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RESUMEN

Guia de préctica clinica para el tratamiento de la angina
inestable. Definida como el dolor opresivo o malestar
generalmente toracico atribuible a isquemia miocardica
transitoria. La guia enfoca aspectos principales como
clasificacion, diagnéstico, tratamiento dirigido a sus es-
trategias principales y estratificacion de riesgos. Conclu-
ye con su guia de evaluacién, enfocada en los aspectos
mas importantes a cumplir.
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ABSTRACT

Clinical Practice Guidelines for Unstable Angina Treat-
ment. It has been defined as the oppressive pain or un-
easiness mainly thoracic, which is caused by a transitory
myocardial ischemia. This document includes important
aspects as classification, diagnosis, treatment (aimed at
its principal strategies) and risk stratification. It includes
assessment guidelines focused on the most important
aspects to be accomplished.
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CONCEPTO

La angina inestable (Al) conocida también como sindro-
me coronario intermedio, angina preinfarto, insuficiencia
coronaria aguda, angor /n crescendo, se define como
dolor opresivo 0 malestar generalmente toracico atribui-
ble a isquemia miocardica transitoria. Bajo el epigrafe de
Al se engloban diversas manifestaciones clinicas entre la
angina estable y el infarto agudo de miocardio (IMA),
con distinto peso de la participacién de los mecanismos
fisiopatolégicos implicados  (trombosis coronaria-
vasoespasmo), y que puede ser expresion de una exten-
sién y gravedad muy variable de la enfermedad corona-
ria subyacente. Estas diferencias afectan, ademas del
prondstico, a los procedimientos diagnoésticos, de estrati-
ficacion del riesgo y terapéuticos.

Actualmente la Al pertenece al sindrome isquémico coro-
nario agudo sin elevacién de segmento ST del electro-
cardiograma (SCASEST), junto al infarto agudo del mio-
cardio sin elevacion del ST.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de Al se basa en el reconocimiento de la
sintomatologia sugerente de isquemia miocardica, en
ausencia de ondas Q patoldgicas en el ecocardiograma,
y sin que se produzca elevacién enzimatica dos veces
por encima del limite superior de la normalidad. Se ha
demostrado la existencia de un ritmo circadiano, con
mayor incidencia de las crisis en el segmento horario
entre las 6 a.m. y las 12 p.m. Las potenciales complica-
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ciones de la Al hacen imprescindible un diagnéstico rapi-
do y correcto seguido de un manejo adecuado.

Diagndéstico clinico: Se caracteriza por iniciar con epi-
sodio de angina en reposo, nocturna o0 no y recurrente a
pesar del empleo de vasodilatadores sublinguales, con
una duracién menor o igual a 30 minutos. Las caracteris-
ticas del dolor son las siguientes:

e Localizacién: con mayor frecuencia precordial o sub-
esternal y la intensidad maxima en el centro del
torax. Sin embargo, puede sentirse en cualquier sitio
entre el diafragma y el maxilar inferior. El sitio de
irradiacion mas comun es hacia los brazos, en espe-
cial la cara interna del brazo izquierdo. Otros sitios
de dolor referido son: cuello o fauces, area interes-
capular y maxilar inferior.

e Calidad: Sensacién de opresion o peso contra el es-
ternén. Aparece y desaparece en forma gradual.
Puede sentirse disnea con el dolor o disnea sola co-
mo equivalente anginoso. Los pacientes se aprietan
el pecho con la mano o el pufio cerrado para descri-

ISSN:1727-897X Medisur 2009; 7(1) Supl

bir al médico la calidad del dolor (signo de Levine).

e Factores precipitantes: tensién fisica o emocional.
Otros factores que aumentan el consumo de oxigeno
como la ingestion de alimentos y el frio; el angor
nocturno se asocia a la fase de movimientos ocula-
res rapidos, angor de decubito (al acostarse).

e Duracion y frecuencia del dolor: hay remision total
del dolor entre los episodios; aunque son variables,
por lo comdn remiten en 2 - 3 minutos, como maxi-
mo hasta 30 minutos. Puede variar entre 1 episodio
por dia, hasta varios.

e Alivio del dolor: con el reposo, nitritos sublinguales
en 5 — 10 minutos.

e Factores de riesgo: tratar de identificar la presencia
de uno o mas de ellos, su papel es controvertido,
especialmente en las mujeres tienen un escaso valor
predictivo.

Principales factores asociados al sindrome coronario agudo.

Marcadores de riesgo
(no modificables)

Factores de riesgo

Habitos de vida

Diabetes mellitus.

Obesidad.
Sindrome
Sindrome X.

Edad. Colesterol de las lipoproteinas de | Dieta rica en grasas saturadas
Sexo. baja densidad (LDL) elevado. y colesterol.
Historia familiar. Colesterol de las lipoproteinas de | Dieta hipercalérica.

alta densidad (HDL) reducido. Tabaquismo.

Hipertension arterial. Sedentarismo.

Triglicéridos elevados.

polimetabdlico 0

Conducta tipo A.
Deterioro socio- laboral.
Estrés.

Examen fisico: Es atil no sélo para excluir otras cau-
sas de dolor toracico sino también para proporcionar
datos que avalen el diagnostico de angor. La tension
arterial y la frecuencia cardiaca generalmente aumentan
durante el dolor. Hipotensién secundaria a reflejo vaso-

vagal, o como expresién de una disfunciéon ventricular
izquierda. Galope por cuarto ruido, desdoblamiento pa-
raddjico del segundo ruido. Soplo sistélico por disfun-
cién de musculo papilar, galope por tercer ruido y pulso
alternante.

Clasificacion de la angina inestable segun Braunwald.

menos de dos meses de
duracion, severa o que se
presenta 3 6 mas veces al
dia. Angina mas frecuente
y precipitada por menos
ejercicios. No dolor en re-
poso en los Ultimos dos
meses.

Clase Clase | Clase 11 Clase 111
Caracteristicas De inicio reciente, severa o [ Angina en reposo subagu- | Angina en reposo aguda.
acelerada. Paciente con | da. Paciente con uno o mas

Paciente con uno 0 mas
episodios de angina en
reposo durante el mes
precedente, pero sin dolor
en las dltimas 48 horas.

episodios en reposo de-
ntro de las dultimas 48
horas.
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Circunstancias clinicas. 1A
Clase A
Angina inestable secun-

daria

ImA

A

Clase B
Angina inestable primaria

1B

1B

Clase C

Angina inestable posin-
farto (dentro de 2 sema-
nas)

IHc

c

Esta clasificacion se basa en la gravedad de los sinto-
mas, las circunstancias clinicas en las que ocurre, la in-
tensidad de la terapia antianginosa y la presencia de
alteraciones transitorias del segmento ST y onda T. La
aplicacion de esta clasificacion ha ofrecido datos de in-
terés sobre el perfil de los pacientes con Al. Diversos
estudios prospectivos han validado esta clasificacion des-
de el punto de vista prondstico.

Examenes complementarios.

Electrocardiograma: el basal puede ser normal, de
gran valor durante la crisis. Las alteraciones mas
frecuentes son: depresién transitoria del ST, eleva-
cion transitoria del ST, inversion de la onda T duran-
te el dolor, pseudonormalizacion de la onda T con el
dolor (si la onda T negativa se hace positiva en un
IMA previo indica que hay miocardio viable en la
zona del IMA), trastornos de la conduccion auriculo-
ventricular y arritmias ventriculares, bloqueo de ra-
ma izquierda del has de Hiz (RIHH), signos de so-
brecarga y/o hipertrofia ventricular izquierda.

Test de esfuerzo: aporta datos diagnoésticos, valor
prondstico, capacidad funcional, valora efectividad
del tratamiento y aporta datos del funcionamiento
cardiovascular. Puede ser: prueba de esfuerzo con-
vencional en bicicleta o estera rodante subméxima,
o limitada por sintomas, o prueba de esfuerzo aso-
ciada a gammagrafia cardiaca de perfusion.

Signos de isquemia severa en la prueba de esfuerzo:
angina o descenso del segmento ST de mas de 2
mm en mas de 4 derivaciones o persistente (mas de
5 minutos en el reposo o postesfuerzo), descenso de
la presién arterial sistélica de mas de 10 mmHg du-
rante el esfuerzo.

Monitorizacion ambulatoria del ECG Holter: en la Al
la magnitud de la isquemia detectada en el estudio,
es un predictor independiente de eventos cardiacos
mayores.

Examenes de laboratorio: Mioglobina es el marcador
mas precoz. Se puede detectar a partir de 1- 2 horas
de iniciado los sintomas. Creatinin fosfoquinasa y de
ella la isoenzima MB (CK MB) puede ser normal o
movida menos del doble de su valor normal. Se pue-
de medir su elevacion a partir de 3- 4 horas y per-
manece 24- 36 horas elevada. La transaminasa

glutdmico oxalacética (TGO) de poco valor. Proteina
C Reactiva (PCR): es un indicador de evolucién. Tro-
poninas cardiacas T e | son detectables entre 3- 12
horas, se normalizan entre 5- 14 dias. La CK MB y la
troponina tienen valor para la estratificacion del ries-
go. Cuando son negativas se asocian a una tasa de
mortalidad del 1 % en comparacién con el 3,7 %
existente con una troponina positiva y la PCR eleva-
da tiene una mortalidad superior a los 14 dias. Glu-
cemia, estudio de lipidos, creatinina, acido Urico,
coagulograma completo.

Radiografia de térax: se indica para valorar conges-
tiébn pulmonar y otras alteraciones pleuropulmona-
res; evalla forma y tamafio del corazon.

Ecocardiograma transtoracico: es un procedimiento
no invasivo de bajo costo, facil de realizar y de repe-
tir, que puede ofrecer datos valiosos en 5 — 15 mi-
nutos. Permite rapidamente estratificar zona de mio-
cardio en riesgo y el tipo de disfuncién ventricular
(sistélica o diastdlica). Determinar la fraccién de
eyeccion del ventriculo izquierdo. Descartar presen-
cia de valvulopatias y/o miocardiopatias. Valorar el
movimiento y el engrosamiento sistélico de la pared
ventricular, primero se producen alteraciones en el
engrosamiento de la pared (subendocardico) y las
alteraciones en su movimiento aparecen posterior-
mente, solo cuando se afecta el flujo subepicardico
(isquemia severa)

Para que la ecocardiografia pueda detectar alteracio-
nes de la contractilidad, tiene que existir una reduc-
cion del flujo coronario > 50 %, la isquemia debe
afectar a mas del 20 % del grosor de la pared y
afectar a mas del 5 % de la masa miocérdica total
ventricular.

Ecocardiograma transesofagico: soélo indicado para
descartar la presencia de trombo intracavitario en la
fase aguda.

Ecocardiografia con estrés: puede ser con esfuerzo o
farmacoldgico (dobutamina, dipiridamol, adenosina,
hiperventilacion y ergonovina) para estudiar viabili-
dad miocérdica y la reserva contractil de los seg-
mentos discinérgicos.

Ecocardiografia con contraste: permite valorar la
perfusién y la integridad de la circulacion microvas-
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cular, utilizando contraste con 2do armdnico, inyec-
tando 2 bolos a una concentracion de 400 mg/ml,
administrandose 5 ml (2,5 gr.) de Levograf/Levivist
en situacidn basal y en el pico maximo de esfuerzo.
Est4 indicado en: deficiente ventana acustica, mala
determinacion de los segmentos mediobasales de las
caras lateral y anterior, durante el periodo de forma-
cion de los residentes o cuando existe desacuerdo
con expertos.

e Exploracion de perfusion miocardica: gammagrafia
de perfusion miocardica con talio 201 y tecnesio (Tc)
99 m. El talio trazador andlogo al potasio, se incor-
pora a las células por medio de la bomba Na 2+ / K
2+ adenosin trifosfatasa (ATPasa). EI Tc MIBI
(metoxisobutil isonitrilo) es un trazador que difunde
pasivamente a través de la membrana celular. La
gammagrafia con talio 201 practicada durante el
esfuerzo a menudo muestra la ausencia de capta-
cién en una zona del miocardio, y su normalizacion
cuando se repite unas horas mas tarde. En el repo-
so, este patron gammmagréafico es caracteristico de
la isqguemia. Cuando el defecto persiste en el reposo
una vez que la isquemia presumiblemente ha des-
aparecido, se admite que la zona correspondiente
estéd necrosada.

e Coronariografia no invasiva por tomografia multicor-
te y evaluacion de calcio (score de calcio): para de-
tectar lesiones coronarias.

e Estudios invasivos: coronariografia o arteriografia
coronaria, es la visualizacion radiografica, mediante
contraste yodado, de la luz de las arterias coronarias
epicardicas. Es de gran utilidad, las indicaciones de
la coronariografia deben ser aquellas encaminadas a
establecer la presencia o ausencia de enfermedad
coronaria. En la Al esta indicada en la fase aguda si
angor refractario y/o inestabilidad hemodinamica. Es
electivo si aparece en el ECG isquemia aguda persis-
tente, recurrencia del dolor anginoso, o signos de
isquemia severa en la prueba de esfuerzo.

Indicaciones de cateterismo cardiaco

Se consideran indicaciones Clase | en la Al: progresion
en la severidad o frecuencia de los episodios de angina
en los 2 meses previos a pesar del tratamiento médico,
incluida la angina en reposo. Angina de reciente comien-
zo (en los 2 meses previos) que es severa a pesar del
tratamiento médico. Angina con dolor en reposo de mas
de 15 minutos de duracion, asociada a cambios en el ST-
T en las pasadas dos semanas. Angina de Prinzmetal o
variante.

Se dice que la coronariografia es el patron oro en el es-
tudio de la enfermedad coronaria y en el andlisis cuanti-
tativo de la funcién ventricular. Ambos parametros son
claves para estratificar el pronéstico de los pacientes con
cardiopatia isquémica.

La importancia de la clasificacion de los pacientes con Al
e IMA sin elevacion del ST, en grupos de alto riesgo y
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bajo riesgo, radica en que sélo se ha informado de bene-
ficios claros de la angiografia precoz, y en caso necesa-
rio, intervencionismo coronario percutaneo (ICP) en los
grupos de alto riesgo.

TRATAMIENTO (ESTRATEGIAS PRINCIPALES)

Disminucién del consumo de oxigeno:

¢ Nitratos: reducen la demanda de oxigeno y la ten-
sion de la pared al disminuir la precarga y poscarga
del ventriculo izquierdo. Mejoran la perfusion del
area de miocardio en riesgo o la zona periinfarto al
atenuar el vasoespasmo coronario; pueden dilatar la
circulacion colateral (si existe) y disminuir la presion
diastélica final del ventriculo izquierdo.

Presentacion: tabletas (de 0,4 - 0,5 - 0,6 - 0,8 mg) para

uso sublingual, grageas, parches transdérmicos, nebuli-

zadores, sprays, ampolletas (de 5 — 25 — 50 mg). Dosis

de 0,5 — 2 mcg/Kg/minuto.

La infusion debe mantenerse hasta que el paciente esté
12 — 24 horas sin dolor precordial. Después manteni-
miento por via oral con preparados de accién lenta co-
mo: Dinitrato o0 5 mononitrato de isosorbide que se pre-
senta en tabletas orales, sublinguales, masticables. Dosis
30 — 240 mg/dia repartido 3-4 tomas; tetranitrato de
pentaeritritol (nitropental) tabletas de 10 — 20 mg. Dosis
30 — 240 mg/dia repartido 3-4 tomas (poco usado ac-
tualmente).

Para evitar la tolerancia que se produce con el consumo
de nitratos, posiblemente relacionada con la deplecion
de grupos sulfidrilos de la pared arterial, se deben tener
las siguientes precauciones: utilizar la menor cantidad de
nitratos posible que proporcione beneficio sistémico sos-
tenido, evitar el empleo de formulas de accién prolonga-
das por su efecto de adiccién y tolerancia, mas reporta-
do que en preparados de accién corta, no administrar a
intervalos regulares el medicamento. Establecer un régi-
men de dosificacién que asegure un periodo sin nitratos
de por lo menos de 10 — 12 horas, iniciar el tratamiento
con dosis pequenias.

e Beta bloqueadores: disminuyen las necesidades
miocéardicas de oxigeno por: disminucion de la fre-
cuencia cardiaca, tensién arterial, contractilidad y
velocidad de contraccion ventricular (dp/dt), por
todo esto reduce el consumo de oxigeno miocardico.
Aumenta el flujo coronario a nivel subendocardico.
Funcionan como antiarritmico, atentan la génesis de
arritmias ventriculares graves, pueden ayudar a pre-
venir una muerte subita cardiaca. Reduce la mortali-
dad y el riesgo de IMA en un 13 %.

En la Al estan propuestos protocolos para el uso de beta
bloqueadores al inicio:

Metoprolol 5 mg endovenoso con un intervalo de 5 mi-
nutos entre las dosis hasta 3 veces, seguido inmediata-
mente de 50 mg oral cada 6 horas.

Atenolol 5 mg endovenoso repetir una vez después de 5
minutos y continuar con 50 — 100 mg oral por dia.
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No hay datos que sugieran que los B, selectivos sean
mas efectivos que los agentes no selectivos. La dosis de
mantenimiento se ajusta de acuerdo a la frecuencia ven-
tricular que debe estar entre 50 — 60 latidos/minuto.
Evitar el uso de [3- bloqueadores con actividad simpatico-
mimética intrinseca (pindolol, acebutolol, alprenolol, ox-
prenolol) en la Al post IMA.

Precauciones: los ancianos requieren dosis menores; en
los diabéticos deben usarse preferiblemente los agentes
[3; selectivos y evitar la supresién brusca de los B- blo-
queadores ya que se produce efecto de rebote a los 4 —
6 dias.

¢ Anticélcicos: actian bloqueando el flujo de calcio a
travées de los canales lentos en las células del
musculo liso vascular y miocardico, por tanto previe-
nen o alivian el vaso espasmo en las arterias corona-
rias y afectan la contractilidad miocardica. Deprimen
la funcién del ventriculo izquierdo. Reducen la ten-
sion arterial. No constituyen el tratamiento de pri-
mera eleccion. Se ha reservado su uso en la Al en
aquellos pacientes que no se han controlado des-
pués de dosis 6ptima de nitratos y B- bloqueadores
0 en pacientes con intolerancia a estos medicamen-
tos. Se usan en aquellos pacientes que se conoce el
componente vasoespastico en la angina. Se han re-
portado efectos beneficiosos sobre la mortalidad y la
incidencia de IMA, aunque hay autores que dicen
gue el Unico beneficio constatado ha sido el control
de los sintomas. Se prefieren los preparados de ac-
cién prolongada a de los a los de accion corta, ya
gue no reportan iguales beneficios.

La nifedipina incrementa el riesgo de IMA y/o muerte
cuando no se administra conjuntamente con B- bloquea-
dores.
Tratamiento antitrombatico:

¢ Inhibidores de la agregacion plaguetaria:

1. Acido acetil salicilico (AAS): accién inhibitoria de
la ciclo-oxigenasa, a través de la cual se bloquea
la sintesis de tromboxano A, y se impide parcial-
mente la agregacion plaquetaria. Los beneficios
de su administracién han sido ampliamente de-
mostrados, se ha establecido el papel clave del
AAS en la Al, este medicamento puede conside-
rarse el mas importante en el tratamiento de la
Al, al disminuir, con una dosis de 160 — 325 mg
cada dia, el riesgo de mortalidad e IMA en un 50
%.

2. Trifusal (Disgren): potente inhibidor de la agre-
gacion plaquetaria inducida por adenosin difosfa-
to (ADP), adrenalina y colageno. Acusada activi-
dad antitrombética. Presentaciéon: capsulas de
300 mg. Dosis 1-3 capsulas/dia durante o al final
de las comidas. Pautas de tratamiento propues-
ta: prevenciéon: 1 capsula/dia; mantenimiento 2
capsula/dia; y en situaciones de alto riesgo 3
capsula/dia.
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Derivados tienopiridinicos: su mecanismo de accién
es interferir con la activacion de plaguetas mediada
por ADP, pero bloquean irreversiblemente los recep-
tores de ADP de las plaguetas y no tienen efecto
directo sobre la produccién de tromboxano A2

(TXA2).Son mas efectivos que el AAS, para inhibir

agregacion plaquetaria, ejercen bloqueo parcial de la

unién del fibrinégeno y del factor von Willebrand con
los receptores GP llb/llla.

1. Tiklid - Ticlodona (ticlopidina): modifica cualitati-
vamente el complejo GP llb/lIlla de la membra-
na de las plaquetas impidiendo la fijacion del
fibrinbgeno y la consiguiente agregacion plaque-
taria. Dosis: 1 -2 comprimidos al dia; como
méaximo 3 — 4 tabletas al dia.

2. Plavix (clopidogrel): tableta de 75 mg. ElI 50 %
se excreta en la orina y las heces fecales, hasta
5 dias después de la dosis, se absorbe rapido por
via oral, pico maximo en sangre 1 hora después
de la ingestion. Tiene un mejor perfil de seguri-
dad que la ticlopidina. Dosis indicada en la Al de
inicio 300 mg y después de 75 mg al dia junto
con AAS 75 — 125 mg por dia.

Antagonistas de los receptores plaquetarios del fi-
brindgeno: conocidos como inhibidores de los recep-
tores GP llb/llla, su principal mecanismo de accion
consiste en bloquear la via comun final de la agrega-
cién plaquetaria, evitando de esta forma la participa-
cion plaquetaria en la formacion y crecimiento del
trombo. Atenla los eventos isquémicos recurrentes
en pacientes con Al.

1. Abciximab: ampolletas de 10 mg. Indicado en
angioplastia coronaria transluminal percutanea
(ACTP) y otros procedimientos invasivos. En la
Al sin respuesta al tratamiento médico en espera
de tratamiento intervencionista. Dosis 0,25 mcg/
kg en bolo endovenoso seguido de una infusion
continua de 10 mcg/minuto para estabilizacién
de la Al; la infusién debe iniciarse 24 horas ante-
s de la intervencién y se debe suspender 12
horas después. Combinado con AAS 300 mg al
dia y heparina en bolo. Inicio del efecto 30 minu-
tos después de la inyeccién endovenosa, regreso
del efecto en 12 horas, circula en sangre de 12 —
14 dias.

2. Tirofiban derivado de la tirosina: inhibidor selec-
tivo de la GP IlIb/Illa. Efecto minimo sobre el
receptor de vitronectina. Vida media en plasma 2
horas. El tiempo de sangramiento regresa a lo
normal en 4 horas. Trombocitopenia reversible
en el 1 % de los casos. Esta indicado post ACTP
y en la Al se ha reportado disminucion significa-
tiva en la incidencia de muerte, IMA o isquemia
refractaria.

3. Lamifiban inhibidor selectivo del receptor de la
GP Ilb/1lla. A dosis altas demostr6é una disminu-
cién de porcentajes de eventos cardiovasculares
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como muerte, IMA, Al refractaria, o necesidad
de revascularizacién urgente durante el periodo
de infusion. Indicaciones post ACTP y en la Al.

4. Antagonistas orales de la GP lIb/Illa: xemilofi-
ban, orofiban, sibrafiban, lamifiban.

Tratamiento antitrombinico:

e Heparina convencional: mucopolisacarido cuya acti-
vidad anticoagulante se debe a la interaccién con el
inhibidor endégeno de la trombina, la antitrombina
I1l. El complejo heparina- antitrombina 11l puede
inhibir también la actividad de los factores de la coa-
gulacién Xa, Xlla, Xla, 1Xa, aunque es mas suscepti-
ble para la inhibicion el factor Xa es 10 veces menos
susceptible que la trombina. Requiere vigilar el tiem-
po de tromboplastina parcial activado (TTPa) a las 6
- 12 — 24 horas y posteriormente cada 24 horas y
debe revisarse cada 4 - 6 horas cada vez que se mo-
difique la dosis. El TTPa debe mantenerse entre 1,5
- 2 veces el control. El tratamiento con heparina en
la Al es superior al placebo y, muy probablemente,
al AAS. La pauta mas recomendada es un bolo inicial
de 5 000 (18 Ul/kg) endovenoso seguido de una
infusion continua a dosis de 1 000 Ul/ hora (18 UI/
kg./hora). En los centros que no estan equipados
para la administracién en infusion de la heparina se
recomienda 5 000 Ul en bolo endovenoso cada 4
horas. Se recomienda mantener el tratamiento con
heparina por 2 — 5 dias o hasta que se haga proce-
der intervencionista de revascularizacion coronaria;
se recomienda una retirada gradual a lo largo de 12-
24 horas para atenuar el efecto de rebote.

e Heparina de bajo peso molecular (HBPM): se obtiene
a través de depolimerizacion de la heparina estandar
no fraccionada. Su mecanismo de accién fundamen-
tal es la inhibicion del factor Xa/antifactor lla. La
vida media es de 4 horas. El uso combinado con AAS
en la Al ha reducido la mortalidad. Presentacién: 1
ml = 25 000 Ul 0,3 ml = 7 500 Ul; 0,7 ml = 17 500
Ul 0,2 ml = 5 000 Ul; Dosis recomendadas 1 mg/
kg/12 horas. Para la dalteparina se estudié un es-
guema de 120 Ul/kg/12 horas durante 6 dias y des-
pués 7 500 Ul/dia hasta cumplir 40 — 50 dias.

e Anticoagulantes cumarinicos: reducen la concentra-
cion de protrombina, inhiben la formacion de trombi-
na a través del mecanismo de antagonismo competi-
tivo de la sintesis de factores de la coagulacion de-
pendientes de la vitamina K. Warfarina: tabletas de
2- 5y 10 mg a dosis necesaria para obtener un INR
(siglas en inglés de coeficiente internacional normali-
zado) 2 — 2,5 durante 10 semanas conjuntamente
con aspirina 150 mg por dia. Inhibidores directos de
la trombina: el prototipo es la hirudina y su analogo
sintético el hirulog. No requieren un cofactor para
inhibir a la trombina a la que se unen selectivamente
con una relaciéon 1:1. Tiene una respuesta anticoa-
gulante estable y predecible. Pauta de dosificacion
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de hirudina bolo 0,2 mg/kg seguido de infusién con-
tinua a razén de 0,1 mg/kg/hora (dosis baja) y bolo
0,4 mg/kg e infusién de 0,15 mg/kg/hora (dosis me-
dia).

Hipolipemiantes:

¢ Inhibidores de la reductasa hidroximetilglutaril coen-
zima A (HMG-COA): Nuevos componentes sintéticos
derivados de hongos cuya principal caracteristica
consiste en inhibir la via clasica unidireccional en-
zimética en la biosintesis del colesterol.

e Lovastatina 10-80 mg/dia.

e Atorvastatina 10-80 mg/dia.

e Simvastatina 20-40 mg/dia.

e Fluvastatina 20-80 mg/dia.

Fibrinolisis:

Existen numerosos estudios aleatorizados intentando

definir el papel del tratamiento fibrinolitico en la Al. En la

actualidad no estd recomendado su uso, se reportan

efectos adversos, ya que pueden disparar fendmenos de

retrombosis como resultado de la produccién de sustan-

cias trombogénicas, con la consiguiente formacion de

trombos con diferente composicion (mas rico en agrega-

dos plaquetarios y escaso en fibrina), y la generacion de

un estado procoagulante transitorio que permitiria el

crecimiento del trombo, la obstruccion y el espasmo en

el seno de lesiones no completamente oclusivas.

Los agentes tromboliticos no son utiles en el tratamiento
de los sindrome coronarios agudos sin elevacion del seg-
mento ST. Su utilizacién en la Al empeora el pronéstico.

Procedimientos de revascularizacion:

1. ACTP: La realizada durante la fase aguda de la
Al es inicialmente exitosa en torno a un 90%,
pero tiene un riesgo mas alto, que el de la Al, de
IMA, cirugia urgente y muerte hospitalaria, liga-
do fundamentalmente a la oclusion trombética
aguda.

2. Cirugia de revascularizacién coronaria: no ha
demostrado mejorar el prondéstico comparativa-
mente con el tratamiento médico. Actualmente,
la mejoria de las técnicas quirdrgicas y de pre-
servacion y control de las condiciones de reper-
fusion, ha disminuido la morbimortalidad quirdr-
gica. Estas y la cirugia minimamente invasiva
son las aportaciones méas esperanzadoras a eva-
luar en el terreno quirdrgico. En los multiples
estudios de comparacion entre ACTP y cirugia,
en la enfermedad multivasos, la prevalencia me-
dia de la Al estaba en torno al 50%. En los estu-
dios individuales y en metaanalisis no se detec-
tan diferencias globales en la mortalidad o inci-
dencia de IMA entre ambas técnicas.

TRATAMIENTO (EN LA UNIDAD DE CUIDADOS IN-
TENSIVOS EMERGENTES)

1. Reposo en decubito supino

199



Revista Electrénica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos

Estratificacion de riesgo

ISSN:1727-897X

Riesgo alto

Riesgo intermedio

Riesgo bajo

Dolor toracico continuado du-
rante mas de 20 minutos, ede-
ma pulmonar isquémico, angina
en reposo con alteraciones del
ST, angina con aumento de IM,

S3, estertores, hipotension.

Ausencia de caracteristicas de
riesgo alto, pero dolor en repo-
so >20 minutos, ahora resuelto
o aliviado con reposo o nitrogli-
cerina, angina nocturna De
nueva aparicién (> 2 semanas).
Angina con alteraciones de la

ondaT.

Ausencia de caracteristicas de
riesgo alto o intermedio pero
aumento de frecuencia, grave-
dad o duracion de la angina.
De aparicion reciente (2 sema-
nas -2 meses). ECG normal/

inalterado.

Ingreso en unidad coronaria

Ingreso en unidad coronaria o

Estudio diagnéstico ambulatorio

Medisur 2009; 7(1) Supl

cama monitorizada

0 en cama no monitorizada

2. Canalizar vena segura.

3. Alivio del dolor con nitroglicerina sublingual has-
ta 3 tabletas.

4. Realizar ECG de 12 derivaciones.

5. Oxigeno por catéter o mascara nasal a 4 litros/
minuto.

6. Estratificacién del riesgo y seleccion de los pa-
cientes:

7. Traslado acompafiado por personal calificado
hasta el lugar de ingreso.

8. Evaluar factores desencadenantes y de ser posi-
ble corregirlos (anemia, taquicardia, hipertension
arterial (HTA), sepsis, fiebre).

En la Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios

Reposo en Fowler.

Oxigeno por catéter o mascara nasal a 4 litros/
minuto.

Dieta blanda y liquida, sin sal, por 24 horas o hasta
alivio del dolor.

Reportar como grave.
Actividad fisica:

ler dia: Reposo absoluto por 24 horas o hasta alivio del
dolor después.

2do dia: sentarlo en la cama.

3er dia: sentarlo en el sillén e ir al bafio. Traslado a ca-
ma no monitorizada (rehabilitacion).

4to dia: caminar libremente en la habitacion, ir al come-
dor. Realizar segunda estratificacion del riesgo, valorar
la realizacion de prueba ergométrica evaluativa antes del
alta.

5to dia: alta.

Monitorizacion eléctrica por 48 horas o hasta alivio
del dolor.

Signos vitales cada 3 horas por 48 horas, después

cada 8 horas.

Hidratacion por 24 horas o hasta 12-24 horas des-
pués de aliviado el dolor con: Dextrosa 5% o cloruro
de sodio al 0,9% 1 000 ml a 14 gotas por minuto
con polisal 1 ampula y sulfato de magnesio 2 ampu-
las; beta- bloqueadores: 25- 50 mg/dia de Atenolol
por via oral; AAS: 125- 350 mg/dia via oral; hepari-
na sodica 5 000 Uds. en bolo subcutaneo/
endovenoso segun criterio del médico, cada 4 horas
durante 2-5 dias, o hasta que se haga proceder de
revascularizacion. Ajustar la dosis de acuerdo al
tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa);
heparina de bajo peso molecular 12 500 Uds. sub-
cutaneo cada 12 horas. No se requiere monitorizar
el TTPa; nitratos: Si no se consigue alivio del dolor
con preparado de nitroglicerina sublingual, en par-
ches o spray, debe usarse infusion a 0,5- 2 mcg/kg/
minuto hasta que el paciente esté 24 horas sin dolor
y después continuar con preparados de accion lenta
como: dinitrato o 5 mononitrato de isosorbide a do-
sis de mantenimiento entre 30-240 mg/dia o tetrani-
trato de pentaeritritol (nitropental) a igual dosis;
anticélcicos: se ha reservado su uso en aquellos pa-
cientes que no se han controlado después de dosis
Optima de beta bloqueadores y nitratos o en pacien-
tes que no toleran estos medicamentos. Se usan
cuando se conoce el componente vasoespastico:
nifedipina 20-40 mg 3 veces/dia; verapamilo 80-120
mg 3 veces/dia; diltiazem 60-90 mg 2-3 veces/dia;
amlodipino 5-10 mg al dia.

Medicamentos no disponibles en nuestro medio:

Antagonistas de los receptores plaquetarios del fi-
brin6geno conocidos como inhibidores de las glico-
proteinas (gpllb/llla): reopro (abciximac), lamifi-
ban, orofiban, xemilofiban, sibrafiban.

Antagonistas del receptor de adenosin difosfato
(inhibidores de la agregacion plaquetaria): ticlopidi-
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na (Tiklip, Ticlodone), clopidogrel (Plavix). persistente mas de 5 minutos en el reposo, descen-
e Inhibidores directos de la trombina: hirudina y los so de la presion arterial sistdlica de mas de 10 mm
derivados semisintéticos de esta (hirulog, bivaliru- de Hg durante el esfuerzo; preparar al paciente para
lin). coronariografia diagndstica.
Examenes complementarios e Coronariografia de urgencia si: angina refractaria y/o

ECG en cada episodio doloroso y después de aliviado inestabilidad hemodinamica.
el dolor cada 24 horas. e Coronariografia electiva: aparicion en el ECG de is-

guemia aguda persistente, recurrencia del dolor an-

Enzimas: creatinfosfosinasa fraccion MB (CPKMB) ) " i :
ginoso, signos de isquemia severa en la PEE.

cada 12 horas durante 48 horas. Troponina tiene

valor para estratificacion del riesgo, cuando es nega- ~ ® ECG transesofagico si criterio medico para descartar
tivo tiene una tasa de mortalidad del 1%. complicaciones.

Coagulograma completo al ingreso y después moni- ® ECG de estrés con esfuerzo o farmacolégico
torizar el TTPa cada 24 horas. (dobutamina, dipiridamol, adenosina, hiperventila-

cién y ergonovina) para estudiar viabilidad miocardi-
ca y la reserva contractil de los segmentos disquiné-
ticos.

e Gammagrafia de perfusién miocardica con talio 201
o tecnecio 99m. Estudia viabilidad miocardica.

e Tomografia por emisién de positrones (PET). Aun-

Hemograma al ingreso y después si es necesario.

Glucemia al ingreso y después si es necesario segun
criterio médico.

Creatinina al ingreso y después si es necesario.
Lipidograma al ingreso.

Proteina C reactiva (PCR) es un indicador de evolu- que considerada el patrén de oro para estudio de
cion. Cuando esta elevada tiene una mortalidad su- viabilidad miocardica, no esta disponible en la ma-
perior a los 14 dias. yoria de los hospitales por el elevado costo.
Radiograﬁa de torax al ingreso y después si es nece-  cyando ha pasado la etapa de mayor riesgo, se reco-
sario. mienda:

ECG transtoracico en las primeras 48 horas, después  , |dentificar los factores de riesgo coronario y reco-
si es necesario segun criterio médico y antes del mendar modificar los posibles a corregir.

alta. e Vincular al paciente después del alta a un programa
Prueba ergométrica evaluativa (PEE) pre alta para de rehabilitacién cardiovascular.

estratificar el riesgo y si hay signos de isquemia se-
vera como: angina o descenso del ST a una carga
inferior a 5 unidades de esfuerzo fisico, descenso del
segmento ST de mas de 2 mm en 4 derivaciones, 0

e Dar turno para consulta externa de cardiopatia is-
guémica al mes, 3 y 6 meses y después seguimiento
por su area de salud.
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GUIA DE EVALUACION

Preguntas basicas SI NO | Por qué
A. Se manej6é como codigo rojo.

B. Se realizd ECG al ingreso.

C. Ingresé en la UCI coronaria.

Nota: Las preguntas complementarias y especificas relacionadas con el/los factores de riesgo sélo
seran contestadas si las preguntas basicas fueron contestadas afirmativamente (SIi)

Preguntas complementarias Si NO | PARCIAL
1. Se us0 heparina. (10) |(0)

2. Se usO AAS. (10) |(0)

3. Se usoO nitroglicerina. (10) |(0)

4. Se us0 beta- blogueadores. (10) [ (0)

5. Se indicaron enzimas. (10) [ (0)

6. Se realizé lipidograma. (10) [ (0)

7. Se identificaron factores de riesgo. (10) [ (0)

8. Se realiz6 ecocardiograma. (10) [ (0)

9. Se estratifico el riesgo cardiovascular. (10) [ (0)

10. | Se entrené a la familia. (10) [ (0)
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