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INTRODUCC¡ON

Las enfermedades cardiovasculares son en la actualidad la principal causa de muerte
en los países industrializados y se espera que también lo sea en los países en vías
de desarrollo. Entre ellas, la enfermedad arterial coronaria es Ia más frecuente y tiene
alta morbi mortal¡dad. Las presentaciones clínicas incluyen isquemia silente, angina de
pecho estable, angina inestable, infarto de míocardio, insuficiencia cardiaca y muerte
súbita. La presente guía ha sido elaborada con el propósito de ayudar al diagnostico,
manejo y tratamiento de los pacientes con SÍndrome Coronario Agudo pertenecientes a

las redes de EsSalud. Dentro de los objetivos de la guía esta en mejorar la capacidad
diagnóstica precoz del Síndrome Coronario Agudo (SCA) y el reconocimiento de las
potenciales complicaciones de esta patología, que permitan el tratamiento oportuno y
estrat¡fi cac¡ón de riesgo correcta.

METODOLOGIA DE BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA

Para Ia aplicación del método de medicina basada en la evidencia (MBE Para ello se
ha diseñado una estrategia de búsqueda inteligente: utilizando MEDLINE y aplicando
las cuatro materias básicas: los términos «Mesh» más adecuados, tesauro, limitadores
(15 años) y texto libre y su combinación, mediante filtros metodológlcos (ensayos
aleatorizados, controlados, metaanálisis, guías clínicas y artículos de revisión) 7.

Se han consultado también las bases de datos de Best-Evidence y Cochrane
Collaboration , y, por último, se han aplicado los criterios de MBE de validación,
relevancia y aplicabilidad clÍnica a las evidencias encontradas.

La pregunta se ha contestado en sentido positivo transmitiendo la validación, relevancia
y aplicabilidad clínica en términos conocidos por todos y plasmado en la presente guía.

Las indicaciones terapéuticas se hacen siguiendo Ia clasificación del American College
of Cardiology y la American Heart Association (ACC/AHA) en:

Clase l: Existe evidencia y acuerdo general de que determinado procedimiento
diagnóstico o tratamiento es válido y efectivo.

Clase ll: No existe clara evidencia y además hay divergencias de opin¡ón acerca de la
validez y eficacia del procedimiento diagnóstico o de tratam¡ento:

Clase lla: la mayoría de la evidencia y las opiniones están a favor de la validez
y eficacia.

Clase llb: la eficacia y validación del procedimiento diagnóstico o del
tratamiento están menos establecidas.

Clase lll: Existe evidencia o acuerdo de opinión de que determinado procedimiento
diagnóstico o terapéutico no es válido ni eficaz y en ocasiones puede ser
peligroso.

Las palabras claves a utilizarse fueron síndrome coronario agudo ,infarto agudo de
miocardio, dolor toracico, asi como el nombre de los fármacos utilizados(ej: alteplase,
enoxaparina). Se recurrió asimismo a la revisión de Guias lnternacionales de Manejo y

Cerencia de Prestaciones Hosp¡talar¡as
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Tratamiento de Síndrome Coronario Agudo.Además se real¡zó busqueda bibliográflca
en libros de consulta.

Para determinar la bibliografÍa pertinente y aquellas no consideradas para la realización
de las guias ,nos basamos en los Criterios y Clasificacion Niveles de Evidencia utilizados
por el American College of Cardiology y The European Soc¡ety of Cardiology

:t :
] NIVELES DE EVIDENCIA .

CLASES DE RECOMENDACIÓN

CLASE I : Evidencia y/o acuerdo
general de que un determinado
tratamiento o procedimiento es

beneficioso, útil y efectivo

CLASE ll: Evidencia discutible y/o
divergencia de opiniones sobre la
utilidad/eficacia de un determinado

tratamiento o procedimiento

CLASE lla: El peso de la evidencia
es a favor de la utilidad/eficacia

CLASE ll b: La utilidad/eficacia está
menos establecida por la evidencla/

opinión

CLASE lll: Evidencia o acuerdo
general de que el procedimiento
o tratamiento no es útil/efectivo
y en algunos casos puede ser

contraproducente

l:l!trFLEzPEEMDENClA i i iiiíili iri,l

Nivel de evidencia A: lnformación derivada
de múltiples ensayos clínicos aleatorizados

o meta análisis

Nivel de evidencia B: lnformación derivada
de un ensayo clínico randomizado o
grandes estud¡os no randomizados

Nivel de evidencia C : Consenso de opinión
de expertos y/o estudios pequeños,
estudios retrospectivos o registros

Las recomendaciones han sido basadas en Ia literatura científ¡ca actualizada del tema
(medicina basada en evidencia), procurándose adaptar a nuestra realidad. Asimismo
se ha procurado la elaboración de esquemas y recomendaciones según los diferentes
niveles de atención hospitalario en EsSalud.

Dado que la producción cientifica es amplia y constante en el tema de síndrome
coronario agudo, la presente guia requiere de su actualizacion anual, desde la fecha
de su publicacion

¿ A quienes esta dir¡g¡da esta guia ?

La presente guia esta dirigida al personal medico de EsSalud que labora en los servicios
de Emergencia, Hospitalizacion,Unidades de Cuidados lntensivos.

A continuación se especifica el personal idealmente competente para la aplicación de
la guia según nivel:

Gerenc¡a de Preslaciones Hosp¡talar¡as
lnst¡tuto Nacional del corazón - INCOR
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lt.-

Dolor Toracico ilíédi¡;o's en toüos losrnivilesdé aféiíiiCI/r

Medidas lniciales Médicos en todos los niveles de atención

Manejo SCA Fibrinolisis Médico lnternista,lntensivista capacitado
en el manejo de Fibrinoliticos Medico
Cardiologo

Angioplastia Primaria
Coronaria

Médico Cardiologo hemodinamista

Prevencion
Primaria

Médicos en todos los niveles de atención

Secundaria y terciaria : Médico Cardiólogo

OBJETIVOS

A.. GENERALES:
- Disminulr la mortalidad y morbilidad en pacientes con síndrome coronario

agudo medíante la mejoria de la capacidad diagnóstica y manejo

- Mejorar la capacidad diagnóstica de pacientes con síndrome coronario
agudo (SCA)

- Reconocer aquellos pacientes con síndrome coronario agudo con mayor
riesgo de complicaciones.

B.. ESPECíFICOS:
- Establecer el manejo de pacientes con SCA según nivel de atención en

EsSalud

- Establecer un sistema de referencia adecuado de pacientes con SCA

- Optimizar el tratamiento de los pacientes con SCA según estratificación
de riesgo

- Reconocimiento y manejo de las complicaciones en pacientes con SCA

- Mejorar el conocimiento en las indicaciones u contra¡ndicaciones de
fármacos usados en SCA

DEFINICIÓN Y FISIOPATOLOGíA DEL SíNDROME CORONARIO AGUDO

A.. DEFINICTÓN

1) Aumento y disminución de biomarcadores( Troponina) con por lo menos un
valor por encima del percetil 99 asociado a evidencia de isquemia miocardio
con al menos uno de los siguientes:

a) Síntomas de isquemia,

b)nuevos cambios ST-T, bloqueo nuevo de rama izqulerda del Haz de His
(BRHHT),

il1.-
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c) desarrolfo de onda Q patológica o,

d)evidencia de nueva anormalidad de motilidad segmentaria o pérdida de
viabilidad

2) Muerte Súbita Cardiaca (MSC) asociado a cambios nuevos STE, BRHHI
nuevo, evidencia de trombo coronario en coronar¡ografia y/o autopsia

3) lntervencionismo coronario percutáneo (lCP): 3 veces por encima del percentil
99 de biomarcadores (Troponina/CKMB)

4) Cirugía Coronaria: 5 veces por encíma del percentil 99 de biomarcadores
(Troponina/CKMB)asociado a nuevas ondas Q, BRHHI nuevo, nueva oclusión
de arteria nativa o puente, nueva evidencia de perdida de miocardio viable

5) Hallazgos anátomo patológicos de lAM.1

B. FISIOPATOLOGIADELSíNDROMECORONARIOAGUDO

La aterotrombosis es una enfermedad fibroproliferativa, ¡nmunoinflamatoria y
multifocal crónica de las arterias de mediano a gran calibre, causada principalmente
por acumulación lipídica 2. En su evolución se observan dos procesos distintos uno
constante y apenas reversible que produce un estrechamiento gradual, en décadas, y un
segundo proceso dinámico y reversible que consiste en la súbita, impredecible y rápida
oclusión coronaria parcial o total ( trombosis, vasoespasmo ambos). Generalmente la
aterosclerosis predomina en lesiones que originan la angina estable crónica, mientras
que la trombosis es el componente esencial de las lesiones que desencadenan los
sÍndromes coronarios agudos 3'4.

Las pfacas que tienen mayor propensión a la inestabilidad y la rotura tlenen un núcleo
lipídico grande, baja densidad de élulas musculares lisas, alta concentración de células
inflamatorias y una delgada capa fibrosa 5. Además de la rotura de la placa, la erosión
de la placa es otro de los mecanismos subyacentes en los eventos coronarios agudos.
Está bien demostrado que la inf¡ltración de macrófagos en las placas inestables es 6

a 9 veces mayor que en placas estables y es característica la presencia de linfocitos T
activados en el lugarde la rotura, que pueden liberardiferentes citocinas que activan los
macrófagos y promueven la proliferación de células musculares lisas 6.

El núcleo expuesto tras la rotura de la placa es muy trombogénico y tiene elevada
concentración de factor tisular 7. El trombo se forma en el lugar de la erosión rotura
y puede ocasionar una oclusión total o subtotal del vaso. El trombo es rico en fibrina
y completamente oclusivo en lM con ST elevado, mientras que es rico en plaquetas
y parcial o intermitentemente oclusivo en los síndromes coronarios sin elevación del
segmento ST 8.

Gerenc¡a de P restac¡ones HospitalaÍias
lnst¡tuto Nacional del Corazón - INCOR
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tv.- MANEJO DEL PACTENTE CON DOLOR TORÁCICO EN EMERGENCTA(1-
15)
- Definir si es Dolor Típico: sensac¡ón de presión o peso retroesternal ("ang¡na")

irradiada albrazo izquierdo, cuello o mandíbula, pueden acompañarse de diaforesis,
náuseas, vómitos, disnea .El dolor se presenta al reposo o incrementa con esfuezos
y cede o disminuye con nitratos.

- Determinar probabilidad de CardiopatÍa Coronaria lsquémica: La presencia de
factores de riesgo como: Diabetes Mellitus, HTA, edad >75 años, tabaquismo,
dislipidemia, antecedentes familiares o historia conocida de cardiopatía coronaria
crónica (CCl), infarto miocárdico (lM) previo, cirugía coronaria previa), asociado
a dolor toráxico tipico tienen mayor probabilidad de que sea debido a síndrome
coronario agudo (SCA)

- Determinar otras causas probables de dolor toráxico, sobretodo cuado el dolor no
es típico (ej: costocondritis, pleuritis, espasmo esofágico etc.). Realizar diagnóstico
diferencial con:

- Pleuritis: generalmente unilateral, que se incrementa con la tos y la respiración
profunda; asoc¡ado a tos, hemoptisis.

Pericarditis: se Incrementa con la respiración profunda, calma al inclinarse hacia
delante; asociada a f¡ebre y roce pericárdico

Patrón esofágico: ubicada en región retroesternal tipo quemazón o pirosis;
desencadenado por la ¡ngesta de alimentos, decúbito supino. Realizar pruebas de
pH metria o prueba terapéutica con bloqueadores de bomba de protones

Disección aórtica: de inicio brusco y muy agudo, como desgano que se inadia
generalmente a la región posterior o abdomen; asociada a hipertensión.
Para el diagnóstico diferencial solicitar tomografía torácica o ecocardiografía
transesofágica.

Tromboembolismo pulmonar: antecedente de reposo prolongado e intervención
quirúrgica rec¡ente, los movimientos respiratorios lo intensifican, asociado a disnea

- Realizar examen físico dirigido (evaluar si el paciente esta hipertenso o no,
taquicárdico, pálido que sugiera anemla, o con inestabilidad hemodinámica etc)

- Toma de EKG y Biomarcadores (CKMB , Troponina) al ingreso a Emergencia.

Gerenc¡a de Pestac¡ones Hosp¡talar¡as
lnstituto Nacional del Corazón - INCOR
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Establecer un triaje iniciaf : ( Graflco 1) (15)

GRAFICO 1: TRIAJE DE DOLOR TORACICO EN EMERGENCIA

DOLOR TORACICO EN EMERGENCIA:

Los antecedentes y factores de riesgo nos ayudaran a selecc¡onar qué pacientes deben
ingresar a la un¡dad de dolor toracico.CCl: Cardiopatía Coronaria lsquémica.

Definir si (Grafico 2):

a. Dolortorácico de otra causa : tratar causa de fondo.

b. Posible SCA: Protocolo de dolor torácico

c. SCA definido : Protocolo de SCA STE o STNE según sea el caso

- Aquellos pac¡entes definidos como pos¡ble/probable SCA (14):

Gerenc¡a de Prestac¡ones Hosp¡talarias
lnst¡tuto Nac¡onal del Corazón - INCOR
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- Se hospitalizatá en emergencia, colocación de una vía venosa periférica, toma de
hemoglobina, hemograma, perf¡l de coagulación, Radiografia de tórax, glicemia,
urea, creat¡nlna sérica,

- Se solicitará EKG y Biomarcadores (CKMB ,Troponina) además de la muestra
inicial a las 6 y't2 horas,

- Si no hay contraindicación (ej: alergia, discrasia sanguínea) se administrará ASA
325mg VO masticado. Se administrará dinitrato de isosorbide Smg Isublingual y c/4
horas (Si PA$11Ommhg)

- Según resultados de Biomarcadores, EKGs, cuadro cl¡nico y probabilidad de CCI se
establecerá manejo posterior (figura 3):

GRAFICO 3: MANEJO DE SICA POSIBLE O PROBABLE

MANEJO DEL SCA PROBABLE O POSIBLE.

Monitorizar con EKG y enzimas cardiacas para establecer los SCA definitivos.SCA:
síndrome coronar¡o agudo, CCI: cardiopatía coronaria isquémica

5u+ry\
&tuil
l@@l1Yt@@

V*7 \m-m @
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v.- DIAGNOSTICO MANEJO Y TRATAMIENTO DE PACIENTES CON
STNDROME CORONARTO AGUGO StN ELEVACTON ST ( SCA SEST)

A.- DEFINICION (criterios ekg son de la definición universa¡) (f -3)

Dolor típico al reposo o a mínimos esfuezos asociado o no a cambios
dinámicos del EKG:

- Nuevo I ST > 0.05 mv en dos derivaclones contiguas y/o

- lnversión onda T >0.1mv en dos derivaciones contiguas con onda r
prom¡nente o RYS>1

yio movilización enzimát¡ca (troponina) ,CPK MB

B.- MANEJO rNrCrAL (NE r C)

1. Tomar EKG durante el episodio de dolory luego de calmado el dolor.
ldentifica camb¡os dinámicos del segmento ST u onda T durante el
episodio de dolor. Anote en los EKG nombre, fecha, hora, presencia
o no de dolo¡ la intensidad y la PA. Luego indique EKG cada B hrs. el
primer día o ante un nuevo episodio de dolor. (4-15XNE I C)

2. Dos vÍas venosas ante cubitales, ver¡f¡que proximidad y func¡onamiento
del desfibrilador, oxÍmetro de pulso, administre oxígeno sí la SO,
<90%.

3. Examen fÍsico preferencial: ldentificar signos de inestabilidad
hemodinámica (hipotensión arterial, congestión pulmona¡ tercer ruido,
soplo mitral nuevo), descartar estenosis aórtica, examen neurológico
general, pulsos femorales.

4. Anamnesis dirigida: clrcunstancias del inicio del dolor, duración y
síntomas asociados. Descarta antecedentes de sangrado, EPOC,
asma severa, DM (uso de metformina en las últimas 48 horas), alergia
a medicamentos y/o sustancia de contraste yodadas. Todos los datos
positivos y negat¡vos deben constar en la historia clínica.

5. Exámenes de laboratorio: CKMB inicial y cada B hrs. en las primeras
24 hrs. Troponina (basal y a las 6 horas). (16-47). Hemograma,
hemoglobina inicial y diario durante las primeras 72 hrs. Perfil de
coagulación cada 8 hrs. (si usa Heparina no fraccionada); recuento
plaquetario y perfil de coagulación diario durante las primeras 72 hrs.
Glucosa (hemoglucotest obligatorio al ingreso), urea, creatinina inicial
y a las 24 hrs. Grupo sanguíneo y factor Rh al ingreso.

6. Oxigeno ,inicialmente por canula nasal, Saturación debe estar>90%

7.- Manejo farmacológico inicial

Nitratos(clase:l ;NE A) No use n¡tratos sÍ PAS <100 mmHg y/o FC <60
lpm.

Gerencia de Prcstac¡ones Hospitalañas
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Si la PAS >120 mmH administre lsoket (dinitrato de isosorbide) 3 cc.
ev. stat y luego en ¡nfusión. En caso de no contar (con dinitrato de
isosorbide pac¡entes) administre lsorbide SL Smg e inicie NTG EV.

Si la PAS <1'lOmmHg y/o en pacientes de riesgo prefiera
nitroglicerina.

De no contar con nltratos ev. administre lsorbide Smg, 01 tableta SL.
hasta en tres oportunidadeÉ, con intervalos de 5-10 minutos hasta que
calme el dolor. Luego lsorbide 5mg, 01 tableta sl. cada 4 hrs. (48-52)

Antiagregación:
- Aspirina (CLASE I ; NE :A): Administrar 325m9 a 500m9, masticado.

(53-63)

- Clopidogrel(ClASE: I ;NE :A) Dosis de carga 300m9 vo. stat y luego
75mg/día (64-68)

- Betabloqueadores (CLASE I ;NE:A): Descartar contraindicaciones. No
administrar si FC <65 lpm o PAS <100 mmHg, PR>0.24 , en congestión
pulmonar, asma o EPOC. Administrar Propranolol 20-40 mg vo. luego
20-40mg vo. cada 8 hrs. (69-70)

- Calcioantagonistas: usar en
betabloqueadores. (7 1 -77 )

- Anticoagulación (iniciar previos
e3)

- Enoxaparina(CLASE I ; NE A) 1mg/Kg. sc. cada 12 horas, con bolo
inicial de 0.5u9/Kg. si es menor de 75 años.

- HNF: 60u/Kg. ev. (4000u como máximo) y luego Infusión 12ulKg.lhr.
(mantener TTPA 50-70). Solicitar TTPA a las 3hrs. del inlcio y después
cada 8 hrs. (97-102)

- FONDAPARINUX 2.5 mg sc/ día (CLASE I ;NE B)(9a-96)

- No produce plaquetopenia .No usar en caso de dep> 30%

Se recomienda:

- En pacientes mayores de 80 años preferir HNF y en pacientes de muy
alto riesgo con inestabilidad hemodinámica.

- En IRC (depuración creatinina <30%) la dosis de Enoxaparina es del
50%.

- Evite el cambio de una a otra heparina ya que aumenta el riesgo de
sangrado.

La HNF actúa de cofactor de la antitrombina lll potenciando de forma
importante la inhibición de los factores Xll, Xl, lX, X y trombina pero, así
mismo, Ia HNF se une a gran variedad de proteínas pfasmáticas y a las
células endoteliales vasculares disminuyendo su biodisponiblidad. Las
HBPM también actúan de cofactor de la antitrombina lll produciendo un

caso de contraindicación a

resultado TTPA , Hb,plaquetas) (78-
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cambio en su configuración que multiplica por 1.000 su capacidad de inhibir
al factor Xa y en menor proporción a la trombina. Las HBPM se diferencian
entre síprecisamente por la relación entre la ¡nhibición de estos dos factores:
cociente Xallla.

La estructura quÍmica de estos fármacos repercute de forma importante en
su mecanismo de acción, asíla HNF es un anticoagulante de acción ráp¡da,
que su efecto lo ejerce acelerando la acción de la antitrombina lll (ATlll)
una : , globulina, anticoagulante natural que además t¡ene la capacidad de
neutralizar los factores de la coagulación activados que t¡enen un residuo
de serina reactivo, como Ia trombina (factor lla) y los factores lXa, Xa, Xla
y Xlla y la calicreína. Esta inactivación se realiza fisiológicamente con
lentitud, pero la velocidad de la misma puede acelerarse hasta mil veces
más cuando Ia heparina se une a la antitrombina lll y se producen en esta
última cambios conformacionales que aumentan su afinidad por los factores
de la coagulación.

Luego la heparina es liberada ¡ntacta para su fijación a más antitrombina. La
actividad anticoagulante de la heparina reside en una particular secuencia
pentasacárida que se encuentra irregularmente distribuida a lo largo de las
cadenas de heparina.

La heparina puede interactuar directamente con la trombina ejerciendo un
efecto inhibitorio sobre esta, pero para ello es necesario que la heparina
se asocie no solo a la antitrombina lll, sino también a la propia trombina
formando un complejo ternario. Para que se pueda formar este complejo las
cadenas de heparina han de tener una longitud al menos de 1 8 unidades de
sacáridos (incluyendo lógicamente el pentasacárido esencial para su unión
a la antitrombina lll.

Las HBPM tienen una actividad selectiva sobre el factor Xa al unirse a la
antitrombina lll por la presencia del pentasacárido de alta afinidad, pero a
diferencia de la heparina no fraccionada, no potencian la interacción entre
antitrombina lll y trombina, pues no son capaces de unirse a la trombina
directamente por no tener la longitud de cadena necesaria para ello. Esto
les permite conservar un efecto antitrombótico adecuado, con mínima
incidencia de complicaciones hemorrágicas. Este es el motivo por el cual la
HNF prolonga el tiempo de tromboplastina parcial activada (TTPA) ( la que
determina la función del sistema intrínseco de la coagulación) m¡entras que
la HBPM no lo hace.

La heparina causa trombocitopenia moderada o tipo I en el 5% de los
casos, suele presentarse a los pocos dÍas de iniciado el tratamiento. Esta
desaparece al suspender el medicamento, es produc¡da con más frecuencia
por la heparina de origen bovino y puede lograrse la mejoría con solo cambiar
la heparina bovina por porcina. La tipo ll o severa es de naiuraleza inmune y
suele presentarse a los 6 - 12 días de iniciado el tratamiento con heparina.
Está relacionada con trombos¡s venosa o arterial aguda. La trombocitopen¡a
se debe al consumo de plaquetas dentro del trombo. Este efecto paradójico
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puede atr¡buirse erróneamente al cuadro por eÍ cual se esta administrando Ia

heparina, pero por suerte es poco frecuente, aunque es serio. La incidencia
de trombopenia con las HBPM es más baja que con HNF.

Otros efectos indeseables que se describen para la HNF son: osteoporosis,
hipoaldosteronismo, necrosis cutáneas, reacc¡ones de hipersensibilidad,
alopecia reversible y transitoria, de todas ellas solo se han reportado casos
de necrosis cutáneas con el uso de las HBPM.

C.. ESTRAT]FICACION DE RIESGO Y MANEJO SUBSECUENTE

Realizar Estratificación de riesgo para mortalidad a corto plazo por riesgo
trombótico (verTabla 1) (103-107)

ESTRATIFICACfON DE RIESGO

l. MUY ALTO RIESGO: dolor torácico isquémico asociado a:

- lnestabilidad hemodinámica (hipotensión arterial, congestión pufmonar,
nuevo soplo mitral)

- Angina de reposo con descenso ST >1mm en tratam¡ento pleno (angina
refractaria*.)

- Angina asociada arritmia ventricular (TVS, FV)

- Angina precoz post IAM (<14 días) con descenso ST >1mm en dos
derivaciones-

- Angina asociada a descenso ST >1mm VS-VO + supradesnivel ST >1mm
AVR (sin antecedente de cirugía coronaria)
**Angina Refractaria: angina a pesar de tratamiento con n¡tratos,

anticoagulación (por 24 hrs. con 2 TTPA adecuados), 2 antiagregantes,

Betabloquadores y/o calcioantagonistas.

MUY ALTO RIESGO REQUIERE MANEJO POR CARDIOLOGO EN
HOSPITAL NIVEL IV O INSTITUTO

II. ALTO RIESGO:

- Angina post IAM precoz s¡n descenso ST >1mm

- Angina post IAM no precoz con descenso ST > 1mm

- Angina recurrente sin descenso ST >1 mm

- TroPonina (+)

- Angina con descenso ST >1mm asociado a DM

- Descenso ST ¿1mm al ingreso ya resuelta

- TC) simétrica > 3mm derivaciones precordiales (cambios dinámicos)

. TIMI SCORE > 4

- Antecedente de angioplastia o cirugÍa coronaria en los 6 últimos meses
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ALTO RIESGO REQUIERE MANEJO POR CARDIOLOGO EN HOSPITAL
NIVEL IV O INSTITUTO

III. NOALTO RIESGO

- .Sin cambios del ST

- Marcadores sér¡cos seriados (2) negativos

- No angina recurrente

NO ALTO RIESGO PUEDE SER MANEJADO EN HOSPITAL NIVEL
III Y SER REFERIDOS A NIVEL IV O INSTITUTO EN CASO DE
ESTRATIFICACION NO INVASIVA POSTERIOR DETERMINE ALTO
RIESGO

Recordar:

- NOALTO RIESGO no quiere dec¡rSlN RIESGO ya que el 32% presentarán isquemia
recurrente durante la hospitalización. Además a los 6 meses el 19% presenta re-
hospitalización por evento cardiaco, 13% revascularización y 2% lAM. Por lo tanto,
en los pacientes de NO ALTO RIESGO se debe buscar los marcadores de riesgo
a largo plazo (DM, IRC) y rcalizar estratificación no invasiva (prueba de esfuezo,
perfusión miocárdica, eco stress)

Coronariografia se realizará en hospital nivel lV o instituto especializado que cuente con
Sala de Hemodinámica, Cardiologia hemodinamista y Cirugía Cardiovascular

lndicaciones de coronariografÍa:

Primero verificar pulsos femorales y descartar alergia a sustancias yodadas.

l. Urgente: Antes de las 4-6 horas. En pacientes de muy alto riesgo.

ll. Temprana: Antes de las 72 horas. En pacientes de alto riesgo.

lll. Electiva: En pacientes con enzimas cardiacas negativas (CPK-MB,
Troponina), no documentación de cambios dinámicos del segmento ST u onda
T en las primeras 24 horas, no recurrencia de angina y no signos de falla
cardiaca y pruebas no invasivas para isquémia en tratamiento anti-isquemico
y antianginoso.

Complicaciones de coronariografia e intervencionismo percutaneo coronario:

Muerte: El infarto agudo de miocardio requiere de un nuevo proceso de revascular¡zación
urgente (nueva angioplastia, cirugía de revascularización coronaria).

En el lugar de acceso arterial: se incluyen hematomas, pseudoaneurismas, fístulas
arteriovenosas, hematoma retroperitoneal.
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Accidente cerebro-vascuf ar:
del oaciente se orocederá a

Luego de las medidas iniciales y estratificación de riesgo
determinar niveles de atención v referencia
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GRAFICO 4: MANEJO SEGÚN ESTRATIFICACION DE RIESGO

MANEJO Y ESTRATIFICACION DE RIESGO..Los SCA de alto riesgo y muy alto riesgo
requerirán intervencionismo percutáneo e .SCA: síndrome coronario agudo,STNE: sin
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elevación del segmento ST, PEG: prueba ergométrica graduada

GRAFICO 5: DETERMINACION DE NIVELES DE REFERENCIA

NIVELES DE REFERENCIA. Los SC de alto riesgo y muy alto r¡esgo deben ser referidos
a niveles de atención lll y lV. SCA: síndrome coronario agudo, STNE: sin elevación del
segmento sT
- El uso de lnhibidores de glicoproteinas llb/llla se restr¡nge a niveles de atención lV.

lndicado en: (108-134)

- Pacientes de muy alto riesgo (hipotensión que requiere vasopresores y/o BAIO) es
preferible esperar su uso hasta después de la coronariografía, si existe la posibilidad
de realizar este estudio inmediatamente.

- En pacientes de alto riesgo (angina asociada a: descenso ST >3mm, elevación ST
no persistente >1mm/ descenso ST >1mm y antecedente de PCI en Iós tres últimos
meses, o coronariografÍa reciente que muestre trombo intracoronario.

- Si se planea coronariografía de urgencia y no se realizara hasta dentro de 6 horas.

- Si se realiza PCI más implante de stent luego de 24 horas de la dosis de carga de
clopidogrel y no ha recibido dosis de recarga.

- Una vez iniciado IGP llbllla debe realizarse coronariografía y revascularización dentro
de 72 hrs. ya que Ia reducción de eventos cardiovasculares (lAM / angina recurrente /
re-lAM) debido a los llbllla se produce en las primeras 72 hrs. del tratamiento médico
y luego solamente si se realiza revascularización (PCl o cirugía coronaria).

'l-irofiban (Agrastat): 1 frasco 0.25m9/ml (50m1) + SF 200 ml. Bolo en 30 minutos: 4
(Peso x 0.12) = ¡¡¡¡ y luego infusión: peso x 0.12 = ml/hr.

Se recomienda:
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- En IRC (depuración creatinina <30o4) reduzca la dosis al 50% (tanto del bolo como
de la infusión).

- Abxicimab (Reopro)

- Frasco 10 mg/5m1. Generalmente se inicia en sala de hemodinámica antes de
la PCl.

- Dosis: Bolo 0.25m9/Kg. y luego infusión 0.125 uglKg.lmin. en SF o Dextrosa
5To.

La inhibición de la agregación plaquetaria producida por inhibidores de glicoproteinas llb
llla aumenta el riesgo de sangrado especialmente en los pacientes predispuestos. El
tirofiban está contraindicado en los pacientes que hayan experimentado una pericarditis
aguda, aneurisma intracraneal, masas intracraneales, malformación arteriovenosa,
cualquier tipo de coagulopatía, hemonagias gastrointestinales, hipertensión severa
no controlada, trauma o c¡rugía rec¡entes, historia de ictus en los 30 días anteriores,
hemonagia craneal, sangrado de Ia retina, disección aórtica o cualguier evidencia
de sangrado anormal en los 30 dias anteriores. Si después de la administración se
produjera una hemorrag¡a, se deberá discontinuar su administración así como la de la
heparina.

El riesgo de sangrado durante una angioplastÍa se reduce si se toman las siguientes
precauciones:

- Discontinuación de la heparina inmediatamente después de completar el
procedim¡énto, adherencia estricta a los protocolos de anticoagulación, retirada
temprana del catéter femoral y vigilancia cu¡dadosa del paciente.

- Se deben minimizar las punciones venosas o arteriales, las inyecciones
intramusculares, el uso de sondas urinar¡as y la intubación nasotraqueal.

- Si el acceso venoso es imprescindible, se debe llevar a cabo en un vaso compresible
(evitando por ejemplo la yugular o la subclavia).

Los inhibidores de glicoproteinas llb llla están contraindicados en los sujetos con
historia de trombocitopenia (recuento de plaquetas < 100.000/mm3) después de una
administración previa de tirofiban, y se usará con precaución en los que muestren un
número de plaquetas < 150.000/mm3. Durante el tratamiento con tirofiban,o reopro
se deben monitorizar las plaquetas antes, a las 6 horas y diriariamente después. Si
se detectara trombocitopenia, se discontinuará el tratamiento con tirofiban/ reopro y
heparina y se tratará la misma de la forma adecuada, practicando transfusiones de
plaquetas si el número de las mismas cayera a < 50.000/mm3.

La incidencia de hemoragias es mayor en los pacientes de mayor edad, si bien no se
requieren reajustes en las dosis. En los sujetos renales, ef aclaramiento de tirof¡ban
se reduce sensiblemente, por lo que este fármaco se utilizará con precaución en los
pacientes con insuficiencia renal.

MANEJO SUBSECUENTE:

Luego de las 24 horas del evento:
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- Ecocardiografía dentro 48-72horas de ingreso.

- Atenolol 50-100 mg vo. por día sí FE >45%.

- Nitratos por 24 horas en IAM STNE y hasta 48-72 horas en angina inestable.
Posteriormente iniciar por vía oral o transdérmico.

- Los parches dérmicos no están indicados en el manejo inicial del dolor isquémico ya
que su efecto ocurre a las 24 horas de ser colocado. Pueden ser utilizados luego de
24 horas, para destete de los nitratos endovenosos.

- Estatinas: Atorvastatina 80mg vo.Sinvastatina 40mg VO QD Desde el prlmer día

La atorvastatina/Sinvastatina está contraindicada en pacientes con hipersenslbllidad a
cualquiera de los componentes de este medicamento, en pacientes con enfermedad
hepática activa o con elevaciones injustificadas y persistentes de las transaminasas
sér¡cas que superen el triple del valor máximo de normalidad, miopatía, durante el
embarazo,

Efectos hepáticos: Se recomienda la realización de pruebas de función hepática antes
de iniciar el tratamiento y posteriormente de forma periódica. En los pacientes que
presenten cualquier signo o síntoma que sugiera lesión hepática deben de realizarse
las pruebas de función hepática. Los pacientes que presenten un aumento en los
niveles de transaminasas se deben de controlar hasta que esta(s) anomalía(s) quede(n)
resuelta(s). En caso de un aumento persistente de las transaminasas 3 veces el valor
máximo de normalidad, se recomienda una reducción de la dosis o la retirada de la
atorvastatina/S imvastati na

La atorvastatina/sivastatina debe utilizarse con precaución en pac¡entes que consuman
cantidades ¡mportantes de alcohol y/o que posean antecedentes de enfermedad
hepática.

Durante el tratamiento con otros fármacos de este grupo terapéutico el riesgo de
miopatía aumenta con la administración concomitante de ciclosporina, fibratos,
antibióticos macrólidos, ant¡fúngicos azólicos o niacina y, en raras ocas¡ones, se ha
producido rabdomiólisis con disfunción renal secundaria a mioglobinuria.

Las reacciones adversas más frecuentes (1% o más) asociadas con el tratam¡ento con
atorvastatina,/sivastatina fueron: estreñimiento, flatulencia, dispepsia, dolor abdominal,
dolor de cabeza, náuseas, mialgia, asten¡a, diarrea e insomnio. Se han comunicado
las siguientes reacciones adversas poco frecuentes (no todas las reacciones adversas
citadas a continuación han sido asociadas necesariamente al tratamiento con
atorvastatina) : miositis, miopatía, rabdomiólisis, parestesia, neuropatía periférica,
pancreat¡tis, hepatitis, ictericia colestática, anorexia, vÓmitos, alopecia, prurito, erupción,
impotencia, hiperglucemia e hipoglucemia, dolor torácico, vértigos, trombocitopenia y

- Si se realiza PCI e implante de stent: Stent medicado: aspirina 325mg vo. por 3

meses y luego 100m9 diarios, además clopidogrel 150m9 diarios por 72 horas y
luego 75mg diarios, ambos de uso continuo hasta que se obtengan mayores datos
sobre la duración del tratamiento.
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Stent convencional: aspirina 325m9 vo. por 1 mes y luego 100m9 vo. día y clopidogrel
75mg vo. al día mínimo 1 año.

Manejo en grupos de comorbilidad

En pacientes con IRC (dep >30) .Preferir el uso de heparina no fracc¡onada o ajustar
la dosis de enoxaparina.No utilizar fondaparinux. Ajustar dosis de inhibidores de
glicoproteinas

En pacientes > 75 años .Preferir uso de Heparina no fracc¡onada o fondaparinux .

ASA
7G162mg

indeñn¡daménte
(CUSES l;NeA

clopldogrel
75ñg/d 1 ñes
(C6E l;NEá)

ldealmente 1 año
(C6E l;NeB)

162-325 ñg/d

I mes y luego
75-162ñg/d

indellnidamente
(CUSE I ;NEá)

clop¡dogrel
75 ñ9/d por

lo ménos 1 mes
(CUSE I ;NE;A)

(cusE NE B)

162-23s
ñ9ld

36 meses
y luego

75-162ñg/d
indeñnidamente
(CUSE I ;NE A)

Clopldogrel
7sñg/d

(CUSE l; N;a)
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vt.-

GRAFICO 6: MANEJO DE SICAALALTA

El tiempo de antiagregacion dependerá del tipo de stent insertado. SCA STNE: síndrome
coronario agudo sin elevación del segmento ST, ASA:

- Tjrofibán en infusión por I 8 hrs. o Abc¡ximab en infus¡ón por 12 hrs.

- Si después de la coronariografÍa, se indica revascularización quirurgica, debemos
suspender la administración de clopidogrel.

DIAGNOSTICO Y MANEJO DE PACIENTES CON SINDROME
CORONARIOAGUDO STE

A.- DEFTNTCTON (r-3)

Dolor típico asociado a camb¡os dinámicos del EKG:

- Elevación del ST en dos o más derivaciones contiguas que sea >=
2mm en Varones y >=1,5 mm en mujeres en V2 Y V3 y >=1¡n, en otras
derivaciones.

- Nuevo bloqueo completo de rama izquierda

Movilización enz¡mática principalmente Troponina T o I , así como
CPK total y CPK MB por enc¡ma del percentil 99 de la población de
referencia, o evidencia de pérdida de miocardio viable en exámenes de
cardiología nuclear y alteraciones regionales de motilidad nuevas por
ecocardiografía.

Diagnóstico de SCA STE en paciente con BRIHH previo (5):

lsT>1mm concordante QRS 5p

JST < 1mm V1 ,V2 ,V3 3p

JST> Smm Discordante QRS 2p

SCORE > 3

Sensibilidad 78%

Especificidad 90%

B.- MEDTDAS TNTCTALES (PARATODOS LOS NTVELES DE
ATENCTÓN) (2,3,6-15)
- Solicitar colocación de 02 vías venosas antecubitales

- Monitorización continua del paciente

- Tomar EKG inicial

- Realizar una anamnesis y examen físico concreto y dirigido ( Hora de
inicio de dolor, enfermedades concomitantes como DM, HTA, EPOC,
Neoplasia, alergia a medicamentos o yodo, riesgo de sangrado, etc.).
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c.-

Evaluar estado hemodinámico, s¡ esta hipotenso, congestionado,
presencia de pulsos, etc.

M-Calmar el dolor Morfina (diluir lamp 10mg/1cc) en 10cc y administrar
inicialmente 3cc ev si la PAS>110 mmhg. En caso de ST cara inferior
adm¡n¡strar Demerol, s¡ la frecuencia cardiaca es menor de 60 x min., 30 mg
vía intravenosa cada 5 - 10 minutos (no más de 300 mg). Diluir 100 mg en 10
ml o 50 mg en 5 ml. (Clase:l NE:C)

O-O2 por cánula nasal (lograr Sat>95%) (Clase :l NE:C)

N-Nitratos :Administrar si la PAS>1O0mmhg y FC>55 min (Clase:l NE:A) en
las siguientes opc¡ones según disponibilidad:

- Dinitrato de lsosorbibe 5mg (1 tab SL)

- Dinitrato de lsorbide(ISOKET) lfco en 250cc de NaCL 9/ooo empezar
con 8cc/h y regular cada 15 min. según presión arter¡al s¡stólica,

- Nitroglicerina EV lfco en 250cc NaCl 9/000 empezar 1Occy'h y regular
cada 15 min según PAS

A-AdministrarASA 250-500m9 MASTICADO (la absorción por esta vía es
mas rápida) .No indicar en c¿rso de alergia a ASA, d¡scrasia sanguínea,
úlcera péptica act¡va (Clase: I NE:A) .

- Betabloqueadores (Clase: I NE: B) : lnicie Propranolol 20mg
BID , si no hay contraindicaciones: Congestión pulmonar ,PAS
<90mmhg,FC<60,PR>0.24, bloqueo AY 2 y tercer grado asma,
enfermedad vascular periférica severa, shock cardiogénico)

- (65-67,75-78,81,102,103,107)

- Solicitar exámenes de laboratorio (Hb, hemograma, Glucosa, creatinina,
perfil de coagulación( TTPA, plaquetas), CKMB, Troponina)

- -Las medidas iniciales deben realizarse 'lSmin del ingreso por emergencia.
Tomar segundo EKG.

ESTRAT¡F|CAG|ON DE RTESGO (2,17,85)

- En las primeras 24 hons definir clase Killip Kimball (2)
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l: No estertores 6o/o

ll: Estertores ,tercer ruido 16

lll: Edema Agudo de Pulmon 33

lV: Choque cardiogen¡co IU

-Estratificar en base a Score TlMl (17)

.¡ : ::,,¡,,,;¡;':,,,VARIABILE' i,/i',:., Pg*"Or-.,
Edad : 65-74 años 2 puntos

> 75 años J

PAS < 100 mmHg 3

Frecuencia cardiaca > 100 por
mlnuto

2

Clase Killip ll-lV 2

lM STE anterior o BCRIHH 1

FRC: DM y/o HTAo CCI 1

Peso < 67 Kg 1

Tiempo para tratamiento > 4h 1

1, RIE§GO tt t)fi,, I{|A$TAUfiDAD

Bajo'. < 2 <Zyo

lntermedio: 3-7 10%

Alto: >=8 20Yo
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D.- TERAPIA DE REPERFUSIÓN Y MANEJO SUBSECUENTE

ffiJ
I M"di.inu, lniciales Ih
t Er,r.*r, I
I de reperfusión 

I

I coronana 
I

^
l---_-_.,.r* I tFl
| ''';- | | ";i'iii:J.'l#' 

I

- En cent¡os
que cuentan

con APPC

0NcoR)
-Si eltiempo de
dolor toracico es

>2 horas y el
tiempo para que
refer¡an a INCOR

es <120 min
-En STE

de alto riesgo*
-Si existe

contra¡ndicaciones
para fibrinolisis

- En centros
donde

no se cuenta
con APPC

- Si el tiempo dolor
toracico <2 horas

- Si el tiempo para

referir a centro
APPC es

>120 min
-5i no hay acceso
vascular femoral

arterial

De no contar el centro de atención con alguna de estas dos estrategias de
reperfusión el paciente debe ser inmediatamente referido a un nivel superior
de atención. (Ver Gráfico 7)

GRAFICO 7: ESTRATEGIA DE REPERFUSION

ESTRATEGIA DE REPERFUSION:
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Defina si realizará trombolisis o ¡ntervencionismo.lCPP: intervencionismo
coronario percutáneo primario, APPC: angioplastía coronaria percutánea
primaria, STE: con elevac¡ón del segmento ST

La ICPP entre 12-24 estarÍa ind¡cada (C: I NE:C), en pacientes con:

- Falla card¡aca

- lnestabilidad hemodinámica y/o arritmia ventricular

- Persistencia de isquemia

En caso de FIBRINOLISIS:

- Primero: DescartarContraindicaciones absolutas para fibrinolisis(3):
. Antecedente de HIC
. Lesión vascular cerebral conocida (MAV)

. Neo lC conocido (primario o metastático)

. ACV isquémico dentro de 3 meses

. Sospecha de disección de aorta

. Sangrado activo o diátesis hemorrágica

. TEC o facial significativo dentro de 3 meses

. Riesgo de sangrado lC >4%

- Segundo: Evaluar riesgo de sangrado intracerebral (49-51 ). Si el riesgo de
sangrado es alto refiera para Angioplastia Primaria Percutánea Coronaria
(APPC)

PUNT{JE RIE§GO trE.HEIIICRRñEH ilT8AEfñf Bffi(&;
0-1 0,u%
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2 1.02%

1,63%

4 2,49%

>=5 4,11%

Es preferible optar por Alteplase o Tenecteplase antes que estreptocinasa

La Dosis de Fibrinolítico:

Alteplase(Clase l: NE:A) :Dosis máx¡ma 100m9 15 mg EV bofo seguido de 50
mg(0.75m9/Kg.) en 30min, luego 35mg(O.5mg/Kg,) en 60 min. En pacientes
<60k9 preferirdosis por Kg. peso.(77)

Tenecteplase(TNK) (Clase l: NE:A) 0,53 MG/Kg. en bolo VEV (54)

Streptocinasa(Clase l: NE:A)'1 500000U ev en t hora ( la administración produce
hipotensión arlerial, por lo que se recomienda suspender nitratos durante su
administración, no administrar en pacientes que recibieron anteriormente por
riesgo a reacción anafiláctica) (48).

lndependientemente del fibrinolítico usado el paciente debe recibir
anticoagulación:

- Enoxaparina (Clase l: NE:A) 30mg ev luego 1mg/Kg. SC q l2h,iniciar 15
min. después de lera dosis de fibrinolítico. En>75 años la dosis es de
0.75m9/Kg. SC q 12h, Si la creatinina > 2.5m9 0 225 u mol/l ajustar la
dosis 1mg/Kg. q 24h. Anticoagular por 5-7 días. (100-103X108)(110-111)

- Heparina no fraccionada(Clase :l NE:A):4000 u e v bolo ,seguido de 800-
1000u/h (1Bu/k). Anticoagular por 48 horas (98,104,105)

- Fondaparinux(Clase :l NE:B) 2.5 mg ev al inicio de la fibrinolisis seguldo
de 2.5m9 SC q 24 h. Anticoagular por 5-7 dÍas (109X112-114)

Concomitante a anticoagulación paciente recib¡rá:

Clopidogrel 300m9 (C: lla NE:C)VO (4tab) en pacientes < 75 a, a los 10 min. de
iniciada la fibrinolisis, seguido de 75mg q 24h(Clase l: NE A) (63,64,106,115)

t:i Dosi,s{¡t¡l.y(í:!,U

<60 30 6

60-<70 35 7

70-<80 40 B

80 - <90 45 I
>= 90 50 10
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Estatinas (Atorvastatina 40-80m9 d) (Clase :l NE B)luego de administración de
carga de clopidogrel.(1 I 7-1 20)

Realizar EKG control a los 90-120 minutos de iniciada la fibrinolisis. Si el
Segmento ST no cae >50% en el punto de mayor elevación o en sumatoria
de todas las efevaciones con persistencia de angor, se considera fibrinolisis
fallida(47,47) debiéndose transferir a Centro de referencia (INCOR) para
Angioplastia de rescate sobre todo a aquellos considerados de alto riesgo y
menores de 75 a.(C :l NE :B)(84,90,106-109)

En caso Ang¡oplastia Primaria Percutanea Coronaria (APPC)(C: I NE: A)
(2,3,60,7 1 -7 4,82,83,86, 87,89) :

- Prefiera si el paciente se encuentra en Shock cardiogénico, tiene
contraindicaciones para trombolisis, el tiempo de inicio de sintomas es
mayor a 2 horas y el centro más cercano que cuenta con ICP está a
menos de 2 horas

- Solicitar consentimiento informado del paciente y/o familiares

- Descartar alergia a lodo

- Administrar clopidogrel 300m9 vo, excepto el paciente se encuentre en
shock cardiogénico o el EKG sugiera anatomía coronaria que requerirá
cirugía.

- Protección renal ( ver anexo)

- Es recomendable el uso concomitante de inhibidores de glicoproteinas llb
lllA(11rofi ban (C llb: NE: B),Abixicimab(C I la : NE BX53,55,56,57,58,61, I 05)
durante el intervencionismo percutáneo. Mantener tirofibán por 1B horas
pos ICP y hasta 12 horas si se usa abciximab.

- Refiera para ICP de Rescate si:

- El paciente se encuentra en shock cardiogénico (C:l NE B)

- Falla card¡aca congestiva yio edema agudo de pulmón (C :l NE B)

- Arritmias ventriculares con compromiso hemodinámica (C :l NE C)

- Síntomas isquémicos persistentes (C :lla NE :C)

Manejo subsecuente (2,3)

- Paciente debe ser monitorizado las primeras 24 horas en unidad de
cuidados intensivos o emergencia. Debe realizarse EKG seriado c/Bh
el primer dia . Solicitar CKMB y troponina c/8h el primer día, solicitar
segundo control de HB, Hma y creatinina.

- Todo paciente de alto riesgo (lM anterior extenso, lPL,) o complicado (KK
mayor o igual de ll: congestión pulmonar, hipotenso, FC>í00, presencia
de soplo, lnfarto de VD, presencia de complicación mecánica) debe ser
referido a un centro de referencia de nivel lV, que cuente con sala de
hemodinámica y cirugía cardiaca. (2)(3)
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- En caso de lM no complicado :(2)( )

- ASA325 VO q24 x 1 mes si se colocó STENT convenc¡onal luego 100m9
vo q24 (C :l NE:A)

- ASA 325 VO q24 x 3a 6 meses si se colocó STENT con drogas luego
't00mg vo q24

- ASA 100m9 VO q24 en caso de fibrinolisis y si no fue reperfundido

- Clopidogrei en todos los casos 75mg vo Cl24H, por 2 semanas si lM
no fue repeifundido (C I NE: B), por lo menos 1 mes si se colocó stent
convencional y por lo menos 1 año en stent con drogas.(C :l NE :B)

- Realizar Eco cardiografía para determinar fracción de eyección (3)

- En caso de lM reperfundido exitosamente con fibrinolisis o no reperfundido
pero no compl¡cado realizar a Sto día una PEG limitada por síntomas para
estratificación f,g riesgo. En caso de PEG de riesgo reterir a Centro de lV
nivel (coronariografi a)

TRATAMIENTO A LARGO PLAZO Y PREVENCION SECUNDARIA/
TERCIARIA

Luego de la fase inicial, los pacientes con SCA tienen un alto riesgo de recunencias de
los episodios isquémicos. Por lo tanto, la prevención secundaria activa es un elemento
esenc¡al del manejo a largo plazo. Varios registros han demostrado que las medidas
sobre el estilo de vida y los tratamientos farmacológicos están infrautilizados. El papel
del médico es asegurarse que los pacientes con SCA reciban el tratamiento apropiado y
los consejos adecuados sobre el estilo de vida para mejorar el resultado clínico a largo
plazo1.2.

A.. FARMACOLOGICAS

l.- rEcA
- Los IECA están indicados para el tratamiento a largo plazo de todos

los pacientes con fracción de eyección ventricular izquierda 3 40o/o y
pacientes con diabetes, hipertensión o enfermedad renal crónica, a
menos que estén contraind¡cados (l-A) x4.

- Los IECA deben considerarse para todos los demás pacientes para
prevenir la recurrencia de los episodios isquémicos (lla-B). Están
recomendados los fármacos y las dosis de eficacia probada (lla-6¡ s'0,2.

2.- ARA-ll (según disponibilidad)
- - Se debe considerar el tratamiento con ARA-Il en pacientes que no toleran

los IECA y/o que tengan insuficiencia cardiaca o infarto de miocardio con
una fracc¡ón de eyección ventricular izquierda < 40% (l-B¡ e,s.to.
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3.- Bloqueadores beta

- Los bloqueadores beta (Carvedilol, Bisoprolol, Metoprolof ) deben
administrarse a todos los pacientes con función ventricular izquierda
<45% .Los pacientes deben estar en uso por Io menos 48 de IECAS(I-A)
11.12,13 .

- En pacientes con FE>45% y sin contraindicaciones deben recibir atenolol/
Propanolol 14,15.

4.- Estatinas

- Están recomendadas en todos los pacientes con SCA (en ausencia
de contraindicaciones), independientemente de la concentraclón de
colesterol, y el tratamiento debe iniciarse pronto (los primeros 1-4 días)
después del ingreso, con el objetivo de alcanzar una concentrac¡óh de
cLDL < 100 mg/dl (< 2,6 mmol/l) (l-B).

- Es aconsejable realizar un tratamiento hipolipemiante intensivo con
el objetivo de alcanzar una concentración de cLDL < 70 mg/dl (< 1,81

mmol/l), y se debe iniciar en los primeros 't0 días después del ingreso
(lla-B) 16'17'18'1e'm'21'22.

5.- Antagon¡stas del receptor de aldosterona

- El bloqueo del receptorde la aldosterona debe considerarse en pac¡entes
con lM que ya están siendo tratados con IECA y bloqueadores beta,
que presenten una fracción de eyección ventricular izquierda < 40% y
que tengan diabetes o insuficiencia cardiaca, siempre en ausencia de
disfunción renal significativa o hiperpotasemia (l-B) 23 24,

6.- Warfarina

- Solo si fibrilación auricular, presencia de trombo, presencia de aneurisma
en Vl, mantener INR 2-3 (x 3-6 meses) 25,26,27.

MODIFICACIÓT.I OCI ESTTLO DE VtDA

Se ha demostrado la efectividad de diversas intervenc¡ones sobre el est¡lo
de vida para reducir el riesgo de recurrencia de episodios a largo plazo en
pacientes con CCl, como los que presentan un SCA28'2s30.31. El abandono def
tabaquismo es difícil de conseguir a largo plazo. La reanudación del hábito
tabáquico es frecuente. Es necesario realizar una iabor de orientac¡ón activa,
además de las intervenciones farmacológicas adyuvantes, tales como Ia

sustitución de la nicotina y el tratamiento con bupropión 28'2e'30. Debe animarse
a los pacientes a realizar una actividad física regular. Se recomienda realizar
30 min. de actividad aeróbica de intensidad moderada, si es posible todos los
días, o por lo menos 5 veces por semana. Es esencial una dieta saludable,
pobre en sal , con bajo aporte de grasas saturadas y rica en frutas y verduras
32.

1.- Reducción del peso
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l'
La pérdida de peso tiene uñirnpacto favorable en el perfil lipídico y el control
glucémico. EI objetivo teórico es conseguir un índice de masa corporal
(lMC) < 25 o un diámetro abdominal < 102 cm en los varones y < 88 cm en
las mujeres. Aunque estos son los objetivos a largo plazo, un primer paso
puede ser una pérd¡da de peso del 10% del peso de partida 33 s.

2.- Controi de la presión arterial

El objet¡vo es alcanzar una presión arterial < '140190 mmHg en pacientes no
diabéticos y < 130i80 mmHg en pacientes con diabetes o disfunción renal
crón¡ca 28,2s,30.

3.- Manejo de la diabetes

En pacientes con diabetes establecida, el objetivo es alcanzar una
concentración de Hemoglobina glicosilada (HbAf C) < 6,5%. Se debe
aconsejar Ia opinión de un endocrinólogo 35.

4.- Dejar de fumar 28 2s 30.

5.- Manejo de lípidos.

Mantener LDL < 100 mg/dl y triglicéridos < 200 mg/dl 16 r7,18,1e,20.

C. REHABILITACIÓN Y RETORNO A LA ACTIVTDAD FíSICA
- Está recomendado realiza( una evaluación de la capacldad funcional

después de un SCA (l-C).

- Todos los pacientes que han tenido un SCA deben someterse a una
prueba de esfuerzo guiada por ECG (cuando sea técnicamente factible)
o a una prueba equivalente no invasiva para valorar la isquemia en las
primeras 4-7 semanas después del alta hospitalaria (lla-C).

- Sobre la base del estado cardiovascular y los resultados de la evaluación
de la capacidad física funcional, los pacientes deben ser informados
sobre el momento y la forma en que pueden reanudar su actividad física,
incluidas las actividades de ocio, de trabajo y sexuales (l-C¡ a0 az,:8.

ANEXOS
1.- Protección renal 1,2,3

- Bicarbonato Sodio 150 mEq(7% ampollas al 8.4%\ + D5% 850 cc.

- En infusión: 3 ml/Kg/hr. por I hora antes del procedimiento y luego 1 ml/Kg /hr. hasta
por 6 horas después del procedimiento (por cada 170 cc de contraste)

- N-Acetil cisteína 1,2gr.vo.cl12hrs.,24hrs.antesydespuésdel procedímiento.

- Protección Renal con Bicarbonato Sodio:

- Si la creatinina de 1.1-2 mg/dl y/o score de riesgo de Mehran <9 (Tabla A y B)

- Protección Renal con Bicarbonato Sodio + N-acetilcísteína: un criterio

- Si la creatinina >2mgldl y/o depuración de creatinina <40 ml/min/m2 yio score de
riesgo Mehran 29 y/o coronariografia de emergencia.
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- Recordar que debemos solicitar creatin¡na y urea a las 24 y 48 hrs. post
procedimiento.

- En coronariografía de emergencia, la dosis de N-Acetilcisteina será de 2400 mg.
antes del proced¡miento y en pacientes con FE <40%, reducir el volumen de infusión
en 50%.

- Tabla A y B. Score de riesgo de Mehran

2.- Agrastat (Tirofiban)

Formulación: 1 frasco 0.25m9/ml (50m1) + SF 200 ml.Bolo en 30 minutos: 4
(peso x 0.12) = ¡1¡¡¡r, luego infusión: peso x 0.12 ml/hr.

Bolo convencional: 0.4 ug/kg/min en 30 m¡nutos.dosis alta : 25 ug/Kg en 3

minutos y luego Infusión: 0.1 ug/kg/min

En IRC (Dep <40%) reducir Ia dosis al 50%

3.- Abxicimab (Reopro)

Frasco 10 mg/5m1. Generalmente se inicia en sala de hemodinámica antes
de la PCl.

il!'!{É:::,:::l)F.fá¡íaiul

Hipertensión Arterial 5

Balón Contrapulsación Aórtico 5

FE < 4Oo/"llCC 5

Mayores de 75 años 4

Hemoglobina < 9 3

Diabetes mellitas 3

Por cada 1 00 ml de contraste 'I

Creatinina >1.5m9/dl A

Depuración de creatinina 40-60 2

20-40 ^

<20 8

Wí,,fi,..$_iW sifí,ltilfr:#iiaiadti&rb$ráik$,,WÉi \ lilrlti {#tr§ rt#/itgt#t)

s5 7.5 % 0.84%

6-10 14Yo O.12o/"

11 16 26.10/o 1.09Yo

>16 57.3o/o 12.60/o
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5.-

Dosis: Bolo 0.25m9/kg y luego infusión 0.125 ug/kg/min. en SF o Dextrosa
5%.

4.- Nomograma de Heparina

Bolo: 4000 u (ó 60uikg) ev.

Luego infusión: Heparina 25000 u + SF 250 mÍ. infusión 12 ulkglhr. Mantener
TTPA 50-70. Solicitar TTPA a las 3hrs. del inicio y después cada 8 hrs.

i:-, TTPA , rNFrrslÓÑ

40 bolo 60 U/Kg, 1 2 ml

40-49 I 2ml

50-59 11 ml

60-80 lgual goteo

8l -90 I 1 ml/h

91 -1 00 L2 mYh

>'100 I3 ml/h

lnsulinoterapia

- Si la glicemia >200m9 en 2 muestra con t hora intervalo iniciar infusión

- Dextrosa 5% 250m1 + 25 Ul insulina C, iniciar 10ml/h

- Si el paciente está en NPO usar Dextrosa 10% 250m1+ 25 Ul insulina C,
e iniciar 5-10m1/h . No olvidar controlar HGT c/6 horas

Normograma

- Segunda infusión: 0.1Ullklh (peso x 0.25 =mllh)
- Preparar 250 ml SF + 100 Ul insulina. Realizar HGT horario

- 1 4ml /h hasta alcanzar glicemia 250

- Luego pasar a infusión anterior

Í|,v¿iii§lié_smig:itil,i

<70 Suspender

70-120 Disminuir 3 ml

121 180 No cambios

181-240 Aumentar 3 ml

241-300 Aumentar 6 ml

301 -400 Aumentar 10 ml

>400 0,1U|/Kg bolo ev e iniciar 20 infusión
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Escala Móvil: HGT 30 min. antes de ias comidas

Glicernias lnsulina

121-150 3Ul sc

't 51-200 5Ul sc

201'250 TUISC

6..SANGRADO.

CLASIFICACIÓN TIMI

a.- Mayor: Hemorragia intracraneal o hemorragia clínicamente manifiesta que disminuya
más de 5 g/dl de hemoglobina

b.- Menor:Sangrado clÍnicamente manif¡esto que disminuya entre 3 a 5 g/dl de
hemglobina.

c.- Mínimo: Sangrado clínicamente
hemoglobina.

CLASIFICACIÓN GUSTO

manifiesto que disminuya menos de 3 g/dl de

a.- Severo: Hemorragia intracraneal o sangrado que cause comprom¡so hemodinámico
y/o requiera intervención.

b.-Moderado: Sangrado que requiera transfusión sanguinea pero no conlleva
compromiso hemodinámica.

c.- Minimo Sangrado que no cumple los criterios de moderado o severo.

El sangrado mayor aumenta el riesgo de mortalidad intrahospitalaria hasta 4 veces por
lo que es importante:

- Evaluar el riesgo hemorrágico es un componente importante del proceso de toma
de decisiones. El riesgo hemorrágico aumenta con dosis altas o excesivas de
fármacos ant¡trombót¡cos, la duración del tratamiento, las combinaciones de diversos
fármacos antitrombóticos, los cambios entre distintos fármacos anticoagulantes, la
edad avanzada, la función renal reducida, el bajo peso corporal, el sexo femenino, la
hemoglobina basal y los procedimientos invasivos (l-B).

- Se debe tener en cuenta el riesgo hemorrágico cuando se decide una estrategia
de tratamiento. Se debe optar por fármacos, combinaciones farmacológicas y
procedimlentos no farmacológicos (acceso vascular) que se sepa que conllevan
menos riesgo de hemoragia en pacientes de alto riesgo hemorrágico (l-B).

- Las hemonagias menores deben manejarse preferiblemente sin interrupción de los
tratamientos activos (l-C).

- Las hemorragias mayores precisan la interrupción y/o neutralización del tratamiento
ant¡coagulante y ant¡plaquetario, excepto cuando la hemorragia pueda controlarse
adecuadamente con intervenciones hemostáticas específicas (l-C).

- Las transfusiones sanguÍneas pueden tener efectos perjudiciales en el resultado
clínico y, por lo tanto, se debe considerarlas de forma individualizada, aunque se
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debe evitarlas en pacientes hemodinámicamente estables con un hematocrito > 254/o

o con valores de hemoglobina> B g/l (l-C).
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