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Introduccion

La enfermedad arterial coronaria y sus complicaciones es una de las causas mas
frecuentes de muerte a nivel mundial, constituyendo una epidemia de grandes
proporciones, la cual ha ido cambiando su patrdn de presentacion por los avances
en el tratamiento y la prevencidn de los factores de riesgo asociados.
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Abordaje inicial de causas de paro cardiorrespiratorio

En este capitulo se hablarad acerca de los sindromes coronarios agudos (SCA)
que se agrupan en tres entidades: la angina inestable (Al), el infarto sin elevacién
de segmento ST (SCASEST) y el infarto con elevacién del ST (SCACEST).
Estos forman parte de un grupo heterogéneo de pacientes que presentan
manifestaciones clinicas diversas con un mecanismo fisiopatoldgico comun®

Es importante recordar que el diagndstico del SCA, parte de un adecuado enfoque
del paciente con “dolor tordcico”, sintoma que representa un reto médico, ya que
existen multiples posibilidades diagndsticas tentativas de origen cardiaco y, mas
comun, no cardiaco. Por ello, es de gran importancia un adecuado interrogatorio
y un examen fisico completo.

1 Definicién

El SCA hace referencia a un grupo de patologias que tienen como base la
obstruccién o estenosis de las arterias coronarias, lo que lleva a la aparicién de
sintomas asociados a un disbalance entre el suministro y la necesidad basal de
oxigeno que requiere el tejido cardiaco.

Dentro de este grupo, el SCA es la patologia de mayor prevalencia y
morbimortalidad. EL SCA fue definido gracias a un trabajo conjunto por varias
sociedades como una lesién miocardica aguda detectada por biomarcadores
cardiacos anormales, con evidencia de un sindrome isquémico inestable, ya sea
SCACEST y SCASEST?:,

Asi pues, escenarios clinicos en los cuales no se identifica un proceso isquémico
asociado al dafo miocérdico, no se encuentran dentro de dicha definicidén para
IAM, a pesar de tener una elevacion marcada de los biomarcadores miocéardicos.
Lo anterior es secundario a diversas causas que podrian dafar el musculo
miocdrdico mediante mecanismos de lesion diferentes a la isqguemia, es decir, la
elevacion de las troponinas me habla de dafio miocardico, no del mecanismo bajo
el cual ocurre dicho dafio (Ver tabla 1).



Tabla 1. Escenarios asociados a elevacién de troponinas

Causas de origen cardiaco Causas de origen NO cardiaco
Pericarditis . Falla renal crénica
Miocarditis +  Accidente cerebro vascular
Cardiopatias estructurales + Tromboembolismo pulmonar
Alteraciones del ritmo: taquiarritmias/ | Trauma cardiaco
bradicardia +  Rabdomidlisis
Insuficiencia cardiaca

Fuente: Elaboracidn propia con base en la referencia*

I Epidemiologia

La enfermedad cardiovascular sigue siendo la responsable de 2,4 millones de
muertes al afio en EE. UU. y mas de 4 millones en Europa y Asia. Representa el
29,6% de las causas de las muertes en el mundoy, especificamente, la enfermedad
coronaria aporta 1,8 millones de muertes en Europa (20% de las muertes)®.

El panorama para Colombia no se aleja de esta dindmica global y, por eso, en
2018, segun estadisticas del DANE, la principal causa de muerte en Colombia
fue la enfermedad isquémica del corazdn, en hombres y mujeres (19964 y 20728,
respectivamente)®.

Las caracteristicas epidemioldgicas del SCA han ido variando a lo largo de las
décadas, pues gracias a los avances cientificos, las condiciones de salud de la
poblacidn en general ha mejorado; sin embargo, también ha ido adquiriendo un
patrén demografico determinado por el nivel socio cultural y econdmico; esto se
puede evidenciar con el aumento de este evento en los pacientes de ingresos
medios - bajos, donde, actualmente, ocurren mas del 80% de las muertes de
origen cardiovascular del mundo’.

I Fisiopatologia

EL SCA, en la mayoria de los casos, ocurre en contexto de enfermedad
ateroesclerdtica, en donde la ruptura o erosién de la placa aterosclerdtica lleva
a procesos trombogénicos y de agregacién plaguetaria para la formacién del
trombo en el sitio de la lesidn; limitando asi el flujo sanguineo de manera parcial o
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total, lo cual favorece el dishalance entre la demanda y el suministro de oxigeno.
La magnitud de la privacién de oxigeno y, por lo tanto, las manifestaciones del
SCA dependen de la limitacion al flujo impuestas por el trombo. EL SCACEST
fisiopatolégicamente representa una interrupcion completa del flujo sanguineo
coronario al miocardio; situacidon diferente a la que presenta el SCACEST en
donde la oclusion es parcial.

® Imagen 1. Fisiopatologia del SCA y representacién electrocardiografica.

sindrome coronario agudo
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Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia 87

La repercusién hemodinamica y eléctrica dependen de factores como el tamafio
del territorio que irriga la arteria ocluida, la duracién, la presencia de circulacion
colateral, la demanda de oxigeno del miocardio en riesgo y el tiempo que se tome
para la reperfusion del vaso culpable del evento agudo®,

I Manifestaciones clinicas

El sintoma principal de la cardiopatia isquémica es el dolor o molestia precordial,
retroesternal e inclusive epigastrica. Mediante el interrogatorio se debe
caracterizar su intensidad, localizacion, irradiacion, duracién y calidad. Ademas, es
util investigar la presencia de sintomas concomitantes, atipicos, como nauseas,
vomito, diaforesis, disnea, sincope y palpitaciones; asi como el inicio y duracion
de los sintomas, si fue desencadenado por alguna actividad o si ha requerido
evaluaciones previas para sintomas similares®,



Son frecuentes las formas de presentacion con manifestaciones atipicas o
asintomaticas, especialmente en ancianos, mujeres y diabéticos. En estudios
publicados en el 2013, se encontrd que 37,5% de mujeres y 27,4% de los hombres se
pueden presentar sin dolor tordcico, razon que dificulta o limita su consulta a centros
médicos, generando un peor prondstico en comparacién con las presentaciones
mas tipicas. Es muy importante tener en cuenta que el dolor toracico puede no ser
el sintoma principal de consulta hasta en un 26% de los pacientes y en un 15% se
pueden presentar con dolor abdominal, por lo que serd de suma importancia tener
presente la probabilidad de SCA, segun la edad de los pacientes y sus factores
de riesgo, para esto, se han creado varios scores de probabilidad clinica (HEART,
EDACS), que evaltan la posibilidad de que el cuadro clinico que lo llevo a consultar
por urgencias, en efecto si se trata de un SCA (Ver tabla 2)01,

Tabla 2. Caracteristicas del dolor toracico relacionado con el SCA

Caracteristicas del dolor toracico relacionado con el sindrome coronario agudo

Aparicion Gradual que aumenta en intensidad durante minutos, alcanzando
su maximo punto en una hora luego del inicio del cuadro.

Localizacion Area precordial, retroesternal o atipicas, como epigdstrico.

Irradiacion En orden de frecuencia, la irradiacién se describe hacia ambos

hombros, hombro o brazo derecho, hombro izquierdo, borde ulnar
de brazo izquierdo y cuello o mandibula o regién interescapular.

Caracteristicas Opresivo difuso, también se ha descrito como sensacion
punzante, urente que persiste por mas de 20 minutos.

Intensidad Moderada - grave.

Agravantes y Mayor acentuacion de dolor si se realiza actividad fisica y mejora

atenuantes con el reposo, 0 administracién de nitratos (angina tipica).

Sintomas asociados | Nausea, vdmito, diaforesis, disnea y sincope.

Factores asociados | Los dos mas importantes son una prueba de esfuerzo previa
positiva para isquemia y enfermedad arterial periférica conocida;
otros son el tabaquismo, hipertension arterial (HTA),diabetes
mellitus (DM), hipercolesterolemia, sexo masculino y
enfermedad coronaria previa.

Presentacion atipica | Pacientes > 75 afios, mujeres, pacientes con diabetes mellitus
(DM) o demencia.

Fuente: Elaboracion propia con base en la referencia.
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En el examen fisico los pacientes con SCA pueden encontrarse con signos de bajo
gasto, como palidez, diaforesis, cianosis, frialdad y dificultad respiratoria o, como
se menciond previamente, pueden haber manifestaciones atipicas, sin signos
de dolor. Los signos vitales pueden presentar variabilidad, con una frecuencia
cardiaca que puede ser normal, bradicardia, taguicardia o pulso irregular; una
presion arterial la cual puede estar normal, elevada (secundario a respuesta
simpéatica y ansiedad) o baja (por falla de la bomba o precarga insuficiente). Los
extremos tanto de presidn sanguinea como de frecuencia cardiaca se relacionan
con peor prondstico™.

A la auscultacién, generalmente, el primer y segundo ruido cardiaco estan
atenuados por la disminucidn de la contractilidad cardiaca. Se puede presentar
S3 o galope, los cuales son signos compatibles con disfuncién ventricular
izquierda, al igual que los estertores o crépitos a nivel pulmonar. En presencia
de ingurgitacion yugular, edema periférico y signo de Kussmaul (aumento de la
presién venosa yugular con la respiracion) se podria sospechar de unainsuficiencia
cardiaca derecha asociada. La clasificacidn de Killip se relaciona con el riesgo de
moartalidad y se basa en el grado de edema pulmonar agudo.

l Ayudas diagnodsticas, diagnoéstico
y estratificacion del riesgo

Electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) de doce derivaciones es el pilar fundamental
diagndstico para la evaluacion de aquellos pacientes con sospecha de SCA. Se
debe realizar en los primeros 5 a 7 minutos de la llegada del paciente a urgencias
0, preferiblemente, durante el primer contacto prehospitalario con los servicios
médicos de urgencias y debe estar interpretado en los primeros 10 minutos
por un médico cualificado®®. Luego de interpretar el ECG se haré la clasificacion
respectiva de la patologia que obedece al SCA, pues de acuerdo con el segmento
ST se clasificard como SCACEST o SCASEST. Se reconoce como SCACEST aquel
trazado que cumpla con los siguientes criterios: nueva elevacion persistente (> 20
minutos) del segmento ST en el punto J en al menos dos derivaciones contiguas
en los puntos de corte 0,1 mV en todas las derivadas, excepto en V2 y -V3 donde
se aplican los siguientes puntos de corte: mayor a 0,2 mV en varones mayores de
40 afios, mayor a 0,25 mV en varones menores de 40 afios y mayor a 0,15 mV en



mujeres independiente de la edad; esta definicién aplica en ausencia de bloqueo
de rama del haz de His o hipertrofia ventricular izquierda®.

Ahora bien, se recomienda en pacientes con SCACEST que compromete la cara
inferior (DII, DIl y AvF), se debe extender el estudio a derivadas derechas (V3R y
V4R), en las cuales, si se encuentra una elevacion del ST mayor 0,5 mm, indica la
presentacién concomitante de un infarto del ventriculo derecho. De igual forma,
los pacientes que presenten una depresién del segmento ST en cara anteroseptal
(V1 a V3), sugiere cambios en espejo secundarios a infarto inferobasal, que se
confirmara con la elevacidn del segmento ST mayor a 0,5 mm en derivadas
posteriores (V7 a V9).

Por otra parte, en el contexto de los SCASEST el ECG puede ser normal en mas
del 30% de los pacientes o podria presentar cambios electrocardiograficos como
la elevacidn transitoria del segmento ST, la depresidn transitoria o persistente del
segmento ST, inversién de las ondas T, ondas T planas o seudonormalizacion de
las ondas T. Lo anterior puede ocurrir secundario a una presentacién temprana. En
estos escenarios y si las derivaciones estéandar no son concluyentes y el paciente
tiene signos o sintomas indicativos de isquemia miocérdica, deben registrarse
derivaciones adicionales (posteriores o derechas) y se recomienda ECG seriados.
Por ejemplo, la oclusién de la arteria circunfleja izquierda solo es detectable en
las derivaciones V7-V9 y el infarto de miocardio ventricular derecho, solo en las
derivaciones V3R y V4R, Por lo anterior, todo paciente sin elevacion del segmento
ST en las doce derivaciones del electrocardiograma, requerird tomar derivadas
posteriores independiente o no de alteraciones en V1 a V31,

Desde hace algunos afios se viene hablando de otros hallazgos importantes a
tener presentes en el momento de la interpretacién del ECG; se describen en
la literatura como equivalente ST, que deben ser diferenciados de los patrones
electrocardiograficos de alto riesgo; en ese orden de ideas, los equivalentes
ST hacen referencia a presentaciones electrocardiograficas atipicas que
son indicacién de intervencion coronaria percutédnea (ICP) primaria; es decir,
deben ser manejados como si se tratara un SCACEST; estos son, la isquemia
secundaria a oclusion del tronco comun o enfermedad multivaso, bloqueo nuevo
o0 presumiblemente nuevo de rama derecha o izquierda del haz de his e infarto de
miocardio posterior aisladol6, por otra parte, los patrones electrocardiograficos
de alto riesgo hacen referencia a aquellos hallazgos en el ECG de pacientes sin
elevacion del segmento ST y que se relacionan con un mayor riesgo de enfermedad
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coronaria, por ende, su manejo de basa en las condiciones clinicas del paciente.
Algunos descritos en la literatura son la oclusion de la primera diagonal, patrén
de Winter y sindrome de Wellens (Ver tabla 3 y tabla 4)'&

Equivalentes de elevacion de ST

Son patrones que representan una oclusidn coronaria aguda y requieren el mismo
manejo que un infarto con elevacidn del ST (intervencién coronaria urgente) (ver

tabla 3).

Tabla 3. Equivalentes ST

Patrén Descripcion Significado clinico Evidencia /
Guia
Sindrome de Ondas T invertidas profundas |Isquemia critica en ESC 2020,
Wellens y simétricas o bifasicas en DA proximal, con alto | AHA 2021
V2-V3, con ST isoeléctricoo | riesgo de IAM extenso
minimamente elevado inminente
Patrén de Winter Depresion del ST 1-3 mm en | Equivalente de de Winter RJ,
V1-V6 con ondas T positivas, |oclusion de la DA, sin | NEJM 2008
simétricas y picudas elevacion del ST
Infarto posterior Depresion del ST en V1-V3 Infarto transmural ESC 2020,
+ elevacion > 0.5 mm en en cara posterior, AHA 2020
derivaciones V7-V9 requiere derivaciones
posteriores
Elevacion del ST Isguemia subendocardica Infarto del tronco AHA/ACC

enaVR =1 mm con

depresion difusa
del ST

global; sugiere oclusién del
tronco coronario izquierdo o
enfermedad multivaso severa

2021, Yamaji H
2001

Bloqueo de rama
izquierda nuevo o
no diagnosticado
con criterios de

Sgarbossa positivos

Discordancia exagerada del
ST, elevacion concordante

en derivaciones con QRS
positivo, o depresion en V1-V3

|AM transmural en
presencia de BRIHH

AHA 2020,
Smith SW
(modificacion
de Sgarbossa)

Patron de alto riesgo

Estos no siempre indican oclusidn coronaria total, pero identifican pacientes con
mayor mortalidad, riesgo de reinfarto o necesidad de intervencién urgente.
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Tabla 4. Patron de alto riesgo

Patron

Caracteristicas

Riesgo asociado

Depresion del ST =1 mmen
multiples derivaciones (>6) +
elevacion en aVR

Sugiere isquemia
subendocérdica extensa por
enfermedad multivaso o
tronco coronario

Alta mortalidad,
requiere evaluacion
invasiva rapida

Ondas T hiperagudas
(simétricas, picudas)

Puede preceder elevacion
del ST o indicar isquemia
transmural incipiente

Puede progresar
répidamente a IAM
con elevacion

Arritmias ventriculares o
conduccion aberrante en
contexto de isquemia (BRDHH
0 BRIHH nuevo)

Alteracion de la conduccién +
isguemia = riesgo aumentado

Asociado a peores
desenlaces y mayor
inestabilidad

Depresion del ST horizontal o
descendente > 1 mm durante
el dolor

Marcador cldsico de isquemia
activa

Mayor riesgo de
eventos a corto plazo

Cambios dindmicos del STo T
en ECG seriados

Cambios entre registros
separados en minutos u horas

Mayor probabilidad de
lesién coronaria activa

Troponinas

Una vez interpretado el ECG, se hara entonces la clasificacion en el espectro del
SCA, de acuerdo con los hallazgos en el segmento st, es decir, se establecera si se
trata de un SCACEST donde el manejo se basara en la reperfusién inmediata como
se mencionara mas adelante o, de otro lado, se clasificara como un SCASEST,
escenario en el cual se pasara a realizar la toma de troponinas para realizar la
diferenciacién entre angina inestable e SCASEST™2.

Es por esto que, la determinacidn cuantitativa de troponinas de alta sensibilidad
(hs-cTn), es obligatoria en todos los pacientes con sospecha de SCASEST. Se
han desarrollado varios algoritmos basandose en las troponinas, validandose en
grandes estudios. A continuacién, se hace alusién al que mas se menciona y se
precisa desde el afio 2020 en las guias europeas; se trata del algoritmo de las O
y 1 horas, en el cual se refieren al tiempo transcurrido desde la obtencidn de la
primera muestra de sangre; es importante aclarar que el punto de corte no es
universal y este depende de la marca de la troponina de alta sensibilidad utilizada.
Si la concentracidn de hs-cTn es muy baja, se puede descartar inmediatamente
el SCASEST. También se puede descartar este diagnostico si los valores basales
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son bajos y no aumentan significativamente durante la primera hora (no 1h A). Se
confirma diagndstico en el caso de concentracidn de hs-cTn alta o si aumentan
significativamente durante la primera hora (1h A). Finalmente, si nos encontramos
con un valor de hs-cTn en zona gris u otro valor, es decir, no cumplen los criterios
de descarte o confirmacion del diagndstico, deben permanecer en observacion
y representan un grupo heterogéneo que normalmente requiere una tercera
determinacion de troponina cardiaca a las 3 h y ecocardiografial’.

Es importante recordar que existen condiciones que pueden hacer elevar las
troponinas, sin que ello implique que se trate de un SCA, Ver Algoritmo 1.

@® Algoritmo 1. Algoritmo del abordaje diagndstico con troponinas de
altasensibilidad. Fuente: Elaboracién propia de los autores con base en la
referencia®’.

( 1
SOSPECHA SCASEST
! — v !
Muy baja y dolor >3 horas Baja y no presenta cambios en 1 horas Otrovalor Alta o si presenta cambios en1hora

Egresar ‘J Observar - - -~ Ingresar

I I
‘ : v |
I
4______:____E»hlJralsyEKG___I 0l

I
| v |
I I

Opcional: Prueba de estrés, Coronariografia

AngioTAC, coronariografia, yEKG
ninguno Coronariografia: Prueba
de estrés, AngioTAC,
ninguno

El uso de troponinas cardiacas ultrasensibles (hs-cTn) ha transformado el
abordaje del sindrome coronario agudo sin elevacion del ST, al permitir la
deteccion temprana de necrosis miocardica con alta sensibilidad y especificidad.
Las guias actuales recomiendan algoritmos acelerados de evaluacién, como el



algoritmo de 1 hora, que se basa en la medicion de hs-cTn al ingreso y a la 1
hora para estratificar a los pacientes en tres grupos: descartar, confirmar o
indeterminado. La interpretaciéon depende tanto del valor absoluto, como del
cambio dindmico entre las dos muestras, considerando el limite de deteccion y los
valores de referencia del ensayo especifico utilizado. Este enfoque ha demostrado
ser seguro y eficaz, con alta capacidad para descartar infarto agudo de miocardio,
en pacientes de bajo riesgo, permitiendo decisiones rapidas y reduciendo
hospitalizaciones innecesarias. Su implementacién requiere coordinacién clinica
y conocimiento de los puntos de corte del método utilizado por cada laboratorio.

A continuacién, se explica cémo tomar la decisién del biomarcador de acuerdo al
ensayo de torponina o fabricante utilizado.

Ensayo de Troponina (Fabricante) | ;(Descarta | ;(Descarta | ;Confirma | ¢Confirma

IAM IAMa1h? IAM al IAMa1h?
alingreso? ingreso?

Roche (hs-cTnT, Elecsys®) Si,si<5  |Si, sicambio| Si, si>52 Si, si cambio
ng/L <3 ng/L ng/L >5ng/L

Abbott (hs-cTnl, Architect/Alinity) Si,si<2 | Si, sicambio| Si, si >64 Si, si cambio
ng/L <2 ng/L ng/L >6 ng/L

Siemens (hs-cTnl, Atellica) Si,si<3 |Si,sicambio| Si, si>45 | Si sicambio
ng/L <3 ng/L ng/L >6 ng/L

Beckman Coulter (hs-cTnl, Access) Si,si<2 |Si,sicambio| Si,si>53 | Si, sicambio
ng/L <2 ng/L ng/L >6 ng/L

*Elaboracion propia de los autores basado en referencia’

Ejemplo clinico con Roche hs-cTnT (Elecsys®)

Paciente: Hombre de 58 afos, con dolor tordcico tipico de 2 horas de
evolucién.

ECG: No hay elevacion del ST.

Plan: Aplicar algoritmo de Oy 1 hora con troponina ultrasensible.

Tiempo Valor de troponina  Interpretacién
Oh 4 ng/L <5 ng/L - posible descarte
1h 5ng/L Cambio absoluto =1 ng/L

95



96

Abordaje inicial de causas de paro cardiorrespiratorio

Resultado:
El valor inicial es muy bajo y el cambio a 1 hora es <3 ng/L.

+ |AM descartado con alta seguridad. El paciente puede darse de
alta o continuar evaluacion por causas no coronarias si no hay otros
hallazgos de riesgo.

Paraclinicos

Se deben solicitar laborataorios basicos como hemograma y creatinina en ambos
escenarios del SCA, estos son Utiles para realizar la estratificacion del riesgo
isquémico, para el cual se emplean dos modelos validados, el TIMIly el GRACE'?,

Tratamiento

Es preciso siempre recordar qué tiempo es miocardio'®. Por ende, el manejo
se basa en una terapia anti isquémica para disminucién del progreso del dafio,
terapia de reperfusidn efectiva para el vaso culpable y, posteriormente, serd de
suma importancia el establecer un tratamiento antitrombdtico a largo plazo que
disminuya recurrencias del cuadro clinico®. Este manejo tiene como objetivo
disminuir el desbalance demanda/ entrega, control del dolor, control del trombo
y disminucidn de la progresion por estabilizacién de la placa.

Medidas generales

En los pacientes con diagndstico de SCA serd necesario suspender via oral,
obtener monitoreo continuo de signos vitales, incluyendo cardioscopio, garantizar
dos accesos venosos e iniciar oxigeno en caso de que presente una saturacion de
oxigeno (Sat02) < 90% ambiente, alteracién del patrén ventilatorio o tengan otras
manifestaciones de alto riesgo para hipoxemia!?16:20,

Demanda de oxigeno miocardico y control del dolor

El control del dolor es un aspecto de suma importancia para disminuir el influjo
simpéatico, ya que este a su vez aumenta la demanda de oxigeno miocdrdico. Dentro
de los medicamentos propuestos para este objetivo se encuentran los nitratos,
los cuales a través de su efecto vasodilatador a nivel venoso, en menor medida
arterial, producen mejoria del dolor, sin embargo, se debe recordar que tienen
contraindicacion relativa en los pacientes que presenten SCACEST con extensién



a ventriculo, por el riesgo en la caida de la precarga y compromiso posterior
del gasto cardiaco del ventriculo izquierdo y, contraindicacién absoluta, en los
casos en que las cifras tensionales no lo permitan, bradi/taquiarritmias, estenosis
adrtica grave o cuando haya ingesta previa de inhibidores de fosfodiesterasa 24-
48 horas previas; el suministro por la via sublingual, cada cinco minutos hasta por
tres dosis, continda siendo terapia de primera linea, la nitroglicerina intravenosa
es apropiada y podria utilizarse desde el inicio, especialmente para los que estan
francamente hipertensos, tengan edema pulmonar o que persisten con dolor a
pesar del nitrato oral. Por otra parte, la morfina también es una buena opcidén
analgésica, ansiolitica y por sus efectos hemodindmicos que podrian llegar a
ser benéficos (disminucion de la frecuencia cardiaca, presién arterial sistélica
y vasodilatacion). Se utiliza como medicamento de segunda linea en los casos
donde exista persistencia del dolor a pesar de las otras medidas anti isquémicas.
Las dosis empleadas van de 1-5 mg cada 10 a 30 minutos, debe administrarse
siempre bajo estrecha vigilancia para detectar aparicion de los efectos adversos?.

Los Betablogueadores (BB) controlan la FC, contractilidad miocérdica y la presion
arterial, lo cual resulta en una disminucion en la demanda de oxigeno miocardico.
Se ha demostrado que su uso reduce la isquemia miocérdica, reinfarto y presenta
riesgo de taquicardias ventriculares, aumentando la fraccidén de eyeccidn y la
sobrevida a largo plazo. Se utilizan de forma oral los que no tienen actividad
simpaticomimética intrinseca (Bisoprolol, metoprolol succinato, Carvedilol),
siempre y cuando no haya contraindicaciones y el paciente se encuentre estable
(ausencia de falla cardiaca aguda, inestabilidad hemodinédmica o blogueo av de
tercer grado). Se inician a baja dosis en las primeras 24 horas o antes del alta, en
pacientes con Fraccién de eyeccién (FE) < 40%. Hay que resaltar que el uso de
BB, particularmente intravenosa, puede aumentar la posibilidad de choque en un
subgrupo de pacientes con factores de riesgo, los cuales incluyen: los > 70 afios,
FC > 110 lpm, presidén arterial sistélica < 120 mmHg y los que se presentan de
forma tardia (> 6 horas luego del inicio de los sintomas), por lo tanto, se evita su
uso en estas circunstancias. En ausencia de broncoespasmo no controlado, los
pacientes con asma o EPOC no tienen contraindicado su uso'%,

Antiagregacion
La activacion plaquetaria y la cascada de la anticoagulacion tienen un papel clave

en la fase inicial y la evolucidn SCA. Por ello, es esencial una inhibicién plaquetaria
y anticoagulacion (temporal) suficientes.
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EL ASA se considera la piedra angular del tratamiento para inhibir la generacién de
tromboxano A2, en los estudios, ha mostrado ser efectivo en la angina inestable,
incidencia de IAM o muerte. Con respecto a los inhibidores de la P2Y12, su uso
dependera del escenario clinico. En el caso de SCASEST gue el paciente pueda ser
llevado a ICP, las guias del afio 2020 recomiendan no administrarlo, hasta estar en
la sala de hemodinamia, ya que los pretratamientos no parecen disminuir eventos
trombdticos y pueden retrasar la necesidad de revascularizacidon quirdrgica
en el paciente que lo requiera. Si no se planea una ICP temprana, dependiendo
del riesgo hemorragico, se puede considerar el pretratamiento con un inhibidor
de P2Y1217. Por otra parte, en los pacientes con SCACEST se elegird el agente
dependiendo de la terapia de reperfusion, es decir, en caso de que se realice
fibrinolisis la primera opcidn sera clopidogrel, ya que el prasugrel y ticagrelor no
han sido estudiados como terapia adjunta a la terapia fibrinolitica; por otra parte,
si la terapia de reperfusion inicial serd ICP, se deberia usar como primera opcion el
ticagrelor o prasugrel, dejando al clopidogrel como ultima opcidn cuando no haya
disponibilidad o esté contraindicado el uso de ticagrelor y Prasugrel (Ver tabla 5)'°.

Tabla 5. Presentacién, mecanismos de accidn y dosis de antiagregantes

Medicamento y

o, Mecanismo de accion
presentacion

Inhibe la COX 1y 2
causando disminucion

Acido acetilsalicilico
(Comprimidos
tabletas 100mg)

de precursores de
prostaglandinas.
Adicionalmente inhibe
la produccién de
tromboxano A2

+ Dosis de carga: 150-300mg
+ Mantenimiento: 75-100mg

Inhibidores de la
P2Y12

Clopidogrel tabletas
de 75mg

Ticagrelor
comprimidos de 60 y
90mg

Prasugrel
comprimidos de 10mg

Inhibe una serie

de procesos
intracelulares que
conducen a generacion
de tromboxano A2 y
activacion del receptor
de la glucoproteina
(GP) lib/Illa evitando
amplificacion de la
agregacion plaquetaria

+ Clopidogrel: Dosis de carga si ICP primaria

600myg, si terapia fibrinolitica 300mg. Dosis de
mantenimiento 75mg

+ Ticagrelor: Dosis de carga 60mg. Dosis de

mantenimiento 10mg al dia. Requiere ajuste de
dosis en mayores de 75 afos, <60kg, con 5mg
al dia.

+ Prasugrel: Dosis de carga 60mg. Dosis de

mantenimiento 10mg al dfa. Ajuste de dosis en
mayores de 75 afios, <60kg, con 5mg al dia.

Fuente: elaboracion propia de los autores con base en la referencia'®



Anticoagulacidn

La administracién de un anticoagulante (heparina no fraccionada, enoxaparina,
bivalirudina o fondaparinux) hace parte del manejo inicial para los pacientes
gue se presentan con un SCA y se mantienen hasta que se lleve al paciente ICP,
por el tiempo que dure la hospitalizacidon o maximo hasta por ocho dias, a no
ser que tenga una indicacién especifica para continuar la anticoagulacién por
largo plazo, como es el caso de fibrilacion auricular, valvulas mecanicas, trombos
intracavitarios*?.

Se evidencian mecanismos y dosis de anticoagulantes en tabla 6.

Tabla 6. Presentacion, mecanismos de accion y dosis de anticoagulantes

Medicamento y
presentacion

Mecanismo de accion

Heparina no
fraccionada
(1000Ul/cc;
5000Ul/5 cc)

Aumento de la actividad
de la antitrombina

[l inactivando la
trombinay factores de
coagulacion.

Dosis: 60 Ul/kg en bolo IV, seguido de infusion de 12 Ul/
kg/hora IV. Maximo dosis en bolo 4000 mg, y dosis de
infusién 1000 Ul/hora. Ajuste seguin normograma de
TPT.

Enoxaparina
(100 mg/cc;150
mgj/cc)

Aumento de la actividad
de la antitrombina lll
inactivando trombina y
factores de coagulacién.

Dosis: Paciente < 75 afios, bolo de 30 mg IV, seguido

a los 15 min de 1 mg/kg cada 12 horas por via
subcutanea hasta revascularizacion o alta. Si > 75
afos no se administra bolo y se usa 0,75 mg/kg. En
caso de tasa de filtracion glomerular < 30 ml/min/1,73
m?2 la dosis es cada 24 horas independiente de edad.

Fuente: Elaboracidn propia de los autores con base en la referencia®.

Terapia de reperfusidn

La terapia seleccionada de reperfusién dependerd del escenario al cual se
enfrente, es decir, ante un SCACEST se tienen tres opciones, ICP, fibrinolisis y
cirugia cardiaca; siendo la primera el tratamiento de reperfusién preferida, por
otra parte, en relacidn con el SCASEST, la Unica estrategia de reperfusion sera la
ICP y la importancia radica en el tiempo que debera ser realizada.

99



Abordaje inicial de causas de paro cardiorrespiratorio

En presencia de un sindrome coronario agudo con elevacién del ST (SCACEST),
las gufas internacionales (AHA, ESC) recomiendan que, si no es posible realizar
una intervencién coronaria percutanea (ICP) dentro de los primeros 120 minutos
desde el diagndstico, se debe considerar la fibrindlisis como estrategia inicial
de reperfusidn, idealmente dentro de los primeros 10 minutos tras la decisién
terapéutica. El beneficio clinico es mayor cuando el tratamiento se administra
dentro de las primeras 3 horas desde el inicio de los sintomas, aunque sigue
siendo efectivo hasta las 12 horas.

Una vez administrado el fibrinolitico, se deben evaluar los criterios de fibrindlisis
exitosa, entre los que se incluyen:

Reduccion >50% del segmento ST a los 60-90 minutos,
Mejoria del dolor tordcico,
Presencia de arritmias de reperfusién.

Si la fibrindlisis se considera exitosa, se recomienda programar una ICP de
rutina entre las 2 y 24 horas posteriores. En cambio, si la fibrindlisis falla
(dolor persistente, elevacion del ST sin cambios, inestabilidad hemodinamica o
arritmias), debe realizarse una ICP de rescate inmediata.

El fibrinolitico con mayor respaldo en la literatura es la alteplasa (rtPA), que actla
mediante la conversidn del plasmindgeno en plasmina. Su esquema posoldgico
incluye:

15 mg IV en bolo, seguido de
0.75 mg/kg IV en 30 minutos (maximo 50 mg), luego
0.5 mg/kg IV en 60 minutos (maximo 35 mg).

La presentacién comercial es un vial de 50 mg para reconstituir.

En pacientes que se presentan directamente a un centro con sala de hemodinamia,
el tiempo entre el diagndstico de SCACEST y la ICP debe ser menar a 90 minutos,
ya que se ha demostrado una reduccion en la mortalidad a 30 dias del 20% al 5%
con esta estrategia.



La ICP primaria es el tratamiento de eleccidn en las primeras 12 horas desde el
inicio de los sintomas. Sin embargo, puede considerarse mas alla de ese tiempo
si el paciente presenta:

Sintomas persistentes entre las 12-48 horas,
Evidencia electrocardiografica de isquemia en curso,
Dolor toréacico recurrente,

Signos de insuficiencia cardiaca aguda,
Chogue cardiogénico o arritmias malignas.

En pacientes con evolucidn >48 horas y sin evidencia clinica o electrocardiogréfica
de isquemia activa, no hay beneficio demostrado con ICP primaria, por lo que se
maneja como una oclusidn crénica. En casos con anatomia no favorable para
angioplastia, extensa area en riesgo o presencia de complicaciones mecanicas, se
debe considerar la cirugia cardiaca de revascularizacion (bypass coronario) como
estrategia preferente!?1622,

Tabla 7. Diferencias en cuanto al manejo de IAMST y el IAMNST

Aspecto

IAM con elevacion del ST
(IAMST)

IAM sin elevacion del ST
(IAMNST)

Diagnostico inicial

Clinica + ECG con elevacién
ST persistente 21 mm en 22
derivaciones contiguas o nuevo
BRIHH

Clinica + troponina positiva +
ECG sin elevacion ST (puede
haber cambios sutiles)

Antiagregacién
(AAS)

Si - carga inmediata 100-300
mg VO

Si - carga inmediata 100-300
mg VO

Antiagregacion
(P2Y12)

Si - carga inmediata (ticagrelor
o prasugrel preferidos, sino se
dispone Clopidogrel)

Si - pero si se planea
coronariografia en <24 h, se
puede diferir segun guias

Anticoagulacion

Si - heparina no fraccionada,
enoxaparina o bivalirudina segun
estrategia

Si - enoxaparina o fondaparinux
preferidos

Reperfusion
inmediata

Si - ICP primaria ideal <90 min, o
trombdlisis si >120 min

No aplica - no hay oclusidn
total inicial demostrada

Coronariografia

Inmediata - ICP primaria en
primeras 12 h o mas si hay
isquemia persistente

Estratificada - preferiblemente
<24-72 h segun disponibilidad y
estabilidad
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Aspecto IAM con elevacion del ST IAM sin elevacion del ST
p (IAMST) (IAMNST)
Inicio estatinas Si-iniciar tempranamente Si - iniciar tempranamente
(atorvastatina 80 mg/dia) (atorvastatina 80 mg/dia)
. Si - sidisfuncién VI, HTA o Si - especialmente si FEVI
Inicio IECA/ARA-I diabetes reducida, HTA o diabetes
Si - si no hay contraindicacion, Si - sino hay IC o bradicardia,
Betabloqueadores |. .
ideal precoz en primeras 24 h
e Si - siICP no disponible <120 min | No recomendada
Trombdlisis . .
desde primer contacto rutinariamente

Fuente: Elaboracion propia.

En relacién con el SCASEST, segun las ultimas guias europeas del afio 2020, se
tienen en cuenta aspectos clinicos que resultan fundamentales para clasificar
el riesgo del paciente con complicaciones isquémicas y segun el momento de
realizar la ICP; teniendo entonces que en el paciente con riesgo muy alto se
deberd realizar en < 2 horas, riesgo alto en 24 horas y riesgo bajo se emplea
estrategia diferida, en estos se recomienda realizar una prueba no invasiva de
estrés (preferiblemente con imagen) de isquemia inducible antes de tomar una
decisién sobre la estrategia invasiva. Los criterios se definen a continuacidn?2.

* Riesgo muy alto (< 2 horas): paciente con inestabilidad hemodinamica,
choque cardiogénico, dolor tordcico recurrente o refractario a tratamiento
médico, arritmias potencialmente mortales, complicaciones mecanicas del
infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca aguda relacionada con SCASEST,
depresion del segmento ST mayor a 1 mm en 6 derivaciones y elevacién en
aVR o V1 que represente una enfermedad multivaso.

* Riesgo alto (< 24 horas): diagnostico confirmado de SCASEST, cambios
dindmicos continuos o presumiblemente nuevos del ST (sintomaticos o
silentes), reanimacién cardiopulmonar por parada cardiaca sin elevacion
del segmento ST o choque cardiogénico, o paciente con una puntuacion de
GRACE >140%%,

* Riesgo bajo (selectiva): ausencia de cualquiera de las caracteristicas de alto
0 muy alto.



Escenario de parada cardiaca

En pacientes con paro cardiorrespiratorio donde se sospecha un sindrome
coronario agudo (SCA), como causa subyacente, el manejo debe seguir el
algoritmo estandar de reanimacién avanzada (RCP de alta calidad, desfibrilacién
segun ritmo, adrenalina, via aérea), complementado con la busqueda activa de
causas reversibles (las 5Hy 5T). Entre estas, la trombosis coronaria (T de las 5T)
debe considerarse en ritmos como fibrilacion ventricular o taquicardia ventricular
sin pulso refractarias, especialmente si el paro ocurre en un paciente con dolor
tordcico previo o factores de riesgo cardiovascular. Aungue la trombdlisis
sistémica ha mostrado beneficios en el paro por tromboembolismo pulmonar,
no estd recomendada de forma rutinaria en el contexto de infarto agudo de
miocardio durante paro, debido a la falta de evidencia robusta en este escenario
y al alto riesgo de sangrado en pacientes con RCP prolongada. En pacientes que
recuperan circulacién espontanea (ROSC), se debe considerar coronariografia
urgente, incluso en ausencia de elevacién del ST, si hay alta sospecha de causa
coronaria. En centros especializados, la realizacion de intervencién coronaria
percutanea (ICP) durante RCP con soporte extracorpdreo (ECPR) puede ser
valorada en casos seleccionados de FV refractaria atribuida a infarto. La clave del
manejo sigue siendo la identificacion rapida de las causas tratables y, en caso de
gue se confirme la etiologia coronaria, se continuara con el abordaje completo del
sindrome coronario, incluyendo antiagregacidn, anticoagulacién y reperfusion, si
estd indicada?.

Tabla 8. Resumen de manejo médico del Sindrome Coronario

Medicamento Dosis Presentacion | Ajusterenal/ | Consideraciones Guias/
hepatico especiales Evidencia
AAS (4cido 150-300 mg | Tableta 100 No Evitar en alergiao | AHA 2020,
acetilsalicilico) | VO inicial, mg sangrado activo ESC 2020
luego 75-100
mg/dia
Clopidogrel 300 mg Tableta 75y | Precaucién en | Alternativa si CURE trial,
carga, luego | 300 mg hepatopatia | ticagrelor no AHA/ESC
75 mg/dia disponible
Ticagrelor 180 mg Tableta 90 mg Evitar si Mayor eficacia, PLATO trial,
carga, luego hepatopatia |riesgo de disnea ESC 2020
90 mg c¢/12h grave
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Enoxaparina 1mg/kg SC | Ampolla 60- Si - ajustar | Evitar sialto riesgo | ESC 2020,
c/12h (CrCl | 100 mg en IR de sangrado OASIS-5
>30); 1 mg/
kg c/24h
(CrCL <30)

Fondaparinux |25mgSC/ |Ampolla 2.5 No necesario | Menor riesgo OASIS-5,
dia mg/0.5 mL hemorrdgico, ideal | ESC 2020

sino ICP

Heparina no 60-70U/kg |Frasco Si- ajustar en | Monitorear TTPa | AHA ACLS,

fraccionada IV bolo, luego | ampolla 5000 IR/hep ESC
infusion Ul
ajustada a
TTPa

Atorvastatina |80 mg/dia Tableta 40y No Altaintensidad - |ESC 2020

80 mg reducir LDL <55 - manejo
mg/dL lipidico

Morfina 2-5mg IV Ampolla 10 No Solo si dolor AHA
lenta, repetir | mg/mL intenso; usar con | 2020 - uso
si necesario precaucion selectivo

Oxigeno Solo si Sat02 | Gas medicinal No No usar AHA/
<90%, 2-4 sistematicamente |ESC - solo
L/min por si Sat02
canula <90%

Alteplasa 100 mgen Ampolla 50 No Indicada sino hay | AHA 2020,

(rtPA) 2ho50mg |mg acceso a ICP <120 | Circulation
bolo durante min
RCP

Tenecteplasa | Peso- Frasco No Equivalente ESC STEMI
dependiente, | liofilizado a alteplasa, 2017, AHA
bolo IV Unico | (dosis por administracion 2020

peso) mas rapida

Fuente: Elaboracidn propia.
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@® Algoritmo 2. Enfoque del SCA en el servicio de urgencias.

( SINDROME CORONARIO AGUDO )

v

Signos y sintomas , -
NO caracteristicos ) EKG <10 min
de causa cardiaca CCes0s venosos
EKG A/ Monitoreo continuo

Buscar otras causas
de dolor tordcico

Oxigeno Sat02 <30%

v -

- ~

Hallazgos Phe S
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S| N
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‘\3[ v
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realizarla <120 min SCACEST
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. ;
‘Sl/ Muy algo riesgo Bajo riesgo
PCI2-24 horas PClinmediata v PCl selectiva

Algo riesgo
PCltemprana

<24 horas

£

<2 horas

Fuente: Elaboracién propia de los autores con base en la referencia'®®.

l Puntos clave

+  Eldiagndstico del SCA parte de un adecuado enfoque del paciente con “dolor
tordcico”, sintoma que representa un reto médico. El sintoma principal del
SCA es el dolor o molestia precordial, sin embargo, en ancianos, mujeres y
diabéticos pueden darse manifestaciones atipicas.

+  Existen diversos instrumentos validados que evaluan la probabilidad de que la
presentacion clinica en efecto si se trata de un SCA (HEART, EDACS).

+  Para el enfoque inicial de SCA es necesario realizar ECG en los primeros 10
minutos, troponinas en el caso de SCASEST, hemograma y creatinina.
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Para estimar el riesgo de un resultado adverso temprano (eventos
cardiovasculares mayaores) y el riesgo de mortalidad, se emplean modelos
validados que se han desarrollado (TIMI, GRACE vy Killlip).

Elmanejo del SCA se basa en unaterapia antiisquémica, terapia de reperfusién
efectiva para el vaso culpable y tratamiento antitrombdtico.
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