clasificacion de Braunwald se subdivide de
acuerdo con la aparicién de malestares en reposo o
nivel de esfuerzo y la presencia de factores desenca-
denantes; luego se han agregado subindices segin la
presencia de alteraciones del ST y niveles de troponina.
En la practica, esta clasificacion de letras, nimeros y
subindices no se utiliza como parte del lenguaje coti-
diano, aun cuando los conceptos sobre los cuales se
afirma si se aplican. Por otro lado, la gran mayoria de
los pacientes ingresados en cuidados intensivos perte-
necen a la misma clase, III B.

CLASIFICACIONES Y CONCEPTOS EN LA PRACTICA
CLINICA COTIDIANA

Las clasificaciones han representado aportes al encua-
dre clinico y a la comprensién de la angina inestable,
pero la complejidad del sindrome, la dindmica con que
se reconocen nuevos parametros de riesgo o fisiopa-
tolégicos y el impacto incesante de las nuevas tera-
péuticas han llevado a un enfoque operativo. Este en-
foque carece de una nomenclatura adecuada, pero toma
en forma sistematica una serie de variables y concep-
tos. Esquematicamente, trataremos de reflejar esta
actitud analizando cuatro aspectos conceptuales:

Antecedentes

Actividad del cuadro
Gravedad clinica
Respuesta al tratamiento

L

1. Antecedentes

a) Se utilizan los grupos clasicos propuestos por
Bertolasi: angina de reciente comienzo (en los
altimos tres meses), progresiva (acentuacion re-
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ciente) y posinfarto (desde las 24 horas al primer
mes de evolucién).
Existen otros dos grupos vinculados a los antece-
dentes, que son los pacientes posangioplastia o
cirugia de revascularizacion reciente, en quie-
nes la interpretacion y la conducta son diferentes.
b) Presencia de factores desencadenantes (grupo A de
Braunwald): en algunos casos, el factor es el deter-
minante del cuadro (crisis de taquicardia paroxis-
tica de 200 por minuto, anemias muy graves) y en
otros es s6lo una causa adyuvante y no justifica el
cuadro por si misma.

2. Actividad del cuadro

a) Circunstancia de presentacion: se prefiere en
estos momentos la denominacién “en reposo o es-
fuerzos minimos” a la de angina capacidad funcio-
nal ITI/IV (la capacidad funcional implica una eva-
luacién frente al esfuerzo y a menudo en este sin-
drome la capacidad frente al esfuerzo puede estar
conservada y aun asi coexistir episodios de reposo
por reducciéon primaria del flujo coronario). La di-
ferencia entre dolores de reposo o de esfuerzo pue-
de ser critica para la decision de internacién, pero
habitualmente si los pacientes son internados por
dolores de esfuerzo, éstos han sido prolongados o
con repercusion clinica grave.

b) Tiempo al dltimo dolor: éste es un criterio muy
utilizado en la practica, no s6lo en el momento de
la internacion sino en la evaluacién evolutiva. Al
ingreso, se toma en consideraciéon no sélo si el do-
lor ha estado presente en las Gltimas 24 horas (como
lo propone Braunwald), sino si el paciente esta cur-
sando dolor en el momento de la consulta, lo cual
se vincula con mayor riesgo. En la evolucién, la
ausencia de dolor en las Gltimas 24/48 horas es un
marcador de la mejoria del cuadro y se utiliza para
reducir la medicacién parenteral o decidir el alta
de cuidado intensivo.

3. Gravedad de la presentacion clinica

En forma esquematica, se considera grave la presencia
de cambios del ST durante el dolor (a mayor nliimero
de derivaciones y nivel de descenso mayor riesgo), de
disfuncién hemodinamica y de dolor prolongado al in-
greso o en las horas recientes. Un consenso norteame-
ricano ha propuesto criterios practicos para la caracte-
rizacién de la angina inestable, donde se reconocen cua-
dros de riesgo alto, moderado y bajo y una nueva clasi-
ficacién a partir de un puntaje (score), los que se expo-
nen en el apartado”Estratificacion de riesgo”.

4. Respuesta al tratamiento

Braunwald ha propuesto clasificar el nivel de trata-
miento en ausente, convencional y completo, en
coincidencia con la lectura practica actual del tema.
Se ha observado que si el paciente esta recibiendo tra-
tamiento convencional al ingreso, su riesgo de recu-
rrencia y complicaciones es mayor. La repeticion de

TABLA 1
Terminologia y conceptos utilizados en la prdctica

De acuerdo con el antecedente
- De reciente comienzo

- Progresiva

- Posinfarto

- Con angioplastia reciente
- Con cirugia previa

- Factores desencadenantes

De acuerdo con la actividad
- Activa (dolor ultimas 48 h)
- Sin dolor en las tltimas 48 h

De acuerdo con la gravedad
- Riesgo alto

- Riesgo intermedio

- Riesgo bajo

De acuerdo con el nivel del tratamiento

- Sin tratamiento

- Tratamiento inicial

- Tratamiento completo (angina refractaria)

dolor bajo tratamiento médico completo se denomina
angina refractaria y en la practica se utiliza como
criterio para la decisién de conductas invasivas. Cabe
aclarar que el concepto de angina refractaria se ha
utilizado en forma muy variable en la literatura y en
la practica guarda un grado acentuado de subjetivi-
dad: es la afirmaciéon del médico de que el tratamiento
ya es “completo”, es decir, que no confia en que una
modificacién de la medicacion pueda mejorar el cua-
dro y, en consecuencia, debe indicarse un procedimien-
to invasivo. De tal manera, el concepto de angina re-
fractaria hoy se refleja en algunos ensayos como pun-
to final bajo la denominaciéon necesidad de revascula-
rizacién de urgencia.

DIAGNOSTICO DEL CUADRO

Este tema se trata extensamente en el consenso de
dolor y conductas en guardia.

NUEVA DEFINICION DE INFARTO EN EL CONTEXTO
DE LOS SCA-noSTE

La aparicién de nuevos marcadores como las tropo-

ninas T e I y la enzima CK masa han introducido nue-

vos elementos de juicio para la adopciéon de conductas

y generado a su vez intentos de nomenclaturas ajus-

tadas a la mejor comprension fisiopatologica.
Durante anos se ha utilizado la definicién llamada

clasica de infarto, confirmada por la presencia de por

lo menos dos de los siguientes tres criterios:

1. Dolor precordial prolongado.

2. Desarrollo de nuevas ondas Q en el electrocardio-
grama.

3. Elevacion de las enzimas cardiacas dos veces por
arriba del valor maximo normal.
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En la literatura norteamericana, el criterio 2 fue
reemplazado progresivamente por la aparicién de cam-
bios evolutivos del electrocardiograma (nuevas ondas
T, ST deprimido persistente) en forma variable en di-
ferentes comunicaciones.

Hace pocos anos, un grupo de consenso norteame-
ricano-europeo (4) ha propuesto una nueva clasifica-
cion de infarto con los siguientes criterios (Tabla 2).

Esta propuesta implica un desplazamiento del peso
del diagnéstico del infarto a las enzimas y, en particu-
lar, que la troponina minimamente elevada ya seria
suficiente para el diagnéstico de infarto. No existe una
seguridad confirmada por anatomia patolégica de que
toda elevacién de troponina implique necrosis y su ex-
traordinaria sensibilidad podria no sélo detectar infartos
de 1 gramo de tejido miocardico, sino incluso liberacio-
nes de troponina por injuria miocardica sin necrosis.
Pero el aspecto fisiopatolégico del grado de necrosis es
s6lo una objecion menor, dado que esta modificacion se
acompana de otros aspectos conflictivos:

1. Aumenta porcentualmente el diagnéstico de infar-
to, en particular sin ondas Q y vinculados a proce-
dimientos, y reduce paralelamente los cuadros de
angina inestable. El nuevo infarto, con escasa ele-
vacion enzimatica, tendra un curso de menor mor-
talidad, modificando las estadisticas de infarto pre-
vias y dificultando la interpretacién de nuevas in-
tervenciones.

2. La troponina no es adecuada para el diagnéstico
de reinfarto.

3. Desde el punto de vista fisiopatolégico clinico in-
troduce un factor de confusion:

a) La troponina elevada se asocia con mayor riesgo en
la angina inestable por diagnosticar extension del
dano necrotico (y en estos casos acompana a las ele-
vaciones clésicas de CK total y CK-MB, por lo que
su contribucion diagnostica y prondstica es escasa)
o por ser un indicador de mayor probabilidad de un
nuevo evento (infarto). Esta capacidad de pronosti-
car eventos es atribuible a la deteccion de pequenas
lesiones al miocardio (microinfartos o injuria tisular
minima), que en el contexto de la angina inestable
marcan una agresividad clinica mayor.

b) Infarto chico versus cuadro de alto riesgo de nuevo
infarto o extensién: en un contexto clinico defini-
do de infarto, dolor prolongado con cambios
electrocardiograficos evolutivos, la elevacién mini-
ma de enzimas indica que el infarto ha sido peque-
no y el principal determinante de la evolucién del
infarto es la extension. Estos pacientes tienen muy
buen prondstico. Por contraparte, en el contexto
de la angina inestable, niveles minimos de eleva-
cion enzimatica indican mayor vulnerabilidad del
paciente a la posibilidad de un nuevo infarto.
Asimismo se ha observado que en la clasificacién

de complicaciones de la angioplastia la presencia de

un infarto clasico tiene un fuerte peso prondstico del
que carecen los microinfartos definidos sélo por ele-
vacion de troponina.

TABLA 2
Nueva definicion de infarto propuesta
POT UN CONSENnso norteamericano-europeo

Aumento tipico y caida gradual (troponina) o aumento y caida
mas rapida (CK-MB) de marcadores bioquimicos de necrosis
miocardica con uno o mas de los siguientes:

- Sintomas de isquemia

- Nuevas ondas Q en el electrocardiograma

- Cambios electrocardiograficos isquémicos (ST elevado o
deprimido)

- Intervencién coronaria (angioplastia, cirugia)

Los criterios enzimaticos propuestos para el diagndstico son:

Troponina

Concentracién méaxima de troponina T o I que excede el limite
de decision (99% del percentil del valor de un grupo control
de referencia) al menos en una ocasion durante las prime-
ras 24 horas.

CK-MB (preferible CK masa)

Valor maximo que excede el percentil 99% en dos muestras su-
cesivas o el valor maximo dos veces por encima del valor
normal en una ocasién durante las primeras 24 horas. Debe
bajar clasicamente

El estudio RITA 3 ha comparado las ventajas del
tratamiento invasivo versus conservador en términos
de infarto no fatal. Utilizando la definicién clasica, la
cifra de infartos result6 muy similar en ambos gru-
pos, 2,9% versus 2,5%, respectivamente. Utilizando
una combinacién de nuevas definiciones ajustadas si
el evento era espontaneo o vinculado a procedimien-
tos, como se aplicé en el ensayo TACTICS, resulté que
el tratamiento invasivo reducia la incidencia de este
nuevo infarto, 8,9% versus 13%, p < 0,01, a favor del
grupo invasivo. (5)

PROPUESTA DEL CONSENSO EN DEFINICION DE INFARTO

Como propuesta preliminar, este grupo recomienda
mantener el criterio cldsico de infarto y angina ines-
table, agregando un tercer grupo separado que son los
pacientes con dano miocardico minimo, que también
pueden considerarse anginas inestables con troponina
elevada. Conservar esta diferencia facilitara la inter-
pretacion de la evolucion epidemioldgica histérica de
los sindromes coronarios agudos y de las intervencio-
nes que intentan mejorar la evoluciéon. Como ejemplo,
un paciente en quien se eleva la troponina luego de
una angioplastia, sin elevacion de otras enzimas clasi-
cas, dolor prolongado ni cambios electrocardiograficos
se informaria como “elevacion de troponina pos-
angioplastia” o “dafio miocardico minimo”, como un
elemento descriptivo cuya implicaciéon debera explo-
rarse, evitando el diagnéstico “positivo” de infarto
(Tabla 3).

El dafo miocardico minimo o microinfarto no es
un cuadro clinico, sino un grado de necrosis, que
puede provenir tanto de pacientes con elevacion pro-
longada del segmento ST, como de otros cuadros cli-
nicos.
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TABLA 3
Propuesta de clasificacién de infarto o “grados de necrosis” para el sindrome coronario agudo

Criterios clasicos
de infarto

Sélo elevacion troponina o CK-MB
por debajo de los niveles sin otros
criterios clasicos de infarto

Ausencia de criterios
clasicos de infarto y sin elevacién
de troponina o CK-MB

“Grado de necrosis” Infarto de miocardio

Dano miocardico minimo

Ausente

Microinfarto

Implicacién diagnéstico- Infarto de miocardio

prondstica

Angina inestable con mayor riesgo

Angina inestable con menor riesgo

ESTRATIFICACION DE RIESGO EN LA ANGINA INESTABLE

El sindrome coronario agudo sin elevacién del ST con-
juga la angina inestable (mortalidad espontédnea 1%-
2%) y el infarto sin ST elevado (mortalidad 4%-6%), y
se ubica asi en una situacion de riesgo intermedio en-
tre una condicion estable (angina crénica, mortalidad
menor del 1% por afno) y el infarto agudo de miocardio
con elevacion del segmento ST (mortalidad del 10%-
12% dentro de los primeros 30 dias).

Como todo sindrome, comprende una amplia va-
riedad de situaciones clinicas, que incluye a aquellos
pacientes sin enfermedad coronaria conocida, a aque-
llos con riesgo de reagudizacién de una condicién es-
table; luego de un IAM o bien posterior a un procedi-
miento de revascularizacion (angioplastia y/o cirugia).
Esta Gltima condicién se analiza por separado dentro
de esta guia.

Luego de realizado el diagnéstico y en una prime-
ra aproximacion a la estratificacion del riesgo de esta
entidad, resulta imprescindible descartar que no haya
sido precipitada por factores desencadenantes.

Debera investigarse en forma sistematica la pre-
sencia de arritmias de alta frecuencia, hipertermia,
hipertension arterial severa, anemia, de condiciones
clinicas sistémicas como el hipertiroidismo, o bien el
abandono de la medicacién en un paciente con antece-
dentes de enfermedad coronaria. La identificacion y
la correccion de alguno de estos elementos deben to-
marse como un escalén primario en la aproximacién
de estos pacientes.

La causa méas importante de morbimortalidad en
la angina inestable es el desarrollo de un infarto y la
muerte ligada a la evolucién del IAM y/o a procedi-
mientos de revascularizacion de urgencia, y en el in-
farto sin ST elevado, una combinacién de lo anterior
con la extensién de la necrosis inicial. En los infartos
con ST deprimido extensos, antes denominados
“subendocardicos”, la mortalidad es mas elevada que
en el infarto con elevacion del ST.

El intento de estratificar el riesgo implica, en un
paciente determinado, identificar mensajes clinicos
que lo ubiquen dentro de una poblacién con mayor
probabilidad de desarrollar alguna de estas complica-
ciones. Es importante destacar que en el caso en que
éstas se presenten, lo haran mayoritariamente dentro
de los primeros 7 dias y especialmente dentro de las
primeras 72 horas de la admisién.

Teniendo en cuenta esta afirmacion, resulta fun-
damental establecer una primera aproximaciéon del
riesgo al momento mismo del diagnéstico, tomando
en cuenta elementos simples que surjan de la historia
previa del paciente, del patron evolutivo de la angina,
del examen fisico y del analisis del electrocardiogra-
ma de reposo.

En 1994, el Departamento de Salud de los Estados
Unidos de Norteamérica propuso una clasificacion to-
mando variables de presentacion al ingreso, a la cual
adherimos con leves modificaciones. (6) El Comité de
Investigacion de la Sociedad Argentina de Cardiologia
ha validado en forma prospectiva la utilidad de esta
evaluacién en términos de mortalidad o infarto no fa-
tal durante el periodo intrahospitalario. (7) En sep-
tiembre de 2000, el Consenso Americano (AHA/ACC)
(8) propuso una modificacién en los riesgos moderado
y alto sobre la base de criterios de edad, niveles de
troponina de acuerdo con el nivel de corte (de 0,01 a
0,1 moderado y mayor de 0,1, riesgo alto) y cualquier
nivel de cambios del segmento ST del ECG se conside-
ra de alto riesgo. El grupo PACS (9) valid6 esta clasifi-
cacion prospectivamente en 1.000 pacientes versus la
clasificacion de 1994 y observo para el grupo de alto
riesgo mayor sensibilidad, menor especificidad con
iguales valores predictivos y similar area bajo la curva
ROC de 0,60 para ambas clasificaciones. Teniendo en
cuenta todos estos datos, planteamos la estratificacion
en tres etapas evolutivas en la angina inestable: (6)

12 Etapa o Estratificacién de ingreso

22 Etapa o Estratificacion en la evoluciéon intrahos-
pitalaria

Etapa o estratificacion prealta

W
[

1° Etapa o Estratificacion de ingreso

Estratificacion de riesgo para IAM o muerte
en el momento de realizar el diagndstico de
angina inestable

1) Criterios de alto riesgo clinico

Se define por la presencia de al menos uno de los si-

guientes parametros (se ha reordenado de acuerdo con

la gravedad por criterios del consenso):

1.1. Angor asociado con signos clinicos de disfuncién
ventricular:
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Presencia de tercer ruido.

Soplo de insuficiencia mitral persistente o transi-
torio no detectado previamente.

Hipotension arterial (TAS menor de 90 mm Hg).
Edema agudo de pulmoén.

1.2. Angor prolongado (mayor de 20 minutos) que per-
siste al momento de la internacién luego de la ad-
ministracién de nitroglicerina.

1.3. Alteraciones electrocardiograficas:

Desviacion del segmento ST mayor de 0,05 mV en
dos o mas derivaciones.
Arritmia ventricular sostenida.

1.4. APIA con cualquier cambio isquémico del ECG.

1.5. Marcadores de injuria miocardica (troponinas ele-
vadas).

Hemos excluido del listado el bloqueo de rama iz-
quierda que figuraba en el original, dado que la con-
ducta actual frente a BRI y angor prolongado es apli-
car estrategias de reperfusién con tromboliticos o
angioplastia, asimildndolo al SCA con elevacién del
segmento ST.

2) Criterios de riesgo clinico moderado

Se define por la presencia de alguno de los siguientes

datos, en ausencia de parametros presentes en el gru-

po 1:

2.1. Edad mayor de 70 anos.

2.2. Angor prolongado (mayor de 20 minutos) que ce-
dié espontaneamente previo a la admisién o bien
luego de administracién de nitroglicerina sub-
lingual.

2.3. Angina de reposo con mas de dos episodios en las
altimas 12 horas.

2.4. Angina, capacidad funcional III/IV con anteceden-
tes de infarto previo, cirugia de revascularizacién
miocardica y/o angioplastia o angina crénica en tra-
tamiento con antiisquémicos y antiagregantes
plaquetarios.

2.5. Alteraciones electrocardiograficas persistentes,
secuelas de necrosis.

Inversiéon de laonda T > 0,2 mV.

2.6. APIA sin cambios electrocardiograficos.

2.7.Elevacién minima de marcadores de injuria
miocardica (TnT > 0,01 ng/ml pero < 0,1 ng/ml).

3) Criterios de bajo riesgo clinico

Se define por la presencia de los siguientes datos, en

ausencia de parametros presentes en los grupos 1y 2:

3.1. Angor progresivo en términos de frecuencia, gra-
vedad y/o duracion de los episodios.

3.2. Angina de reciente comienzo III-IV sin anteceden-
tes de cardiopatia isquémica.

3.3. Electrocardiograma normal o sin cambios.

3.4. Ausencia de elevacion de marcadores de injuria
miocardica.

Los episodios anginosos son de corta duraciéon con
rapida respuesta a los nitritos.

La estratificacion de los pacientes dentro de algu-
na de estas categorias tiene implicaciones terapéuti-
cas importantes. Los pacientes de riesgo moderado y
alto requeriran en todos los casos internaciéon inme-
diata en Unidad Coronaria y la rapida implementacion
de intervenciones farmacoldgicas enérgicas o bien de
procedimientos de revascularizaciéon. Los pacientes
clasificados de bajo riesgo podran ser admitidos en
Unidades de menor complejidad, hasta completar su
evaluacion.

Scores de riesgo

Partiendo de las grandes series de ensayos clinicos o
registros internacionales se han construido, a través
del anélisis multivariado, varios puntajes (scores) que
permiten estratificar niveles de riesgo. Entre ellos, el
propuesto por el grupo TIMI, (10) el grupo DIC (11)
argentino, el Pursuit, (12) el GRACE, (13) entre otros.
En la version electrénica del Consenso www.sac.org.ar
pueden consultarse y efectuar los links para su calcu-
lo en algunos casos.

Papel de la troponina

Indicaciones y utilizacion

Las nuevas técnicas enzimaticas han aumentado la
sensibilidad y la especificidad para detectar necrosis
miocardica, de modo que permiten detectar hasta
menos de 1 gramo de miocardio necrosado e incluso
injuria miocardica minima.

El objetivo de este Consenso es definir la utilidad
de las troponinas en la unidad coronaria y cuél es la
evidencia existente para su uso en la actualidad.

En nuestro pais, la mayoria de los centros que dis-
ponen de troponina la tienen en tiras reactivas con
dosaje cualitativo de troponina T (TnT), que es positi-
va (aparicién de una segunda raya) con un umbral igual
y/o mayor de 0,08 ng/ml (prueba rapida). Tanto para
el caso de la troponina T como de la I, la determina-
cién cuantitativa puede realizarse utilizando tiras
reactivas y un equipo de lectura al lado del paciente o
por inmunoensayo en el laboratorio. En el caso de la
determinacion cuantitativa de troponina T con inmu-
noensayo, para la definicién de alto riesgo se recomien-
da un punto de corte de 0,03 ng/ml. Para la determi-
nacion cuantitativa de la troponina I con tiras, la sen-
sibilidad es de 0,03 ng/ml. Valores entre 0,03 y 0,1 ng/
ml se informan “bajos” en el display. Se considera po-
sitivo “alto” (aparicién de una segunda raya) con un
punto de corte igual y/o mayor a 2,0 ug/L.

Tanto para la troponina T como para la I, en el
caso de que la evaluacion sea cuantitativa y los nive-
les iniciales sean anormales pero bajos, un segundo
dosaje a las 6-12 horas puede contribuir a la caracteri-
zacién pronoéstica.

Una diferenciacion precisa entre injuria miocardica
minima y simple ruido analitico requiere un ensayo
de alta precision a concentraciones bajas de troponina.
Para el uso clinico, la IFCC (International Federation
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of Clinical Chemistry and Laboratory Medicine) reco-
mienda para ensayos de troponina una imprecisién
total, expresada como coeficiente de variacion, de
<10% en el limite de decisién de infarto. El incumpli-
miento de este estandar aumenta la posibilidad de in-
formar resultados confusos que motiven nuevas me-
diciones innecesarias o motiven errores de importan-
cia en la accién clinica.

Ventajas de la troponina

1. Diagnéstico de infarto o injuria miocardica: es el

marcador de dano miocardico de mayor sensibili-

dad y especificidad, en comparacién con las enzimas

clasicas.

Detecta IAM reciente, hasta 15 dias de evolucién.

3. Es una herramienta valiosa en la estratificacion
de riesgo inicial e influye en la seleccién de trata-
mientos.

4. Brinda informacién sobre el riesgo en la evoluciéon
aguda y alejada.

N

Limitaciones de la troponina

1. Sélo la minoria de pacientes con angina inestable
presentan elevacién de sus niveles; por lo tanto, su
uso con fines diagnésticos tiene baja sensibilidad,
aunque gran especificidad.

2. Su ascenso es lento, similar a la CK, por lo que si
resulta normal al ingreso con menos de 6 horas
desde el comienzo de los sintomas, requiere su re-
peticion entre las 8 y las 12 horas.

3. Escasa habilidad para detectar reinfarto minimo,
en particular cuando el método es cualitativo.

Propuestas del Consenso sobre evaluacion de
troponina al ingreso en Unidad Coronaria ylo
Cuidados Intensivos

Clase I

1. Realizar prueba de troponina en todos los pacien-
tes que ingresan con sospecha de SIA con cambios
isquémicos o sin ellos en el electrocardiograma al
ingreso y/o luego de 6 horas de transcurrido el do-
lor si es normal o baja (nivel de evidencia B).

2. Repetir el dosaje de la troponina a las 12 horas de
comenzado el dolor, si la primera prueba es negati-
va (nivel de evidencia B) o si se ha efectuado dosaje
cuantitativo y el nivel inicial es bajo.

Clase 11
- Realizar prueba de troponina si la CK total supera dos
veces el valor maximo normal (nivel de evidencia B).

Clase II1
- Realizar prueba de troponina si el infarto es con
elevacion del ST (nivel de evidencia C).

Evidencia del valor prondstico de las troponinas
Ohman y colaboradores, (14) en el estudio GUSTO-
I1a, estratificaron el riesgo de muerte a los 30 dias del

ingreso en Unidad Coronaria en 855 pacientes con
sospecha de infarto agudo de miocardio, comparando
la troponina T (TnT > 0,1 ng/ml), CK-MB y cambios
electrocardiograficos. El 36% de los pacientes tuvie-
ron TnT positiva con una mortalidad del 11,8% ver-
sus el 3,9% en aquellos pacientes con Tn'T negativa (p
< 0,001). Cuando se comparé en un modelo multiva-
riado, con la incorporacién de CK-MB y electrocardio-
grama, la TnT fue la variable de mayor poder pre-
dictivo de mortalidad.

Lindhal y colaboradores (16) evaluaron en el estudio
FRISC, en 976 pacientes con angina inestable e infarto
no-Q, el valor prondstico de la TnT medida en las prime-
ras 24 horas del ingreso para detectar el evento combi-
nado de infarto y/o muerte a los 5 meses. La modalidad
de medicién de la TnT fue cuantitativa y agrupada por
quintiles: riesgo bajo (< 0,06 pug/L), riesgo intermedio
(0,06 pug/Lia 0,18 ug/L) y riesgo alto (= 0,18 ug/L); la inci-
dencia de infarto y/o muerte fue para cada grupo: 4,3%,
10,5% y 16,1%, respectivamente (p = 0,0005), y fue una
variable de valor pronéstico independiente cuando se
incorporé a un modelo clinico y electrocardiografico. El
incremento de la CK-MB masa se asocié como en todos
los estudios previos con peor prondstico; sin embargo,
cuando la CK-MB masa estuvo por debajo del limite para
el diagnéstico de infarto, la TnT permitié discriminar a
un subgrupo de mayor riesgo de infarto y/o muerte (13%
versus 4,6%, p < 0,05).

Antman y colaboradores, (15) en el estudio TIMI
ITIB, incluyeron 1.404 pacientes con angina inestable e
infarto no-Q y evaluaron el valor pronéstico de la
troponina I para detectar mortalidad a los 42 dias, me-
dida al comienzo de los sintomas, tomando como posi-
tiva un punto de corte > 0,4 ng/ml. El 40,8% de los pa-
cientes con Tnl positiva tuvo una mortalidad ma-
yor (3,7%) que los pacientes con Tnl negativa (1%,
p < 0,001). Asimismo, el andlisis cuantitativo de-
mostré que el incremento por cada 1 ng/ml de Tnl
se asociaba con un incremento significativo de la mor-
talidad (p = 0,003).

El mismo grupo publicé en 2000 (17) el valor pro-
néstico de la TnT para detectar mortalidad en la mis-
ma poblacion: 917 pacientes seguidos a largo plazo (37
meses). El 19% de los pacientes tenia una TnT < 0,06
ug/L (bajo riesgo), el 40% entre 0,06 a 0,59 ug/L (riesgo
intermedio y alto del estudio de 1996) y el 41% igual o
mayor de 0,6 ug/L. La mortalidad fue del 1,2%, 8,7% y
15,4%, respectivamente (p = 0,007 y p = 0,001, en com-
paracion con el riesgo bajo). Este marcador brindé una
informacién adicional valiosa respecto de otros
indicadores de riesgo.

Hipdtesis que explican el valor prondstico alejado
de la elevacidn de la troponina

Hipotesis vulnerabilidad miocardica

La liberacién de troponina a la circulacién sanguinea
habla de la magnitud del miocardio amenazado o la
falta de circulacién colateral que proteja al musculo
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cardiaco; dada esta situacién, un nuevo evento coro-
nario se asociaria con una incidencia mayor de infarto
y/o muerte.

Hipotesis de gravedad de la lesion coronaria

La elevaciéon de la troponina representa el grado de
inestabilidad de la placa ateroscleroética debido a la for-
macién de un trombo 1abil con microembolias distales
y micronecrosis miocardica. En esta situacién, la
troponina detectaria placas ateroscleréticas méas ines-
tables y con mayor tendencia alejada a la oclusion (la
mas aceptada en la actualidad).

2? Etapa o Criterios de riesgo evolutivo

A partir del momento de la admisién habra datos que
surjan de la evolucion clinica durante la internacion
(criterio de riesgo evolutivo).

Existe acuerdo en identificar a la angina recurrente,
asociada con cambios electrocardiograficos o descom-
pensacién hemodinamica, como un fuerte marcador de
complicaciones intrahospitalarias graves. Este hecho es
particularmente cierto cuando ocurre bajo tratamiento
médico adecuado y suficiente (betabloqueantes, nitro-
glicerina endovenosa, aspirina y heparina), en cuyo caso
se define como angina refractaria. (18)

La presencia de isquemia silente dentro de las pri-
meras 72 horas se ha asociado con mayor probabilidad
de angina recurrente e infarto en el seguimiento. La
cinecoronariografia en esta etapa estaria indicada en los
pacientes con angina recurrente grave o refractaria.

3? Etapa o Criterio de riesgo prealta

Utilidad de las pruebas no invasivas

Luego de superada la etapa inicial (primeras 72 ho-
ras) y habiendo logrado la estabilizacion clinica de los
pacientes, éstos podran ser candidatos para una ter-
cera estratificacién de riesgo a través de una prueba
no invasiva.

El objetivo de su realizacién es obtener informa-
cion adicional sobre el pronéstico, en particular en
pacientes con riesgo bajo o moderado.

Una consideracién especial merecen aquellos pa-
cientes rotulados de bajo riesgo, en quienes esta eva-
luacién puede realizarse en lapsos mas breves (24-48
horas).

De todas formas, las pruebas evocadoras de isque-
mia, ya sean de ejercicio o farmacolégicas, deben con-
siderarse una estrategia de fase subaguda y su reali-
zacion podria postergarse a la semana posterior al alta.
Esta decision dependera fundamentalmente de las
caracteristicas clinicas del paciente, de su estado emo-
cional, de su edad, de su actividad laboral, por men-
cionar sélo algunos de los elementos para tener en
cuenta.

La seleccién de la prueba evocadora de isquemia
debera basarse en la posibilidad de realizarla por par-
te del paciente, en la disponibilidad del centro y la

experiencia del operador; puede optarse entre las prue-
bas de esfuerzo electrocardiograficas, con cardiologia
nuclear mediante el estudio de perfusion miocardica
con esfuerzo o farmacolégico, o el eco estrés. La prue-
ba de esfuerzo se debe realizar utilizando un protoco-
lo convencional, limitado por sintomas.

Aquellos pacientes que presenten alteraciones del
segmento ST, hipertrofia ventricular izquierda, tras-
tornos de conduccién intraventricular o sindrome de
preexcitacién seran candidatos para pruebas de esfuer-
zo con imagenes, ya sean radioisotépicas (perfusion
con talio 201 o isonitrilos y/o ventriculograma) o
ecograficas (eco estrés).

Una ergometria normal tiene un valor predictivo
negativo alto en contra de eventos. Cuando una
ergometria es de riesgo intermedio, debera comple-
tarse con estudio de imagenes para la toma de deci-
sion terapéutica.

La evocacion de isquemia a baja carga (menos de 5
METS), el desarrollo de disfuncién ventricular severa
o la aparicién de defectos de perfusién extensos iden-
tifican a un subgrupo de pacientes de mayor riesgo,
candidatos a cinecoronariografia y procedimientos de
revascularizacion.

TERAPEUTICA FARMACOLOGICA

El tratamiento del SCA-noSTE se orienta a contro-
lar los sintomas anginosos y evitar la progresion al
infarto y sus graves consecuencias. Conceptualmen-
te, el tratamiento farmacolégico puede dividirse en
dos grupos: los antitrombéticos (antiplaquetarios,
anticoagulantes, tromboliticos) y los antiisqué-
micos (nitratos, betabloqueantes, bloqueantes cal-
cicos).

Tratamiento antitrombético

Objetivos del tratamiento antitrombdtico

1. Limitar el desarrollo trombético o el grado de trom-
bosis y la subsecuente lesién estendtica que puede
originar isquemia.

2. Limitar el proceso trombético local, evitando la
propagacion hacia una oclusién completa.

3. Pasivizar la lesién y permitir la fibrinélisis
endogena que disuelve la trombosis aguda y resta-
blece el proceso hacia una placa estable.

Clasificacion de los agentes antitrombdticos
1. Antiplaquetarios
a) Orales: aspirina, ticlopidina, clopidogrel.
b) Intravenosos: antagonistas del receptor IIb/II1a.

2. Antitrombinicos
a) Indirectos: heparina sédica y heparinas de bajo
peso molecular.
b) Directos: hirudina, hirulog y argatroban.

3. Fibrinoliticos
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1. Antiplaquetarios

Acido acetilsalicilico: la aspirina es un inhibidor
irreversible de la ciclooxigenasa de accién inmediata
que en dosis de 75, 325 y 1.300 mg diarios ha reducido
la incidencia de infarto y muerte en un 50% (19) en
este contexto clinico. Ya que la toxicidad gastrointes-
tinal es dependiente de la dosis, los rangos bajos de
dosis son los adecuados: 75 a 325 mg diarios, con la
administracion de una dosis de carga de 160 a 325 mg
para lograr una accién inmediata.

Ticlopidina: es una tienopiridina que interfiere
selectiva y especificamente con la agregacion mediada
por ADP. Se postula que alteraria la membrana
plaquetaria bloqueando la interaccién del fibrinégeno
con el receptor plaquetario IIb/IIIa. No actda in vitro
y tiene un inicio de accién retardada de alrededor de 3
a 5 dias como minimo; por lo tanto, no es aconsejable
su uso en agudo. Su utilidad en la angina inestable se
ha demostrado en el ensayo italiano, con una dosis
recomendada de 250 mg dos veces al dia. (20) Los efec-
tos adversos de esta droga han limitado su utilizacion,
especialmente por la leucopenia, que puede ser de gra-
vedad.

Clopidogrel: es una droga de perfil farmacolégico
similar a la ticlopidina. En el SCA-noSTE se ha desa-
rrollado el estudio de grandes dimensiones CURE en
dosis de 300 mg en una primera toma (4 comprimi-
dos) y luego 75 mg por dia en forma prolongada, en
todos los casos asociado con aspirina, (21) de esta for-
ma se obtiene un efecto antiagregante mucho mas ra-
pido que con la ticlopidina. El estudio CURE demos-
tr6 en pacientes con criterios de riesgo (la mayoria
cambios del ECG) que la asociacién de clopidogrel y
aspirina reduce la incidencia del evento combinado de
muerte cardiovascular, IAM o accidente cerebro-
vascular un 20%, equivalente a 21 eventos menos por
cada 1.000 pacientes tratados a 3 y 12 meses. El 70%
de la prevencién de los eventos fue a expensas de una
incidencia menor de infarto agudo de miocardio (15
menos por cada 1.000 pacientes tratados), especialmen-
te el tipo Q (13 de 15), lo cual representa infartos de
caracteristicas bien definidas. Asimismo, hubo una
reduccion de la angina refractaria, especialmente la
intrahospitalaria (6 menos por cada 1.000 pacientes
tratados). Un dato trascendente fue la obtencién de
un beneficio precoz, desde las primeras 24 horas de
tratamiento. No tuvo efectos sobre la mortalidad. El
beneficio fue similar en diferentes subgrupos:
revascularizados previos, pacientes intervenidos, con
cambios del ST o sin ellos, con elevacion inicial o no
de enzimas y en todos los grupos independientemente
del tratamiento adicional (aspirina, hipolipemiantes,
betabloqueantes, heparina). El riesgo hemorragico se
increment6 un 38% a expensas de hemorragias meno-
res y mayores (3,7% versus 2,7% RR = 1,38; p = 0,001),
con un incremento en las hemorragias que compro-
meten la vida del paciente, pero sin ser estadistica-
mente significativo (2,1% versus 1,8%; p = 0,13). Los
pacientes en quienes se efectué cirugia de revascula-

rizacién miocardica dentro de los 5 dias de haber to-
mado clopidogrel tuvieron el doble de incidencia de
sangrado (9,6% versus 4,4%, RR = 1,53; p = 0,06) que
aquellos pacientes en los que previamente se suspen-
dia la droga por mas de 5 dias. La incidencia de
trombocitopenia y neutropenia fue similar en ambos
grupos. La mayor parte del beneficio se obtuvo duran-
te el primer mes de evoluciéon con una tendencia a
mayor efecto con el mantenimiento de la medicaciéon
por varios meses. Resultados ulteriores del estudio
CREDO (22) en angioplastia con stent consolidaron la
propuesta de mantener la indicacién de clopidogrel al
menos 9-12 meses.

Inhibidores de la glicoproteina IIblllla

El reconocimiento de la estructura glicoproteica de las
integrinas de los receptores plaquetarios ha permitido
el desarrollo de drogas inhibidoras de los receptores,
en particular de la glicoproteina IIb/IIla, responsables
de la agregacion plaquetaria. Su utilizaciéon por via
intravenosa induce una inhibicién mucho méas comple-
ta de la agregacion plaquetaria que la aspirina. En la
exploraciéon de su valor durante la angioplastia
transluminal coronaria de pacientes con riesgo elevado
(angina inestable) o anatomia (trombo intraluminal),
su efecto beneficioso ha sido notable: tomados en con-
junto, en los estudios EPIC, CAPTURE, RESTORE y
EPILOG (23) se observo una reduccién a la mitad de
las complicaciones agudas y de la incidencia asociada
de muerte o infarto. Su valor en el tratamiento médico
de la angina inestable se ha evaluado en seis ensayos
clinicos en la angina inestable: PRISM, (24) PRISM
PLUS (25) (ambos con tirofiban), PARAGON (26)
(lamifiban), PURSUIT (27) (eptifibatide), PARAGON
B (28) (lamifiban) y GUSTO IV. (29)

En un metaanalisis de los seis estudios que abar-
caron 29.570 pacientes se observaron los resultados
que se resumen en la Tabla 4. En forma general, es
evidente que el efecto beneficioso existe, aun cuando
es reducido y no impacta la mortalidad.

Una buena parte del beneficio de los inhibidores
de la glicoproteina IIb/IIIa en los ensayos clinicos sur-
ge de la reduccion de infarto y el tipo de infarto que
previene es de muy pequena magnitud, como el obser-
vado periprocedimiento en las angioplastias trans-
luminales coronarias.

Dado que el beneficio en forma global para una in-
tervencién costosa es de baja magnitud y conlleva riesgo
hemorragiparo, se ha analizado su papel en diferentes
subgrupos de riesgo o de conductas médicas iniciales:

Derivados a angioplastia precoz

Elbeneficio de los inhibidores de la GP IIb/IIIa es mas
acentuado cuando los pacientes son derivados a inter-
venciones precoces con angioplastia: RRR del 34% (IC
95% 14%-49%) versus no sometidos a angioplastia,
RRR del 10,7% (IC 95% 0,5%-20%). En forma compa-
rativa, se reducen 1,25 evento (infarto o muerte) cada
100 pacientes tratados que no son derivados a ATC y
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TABLA 4
Metaandlisis de inhibidores de la glicoproteina I11b/I11a

Inhibidor

(16.465 pacientes)

Placebo
(13.105 pacientes)

Eventos a los 30 dias n % n % RRA (%)
Combinado 2.001 12,2 1.828 13,9 1,80 (1-2,6)
Muerte o infarto 1.731 10,5 1.551 11,8 1,32 (0,6-2)
Infarto 1.397 8,5 1.250 9,5 1,05 (0,39-1,7)
Muerte 572 3,5 479 3,7 0,18 (-0,24-0,6)

4,1 eventos en los que se efectia ATC en fase aguda
por criterios de indicacidén clinica.

Troponina elevada

En los primeros ensayos se observé en analisis retros-
pectivos que los pacientes mas beneficiados eran aque-
llos con niveles elevados de troponina al ingreso. Sin
embargo, el estudio de mayores dimensiones GUSTO
IV no mostré ventajas en los pacientes con troponina
T elevada y fue el tinico que determino las troponinas
T oI en forma prospectiva al ingreso y las utiliz6 como
criterio de inclusién en cada institucién. El estudio
GUSTO IV emple6 una estrategia conservadora ini-
cial con una tasa muy baja de intervenciones en las
primeras 72 horas (2%), lo cual podria explicar en parte
la falta de beneficio. El beneficio sélo se observa en
los estudios con intervenciones precoces y, tomado en
forma global, es escaso. Sobre la base de los resulta-
dos del estudio GUSTO 1V, la indicaciéon sélo por la
presencia de troponina elevada es dificil de sostener
de por si, salvo que el paciente sea derivado a una in-
tervencion en forma precoz. Incluso en este tGltimo
estudio, el de mayores dimensiones, se sugiere una
induccién de mayor riesgo precoz con el abciximab.

Primeras horas de evolucion y previo a la angioplastia
En un analisis post hoc restringido a las primeras ho-
ras de evolucién en los estudios PURSUIT, PRISM
PLUS y CAPTURE, en las primeras horas se observo
una reduccién de riesgo relativo de infarto o muerte
del 62%, 33% y 26%, respectivamente. Sin embargo,
en conjunto, el nimero de eventos que evaluaron en
esas horas fue escaso y la publicacién del ensayo GUS-
TO IV revirtié esta tendencia. Tomados en conjunto
con el estudio GUSTO 1V, en el periodo previo a la
derivacion o hasta las 72 horas, la incidencia de infar-
to o muerte fue similar con inhibidores o sin ellos:
1,49 versus 1,57, RR 0,95 (0,76-1,18).

Quiza la explicacién provenga del criterio de inclu-
si6n utilizado en el ensayo GUSTO IV, en el que se
excluyeron los pacientes que el médico presumiera que
debian ser derivados a intervencién en forma precoz.
Excluyeron de tal manera a los pacientes mas graves
en términos de presentacién clinica (sindrome inter-
medio), que es probable que sean los més beneficiados
en esta etapa precoz por la inminencia de un evento.

Aun con esta salvedad, el estudio GUSTO IV ha debili-
tado mucho la indicacién de rutina de inhibidores de la
glicoproteina IIb/IIla en la fase aguda, salvo que el pa-
ciente se planifique para una derivacién de emergencia
0 se encuentre con una presentacion de riesgo muy alto.

En el contexto de la angioplastia con stent, parece-
ria que los inhibidores de la glicoproteina IIb/IIIa ten-
drian un efecto adicional a la mejoria de los resulta-
dos que, per se, el stent provee, como lo demuestran
los estudios EPISTENT (30) y ESPRIT. (31)

Hemorragias: el mayor riesgo con este grupo de
medicamentos es el desarrollo de sangrados y la
trombocitopenia. En el estudio PURSUIT se incre-
mento un 30% la necesidad de transfusiones (del 9,2
al 11,6%), pero el 80% de ellas se efectuaron durante
la cirugia de revascularizacién. En el estudio
PARAGON, la dosis alta de lamifiban indujo un incre-
mento del sangrado del 5,5% al 12,1%, p < 0,001, lo
cual no se observé con las dosis bajas, que a su vez
tuvieron el mejor perfil de eficacia. La incidencia de
sangrado con tirofiban fue baja en los estudios PRISM
(0,4% en ambos grupos) y PRISM plus (3% en el gru-
po heparina y 4% con tirofiban y heparina, NS). La
trombocitopenia aumento significativamente del 0,4%
en el grupo heparina al 1,1% en el grupo tirofiban.
Resulta claro que existe un incremento del riesgo de
sangrado con los inhibidores de la GP y la incidencia
diferente en los estudios es atribuible al uso de crite-
rios de diagnéstico disimiles. La incidencia de
trombocitopenia severa (< 50.000 plaquetas/mm?) es
del 2% en los pacientes con abciximab y del 1% con
eptifibatide, tirofiban y lamifiban.

Resumen y propuestas para el Consenso sobre
antiplaquetarios

Aspirina

Clase I

- Aspirina en todos los pacientes con sospecha de
SCA-noSTE (nivel de evidencia A).

Clopidogrel

Clase I

- Clopidogrel en pacientes de riesgo moderado o alto
(nivel de evidencia A) o en aquellos que no pueden
recibir aspirina (nivel de evidencia A).
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Clase II1
- Pacientes que pueden ser derivados a cirugia de
revascularizacion de emergencia (nivel de evidencia B).

Inhibidores de la glicoproteina Ilb/llla

Clase I

1. Pacientes seleccionados para terapéutica invasiva
precoz (en la evoluciéon aguda de la angina inesta-
ble, con dolor reciente, angina recurrente, tropo-
nina elevada) (nivel de evidencia A).

2. Angina refractaria: si es derivada a intervencion,
nivel de evidencia A. En situaciones de alto riesgo
en espera de derivacién a un centro de alta com-
plejidad, nivel de evidencia B.

Los inhibidores deben administrarse siempre con
AAS y heparina (no fraccionada o de bajo peso
molecular en las dosis usuales). Con el objeto de
detectar una de las complicaciones asociadas con
el uso de estos farmacos, la trombocitopenia, se
debe solicitar un recuento de plaquetas previo a la
indicacién, otro dentro de las 6 horas del bolo y
como minimo un recuento diario mientras dure la
infusién.

Clase IT

- Angina inestable de alto riesgo (sindrome inter-
medio, troponina elevada y/o alteraciones exten-
sas del segmento ST) si el paciente no es conside-
rado para revascularizacion.

Clase I11

- Pacientes que no seran derivados a coronariografia
de urgencia y que no tienen criterios de alto riesgo
al ingreso ni evolutivos.

2. Agentes antitrombinicos

Heparina: ha demostrado en diversos ensayos reduc-

ci6én de la incidencia de infarto en relacién con la aspi-

rina y el metaanalisis resume su aporte cuantitativo
expresado en riesgos relativos e IC 95% respecto del

placebo: infarto 0,45 (0,3-0,7), infarto o muerte 0,55

(0,4-0,77), angina recurrente 0,82 (0,6-1,2) y hemo-

rragias mayores 2,4 (1,02-5,7). (32)

Heparina sédica: ain no existe consenso en lo
que respecta al esquema de administracién de la
heparina y podemos remitirnos a tres esquemas dife-
rentes:

a) GUSTO: 5.000 UI bolo, infusién continua de 1.000
Ul/hora si el peso es < 80 kg, 1.200 Ul/hora si el
peso del paciente es > 80 kg.

b) Ajuste por peso: bolo de 80 Ul/kg, infusién conti-
nua de 18 Ul/kg/hora.

¢) Cuarto Consenso Americano de terapia anti-
tromboética: 75 Ul/kg bolo, infusién continua de
1.250 Ul/hora.

El efecto heparinico se monitorea por el KPTT, el
rango adecuado es la prolongacién del KPTT basal a
1,5-2,5 veces (realizar controles seriados hasta alcan-

zar el rango, como minimo un control diario una vez
alcanzado el rango).

Existe consenso en que la heparina debe mante-
nerse al menos 72 horas o hasta que el cuadro de ines-
tabilidad se haya resuelto.

Las heparinas de bajo peso molecular se han
ensayado por primera vez en la Argentina dentro del
campo de la enfermedad arterial coronaria (33) y lue-
go se investigaron en ensayos de grandes dimensiones
contra placebo, en los que demostraron reduccion de
infarto y muerte respecto del placebo y en estudios
comparativos directos, ventajas respecto de la heparina
s6dica. En el metaanalisis en el que se compararon
ambas drogas, las de bajo peso molecular mostraron
superioridad en cuanto a reducciéon de eventos is-
quémicos (nivel de evidencia A) y la incidencia combi-
nada de infarto o muerte (nivel de evidencia B) du-
rante la etapa intrahospitalaria. E1 mayor peso de
la evidencia recae sobre la enoxaparina (ESSENCE
y TIMI 11-B) (34) y frente al placebo con la daltepa-
rina.

Las heparinas se han evaluado con éxito dentro de
las primeras 48-72 horas de evolucién. La hipétesis de
prolongar su uso luego de esta etapa y por algunas
semanas se evalué en varios ensayos en los que no se
observaron efectos beneficiosos sobre la morbimor-
talidad.

Recomendaciones para la heparina en la angina
inestable | IAM no-Q

Indicaciones

Pacientes con angina de reciente comienzo, prolonga-
da (> 20 minutos) o progresiva, con el Gltimo dolor
dentro de las Gltimas 24-72 horas y que presenten algu-
nas de las siguientes condiciones:

Clase I

- Desnivel del ST >1mV (> 2 derivaciones contiguas)
(nivel de evidencia A).

- Elevacién de marcadores de necrosis (nivel de evi-
dencia A).

- Ondas T negativas (=1 mV en mas de 2 derivacio-
nes contiguas) (nivel de evidencia C).

- Inestabilidad hemodinamica al ingreso o soplo tran-
sitorio de disfunciéon mitral (nivel de evidencia C).

- Angina recurrente a pesar del tratamiento anti-
isquémico convencional (nivel de evidencia C).

Clase IT

- Antecedentes de enfermedad coronaria previa do-
cumentada (cinecoronariografia, historia de
angioplastia o cirugia, pruebas funcionales positi-
vas para isquemia).

Clase II1

1. Ausencia de cambios ECG o elevaciéon de marcado-
res de necrosis.

2. Duda en el diagnéstico de angina.
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Heparinas de bajo peso molecular

Tienen las mismas indicaciones que la heparina no
fraccionada en cuanto a los niveles de evidencia. So-
bre la base de los ensayos comparativos, existen ven-
tajas para su uso respecto de la heparina no fracciona-
da. El agente con mejores resultados en el contexto
del SCA-no STE ha sido la enoxaparina en dosis de 1
mg/kg de peso, subcutéaneo cada 12 horas.

Periodo de tratamiento

- Debe indicarse heparina al ingreso y mantenerla
por 48-72 horas (clase I, nivel de evidencia A).

- No existe indicacién sistematica méas alla de este
periodo (clase III).

Antitrombinicos directos: son moléculas que
ejercen su efecto sin la necesidad de un cofactor, no se
inactivan por moléculas endbégenas, acceden a la
trombina intratrombo y la medicién de su efecto tera-
péutico da resultados mas estables que con la heparina.
Por ahora, los resultados de ensayos han tenido esca-
so impacto y no existe sugerencia para su uso en este
contexto.

3. Agentes fibrinoliticos

La presencia de datos iniciales discordantes en el
uso de esta terapéutica en la angina inestable llevd
al ensayo TIMI IIIb, (35) cuyos resultados desaconse-
jaron totalmente el uso de fibrinoliticos en la angina
inestable.

El problema de la asociacion de agentes
antitrombdticos
La combinacion de diferentes agentes antitromboéticos
durante la etapa inicial de este cuadro se ha evaluado
en diferentes esquemas. Algunos resultados son cla-
ros y orientan a las posibles combinaciones y en otros
persisten dudas. En el listado a continuacién hemos
enumerado algunos conceptos que pueden orientar el
tratamiento combinado.

1. La aspirina es indicacién sistematica.

2. En pacientes tratados con aspirina, tanto el
clopidogrel como la heparina, en particular las
de bajo peso molecular, reducen la morbimor-
talidad.

3. Ningln estudio ha evaluado el clopidogrel en pa-
cientes tratados sistematicamente con heparina, ni
tampoco la heparina por encima del tratamiento
con clopidogrel. Sin embargo, en el estudio CURE,
en los pacientes tratados con heparina en forma
simultanea se mantuvo el beneficio del clopidogrel
sin un incremento significativo del sangrado.

4. Los inhibidores de la GP IIb/IIIa ejercen su mayor
beneficio en pacientes que son derivados a
angioplastia de emergencia.

5. En el contexto de intervenciones precoces, con ele-
vada utilizacién de inhibidores de la GP IIb/IIla,
un ensayo ha demostrado “equivalencia” entre el
uso de heparina sédica y de bajo peso molecular
(enoxaparina). (36)

6. Si el paciente ya ha recibido un tipo de heparina
(no fraccionada o de bajo peso molecular) previo al
ingreso o en las tltimas horas, no es conveniente
cambiar a otro tipo en las horas siguientes.

7. En el contexto de los SCA-no STE no existe evi-
dencia sobre la interaccién entre clopidogrel y los
inhibidores IIb/IIIa.

TRATAMIENTO ANTIISQUEMICO

Esta estrategia se aplica con el objetivo de reducir el
consumo miocardico de oxigeno y provocar vasodi-
latacién sobre las arterias epicardicas. La informacion
sobre nitratos, betabloqueantes y antagonistas clési-
cos se ha resumido en un metaanalisis. (37)

1. Nitratos: estos farmacos pueden ser utilizados
para el alivio directo del dolor en forma inicial. Es
recomendable su infusién intravenosa hasta al
menos 24 horas luego del alivio del dolor y conti-
nuar la terapéutica eventualmente por via oral. No
se disponen de ensayos de grandes dimensiones en
este contexto.

2. Betabloqueantes: estudios controlados han de-
mostrado que estas drogas reducen la frecuencia
de infarto como evento isquémico mayor en el con-
texto de la angina inestable. Su uso es seguro por
via intravenosa seguido de la oral en aquellos pa-
cientes que no presentan complicaciones (bra-
dicardia, hipotension, trastornos de la conduccién
A-V, edema de pulmén, enfermedad broncopul-
monar obstructiva crénica).

3. Antagonistas calcicos: hasta el momento no exis-
ten evidencias concretas de su utilidad en reduccién
de complicaciones, salvo en los pacientes con eleva-
cién transitoria del segmento ST, lo cual se evalud
en ensayos pequenos. No se recomienda como Ginico
tratamiento inicial la nifedipina, que como mono-
droga se ha asociado con un incremento de riesgo.
En caso de contraindicacion de betabloqueantes o
en pacientes con elevacion transitoria del ST
intradolor, el diltiazem y el verapamilo en dosis ele-
vadas pueden constituir una opcién.

Recomendaciones sobre terapéutica antiisquémica

Clase I

- Nitroglicerina en dosis iniciales de 5-20 wg/kg/min
por un lapso de 24 horas por via intravenosa si el
cuadro anginoso se ha controlado (nivel de eviden-
cia A).

- Betabloqueantes en dosis suficientes para mantener
un doble producto adecuado (nivel de videncia B).

- Bloqueantes célcicos en pacientes con elevacion
transitoria del segmento ST (nivel de evidencia B).

Clase I1

- Antagonistas calcicos de rutina.

- Asistencia circulatoria con balén intraaértico para
pacientes refractarios al tratamiento médico.
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Clase ITI
- Nifedipina como monoterapia.

INDICACION DE CINECORONARIOGRAFIA

Estrategia inicial invasiva versus conservadora

La cinecoronariografia es una prueba diagnéstica
invasiva que aporta informacién anatémica valiosa,
funciona y le permite al clinico seleccionar la mejor
terapéutica.

Su indicacién esta relacionada con la presuncién
clinica de una posible intervencién terapéutica con
cirugia de revascularizacion o angioplastia y, por lo
tanto, se concentra en los pacientes con criterios de
alto riesgo al ingreso o durante la evolucién.

Indicacion selectiva

Existen criterios de mayor riesgo de presentacion o
evolutivos, como la inestabilidad hemodinamica, el
dolor persistente o la refractariedad al tratamiento,
que son indicaciones ampliamente aceptadas y pue-
den llegar a constituir emergencias o urgencias por su
extrema gravedad. El mayor problema lo constituyen
los pacientes que ingresan sin presentar ninguna de
estas caracteristicas y que representan la mayoria de
los casos admitidos en unidades coronarias. En estos
pacientes, el infradesnivel del segmento ST como Gni-
co criterio aislado puede ser una indicacién mas selec-
tiva, que para algunos requeriria que fuera extenso, o
que estuviera acompanado de otro criterio, como la
elevacion de troponina o una prueba evocadora prealta
con alto riesgo isquémico. Los mensajeros de riesgo
mas adecuados son la combinacion de la forma de pre-
sentacion (angor > 2 episodios en las Gltimas 24 horas
como lo define el TIMI - el estudio ECLA 3 muestra lo

mismo con la ventaja de tratarse de un estudio ob-
servacional y en nuestro medio), asociada con el desni-
vel del ST > 0,5 mm o con la elevacion de los marcado-
res séricos troponina o CK). Por tal motivo, se propone
para ellos el concepto de criterios mayores.

La edad, los antecedentes de enfermedad coronaria,
los factores de riesgo o el uso previo de aspirina son
determinantes de mayor angina en la evolucién, y su
presencia inicial no se asocia con mayor infarto o muer-
te precoz. Por ese motivo podrian considerarse crite-
rios menores.

Indicacién sistematica

La aplicacion sistematica de estrategias invasivas en

todos los pacientes independientemente de su cuadro

de riesgo se ha comparado con estrategias mas con-
servadoras, con resultados contradictorios en térmi-
nos de morbimortalidad, que aportan sustento a las

recomendaciones del consenso. (5, 38-41)

Los estudios comparativos se han evaluado con la
metodologia del metaanalisis, (42, 43) cuyos resulta-
dos se expresan en las Tablas 5 y 6.

En resumen, se concluye que en los ensayos con-
trolados los resultados de la estrategia invasiva pre-
coz comparados con los de la conservadora inicial pue-
den sintetizarse del siguiente modo:

1. Incremento de la mortalidad e incidencia de infar-
to en la etapa hospitalaria.

2. El efecto inicial perjudicial sobre la mortalidad se
revierte en la evolucién, pero aun en el seguimien-
to alejado a 2 anos no existen ventajas para la es-
trategia invasiva precoz.

3. El efecto inicial perjudicial sobre la incidencia de
infarto se revierte totalmente en la evolucion, con
reduccion significativa de esta complicacion al ano

TABLA 5
Metaandlisis de los ensayos que compararon una estrategia invasiva
versus conservadora inicial. Mortalidad

Invasiva Conservadora OR IC
(%) (%) 95%
Mortalidad hospitalaria 1,8 1,1 1,6 (1,14-2,25)
A los 30 dias 2,4 1,9 1,25 (0,94-1,7)
A los 12 meses 4,35 4,3
Todo el seguimiento 5,5 6 0,92 (0,77-1,09)
TABLA 6

Metaandlisis de los ensayos que compararon una estrategia invasiva
versus conservadora inicial. Incidencia combinada de muerte o infarto

Invasiva Conservadora ORIC
(%) (%) 95%
Fase hospitalaria 5,2 3,8 1,36 (1,12-1,66)
A los 30 dias-4 meses 6,4 6,7 0,96 (0,8-1,16)
A los 12 meses 10,9 12,3 0,89 (0,77-1)
Todo el seguimiento 12,2 14,4 0,82 (0,72-0,93)
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y al seguimiento alejado aunque de pequena mag-
nitud.

La mayor ventaja del tratamiento invasivo se ob-
serva en la reduccion de la incidencia de angina
clase III-IV y necesidad de nuevas internaciones e
intervenciones en el seguimiento.

No es sencillo proyectar a la practica cotidiana los

resultados de estos ensayos:

a)

b)

Problema de la estrategia ultraconservadora ver-
sus invasiva sistematica versus escalonada por cri-
terios de refractariedad: en los seguimientos obser-
vacionales de poblaciones tratadas con estrategias
muy conservadoras iniciales (menos del 10%-15%
de intervenciones), la incidencia de recurrencia de
sintomas y necesidad de intervenciones tardias es
del 25%-35%. En los estudios comparativos, en par-
ticular en el estudio FRISC II, que fue el de mayor
beneficio clinico con el tratamiento invasivo, con
reduccion de la mortalidad, se adopté una actitud
“ultra” conservadora en la indicacién en el grupo
no invasivo inicial; en el FRISC, sé6lo el 9% de los
pacientes requirieron intervencién inicial en el gru-
po conservador.

Si la conducta por adoptar extiende la indicacién
de estudio e intervencion a los pacientes con recu-
rrencia de sintomas o con evidencias de isquemia
significativa en las pruebas de evaluacion, la indi-
caciéon mas conservadora no deberia ser inferior al
25%-35% de cinecoronariografia e intervencion. Es
posible que esta estrategia tenga resultados simi-
lares que la invasiva inicial en términos de recu-
rrencia de sintomas tardios, pero no se ha evalua-
do en los Gltimos anos.

El problema de la excelencia de los resultados: la
mortalidad quirdrgica de los ensayos fue muy va-
riada, desde el 1,2% en el estudio FRISC II (lleva-
do a cabo en Suecia, casi todas anginas inestables,
luego de varios dias de heparina de bajo peso y es-
tabilidad clinica) al 11,5% en el estudio VANQWISH
(todos infartos sin onda Q, pacientes de mayor ries-
go, cirugias mas precoces). En la actualidad, la in-
dicacion de cirugia es mucho menos frecuente que
la revascularizacién percutanea, pero también con
esta técnica los resultados pueden estar influidos
por la complejidad de los recursos y el nivel de en-
trenamiento de los operadores. El umbral para la
indicacion de estrategias invasivas o conservado-
ras estara condicionado por los resultados del cen-
tro que los indica. Cuanto mejores sean los resul-
tados en términos de morbimortalidad, la indica-
cion de mayor agresividad inicial estaria mas justi-
ficada y lo contrario es también defendible.

Existen dos enfoques posibles en la decisién de una

estrategia invasiva:

1.

Pacientes con criterios de infarto inminente o an-
gina de muy alto riesgo, angina refractaria o isque-
mia inducida de alto riesgo. En estos pacientes no

existe evidencia de estudios aleatorizados de gran-
des dimensiones, pero existe coincidencia clinica.

2. Estrategia invasiva inicial con el objeto de evitar
infarto o muerte precoz. Este enfoque se ha eva-
luado en estudios prospectivos con resultados con-
tradictorios. En forma global, no ha habido reduc-
cion de la mortalidad y si de la incidencia de infar-
to o del evento combinado infarto o muerte, pero
de manera muy heterogénea entre los estudios.
Tomados en forma individual, el estudio con resul-
tados mas coherentes fue el FRISC 11, (44) en el
cual luego de 48 a 72 horas de estabilizacién con
dalteparina los pacientes aleatorizados a estrate-
gia invasiva evolucionaron con mayor riesgo ini-
cial, pero superadas las primeras semanas, con re-
duccién de la incidencia de infarto y muerte en for-
ma significativa. La mortalidad quirtargica fue
menor del 2% y el efecto beneficioso se hubiera
neutralizado con una mortalidad quirargica del 5%-
6%, igualmente aceptable en este cuadro.

Propuesta agresiva o conservadora inicial como

enfoque institucional

Desde la 6ptica de la medicina basada en la evidencia

puede proponerse una mirada amplia sobre el proble-

ma de la decisién de mayor o menor agresividad ini-
cial en este contexto.

1) Los sindromes coronarios agudos sin elevacion del
segmento ST pueden ser tratados en forma no inva-
siva con buenos resultados inmediatos, siempre que
puedan derivarse a intervenciones los pacientes
refractarios al tratamiento médico y se caracterice
el riesgo al alta con evaluaciones funcionales (cla-
se I, nivel de evidencia A).

2) Las instituciones con recursos invasivos y con re-
sultados comparables a los comunicados por la li-
teratura pueden seleccionar para cinecorona-
riografia precoz, ademas de los pacientes con angi-
na refractaria, a los pacientes que se presentan con
factores de riesgo para evento agudo, lo cual per-
mite una solucién mas rapida del cuadro y la pre-
vencién de complicaciones en el seguimiento (cla-
se I, nivel de evidencia A).

Propuesta general sobre estrategia invasiva en el
paciente individual

Clase I

1. Pacientes con angina y signos clinicos de insufi-
ciencia cardiaca o disfuncién isquémica mitral (ni-
vel de evidencia B).

2. Disfuncién ventricular severa (Fey < 40%) o alte-
raciones de la motilidad ventricular que afecte va-
rios segmentos (> 3) (nivel de evidencia B).

3. Taquicardia ventricular asociada con angina (ni-
vel de evidencia B).

4. Angina recurrente CF III-IV a pesar de trata-
miento antiisquémico intensivo (nivel de eviden-
cia B).
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5. Angioplastia en los Gltimos 6 meses (nivel de evi-
dencia B).

6. Pruebas funcionales de alto riesgo (clase funcional
baja, defectos de perfusién extensos o trastornos
de la motilidad -mas de tres segmentos—) a pesar
de un tratamiento antiisquémico adecuado (nivel
de evidencia B).

7. Asociacion de criterios de alto riesgo (clasificacion
norteamericana, alteraciones del ST, angina seve-
ra en las 24 horas previas a la admision, elevacion
de troponina, scores elevados del puntaje de TIMI)
(nivel de evidencia B).

Clase IT
1. Cirugia de revascularizacién miocardica previa.
2. Pacientes sin criterios asociados de alto riesgo.

Clase II1

1. Pacientes con enfermedades coexistentes determi-
nantes de mal pronéstico a corto plazo (< 3 meses)
(nivel de evidencia C).

2. Dolor precordial probable o definidamente no
anginoso, sin evidencias objetivas de isquemia (ni-
vel de evidencia C).

SELECCION DE ESTRATEGIAS DE REVASCULARIZACION

Angioplastia o cirugia de revascularizacion

Una vez efectuada la cinecoronariografia, se decide la
necesidad y el tipo de revascularizacién, sobre la base
de los resultados anatémicos y aspectos de comor-
bilidad y preferencias personales. En diferentes series
con angiografia sistemaética, la indicacion de interven-
cion se extiende al 50%-70% de los pacientes estudia-
dos y si el motivo de la angiografia es la gravedad del
cuadro o la refractariedad clinica, el porcentaje puede
elevarse.

Se han efectuado una serie de estudios controla-
dos que compararon revascularizacién coronaria con
angioplastia o cirugia en el contexto del SCA-no STE
que discutiremos brevemente a continuacion, pero
podemos adelantar que es muy dificil aplicar los re-
sultados de ensayos controlados aleatorizados de in-
tervenciones a la decisién cotidiana. En gran medida,
al poco tiempo de finalizados, las técnicas aplicadas fue-
ron superadas tanto en lo referente a los dispositivos
para angioplastia como a las técnicas quirargicas, pre-
servacion miocardica, etc. Asimismo, los resultados de
centros académicos o de contextos sanitarios diferen-
tes pueden no coincidir con los del medio en el cual el
paciente debera ser atendido. Seran cruciales en la de-
cision personal e institucional la experiencia y los re-
sultados del medio donde el paciente se encuentra.

Desde el punto de vista anatémico, aproximada-
mente un tercio de los pacientes tendran enfermedad
restringida a una sola arteria coronaria, alrededor del
50% enfermedad de multiples vasos, entre el 5% y el
8% compromiso significativo del tronco de la coronaria
izquierday entre el 10% y el 15% de los pacientes ten-

dran coronarias sin lesiones angiograficamente signi-
ficativas.

La presencia de lesiones complejas, ulceradas, de-
fectos de llenado compatibles con trombo intraco-
ronario, tortuosidades importantes, calcificaciones
severas, enfermedad coronaria difusa, la calidad de los
lechos distales, de oclusiones totales y el flujo TIMI
en las lesiones culpables son elementos importantes
para tener en cuenta para decidir la estrategia de
revascularizacion por seguir.

Estudios controlados cirugia versus angioplastia en
enfermedad de muiiltiples vasos en el SCA-no STE
En un gran ntimero de pacientes, los hallazgos anaté-
micos son suficientes para la definicion de la conduc-
ta: exclusiéon de revascularizacion por pocas lesiones o
imposibilidad técnica, angioplastia si las lesiones son
de uno o dos vasos ideales o cirugia cuando existen,
por ejemplo, oclusiones completas con circulacién co-
lateral, lesion de tronco o tres vasos con mal ventriculo,
etc. Sin embargo, existen muchos casos en los cuales
ambas alternativas son validas.

En estos pacientes, con lesiones de dos o tres vasos
tratables por ambos métodos, se han efectuado estu-
dios aleatorizados que compararon la angioplastia con-
vencional con la cirugia. La mayoria de ellos no han
demostrado diferencias en cuanto a la incidencia de
infarto y muerte periprocedimiento y a mediano pla-
70, pero con una diferencia significativa en favor de la
cirugia cardiaca por la menor necesidad de nuevos
procedimientos de revascularizacién en comparaciéon
con la angioplastia.

Mas recientemente, con la incorporacién de los
stents coronarios con la disminucién significativa en
el proceso de reestenosis, se han llevado a cabo nue-
vos estudios comparativos.

El estudio ARTS (45) no mostré diferencias en
cuanto a la incidencia de muerte e infarto durante el
primer ano si los pacientes eran tratados con revas-
cularizacion percutanea o quirdrgica. Sin embargo,
mostré una disminucién significativa en la necesidad
de procedimientos de revascularizaciéon en el grupo
stent con respecto a los estudios aleatorizados previos
y con un beneficio en relacion con el tratamiento
percutaneo desde el punto de vista de costo-eficacia
en comparacion con la cirugia.

En nuestro pais, un estudio aleatorizado comparé
cirugia versus stent en el contexto de enfermedad de
multiples vasos, con beneficio no sélo desde el punto
de vista de costos, sino de una disminucién significa-
tiva de la incidencia de eventos mayores, infarto y
muerte en el grupo tratado con técnicas percutaneas.
Es importante destacar que este estudio, ERACI, (46)
tuvo un porcentaje alto de pacientes con angina ines-
table y se observ6 una mortalidad quirtargica de entre
el 7% y el 10%. Esta mortalidad es algo elevada para
las cifras esperables actualmente.

Aunque no puede considerarse una evidencia defi-
nitiva, debido al escaso nimero de pacientes y los re-
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sultados contradictorios en diferentes ensayos, la
orientaciéon actual en nuestro medio es a la angioplastia
con stent en aquellos pacientes con enfermedad de dos
vasos o de tres vasos candidatos, no diabéticos.

Pacientes diabéticos

A pesar de que existe informacion sobre ventajas de la
cirugia respecto de la angioplastia en pacientes con
diabetes y lesiones extensas, nueva informacion con
stents farmacol6gicos o la combinacién de proteccion
con nuevos antiplaquetarios (inhibidores de la gli-
coproteina IIb/IIIa) no utilizados en los ensayos origi-
nales parecen haber revertido estos hallazgos, funda-
dos por otro lado en analisis de subgrupos. También
en pacientes con lesién de tronco, si éste se encuentra
“protegido” por circulacion colateral, la experiencia
con angioplastia es buena.

Comentario sobre la comparacion angioplastia

versus cirugia

En general, en los ensayos comparativos angioplastia

versus cirugia se ha observado:

a) Menor mortalidad inicial con la angioplastia.

b) Tendencia a igualacién de mortalidad en la evolu-
cién, que lleva a la ausencia de diferencias signifi-
cativas entre las dos estrategias.

¢) Mayor recurrencia de sintomas y necesidad de nue-
va revascularizaciéon en el grupo angioplastia
(reestenosis). Algunos de estos estudios se han efec-
tuado sin stents, que han reducido la reestenosis
del 30% al 15-20%.

Dado que la mortalidad quirargica ha disminuido
mucho en los Gltimos afnos y a su vez la introduccién
de los stents con drogas ha reducido la incidencia de
reestenosis a menos del 10%, es dificil afirmar hasta
qué punto los datos de los estudios controlados publi-
cados se asemejan o tienen implicaciones para la prac-
tica clinica actual.

En la Tabla 7 se resumen algunas preferencias en
la seleccion del procedimiento de revascularizacion.

TABLA 7
Seleccion de estrategia de revascularizacion
No se categoriza el nivel de evidencia dado que ésta
surge de ensayos en su gran mayoria sin vigencia
para la prdctica actual

Preferencia por angioplastia

- Lesién de 1 vaso

- Lesién de 2 vasos sin DA proximal

- No candidato quirtrgico

- DA proximal (evidencia C)

Ambas estrategias factibles

- Lesion de 2 vasos con DA proximal

- Lesion de 3 vasos pasible de ATC (en pacientes no DBT)
- Lesion de 2 vasos con deterioro de FV

- Lesion de TCI protegido

Preferencia para cirugia

- Lesion de 3 vasos en pacientes diabéticos
- Lesion de TCI

Angioplastia coronaria e inhibidores de la
glicoproteina

El uso y la indicaciéon de los inhibidores de la
glicoproteina IIb/IIla se ha discutido en la seccion
“Tratamiento antiplaquetario”, por lo que nos remi-
timos a esa seccion.

Momento de la revascularizacion

Otro problema que merece su discusion es el momen-
to para la revascularizacion percutanea. Los primeros
informes de angioplastia en angina inestable mostra-
ban una incidencia muy superior de eventos en aque-
llos pacientes que eran intervenidos precozmente y
parecia que esperar para estabilizar a estos pacientes
era lo adecuado. Sin embargo, todas esas comunica-
ciones fueron estudios retrospectivos en quienes la
indicacion del procedimiento no era clara y en la ma-
yoria de los pacientes intervenidos precozmente se
debia a que el cuadro clinico lo indicaba y los diferi-
dos, porque el paciente se estabilizaba y podia espe-
rar. No hay estudios de grandes dimensiones que
evalten el tiempo a la revascularizaciéon como factor
prioritario y ninglin estudio evalué la posibilidad de
complicaciones en la espera. Sin embargo, el estudio
FRISCII, que incluye pacientes con angina inestable,
muestra una incidencia muy baja de eventos mayores
luego de 3-5 dias de tratamiento con HBPM, tiempo
de espera previo a la revascularizacion preespecificado
por protocolo. Lo mismo se ha observado en el estudio
RITA 3. Tres dias con tratamiento antitrombético ade-
cuado seria una espera prudencial y apropiada. Sin
embargo, la tendencia, por razones de aceleracion de
las decisiones institucionales y costos, lleva en muchos
sistemas como el norteamericano a una indicacién muy
precoz, con buenos resultados informados. La incorpo-
racién de los inhibidores plaquetarios GP IIb/II1a y del
clopidogrel podria mejorar estos resultados iniciales.
Subanalisis de estudios como el PURSUIT (47) mos-
traron que los pacientes revascularizados precozmente
en el contexto de angina inestable se beneficiaban con
una terapéutica intervencionista dentro de las 24 ho-
ras si eran pretratados con el inhibidor plaquetario.
En el grupo placebo, la espera mejoraba el pronéstico.
Por lo tanto, la utilizacién de inhibidores de la GP
IIb/II1a podria acortar los tiempos de internacién y de
esta manera reducir costos, sin incrementar los ries-
gos del procedimiento (indicacién clase II).

Aspectos individuales y riesgo en la
revascularizacion miocardica quirdrgica

Al igual que con la angioplastia, la cirugia de revas-
cularizacién en el contexto de los sindromes coronarios
agudos se asocia con un incremento significativo en la
incidencia de infarto perioperatorio y muerte. La inci-
dencia de infarto en la mayoria de los estudios publi-
cados es de alrededor del 10% y la mortalidad perio-
peratoria, de alrededor del 5%. Cabe aclarar que en
esta mortalidad se integran los pacientes refractarios,
inicialmente graves, etc. En estudios controlados, en
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los cuales estos pacientes son excluidos, es decir, con
seleccion de cuadros sin presentacion grave que obli-
gue a un procedimiento de emergencia o que no res-
ponda al tratamiento con refractariedad inicial, la
mortalidad quirdrgica puede ser tan baja como del 1%-
3% (estudios FRISC IT y RITA 3).

No obstante, debemos tener en cuenta que los re-
sultados quirdrgicos varian de manera muy significa-
tiva de acuerdo con el &mbito donde se encuentra el
paciente. También es importante destacar el cuadro
clinico del paciente; un factor de riesgo muy impor-
tante es el grado de estabilidad previo a la cirugia de
revascularizacion. La mortalidad se incrementa expo-
nencialmente si el paciente es operado en el contexto
de angina refractaria o isquemia presente en el mo-
mento de la revascularizacién.

Otro grupo importante para destacar son los pa-
cientes con infartos recientes de menos de siete dias
e infarto no-Q en quienes la mortalidad alcanza has-
ta el 10%. Las nuevas técnicas de proteccién periope-
ratorias, la mejoria de los conductos por utilizar
(puentes arteriales) muestran una disminucion sig-
nificativa en la incidencia de eventos mayores
perioperatorios, ademas de una durabilidad mayor
de los puentes en el tiempo. En aquellos pacientes
que desde el punto de vista anatémico cumplan con
los criterios previamente explicados y teniendo en
cuenta también el medio en el que se encuentra el
paciente, la cirugia en las primeras semanas puede
ser una opcion adecuada.
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