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Este trabajo representa la actualizacion, por parte de la
Seccion de Cardiopatia Isquémica y Unidades Coronarias
de la Sociedad Espafiola de Cardiologia, de las Guias de
Actuacién Clinica para el manejo de la Angina Inestable y
del Infarto sin elevacion del segmento ST.

Ademas de las normas habituales referidas al manejo
del enfermo ingresado, se ha considerado necesario am-
pliar estas recomendaciones al manejo extrahospitalario
y en el area de urgencias, tanto porque es la fase de ma-
xima mortalidad, como por la efectividad que un manejo
adecuado tiene precisamente en esa fase inicial.

La conducta en el area extrahospitalaria ante un enfermo
con dolor toracico sospechoso de isquemia miocardica
debe centrarse en el traslado rapido al centro hospitala-
rio, realizacion de ECG, y la administracion de nitrogliceri-
na sublingual y aspirina.

El manejo en el area de urgencias se basa en la aten-
cioén clinica inmediata y monitorizacion, asi como acceso al
desfibrilador. El trazado ECG determina, habitualmente en
este entorno, la aplicacién de un protocolo determinado de
tratamiento. Si existe elevacion del segmento ST debe or-
ganizarse el tratamiento de reperfusion en el menor tiempo
posible (véanse Guias de infarto agudo de mioacrdio). Si
no existe elevacion del ST, debe valorarse primero la pro-
babilidad de isquemia coronaria y seguidamente la estrati-
ficacion de riesgo, que son esenciales para un adecuado
manejo. En estas guias se propone una nueva estratifica-
cion de riesgo simplificada, que entre otras cosas determi-
na el lugar adecuado de ingreso: ingreso en unidad coro-
naria, si existen factores de riesgo elevado o modificadores
de riesgo; por el contrario, si existe estabilidad clinica y
factores prondsticos de riesgo intermedio, ingreso en el
area de hospitalizacion. En los casos de riesgo ligero se
recomienda el tratamiento ambulatorio

Manejo en la unidad coronaria. Se describen las medi-
das generales (monitorizaciéon, analgesia). En el trata-
miento antitrombdético se afiade a la antiagregacion con
acido acetilsalicilico, las indicaciones de los nuevos anti-
plaquetarios y a la administracion de heparina i.v., las he-
parinas de bajo peso molecular y los inhibidores directos
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de la trombina. El tratamiento antiisquémico se basa en:
nitroglicerina i.v., betabloqueantes y antagonistas del cal-
cio. Actualmente, el manejo de las complicaciones (angi-
na refractaria, disfuncién del ventriculo izquierdo, insufi-
ciencia mitral, progresiéon a infarto agudo de miocardio,
etc.) implica la indicacion de coronariografia. Cuando el
sustrato anatomico lo permite, la revascularizacién en la
angina inestable, debe contemplar la intervencion percu-
tanea sobre la arteria responsable como primera opcion.
La utilizacion de stents y anti llb-llla han mejorado el re-
sultado de esta intervencion.

Manejo en la planta de hospitalizacion. En esta fase
debe realizarse la instauracion de tratamiento médico de
mantenimiento y la estratificacién de riesgo con pruebas
funcionales, que pueden indicar la necesidad de corona-
riografia antes del alta para valorar la revascularizacion.
El disefio de la estrategia en prevencion secundaria debe
realizarse en colaboracion con asistencia primaria.

Palabras clave: Angina inestable. Guias. Infarto de mio-
cardio.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 838-850)

Guidelines of the Spanish Society of Cardiology
for Unstable Angina/Myocardial Infarction
with No ST Elevation

This paper up-dates the Clinical Guidelines for Unsta-
ble Angina/Non Q wave Myocardial Infarction of the Spa-
nish Society of Cardiology. Due to the increased efficacy
of adequate management in the early phases, it has been
considered necessary to include recommendations for the
pre Hospital and Emergency department phase.

Prehospital management. Patients with thoracic pain
compatible with myocardial ischemia should be transfe-
rred to Hospital as quickly as possible and an ECG tra-
cing performed. Initial management includes rest, sublin-
gual nitroglycerin and aspirin.

In the Emergency department. Inmediate clinical atten-
tion and accessibility to a defibrillator should be available.
If ECG tracing discloses ST elevation reperfusion strategy
is to be implemented immediately. If no ST elevation is
present, the probability of myocardial ischemia and risk
factor evaluation is essential for adequate management.
A simplified risk stratification classification is presented,
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ABREVIATURAS

Al: angina inestable.

AUH: area de urgencias hospitalaria.
ECG: electrocardiograma.

IAM: infarto agudo de miocardio.
SCA: sindrome coronario agudo.
IAM no-Q: infarto sin onda Q.

that also determines the most adequate site for admis-
sion: Coronary Care Unit if high risk factors are present,
Cardiology ward for the intermediate risk patient and am-
bulatory treatment if low risk.

Management in Coronary Care Unit. Includes routine
ECG monitoring and analgesia. Antithrombotic and anti
ischemic treatment include new indication for GP llb-llla
and Low molecular weight heparins.

Coronary arteriography and revascularisation are re-
commended, if refractary or recurrent angina, left ventri-
cles dysfunction or other complications are present.

Management in the ward is based on adequate chronic
medical treatment, risk stratification, and secondary preven-

Lorenzo Lépez Bescos et al.— Guias de practica clinica en la angina
inestable/infarto sin elevacion ST

todo el SCA, si bien por razones editoriales y didacti-
cas lo hemos fraccionado en dos bloques. El actual se
centra en el manejo de los pacientes con Al/IAM sin
elevacion del ST. Las guias clinicas del IAM con ele-
vacion de ST ya han sido publicadas endaufa Es-
PANOLA DE CARDIOLOGIA®.

En aras a una extension editorial adecuada, se ha tenido
que suprimir, en esta publicacion, la puesta al dia sobre fi-
siopatologia y epidemiologia del SCA, (IAM, Al, infarto
sin elevacion de ST) que el lector encontrara en el libro de
Guias de Practica Clinica editado por la Sociedad Espafio-
la de Cardiologia (2000).

Este trabajo utiliza para sus recomendaciones de ac-
tuacién clinica la clasificacion popularizada por los
consensos del American College of Cardiology/Ame-
rican Heart Association segun los cuales las recomen-
daciones pueden clasificarse en:

—Clase I: existe evidencia indiscutible y/o acuerdo
general en que el procedimiento o tratamiento es
atil y efectivo.

—Clase ll:la evidencia es mas discutible y/o existen

tion strategy. Coronary arteriography before discharge must

| _ _ : : divergencias en las opiniones sobre la utilidad/efi-
be considered in the light of the result of non-invasive tests.

cacia del procedimiento o tratamiento.

—Clase lla: el peso de la evidencia/opinion esta a
favor de la utilidad/eficacia.

—Clase llb: la utilidad/eficacia estda menos funda-
mentada por la evidencia/opinion.

—Clase lllI; existe evidencia y/o acuerdo general en
que el procedimiento o tratamiento no es util y
efectivo y en algunos casos puede ser peligroso.

Key words: Unstable angina. Guidelines. Myocardial in-
farction.

(Rev Esp Cardiol 2000; 53: 838-850)

INTRODUCCION

El sindrome coronario agudo (SCA) se produce PORJANEJO DEL ENFERMO CON ANGINA
la erosién o rotura de una placa aterosclerética, que d?NESTABLE/IAM SIN ELEVACION

termina la fgrmacmlj _d,e un trombo intracoronario, pro-y= "= SMENTO ST
vocando asi la aparicion de angina inestable (Al), infar-
to agudo de miocardio (IAM) o muerte subita, entidades Los datos actuales de morbimortalidad hacen obliga-
todas ellas englobadas en el SCA. Asi pues, la Al y alo que el manejo del SCA se estandarice desde el co-
IAM tienen un nexo fisiopatoldgico comun, con unasmienzo de los sintomas. Por ello, tiene gran interés la
manifestaciones clinicas que pueden ser dificiles de delaboracién de las normas de manejo del SCA en el en-
ferenciar en su inicio hasta la realizacion de un electratorno extrahospitalario (donde ocurre la mayoria de las
cardiograma (ECG). El ECG permite agrupar a los paveces), y en el area de urgencias hospitalaria. Se pone
cientes en dos grandes bloques: con y sin elevacion despecial énfasis en el control de los tiempos de trans-
segmento ST. Los primeros desarrollaran habitualmentgorte y asistencia y se definen los criterios de ingreso
un IAM con onda Q, mientras que los segundos preserirospitalario. La realizacion de un ECG es obligada
tan con alta probabilidad una Al o un IAM sin onda Q para orientar el manejo del enfermo con IAM o SCA.
(IAM no-Q). En este articulo se emplearan los términos
IAM sin elevacion de_I segmento ST e IAM sin onda QFase prehospitalaria y del 4rea de urgencias
como fases secuenciales de un mismo proceso. hospitalaria (AUH)

Un enfoque actual y moderno de la Al y del IAM
conlleva compartir la fisiopatologia y la epidemiolo- Conducta recomendada ante el dolor toracico
gia, asi como el manejo clinico hasta la realizacion debo traumatico sugestivo de angina, o sintomas
primer ECG, y s6lo después plantear las especificidaequivalentes, fuera del medio hospitalario
des de uno y otro sindrome clinico. En nuestro casqsin ECG)
desde la Seccion de Cardiopatia Isquémica y Unidades
Coronarias de la Sociedad Espafiola de Cardiologia La sospecha de isquemia miocardica aguda debe
nos propusimos realizar un documento conjunto sobrefectuarse cuando el enfermo presenta dolor toracico
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compatible sin antecedente traumatico. Pueden conside-2. Las medidas generales descritas previamente en
rarse equivalentes la dificultad respiratoria de aparicion  caso de que no se hayan tomado.

brusca o la pérdida de conciencia. Hay poblaciones es-

peciales en las que es mas importante sospechar isqueSi no hay elevacién de ST pero si otras alteraciones

mia miocardica en ausencia de dolor toracico, como loECG que permiten el diagnéstico razonable de isque-

pacientes afectados de diabetes mellitus o anéianos  mia miocardica aguda:

— Si los sintomas estan presentes en reposo o son— Aliviar la isquemia.
prolongados, se debera activar el sistema que permita— Estratificar en funcion del perfil de gravedad.
reducir al minimo el tiempo de demora en alcanzar - Iniciar antiplaquetarios y antitrombaticos:

monitorizacién y posibilidades de desfibrilacién (clage [) —AAS en ausencia de contraindicaciones absolu-
Entre tanto, el paciente guardara reposo y estara bajo  tas®(clase I).

vigilancia clinica, y se le administrara nitroglicerina — Heparin&®°(clase I).

(NTG) sublingual en ausencia de hipotension, y acido  — Ingresar al paciente en funcion del perfil de riesgo.

acetilsalicitico (AAS) si no hay contraindicacién (75-

325 mg). Si las circunstancias lo requieren (demora, Si no existen alteraciones EGBgestivas de isque-

etc.) debera considerarse analgesia con opiaceos i.v. mia pero la clinica es compatible con SCA. La deci-
— En los casos con caracteristicas de inestabilidadién sobre la necesidad de hospitalizacion del paciente

sera remitido al hospital con la mayor brevedad. dependera de la combinaciéon de marcadores de dafio
— En cuanto sea posible debe realizarse un ECG emiocardico (dependientes de las posibilidades de cada

todoslos pacientes que presentg@ntomatologia sos- centro) y de ECG seriados.

pechosa de isquemia miocardigdase ). Los resultados analiticos son Utiles tanto para el
. diagnéstico como para la estratificacion de riesgo. La
Conducta recomendada ante el dolor toracico elevacion de la CK-MB o de troponina son marcadores
no traumatico sugestivo de angina o sintomas de dafio miocardico e implican la necesidad de ingreso
equivalentes fuera del medio hospitalario hospitalario. Cuando se trata de CK-MB o troponinas,
(con ECG. Proximidad a desfibrilador) antes de considerar un resultado como negativo es ne-

. . . cesario que hayan transcurrido al menos 6 h desde el
Nos referimos tanto a un centro asistencial extrahos- d y

pitalario dotado de ECG y desfibrilador como a cual-coMenzo de los sintomas. Solam'e_n_te en el caso de la
quier otro lugar al que haya llegado un equipo médicom'o,gbblma puede esperarse positividad antes de ese
de emergencia dotado de dichos recursos. beriodd".

. I S Pueden ser dados de alta a su domicilio y sometidos a
Medidas generalee las siguientes, [as que esten dIS'e_studio ambulatorio los pacientes con ECG repetida-

ponibles. Ninguna de estas medidas demorara el trasladomente normales y CPK-MB/troponina negativas al cabo
de 12 h del inicio de los sintomas y ausencia de otros
marcadores de ries§d® Esta conducta debe matizarse
en funcién de las circunstancias individuales de cada
paciente: duracion de los sintomas, antecedentes de en-
fermedad coronaria, funcion ventricular deprimida, etc.,

gue pudieran aconsejar su ingreso.

— Monitorizacion ECG.

— Cercania a desfibrilador.

— Reposo y vigilancia.

— Estabilizacion hemodinamica.

— NTG sublingual en ausencia de hipotension.

— AAS si no hay contraindicacion, 75-325 mg.

- 0.

—Via venosa. Estratificacion. Evaluacion de la probabilidad

de evolucion inmediata desfavorable

Si las circunstancias lo requieren debera considerar- L .
se analgesia (opiaceos) y/o sedacion. En todo caso ﬁ'ets)edsgeglrﬁppouggcg%oe?tgg dlé)?: SEF;%; r;ﬁggﬁggémo-
gg:ﬁg%ods?azﬁser trasladado al hospital en el mencion de los pacientes con sintomas de dolor toracico,

en funcion de tres niveles de probabilidad de padecer

Conducta ante el dolor toracico no traumatico enfermedad coronaria y tres niveles de riesgo de com-
sugestivo de angina o sintomatologia equivalente plicaciones graves inmediatas ha alcanzado un alto
en el drea de urgencias hospitalaria grado de aceptacion. Sin embargp:algunos de los

criterios de clasificacion no estan suficientemente sus-
Normas de aplicaciéon general en todos los casos dentados en la bibliografidy) la doble clasificacién
enfermos con dolor toracico: (9 grupos) resulta compleja e imprecisa a efectos prac-
ticos, ya que la mayoria de los pacientes pertenecen a
1. Rapida recepcion, clasificacion clinica y ECG. los grupos intermedios, poco delimitados;)yos cri-
Proximidad a desfibrilador. terios para considerar media o baja la probabilidad de
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padecer enfermedad coronaria se superponen con ldg los pacientes de este grupo, si las circunstancias del
de medio y bajo riesgo de presentar complicaciones. hospital hacen imposible su ingreso en las mismas se

Las implicaciones fundamentales en la estratifica-debera asegurar que el area de hospitalizacion en la que
cion son establecer adecuada y rapidamente las indicargresen esté dotada de personal entrenado en el reco-
ciones de ingreso (unidad coronaria o planta de hosiocimiento y tratamiento de las arritmias y de los episo-
pitalizacion general o tratamiento domiciliario) y la dios de isquemia miocardica y sus complicaciones.
seleccion de los pacientes para diferentes procedi- — Los pacientes con angina inestable con determi-
mientos de tratamiento antitrombatico. nantes de riesgo bajo pero con algun modificador de

Consideramos, por tanto, necesario proponer otreiesgo podran ingresar en planta, para confirmacion
método de estratificacion mas directo y sencillo y badiagnostica (ECG y CK/troponina seriados) y/o para
sado en la evidencia existelite inicio de tratamiento.

El riesgo de muerte en la angina inestable es bajo — Los pacientes con bajo riesgo y sin modificadores
(del orden del 5%), y habitualmente consecuencia de riesgo podran ser controlados de forma ambulato-
del desarrollo de IAM. Cuando hablamos de riesgo emia. Para ello debera haber transcurrido al menos 12 h
este apartado, nos referiremos a la probabilidad ddesde el Ultimo episodio agudo, y haber realizado eva-
muerte, arritmias ventriculares, desarrollo de IAM oluaciones ECG y enzimaticas (CK/troponina T o I) re-
recurrencia o refractariedad de los episodios de isquepetidas, mas alla de 8 h tras los sintomas.
mia miocérdica en los siguientes 30 dias.

Tratamiento optimo en urgencias de la angina

CLASIFICACION PROPUESTA PARA LA ESTRATIFICACION . ; ) .
inestable/infarto sin elevacion del segmento ST

DEL RIESGO
1. Riesgo alto(probabilidad de 1AM, angina refrac- En el area de urgencias, el manejo 6ptimo de la Al

taria 0 muerte en 30 dias > 5%grisis acompafiadas debe comenzar por aliviar la isquemia y calmar el do-

de inestabilidad hemodindmica (hipotension, fallo delor si estan presentes. Entre las medidas terapéuticas

bomba, disfuncion mitral), arritmias, elevacion del seg-que deben ponerse en marcha de modo inmediato con

mento ST durante la cridio con alteraciones marca- caracter de recomendacion clase | estan:

das o persistentes del 3¥7180 tras IAM?,

2. Riesgo bajo:cuando no existe ninguna de las cir- — Si los sintomas de isquemia estan presentes se ad-
cunstancias anteriores, se considera baja la probabili- ministrara NTG sublingual (hasta 3 dosis, segun
dad de eventos isquémicos. medicacion previa y clinica), si no hay hipotension

3. Modificadores del riesgo: aumenta el riesgo la y la frecuencia cardiaca es normal.

existencia de alguna de las siguientes circunstancias: — Si la sintomatologia persiste y no hay contraindi-

antecedentes de IAM y/o disfuncion del ventriculo iz-  cacion podra usarse NTG i.v., en bolo e infusion

quierdo (VI¥®, antecedentes de cirugia coronaria, enfer-  progresiva hasta 158/min.

medad vascular periféri€g’, CK-MB elevada, troponi- — Si las medidas anteriores no son efectivas podran ad-

na T o | positivals422 ministrarse opiaceos (cloruro mérfico en dosis repeti-
das sin sobrepasar un total de 10-15 mg o meperidina).

Nota: La presencia de crisis prolongadas (mas de 20 — Todos los pacientes con Al seran tratados lo antes
min) ha sido incluida frecuentemente entre los marca- posible con AAS, 75-325 mg orales, salvo que
dores de riesgo alto. Sin embargo, la evidencia biblio-  exista contraindicacion absoluta.
grafica del peso de la duracion de la crisis en el pronés- — Si no existen contraindicaciones se administrara
tico inmediato es baj&*®si no se acompafia, ademas, heparin&.
de alteraciones electrocardiograficas o hemodinamicas.

La importancia de instaurar de inmediato otras medi-
das recomendadas es cualitativamente menor. Algunas
de ellas, recomendadas como clase | dentro del manejo

— Los pacientes con angina inestable (Al) y determithospitalario de la angina inestable, como los betablo-
nantes de riesgo alto y con modificadores de riesgo defueantes, pueden probablemente ser instauradas una
ben ingresar en un area dotada de monitorizacién EC@z que el paciente se encuentra en condiciones oOpti-
continua (unidad coronaria, cuidados intermedios o simas de estabilidad y vigilancia en unidad coronaria
milares) (clase I) (UC) u hospitalizacion, a no ser que estén indicadas

— Los pacientes con determinantes de riesgo alto, ayvor su situacion clinica. Ademas se recomienda:
sin modificadores de riesgo, también deben ingresar en
un area dotada de monitorizacion ECG continua (uni- — Oxigenoterapia si se detecta Sap@rcutanea <
dad coronaria, cuidados intermedios o similares) (clase 90% (clase ).
lla). Esto es particularmente necesario si la clinica in- — Oxigenoterapia mientras la isquemia persista (cla-
cluye signos de compromiso hemodinamico. En el resto  se lla).

Recomendaciones de ingreso hospitalario
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Papel de otras exploraciones en el area — Analgesia:el dolor debera ser aliviado lo més ra-
de urgencias pidamente posible, y si no ha cedido con la NTG, de-
. S . beran administrarse analgésicos opiaceos del tipo clo-
_Potenmalmente_, la utilizacion en el area de_urgen-ruro mérfico o meperidinag(clase I).p P
cias de exploraciones que contribuyan a mejorar la
sensibilidad y especificidad de la evaluacion de la is-

guemia miocardica, como exploraciones de cardio/Normas generales en la unidad coronaria:
logia nuclear, ecocardiografia y prueba de esfuerzo(clase I por acuerdo)

pueden contribuir a disminuir estancias hospitalarias i .
innecesarias y, por tanto, los costes asistenciales. Dis Reposo en cama hasta pasadas 12-24 h de estar libre

o - ~de sintomas y posterior movilizacién segun tolerancia.
versas publicaciones han puesto de manifiesto su utili- 7 . .
P P — Introduccion de forma progresiva de una dieta car-

dad’. Sin embargo, la experiencia en la utilizacién de . ; s .

este tipo de progedimienfos en los AUH es escasa y e%osaludable en ausencia de patologias asociadas que
- 2 : . fequieran dietas especificas (clinica de insuficiencia

nuestro pais practicamente inexistente. A pesar de Eh P (

. ) . ardiaca, de insuficiencia renal, diabetes, dislipemia o
atractivo planteamiento légico, creemos que por e P

momento es una recomendacion de nivel de clase b Iperuricemia).
" — Se aconseja el uso de farmacos ansioliticos y la-

Traslado de pacientes desde el drea xantes. ) , o
diariamente, durante las crisis anginosas y tras ceder la
El traslado de los enfermos que han sido consideramnisma y siempre y cuando se produzca un cambio de
dos con indicacién de ingreso en la unidad coronarida situacion clinica del paciente.
debe reunir una serie de caracteristicas: — Debera realizarse una radiografia simple de térax en
todos los pacientes, que se llevara a cabo en las primeras
— El enfermo debe permanecer monitorizado duranhoras en caso de insuficiencia ventricular izquierda.
te todo el tiempo y con acceso inmediato a un desfibri- — Debera también realizarse en todos los casos un

lador. ecocardiograma para analizar la presencia de anoma-
— Durante el traslado debe de estar acompafiado ptias de contraccién segmentarias y determinar la frac-

personal sanitario cualificado. cion de eyeccion. EI momento de hacerlo vendra de-
— El traslado debe realizarse lo antes posible. terminado por la necesidad clinica.

Manejo del enfermo con angina inestable/IAM ) .

sin elevacion del segmento ST en la unidad Tratamiento farmacoldgico

coronaria En este apartado se exponen de forma concisa las

. ., .indicaciones de los tratamientos clasicamente admiti-
El manejo adecuado de estos enfermos en al ambit . .
0S y se comentan mas extensamente los farmacos re-

de la unidad coronaria es esencial para obtener los re- . p p .
sultados 6ptimos en cuanto a mortarl)idad reduccion g&i€ntemente incorporados o adn en vias de incorpora-
P : i6n al manejo rutinario de la Al/IAM sin elevacion

complicaciones y pronéstico. La parte mas importante
D ; o el segmento ST.

de esta actuacion la constituye el personal médico y d% 9

enfermeria especializado, asi como los protocolos im-

plementados en estas unidades Tratamiento antiagregante plaquetario

— Aspirina (clase 1): se han encontrado evidencias re-
Medidas generales de manejo inicial levantes®**que indican que la administracion de AAS
en pacientes con angina inestable o IAM no-Q reduce en

— Monitorizacion:durante toda la estancia del enfer- un 50% el riesgo de muerte e IAM no mortal durante los
mo en UC debe estar bajo monitorizacion permanentprimeros 3 meses, pudiéndose prolongar el beneficio
del ECG para la deteccion de arritmias y de isquemidasta los dos afos, con escasos efectos secundarios
miocardica. Asi mismo, debe mantenerse canalizadauando se utiliza a dosis por debajo de 500 mg/dia.
una via venosa (clase I). — Ticlopidina (clase 1): existe evidencia a favor del

— Suplemento de oxigeno,jOesté indicado durante tratamiento de la Al y el IAM no-Q con este antiagre-
la crisis anginosa y también se administrara en presemante si esta contraindicada la aspirina. Balsanc®et al
cia de signos de congestion pulmonar o si la saturaciédemostraron una reduccion del 46% en la incidencia de
de Q es inferior al 90% (clase I). No esta justificada sumuerte y de IAM no mortal, para ambos sexos, utili-
administracion mas alla de las 3-6 h (clase IIb). zando una dosis de 250 mg/12 h. Los analisis de coste-

— Nitroglicerina: la NTG sublingual (s.l.) o intrave- beneficio y coste-efectividad estan a favor de la AAS.
nosa (i.v.) en perfusioén, si no hay hipotension y la fre- — Triflusal (clase lla): este antiagregante a dosis de
cuencia cardiaca es normal, esté indicada con el dol@00 mg/8 h diario redujo la incidencia de infarto
inicial y siempre que recurra la angina (clase I). de miocardio no mortal, pero no mejor6 la superviven-
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cigZ’. En caso de intolerancia a la aspirina es una budAM no-Q estd validada. La heparina intravenosa,
na alternativa. como el AAS, produce una reduccion significativa de
— Inhibidores de la glucoproteina Ilb-llla: son nue-la mortalidad (del orden de 50%), la angina refractaria
vos antiagregantes que se han incorporado recientg-el infarto de miocardio no mortal, tanto en la fase
mente a la clinica. Se han ensayado tres tipos de inhikguda, como al mes y hasta los 90 dias de evolucion.
bidores de la glucoproteina plaquetaria GPllb-llla enSin embargo, la heparina conlleva mayor incidencia de
el manejo de Al/IAM sin elevacion ST: integrelina, la- hemorragia que el AAS, y la retirada de la infusion
mifiban y tirofiban, todos ellos utilizados de forma in- continua de la misma produce un efecto retyété
travenosa y afadidos a la heparina y aspirina, indicarcon reagudizacién de la clinica. Este hecho se evita
do que son una terapia coadyuvante. afladiendo AAS. La heparina se administra en bolo de
5.000-7.500 U, seguida de infusion continua de 10
1. Integrilina El estudio PURSUI® incluyé a  Ul/kg/h para mantener un aPTT 2 veces el control y al
10.948 enfermos con sindrome coronario agudo ynenos durante 48 h.
constituye el estudio mas numeroso en esta patologia— Heparinas de bajo peso molecular:
gue aleatoriz6 eptifibatide o placebo ademas del trata- 1. Enoxaparina(clase 1): el estudio ESSENCE
miento estandar. Demostré una reduccion significativaaleatorizé a 3.171 pacientes a recibir enoxaparina o
(que en términos absolutos fue del 1,5%) en la inciheparina no fraccionada intravenosa, durante la fase
dencia de muerte o infarto no fatal que era evidente hospitalaria, de 48 h a un maximo de 8 dias. Después
las 92 h y se mantuvo en valores similares de signifide 14 y 30 dias, el objetivo compuesto de muerte,
cacion a los 30 dias y 6 meses. Los amplios criteriobBAM no fatal, angina recurrente o necesidad de revas-
de inclusiéon de este estudio permiten que estén repreularizacion fue significativamente menor en el grupo
sentados todos los niveles de riesgo como en la practijue recibié enoxaparina (el 16,5 frente al 19,8% de la
ca clinica habitual y que sus resultados sean extrapolaeparina a los 14 dias, el 19,8 frente al 23,3% de la he-
bles a los enfermos de la clinica diaria. No obstante, gdarina a los 30 dias), sin que el riesgo de hemorra-
andlisis de subgrupos demostré que la efectividad ergia severa aumentara. La dosis recomendada es de
mayor en los enfermos de riesgo elevado y, sobre todd, mg/kg/12 h s.c. Otro estudio, el TIMI-1¥Baln no
en aquellos en los que se practico intervencionismublicado pero cuyos resultados preliminares han sido
coronario en la fase aguda. comunicados en dos reuniones cardiolégicas impor-
2. Tirofiban.El estudio PRISM-PLUBincluy6 a 1.915 tantes, ha confirmado la indicacién de la enoxaparina
pacientes con Al de alto riesgo que aleatoriz6 a tirofibaren el tratamiento de la Al y el infarto no-Q. El trata-
heparina o tirofibdn méas heparina. El tirofiban intravenosaniento prolongado con este farmaco no ha demostrado
demostré una disminucion absoluta de la incidencia dbeneficio (clase Ill).
eventos isquémicos, definidos como muerte, IAM e isque- 2. Dalteparina(clase 1): en la fase aguda, dos estu-
mia recurrente, a los 7 dias (5,3%), 30 dias (3,5%) y sewios aleatorizados y controlados con placebo han eva-
meses (2,2%), siempre y cuando este inhibidor fueskiado el beneficio de esta heparina de bajo peso mole-
acompafiado de heparina y aspirina. El estudio PRISM cular en la Al y el IAM no-Q. El estudio FRISC
gue incluia a pacientes de bajo riesgo con tirofiban, no de&somparé la asociacion de dalteparina con AAS frente a
mostrd un beneficio similar. Aunque en las primeras 48 IAAS sola. La dalteparina disminuy6 la incidencia de
de tratamiento existia una reduccion del 1,8% en los everauerte e infarto de miocardio al sexto dia de evolu-
tos isquémicos en los pacientes que recibian tirofiban gion (del 4,8% en el grupo placebo al 1,8% con dalte-
heparina, ésta no se mantuvo a los siete dias. parina). Sin embargo, esta diferencia ya no era signifi-
3. Lamifiban En el estudio PARAGON estudio de cativa a los 40 dias y no estaba presente a los seis
blusqueda de dosis del lamifiban por via intravenosaneses. El estudio FRICincluyé en una primera fase
no se observaron diferencias significativas a favor dehbierta a 1.482 pacientes, aleatorizados a recibir dalte-
tratamiento activo a los 30 dias, pero al ser un estudiparina o heparina no fraccionada al menos durante 48
de busqueda de dosis, no puede considerarse definiti: La segunda fase era aleatorizada (dalteparina, dosis
vo. Actualmente estd en marcha el estudio PARAGONija de 7.500 U s.c., dos veces al dia o placebo), doble
B para determinar la eficacia de la dosis elegida. ciego, de 45 dias de duracién. En ninguna de las fases
se encontraron diferencias significativas en la disminu-
En noviembre 1999, el Ministerio de Sanidad ycion de acontecimientos isquémicos entre dalteparina
Consumo ha autorizado integrilina y tirofiban para ely heparina no fraccionada o dalteparina frente a place-
tratamiento médico de Al/IAM sin elevacion ST, tanto bo. La indicacion en la fase crénica a las dosis estudia-

con como sin ACTP. das no esté establecida (clase IlI).
3. Nadroparina(clase lla): existe evidencia con esta
Tratamiento anticoagulante heparina fraccionada en el tratamiento de la Al y el

— Heparina no fraccionada (clase I): el empleo ddAM no-Q. Gurfinkel et a® demostraron que la nadro-
heparina no fraccionada en el tratamiento de la Al y eparina afiadida a la aspirina disminuia significativa-
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mente la incidencia de muerte, angina recurrente o nggéuticas para el tratamiento sintomatico en presencia
cesidad de revascularizacion frente a aspirina sola (@le contraindicaciones a los betabloquedftés
22 frente al 59%) durante la fase aguda de la angina 2. Clase lla: la asociacion de dihidropiridinas con
inestable e IAM sin Q. betablogueantes es segura y util para controlar la angi-

— Inhibidores directos de la trombina (clase lIb): es-na refractari&*®, El diltiazem se ha mostrado Util en
tos farmacos, que incluyen la hirudina y el hirulog, hanreducir los acontecimientos isquémicos en estudios
sido evaluados en varios estudios aleatorizados, doblgue incluyen a un niamero reducido de pacientes con
ciego, prospectivos y controlados con placebo. No detAM no-Q*#"5°
mostraron beneficio global frente a la heparina no frac- 3. Clase Ill: se ha observado un aumento de la inci-
cionadd@™*. Recientemente, el estudio OASIS-Ba  dencia de IAM cuando se administré la nifedipina
demostrado una reduccion relativa del 10 al 20% deomo monoterapia en la &P
muerte e IAM no fatal en pacientes tratados durante las
primeras 72 h con hirudina i.v. frente a heparina no Todavia no existen estudios aleatorizados de las dihi-
fraccionada, manteniéndose el beneficio hasta el séptdropiridinas de vida media prolongada (amlodipino, ni-
mo dia de evolucién. Sin embargo, la reduccion absolusoldipino, etc.) como monoterapia en la angina inesta-
ta es pequefia y existe un alto coste de la hirudina y uple; tienen indicacion asociadas a betabloqueantes.
exceso significativo de hemorragias mayores y modera-
das con respecto a la heparina no fraccionada.

— Tromboliticos (clase lll): en la Al y el IAM sin
elevacién de ST, los tromboliticos no han demostrado Angina refractaria.Se define como la persistencia

Manejo de las complicaciones

beneficid’. de angina a pesar de la terapia médica. La gran mayo-
ria de pacientes responden a una terapia intensiva que
Tratamiento antianginoso incluye antitrombéticos (AAS, heparina y actualmente

— Nitroglicerina (NTG i.v.) (clase I): por su efecto inhibidores de la GPIlb/llla), nitroglicerina, betablo-
vasodilatador reduce la poscarga, disminuye el trabajgueantes y antagonistas del calcio. Sélo un 9% de los
cardiaco y los requerimientos de oxigeno miocardicopacientes persisten en la inestabilldasiendo éste un
aliviando la isquemia miocardit& Asi mismo, es es- factor prondéstico negativo. Por ello, debera realizarse
pecialmente Gtil en presencia de signos de insuficieneoronariografia de urgencia con vistas a revasculariza-
cia cardiaca. Se mantendra el tratamiento hasta las 2dion miocéardica.

48 h de la Ultima crisis anginosa y se realizara una No existen estudios aleatorizados que hayan evalua-
reduccién progresiva de la velocidad de infusidn hastalo la eficacia del balon de contrapulsacién intraadrti-
pararla. En pacientes que han presentado un dificio, pero la préactica clinica demuestra que puede ser
control de los sintomas, se aconseja iniciar tratamienteficaz para controlar la angina refractaria y prevenir
tépico de forma solapada con la infusién de NTG pardas complicaciones en los pacientes de muy alto ries-
evitar efecto rebofé go. La implantacion puede realizarse antes o durante

— Betabloqueantes (clase 1): los ultimos estudioda coronariografia, como estabilizacion previa a la re-
aconsejan su administracion en todos los pacientes camscularizacion o como soporte durante la misma.

SCA incluyendo IAM transmurgllIAM no-Q y AlI>#

que no presenten contraindicacion para los mismos. La Angina postinfarto en el IAM no-Qa presencia de
dosis requiere ser ajustada de forma individual parangina postinfarto, en presencia de tratamiento médi-
cada paciente, siendo el objetivo conseguir una freeo, indica la practica de coronariografia y revasculari-
cuencia cardiaca en reposo entre 50 y 60 lat/min. Laacién coronaria.

asociacion conjunta con NTG evita la taquicardizacion

inducida por este ultimo farmaco. Evolucion a IAM transmuralSe realizara el trata-

— Antagonistas del calcio: constituyen un grupo hetemiento habitual para el IAM
rogéneo de farmacos que incluyen tres clases: dihidro-
piridinas (prototipo el nifedipino), fenilalquilaminas  Insuficiencia ventricular izquierda y regurgitacion
(prototipo el verapamilo) y las benzodiacepinas (proto-mitral. Pacientes con clinica de insuficiencia ventricu-
tipo el diltiazem) con diferente comportamiento. Estoslar izquierda, ya sea intercrisis o durante las crisis, y
farmacos se han mostrado tan efectivos como los betan aquellos en los que se detecte un soplo de regurgi-
blogueantes para aliviar los sintomas, pero no reducetacion mitral por disfuncion del masculo papilar du-
la incidencia de muerte, IAM o angina refract&i&n  rante la crisis anginosa, suelen presentar afectacion
la actualidad se admiten las siguientes indicaciones: aterosclerdtica coronaria severa. Por ello, debera reali-

zarse coronariografia de urgencia en vistas a revascu-

1. Clase I: los antagonistas del calcio son los farmaiarizacion.
cos de eleccién en la angina variante de Prinzmetal. EI Al igual que en la angina refractaria, el bal6n de con-
diltiazem y el verapamilo son buenas alternativas teratrapulsacion intraadrtico puede ser un buen puente para
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la practica de procedimientos de revascularizacion, o eManejo del enfermo con angina inestable/IAM
los casos en que no se disponga de hemodinamica ens#h elevacion del segmento ST en la planta
mismo centro, como medio para mantener las condiciode hospitalizacion de cardiologia

nes mas optimas hasta la practica del cateterismo.

Ingreso en planta
Indicaciones de coronariografia y

S0 HE 4 . En [ ien ingresen en plan n el
revascularizacion en la unidad coronaria todos los pacientes que ingresen en planta con e

diagndstico de angina inestable/IAM sin elevacion ST
En dos estudios se han aleatorizados a los pacientss asume que:

con Al*® e IAM no-Q'"%3 a terapia conservadora frente

a agresiva. En dichos estudios, la practica sistematica 1. Estan clinicamente estabilizados y sin dolor

de coronariografia en las primeras 48 h y la revascula- 2. Han recibido tratamiento con NTG si el dolor es-

rizacidn coronaria (percutanea si el paciente presentdaba presente, se les ha realizado al menos un estudio

ba afectacion de una arteria y quirdrgica para multivaelectrocardiografico, una analitica convencional con

s0), no reduce la mortalidad ni la incidencia de infartomarcadores de necrosis miocardica y poseen una via

de miocardio, ni en la fase hospitalaria, ni en el seguivenosa funcionante.

miento al af®f respecto a los pacientes aleatorizados a 3. Han sido sometidos inicialmente a una estratifica-

estrategia conservadora a quienes se practicaba comén del riesgo inmediato, de acuerdo con los criterios

nariografia y revascularizacion miocardica si desarrodescritos previamente (véase apart&dtratificacion

llaban isquemia miocéardica espontanea o inducida pcgn el area de urgencias hospitaldria

un test de esfuerzo. 4. Todos los pacientes ingresan bajo tratamiento mi-
Por ello se aconseja (clase 1) realizar coronariogranimo con AAS vy nitratos (estos ultimos pueden no ser

fia y ACTP si procede, durante su estancia en la uniimprescindibles en los pacientes con angina inestable

dad coronaria, a los pacientes con: sin dolor y que han sido estabilizados).

— Presencia de angina a pesar del tratamiento mé
co completo (angina refractaria)

— Presencia de signos de insuficiencia ventricular iz- Esencialmente, el tratamiento tiene los mismos fun-
quierda o disfuncion del masculo papilar relacionadadamentos que cuando se establece en la unidad coro-
con el episodio de isquemia. naria, pero adaptado a la evolucién del enfermo.

d5bjel‘ivos del ingreso en planta

El procedimiento de eleccién para la revasculariza- 1. Pacientes trasladados desde la unidad coronaria:
cion en la Al es la actuacion intravascular sobre la ara) instauracion y optimizacion del tratamiento médico
teria responsable de la inestabilidad clinica, cuando see mantenimiento (paso desde tratamiento intensivo
puede identificar. En la mayor parte de los casos$.v. a via oral), para evitar recurrencias y estabilizar al
se utiliza ektent enfermo, yb) completar estratificacién de riesgo me-

En general, la cirugia de revascularizacion se realidiante pruebas no invasivas.
zard en presencia de lesiéon de tronco comudn > 50% o 2. Pacientes ingresados desde la urgemagieonfir-
afectacion de los tres vasos principales con lesionewmar el diagnéstico en los casos de probabilidad inter-
> 70% y funcién ventricular deprimida. En el resto demedia o baja de enfermedad coronaria mediante prue-
situaciones, la eleccion del tipo de revascularizaciérbas no invasivas, ) estratificacion de riesgo.
miocardica (percutanea o quirargica) se hara valoran- 3. En todos los pacientea) evaluacion continuada
do el riesgo/beneficio de cada una de las técnicas atel enfermo para deteccién precoz de la recurrencia de
funcion de la situacion clinica del paciente y de la exda isquemia miocardica y valoracion de la funcion ven-
periencia del centro, pudiendo ser ésta completa o deicular; b) decision acerca de la indicacién de angio-
la arteria responsable de la sintomatologia. grafia/revascularizacion coronaria,cy disefio de la
estrategia e inicio del tratamiento de prevencion se-
Criterios de alta de la unidad coronaria cundaria.

Aungue se desconoce cudl es el tiempo necesariﬁ/,
para estabilizar la placa aterosclerética responsable en
la Al, se considera prudente dar de alta de la unidad Monitorizacién electrocardiografica en plant&n
coronaria a los pacientes después 24-36 h libres del caso de poseer telemetria en camas de hospitaliza-
sintomas y proseguir en planta de hospitalizacion etion, las recomendaciones son:
manejo del paciente. Esto incluye la modificacion del
tratamiento a farmacos por via oral (o tépica para la — Clase I: pacientes que presentaron arritmias ven-
nitroglicerina), y de vida media mas prolongada. triculares graves en la fase aguda.

edidas generales
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— Clase lla: pacientes con angina variante. — Triflusal (clase lla): pacientes con angina inesta-
— Clase llb: durante las primeras 24 h después de Idde/IAM sin ST elevado que presenten intolerancia
sintomas pero no hipersensibilidad a AAS

— Clase llII: pacientes con angina inestable de bajo — Blogueantes de los receptores llb-llla: como se
riesgo o pacientes con angina inestable/IAM sin elevaha comentado en el apartado correspondiente a la uni-
cién de ST mas all4 de las 48 h de la desaparicion d#ad coronaria, en estos momentos no existe ninguna
los sintomas. evidencia de beneficio en su empleo después de las

24-48 h por via i.v. Tampoco existe ningun estudio

Administracién de oxigendabitualmente no se con resultados valorables por via oral y, por consi-
plantea en los enfermos estabilizados que provieneguiente, no tiene indicaciébn una vez estabilizado el
de la UC. enfermo (clase IlI).

— Clase I: la administracion de oxigeno solo se plan- Tratamiento anticoagulante.
tearia si hubiera recurrencia en los episodios prolonga- — Heparina no fraccionada: habitualmente se emplea
dos de isquemia miocéardica o en pacientes con insufdurante las primeras 48 h en los enfermos de riesgo
ciencia cardiaca, disnea concomitante o hipoxemia. elevado y se suprime su administracion antes del trasla-
— Clase lll: administracion de oxigeno rutinaria a to-do de la unidad coronaria. Existe indicacion de clase |
dos los pacientes con angina inestable/IAM sin ST eleen pacientes con angina inestable/IAM sin ST elevado
vado fuera de los episodios de isquemia miocardica. con recurrencias isquémicas pese a tratamiento farma-
coldgico intensivo sin desencadenante hemodin&mico
Reposo en cam&l enfermo transferido a la plan- No esta indicado (clase lll) en pacientes con angina
ta de hospitalizacion no requiere reposo en cama sailRestable de bajo riesgo o pacientes estabilizados.
VO en: — Heparinas de bajo peso molecular: l6gicamente, se
mantienen las indicaciones expuestas en la fase de la
— Clase I: reposo en cama durante 12-24 h inicialesnidad coronaria. Existe indicacién de mantener su ad-
en pacientes con recurrencias isquémicas o situacidministracion hasta el alta hospitalaria (tercer a sexto

clinica’lhemodinamica no controlada. dias) cuando su administracion ha sido iniciada en la
— Clase lll: reposo en cama en pacientes clinicaunidad coronaria. No existe indicacion (clase Ill) como
mente estables, durante mas de 24 h. tratamiento prolongado después del alta hospitalaria.
— Inhibidores de la trombina: no existe ninguna evi-
ECG 12 derivaciones dencia por el momento para el empleo de estos farma-

cos durante la fase de hospitalizacion en la planta (cla-
— Clase |: durante las crisis de dolor y una vez quese III).
ha desaparecido. Siempre que se produzca cambio en
la situacién clinica del paciente. Antes del alta. Fibrindlisis. En los pacientes con dolor toracico
prolongado, que no cede con NTG, con descenso del
segmento ST y sin elevacion del segmento ST en nin-
guna derivacion (no se considera aVR) y que no pre-
senten bloqueo de rama, la administracién de trombo-
Tratamiento antiagregante plaquetari®urante la liticos no esta indicada(clase 11).
hospitalizacion debe establecerse una pauta de admi-
nistracion crénica. Nitratos. La eficacia de los nitratos en la angina
— Aspirina (clase |): todos los pacientes con anginanestable es universalmente reconocida. Es probable
inestable/IAM sin ST elevado que no presenten congue por este motivo no existan estudios aleatorizados
traindicaciones o intolerancia. Debera establecerse leontrolados con placebo que hayan evaluado su utili-
dosis de mantenimiento entre 75 y 375 mdtdia dad en este ambito. Solo existen algunos estudios ob-
— Ticlopidina, clopidogrel (clase I): todos los pacien- servacionales relativamente antiguos y realizados con
tes con angina inestable/IAM sin ST elevado que preescaso nimero de pacientes, pero que demostraron de
senten contraindicaciones o intolerancia a AA&de-  manera consistente una mejoria en los sintomas cli-
mas, la ticlopidina en dosis de 250 mg/12 h durante ahicos.
menos quince dias o un mes esta indicada en todos los
pacientes con angina inestable/IAM sin ST elevado a — Nitroglicerina intravenosa: las recomendaciones
los que se les haya implantado steantcoronario du-  en relacién con el episodio agudo y hasta la estabiliza-
rante la revascularizacion percutéfiedo hay eviden- cién han sido ya sefialadas en la fase de la unidad co-
cia de que la administracion rutinaria de estos agentaenaria. En la planta de hospitalizacion, la utilizacion
sea superior a la aspirina después de un mes de implatte la nitroglicerina intravenosa mantiene las mismas
tacion delstent(clase Ilb). indicaciones, si bien en los pacientes ingresados direc-

Tratamiento farmacolégico
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tamente desde el servicio de urgencias y soOlo estartaones para el empleo de betabloqueantes o intoleran-
indicada su utilizacion si se han producido crisis angi<cia a éstos. Pacientes con angina variante con o sin evi-
nosas en las dltimas 24 h. dencia angiografica de enfermedad coronaria significa-

— Nitratos orales/tépicos (clase |): para evitar efectdiva; b) clase lla: pacientes con angina inestable/IAM
rebote al parar la infusion de NTG ¥’v.en pacientes sin ST elevado sin contraindicaciones para el empleo
con angina inestable/IAM sin ST elevado, cuya situa-de betabloqueantescy clase lll: pacientes con angina
cion clinica y hemodinamica es estable durante mas deestable/IAM sin ST elevado con FE VI < 40% o con
24 h y en pacientes con angina estable después dedmnos o sintomas de disfuncion VI.
estabilizacion del SCA o de revascularizacion.

BetabloqueantesComo ya hemos sefalado previa- Pruebas complementarias

mente, los betabloqueantes son los farmacos antiangi- Durante la estancia del enfermo en el area de hospi-

nosos de primera eleccion en todos los pacientes cdalizacion deben realizarse una serie de determinacio-

angina inestable/IAM sin ST elevado que no presentenes que contribuyen a la valoracién prondstica y a la

contraindicaciones para su emplden la fase de hos- adecuacion del tratamiento.

pitalizacion debe buscarse la dosis 6ptima de manteni-

miento. Analitica. En todos los pacientes con angina inesta-
ble/IAM sin ST elevado es imprescindible la realiza-

— Clase [: pacientes con angina inestable cuya presion de una analitica que incluya hemograma, bioqui-
sentacion inicial no sea una elevacion transitoria demica, parametros de coagulacion y parametros de
segmento ST y que no presenten contraindicaciones flncion renal para complementar el diagnéstico, de-
empleo de betabloquearftesPacientes con IAM sin tectar la presencia de factores desencadenantes o agra-
ST elevado que no presenten contraindicaciones alantes y evidenciar signos de comorbilidad. Asimis-
empleo de betablogueantes. En esta norma se incluyemo, se debe realizar seriacibn de marcadores de
también los enfermos que ya recibian tratamiento conecrosis miocardica, cada 8 h al menos durante 24 h

betabloqueantes antes del episodio agudo desde el ingreso. En caso de recurrencias isquémicas
— Clase llI: pacientes con angina variante sin lesiola seriacion se prolongara hasta 48 h. Se recomienda
nes coronarias significativis realizar una determinacion de colesterol y sus fraccio-

nes y de triglicéridos durante las primeras 24 h en to-
Antagonistas del calcidl hablar de este grupo far- dos los pacientes en que no se disponga de una deter-
macologico en la fase de la unidad coronaria, hemominacion reciente para disefiar la estrategia de
resaltado que constituyen un grupo heterogéneo darevencion secundaria. Si se realiza intervencionismo
farmacos que bloquean los canales del calcio tipo L deoronario, es mandatorio realizar un nuevo hemogra-
la membrana citoplasmica. La diferente afinidad a losna antes del alta.
receptores presentes en el corazéon y en la circulacion
periférica condiciona las diferencias farmacol6gicas. Radiografia de téraxSe debe realizar una radiogra-
Por tanto, la utilidad de los antagonistas del calcio effia toracica en proyeccion posteroanterior y lateral en
la angina inestable no puede ser evaluada en conjutedos los pacientes diagnosticados de angina inesta-
to%C. En cualquier caso, las recomendaciones expres#le/IAM sin elevacion de ST en los que no se haya
das para la unidad coronaria mantienen toda su vigemealizado durante el diagnostico diferencial del dolor
cia en la fase de la planta de hospitalizacion, si bien etoracico para descartar otros motivos de dolor toracico
ésta se debe individualizar mas el manejo. 0 complicaciones asociadas y determinar la presencia
de signos de comorbilidad cardiovascular o de otro
— Dihidropiridinas: nifedipino y farmacos de segun- origen asociada.
da generacién (amlodipino, felodipino, et@):clase
I: pacientes con angina variante sin enfermedad coro- EcocardiogramaEn todos los pacientes con Al/IAM
naria significativa;b) clase lla: asociadas a betablo- sin elevacion del segmento ST se debe realizar un eco-
gueantes en pacientes con angina inestable/IAM sinardiogram&. Como comentabamos para los pacientes
ST elevado. Pacientes con angina variante y evidencide la unidad coronaria, el momento de su realizacion
angiografica de enfermedad coronaria significativa, yvendra determinado por la situacion clinica.
c) clase lll: utilizado como monoterapia en pacientes
con angina mestat_)le/IAM sin ST _e!evagq. Adminis- Estratificacion del riesgo antes del alta
trada con formulaciones de liberacion rapida en cual-
quier tipo de pacientes con angina inestable/IAM sin La estratificacion prondstica se basa en los resulta-
ST elevado. dos de las pruebas, que también contribuyen a la toma
— Diltiazem, verapamiloa) clase I: pacientes con de decisiones fundamentalmente respecto a la indica-
angina inestable/IAM sin ST elevado con contraindicacién de procedimientos invasivos de revascularizacion.
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Los 4 factores clinicos principales relativos al riesgoda por estrés, angina recurrente a pesar de tratamiento
son: funcién ventricular izquierda, extension de la en-médico adecuado.

fermedad coronaria, edad y comorbiliflad.a edad — Clase lla: isquemia no severa desencadenada por
avanzada, diabetes, historia de infarto previo y elevaestrés con buena funcién ventricular izquierda.
cion de la troponirfd indican riesgo adicional; por — Clase llb: disfuncién ventricular izquierda sin via-

tanto, estos pacientes son los que precisan un estudididad.
mas completo, seguido de tratamiento agresivo para — Clase lll: buena funcién ventricular izquierda con
mejorar en lo posible el prondstico. Segun un estudi@usencia de isquemia durante el estrés.
recienté&, la diferencia pronostica entre los distintos
smdrom_es coronarlos~agudos radica mas en Io§ faCt%riterios de alta hospitalaria y programas
res de riesgo acompafiantes que en el tipo de smdro% corta estancia
coronario. Como regla general, los casos de alto riesgo
clinico deben ser sometidos a coronariografia antes del En los pacientes con Al/IAM no-Q que ingresan en
alta sin precisar otras pruebas funcionales. el hospital y permanecen asintomaticos durante 48 h
Tanto en la Al como en el IM no-Q que no han sidocon tratamiento médico se puede hacer estratificacion
sometidos a coronariografia, los estudios que debede riesgo mediante ecocardiograma y prueba de es-
hacerse antes del alta son: fuerzo con o sin imagen. Si la funcién ventricular es
buena y no hay isquemia residual, pueden ser dados de
— Valoracion de la funcién ventricular mediante eco-alta al tercer dia. Cuando estos pacientes han sido so-
cardiografia o ventriculografia isotopi€aEn caso de metidos a revascularizacion eficaz mediante angioplas-
disfuncién ventricular moderada o severa esta indicadtia, con o sin implantacion dsent siempre que hayan
la realizacion de coronariografia, con vistas a la revaseursado sin complicaciones después de la revasculari-
cularizacion. En ocasiones sera necesario efectuaracion pueden ser dados de alta a las 24-48 h del pro-
ademas, estudios de viabilidad de las zonas asinécedimiento.
gicas“ con talio de reposo y redistribucion, o bien con Las recomendaciones de estancia corta en pacientes
ecocardiografia con dobutamtmé. asintoméaticos sin datos clinicos de riesgo son:
— Valoracion de la isquemia mediante la realizacion
de una ergometria convencional y/o con imagen, segun — Clase |: pacientes tratados con angioplastia pre-
los criterios habituales de estas exploraciones. En geneez eficaz, sin lesiones en otros vasos, con buena
ral, se realizara ergometria convencional si el ECG bafuncion ventricular y ausencia de complicaciones.
sal no presenta alteraciones que dificulten o impidan sRacientes tratados con farmacos que han permaneci-
interpretacion con el esfuefZoen el caso contrario se do asintomaticos durante el ingreso, con buena fun-
prefiere el estrés con imagen. Se puede realizar ecocarton ventricular y ausencia de isquemia en pruebas
diograma de esfuerzo en presencia de practicamentie provocacion.
cualquier alteracion del ECG. Si la imagen elegida es — Clase lla: pacientes tratados con farmacos que han
la gammagrafia de perfusion se debe tener en cuentap@rmanecido asintométicos durante el ingreso, con
dificultad que presenta la interpretacion de los resultabuena funcién ventricular e induccién de isquemia
dos en presencia de bloqueo de rama izquierda, WP\Wéve en pruebas de provocacion.
o ritmo de marcapas8@sEl estrés farmacoldgico estd  — Clase llb: pacientes tratados con farmacos que han
especialmente indicado en los pacientes con incapagpermanecido asintomaticos durante su ingreso pero al
dad de hacer ejercicio fisico y en presencia de bloquealta se demuestra disfuncion ventricular leve.
de rama izquierda, WPW o ritmo de marcapasos. Si la — Clase lll: pacientes tratados con angioplastia pre-
imagen es gammagrafica, los farmacos mas adecuadosz eficaz, que tienen lesiones en otros vasos, disfun-
son: dipiridamol, adenosina o ATPSi la imagen es cion ventricular leve e isquemia leve en pruebas de
ecocardiogréfica, el farmaco recomendado es la dobysrovocacion. Pacientes que han tenido complicaciones
tamind®. durante el ingreso. Disfuncion ventricular moderada-
severa. Isquemia moderada-severa en las pruebas de
Indicaciones de coronariografia provocacion.
Las indicaciones vienen determinadas por la presen-
cia de factores clinicos que aumentan el riesgo y/o el
resultado de las pruebas de estratificacion. Las reco-
mendaciones para la realizacion de coronariografia SBBLIOGRAFIA
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