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Definicion actual

El sindrome coronario aqudo sin_elevacién persistente del segmento ST
(SCSEST): Se define por el conjunto de los siguientes sintomas y signos: "La
aparicion o modificacion reciente de dolor precordial de tipo anginoso o su
equivalente, que puede presentarse tanto en esfuerzo como en reposo y
acomparnado de cambios electrocardiograficos consistentes en infradesnivel del
segmento ST, inversidn de la onda T y/o marcadores de necrosis miocardica".

Este cuadro clinico incluye una serie de entidades cuyas bases fisiopatolégicas
son diversas abarcando procesos tales como: accidentes aterotromboticos,
trastornos dinamicos de la pared arterial tales como la vasoconstriccién-
espasmo coronario-, fenomenos inflamatorios, y otros fenébmenos secundarios

capaces de inducir isquemia miocardica ?

Fisiopatologia
-La causa mas comun de este sindrome es la reduccion de la perfusion

coronaria debido a obstruccién por rotura de una placa ateroesclerética y que
usualmente es no oclusiva. La microembolizacion de agregados plaquetarios y
componentes de disrupcion plaquetaria, responsable de la liberacién de
marcadores miocardicos en un porcentaje importante de estos pacientes. Esta
obstruccién por trombos y plaquetas puede causar el desarrollo de circulacion
colateral

-En la placa hay un proceso inflamatorio producido por causas no infecciosas-
lipidos oxidados- y posible estimulo infeccioso que puede llevar a expansion y
desestabilizacion de la placa, rotura o erosién y trombogeneses. Los macrofagos
activados T linfocitos T socalizados en la placa incrementan la expresién de
1enzimas tales como mieloperoxidasas que pueden cuasar disrupcion de la placa

-Menos comun es la obstruccion dinamica, que puede generar severo espasmo
de uno o varios segmentos de una o mas arterias coronarias. El espasmo local
causa hipercontractilidad del musculo vascular y/o disfuncion endotelial. A veces



el espasmo esta presente en segmentos extensos de una arteria o Euede ocurrir
sobre una placa leve o moderada resultando en una angina mixta. "

-Tambien puede haber obstruccion arterial cronica secundaria a mdultiples
eventos de rotura de placa, tal cual acontece en pacientes ateroescleosis
progresiva o con re estenosis luego de una angioplastia '

-Otra causa es la diseccion de una arteria coronaria (ejemplo SCA en mujeres
periparto)

-Y finalmente otro mecanismo involucrado es la angina secundaria, precipitada
por condiciones extrinsecas tales como aquellas circuntancias que requieren
incremento en el requerimiento de oxigeno es el caso de la fiebre, taquicardia,
tirotoxicosis, flujo coronario reducido como hipotensién o reducido aprote de
oxigeno coronario como sucede en la anemia '

Clasificacién de Infarto segun Joint ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force 2007.
Actualmente el infarto puede ser clasificado en:

Tipo I: Infarto esponténeo relacionado a isquemia debido a evento coronario
primario tal como erosion de la placa, fisura, rotura o diseccién.

Tipo llI: Infarto secundario a isquemia debio a un incremento en la demanda de
oxigeno o descenso en el aporte (espasmo coronario, embolica coronaria,
anemia, HTA o hipotension).

Tipo Ill: Muerte cardiaca subita incluyendo paro cardiaco, frecuentemente con
sintomas sugestivos de isquemia acompanados por presumiblemente nueva
elevaciéon del segmento ST, nuevo BCRI oevidencia de un trombo fresco en la
cinecoronariografia o autopsia.

Tipo IV a: Infarto asociado a angioplastia.

Tipo IVb: Infarto asociado con trombosis del Stent.

Tipo V: Infarto asociado a cirugia de revascularizacion miocardiaca
Ocasionalmente un paciente puede presentar mas de un tipo de infart
simultaneamente o secuancialmente. *

Sin embargo es oportuno recordar que una elevacion aislada de troponina
sin _sintomas consistentes en angina tipica, disnea como equivalente
anginoso o cortejo neurovegetativo no representa un infarto. *

Otras circunstancias pueden generar elevaciébn de troponina en ausencia de
enfermedad coronaria, como por ejemplo: contusidon cardiaca, otros traumas
incluyendo cirugia, ablacion, marcapaseo etc, insuficiencia cardiaca aguda o cronica,
diseccién de aorta, enfermedad valvular aértica, cardiomiopatia hipertréfica, taqui o
bradiarritmias o bloqueos cardiacos, rabdomiolisis con injuria cardiaca, embolia
pulmonar, hipertension pulmonar severa, fallo renal, enfermedades neuroldgicas
agudas, incluyendo stroke o hemorragia subaracnoidea, enfermedades infiltrativas
como amiloidosis, hemocromatosis, enfermedades inflamatorias como miocarditis, o
extensién de una pericarditis, toxicidad por drogas, pacientes criticamente enfermos,
asspecialmente fallo respiratorio o sepsis, quemaduras->30% del cuerpo comprometido-



Infarto.

Se establece por:

a) La presencia de dolor anginoso, de reposo, prolongado mas de 20 min.

b) Deteccion de incremento y/o incremeno y descenso de biomarcadores
preferentemente troponina, con al menos un valor por encima del percentilo 99.
c) cambios ECG indicativos de nueva isquemia (elevacion transitoria o depresion
del ST o nuevo BCRI. "*°

Angina Inestable:
Sera diagnosticada asi ante la falta de deteccion de marcadores cardiacos
elevados. *

Clasificacién de la angina inestable
La estratificacion debe ser efectuada en forma dinamica.

Los pacientes con infarto sin elevacién del segemento ST presentan
riesgo incrementado de sufrir infarto o muerte (angina inestable-mortalidad del
0.5-2% o infarto no Q- mortalidad del 4-6%). En tal sentido, al determinar el
riesgo individual, debera considerarse que un solo elemento constitutivo de
estas escalas no determina en forma absoluta el riesgo del paciente. "2

Existen varias clasificaciones o score para clasificar el riesgo en los pacientes
con infarto. Cada servicio se deberia familiarizar con la que resulte mas
conveniente y adecuarlo a cada paciente en forma individual.

Las escalas de riesgo habitualmente aplicables en busca del riesgo del
paciente, tales como el TIMI Risk score, PURSUIT score, y GRACE score,

Pueden utilizarse clasificaciones clinicas tales como:

1) De acuerdo al "status anginoso"

Las caracteristicas de la inestabilidad han permitido clasificar sus formas clinicas
de presentacion. Asi, la Angina Inestable se denomina:

- Angina de reciente comienzo: cuando ha transcurrido menos de dos meses
desde el inicio de los episodios de dolor.

- Angor progresivo: cuando el dolor cambia sus caracteristicas
rapidamente haciéndose mas intenso, mas frecuente, dura mayor tiempo o se
acomparna de un deterioro de la capacidad fisica el sujeto en cuanto a la
tolerancia al esfuerzo, en aquellos con angor crénico estable previo.

- Angina de reposo: Si bien la misma esta comprendida en la Clasificacion
mencionada previamente, esta puede resultar en un elemento de riesgo mayor.
El dolor aparece en reposo, perdiendo su caracteristica tipica de hacerlo
Unicamente durante los esfuerzos. Esto puede constituir el grado mas avanzado
de la angina de pecho tipica o formar parte de la angina variante o angina de
Prinzmetal, debida a vasoespasmo coronario.




- Angina post-IAM (APIAM): cuando el dolor reaparece entre las 24 horas de
ocurrido el infarto y hasta los 30 dias después del inicio de los sintomas. "%

2) La tradicional clasificacion de Braunwald propone:

Table 1 clasificaciéon de Braunwald ’

Angina Angina Angina post
secundaria primaria infarto
Severidad 1A IB IC
Angina de
aparicion o
acelerada. Sin
angina de
reposo
Angina de A IiB lic
reposo en el
Gltimo mes
pero no en las
Ultimas 48 hs
Angina de A B nc
resoso aguda.
Episodios de
reposo en las
Ultimas 48 hs

3) En la Clasificacion Americana, el alto riesgo estd determinado por dolor de pecho
acelerado en las ultimas 48 hs, angor prolongado de reposo, signos de insuficiencia cardiaca,
nuevo o empeoramiento de un soplo mitral, edad mayor de 75 afos, inestabilidad hemodinamica
o arritmica, desviacién del segmento ST (20.5mm) y elevacion de marcadores *'



Tabla 2 clasificacién Americana

Variable Alto riesgo (al Riesgo Bajo riesgo (
menos 1 intermedio No alto ni
presente) No alto riesgo

riesgo, pero intermedio)
al menos 1
de los
siguientes)
Historia Angina acelerada en IAM previo,
las ultimas 48 hs enfermedad
vascular
periférica o
cerebrovascular
o CRM, uso
previo de
aspirina
Caracteristica Prolongado, en Prolongado Incremento en la
del dolor curso (>20 min, en (>20 min) frecuencia de la
reposo) Angina reposo angina,
Angina severidad o
nocturna duracién
Nuevo inicio de Angina
angina o provocada a
progresiva menor umbral
clase llI-IV Nuevo inicio de
angina en las 2
ultimas emanas-
2 meses

Hallazgos EAP, mas Edad > 70 anos

clinicos probalemente debido
a isquemia

Nuevo o
empeoramiento de in
soplo mitral
3R, empeoramiento
0 aparicion de rales,
hipotensién,
bradicardia,
taquicardia, edad
>75 anos
ECG Angina en reposo Ondas T ECG normal o
con cambios negativas sin cambios
electrocardiograficos, Ondas Q
elevacion transitoria patologicas
del segmento ST depresion del
20.05 mm, nuevo ST <que Tmm
BCRI em multiples
Taquicardia derivaciones
ventricular sostenida
Marcadores Elevacion de Pequenas Normal
cardiacos troponina, CPK-MB elevaciones de
(>0.1 ng/dl) troponina entre
0.1 a 0.01 ng/dl
o CPK-MB

Varios modelos predictivos han sido derivados de esta clasificacion, para entallar
terapias entalladas mas agresivas. El modelo mas validado es el Score TIMI que combina la
edad, cambios elecracardiograficos, caracteristicas clinicas y biomarcadores donde combina el
punto final de Mortalidad, nuevo o infarto recurrente o isquemia severa recurrente que lleve a
revascularizacién de urgencia dentro de 14 dias. El score puede clasificarse en riesgo alto,

moderado y bajo, lo cual permite tomar conductas terapéuticas agrevias o conservadoras '




Table 3 Score TIMI (un punto para cada variable presente

Edad 265 afios
Dolor de pecho en las tltimas 24 hs

3 factores de riesgo presentes (diabetes, hipertension, hipercolesterolemia, historia familiar de
enfermedad coronaria o tabaquismo actual)

Uso de aspirina en los ultimos 7 dias
Enfermedad arterial conocida Z50%
Desviacion del segmento ST20.5 mm o Nuevo BCRI en el ECG inicial

Niveles elevados de troponina (alguna elevacion arriba del rango de referencia para el
laboratorio local)

Pacientes con score 6-7: son de alto riesgo y en ellos es preferible utilizar una estrategia
invasiva temprana.
Score de 1-3 son de bajo riesgo, podrian manejarse en forma conservadora y 4-5 son de riesgo
intermedio, podria optarse por ambas conductas, aunque es preferible la invasiva.

El score de riesgo PURSUIT, llevado a cabo por Boersma y col basado en pacientes incluidos
en el esnayo PURSUIT puede ser Uutil para decidir conducta a seguir en pacientes
hospitalizados. Las variables que en orden decreciente incrementaron el riesgo de muerte y
muerte o infarto fueron: edad, frecuencia cardiaca, presion sistélica, depresion del segmento ST,
signos de insuficiencia cardiaca y biomarcadores elevados. '?

El score de GRACE que predice Muerte intrahospitalaria (y muerte o infarto) puede ser Util para
guiar la intensidad de la terapia. Fue desarrollado en el estudio GRACE en 11.389 pacientes y
subsecuentemente validado en el GRACE y GUSTO llb y predijo muerte intrahospitalaria en
estos pacientes. Las variables incluidas fueron: Edad, Killip, presién arterial sistélica, desviacién
del segmento ST del electrocardiograma, paro cardiaco durante la presentacion, niveles de
5:3r_(1=:6atinina elevada a la admision, biomarcadores positivos e incremento de la frecuencia cardiaca



Tajer C y col proponen la utilizaciéon de la siguiente clasificacion, considerando que tal
vez refleja los pacientes de mayor riesgo inicial: '’

Table 4 clasificacion clinica

Antecedentes

De reciente comienzo
Progresiva
Posinfarto

Gravedad de los episodios

Grave

Dolor prolongado al ingreso
Cambios del ST y su extension
Repercusion hemodinamica
Forma de sindrome intermedio
Troponina elevada

Moderada

Cumple criterios de internacion
Sin criterios de grave

Leve

La que no cumple criterios de grave

Acividad clinica

Activa

En inactivacion

Aparentemente inactiva

Nivel de tratamiento

Ausente

Convencional

Maximo

Considerando que el angor prolongado, con cambios electrocardiografico (Gravedad), y que
presentd dolor en las Ultimas 2 hs (Actividad), ingresa sin tratamiento o si estuviera recibiendo
beta bloqueantes o aspirina pueden implicar mayor complejidad de tratamiento aunque el cuadro
no sea grave, esto duplica la posibilidad de recurrencia o refractariedad, lo cual incrementa el
riesgo

ManejoGeneral

1. Hospitalizacion del paciente
Internar en Terapia Intensiva, a los pacientes que cumplan con criterios de moderado y
alto riesgo.

2. Obtener accesos intravenosos:

3. Suplemento de oxigeno: En caso de cianosis, insuficiencia respiratoria,

congestién pulmonar y saturacion de oxigeno disminuida.

4. Investigar y corregir situaciones y condiciones precipitantes y/o agravantes:
Ejemplo: Hipertiroidismo, anemia, suspensién brusco de beta-bloqueantes, arritmias de
elevada o extremadamente baja respuesta ventricular, condiciones de stress psiquicos
o fisicos incrementados en forma desproporcionada a ese paciente, utilizaciéon de otros
tratamientos-descongestivos nasales-consumo cocaina.

5. Solicitar laboratorio basal:

Hemograma, ionograma plasmatico, Urea y creatinina, glucemia, recuento de
plaquetas, APP, aPTT, RIN, marcadores de dafo miocardico: Troponina cuantitativa o
cualitativa, de no contar con troponina utilizar CPK-MB,

6. Monitoreo electrocardiografico.

7. Iniciar tratamiento médico farmacoldgico.™



Se deberia_iniciar _la terapéutica aliviando el dolor con nitratos, y
administrar aspirina y clopidogrel en las formas y modos que se detallan
mas abajo, excepto que los pacientes presentes contraindicaciones.

Tratamiento

1. Aspirina:
Dosis inicial de 162 a 325 mg., seguida de una dosis diaria de 81 0 100 mg., siempre
por via oral. Numerosos estudios demuestran que la aspirina reduce la recurrencia de la
angina y la progresion hacia un infarto durante el episodio agudo en aproximadamente
el 60% de la poblacién, y la mortalidad a un afno en un 43% comparada con placebo.
Si esta absolutamente contraindicada puede ser reemplazada por clopidogrel (75 mg.)
Recomendacion I, Nivel de evidencia A.
En caso de intolerancia a la aspirina o alergia: Clopidogrel: Por via oral en dosis de 300
mg como carga, y luego 75 mg/dia. Recomendacion I, Nivel de Evidencia A, %*°'°

2. Clopidogrel:
El clopidogrel, es un derivado tienopiridinic capaz de inhibir la agregacion
inducida por el ADP. Se recomienda utilizar conjuntamente con aspirina y en
forma individual en caso que el paciente fuera alérgico a la aspirina. "5’

En pacientes hospitalizados por Sindrome coronario agudo sin elevacién del ST
se debe administrar tan pronto como sea posible en la admision y continuarlo
por 12 meses, a menos que presente contraindicaciones tales como
antecedente (en los ultimos 15 dias) de sangrado, alergia, neutropenia.
Recomendacion clase | y Evidencia A %%

En pacientes que utilizan clopidogrel, se recomienda utilizar dosis de aspirina no mayores
a 100 gg/dia a los fines de atenuar hemorragias subsecuentes (3.7% comparado con
1.3%). "

Se recomienda la administracion de una dosis de carga de 300 mg de clopidogrel
preferentemente antes, seguida de 75 mg/d.

Nivel de evidencia A clase Il-a.
Si el procedimiento incluyo el implante de stent liberadores de drogas, la
recomendaciones prolongar la terapéutica indefinidamente. %%

3. Heparina no fraccionada:

El efecto favorable del uso intravenoso de la Heparina no fraccionada ha sido
documentado en varios estudios menores. Dosis: Bolo de 60U/Kg (max 4000 U,
seguido por infusion 12U/K/h, hasta max de 1000U por hora, para mantener un
APTT 2.5-2 veces el control 1%

Recomendacion I, Evidencia IIB.




4. Heparinas de bajo peso molecular (HBPM):
Mas recientemente ensayos clinicos relevantes han demostrado que con el uso
por via subcutanea de Heparinas de Bajo Peso Molecular (HBPM), tales como 1
mg./Kg de enoxaparina, permite  un manejo simplificado de estos
anticoagulantes, ya que no necesitan un control continuo de laboratorio.

» Enoxaparina: 1 mg/kg sc ¢/12 horas por 48 horas. O hasta la espabilidad

del paciente.
= Dalteparina: 120 Ul/kg sc cada 12 hs.
» Nadroparina: 0,1 ml/10 kg sc. Cada 12 hs.

Existen evidencias que las heparinas de bajo peso molecular son al menos
equivalentes a la heparina no fraccionada. La enoxaparina en particular, ha
mostrado una reduccidén global de la tasa de eventos combinados sobre la
heparina sédica. Las heparinas de bajo peso no deberan utilizarse por menos de
72 horas ni méas de 8 dias. Recomendacioén I, Evidencia A #*%*

Pre-angioplastia: no administrar 12 hs. previas: Nivel A.

“Pre-Angioplastia: si se administro la ultima dosis de enoxaparina hasta 8
hs antes de la angioplastia, proceder a la intervencion sin anadir dosis. Si
se encuentra entre la hora 8 y 12 de la ultima administracion, indicar un

bolo de 30 mg de enoxaparina por via intravenosa”. 3"

5. Pentasacaridos:

Recientemente han surgido evidencias que, esta heparina fraccionada de menor
peso molecular que la heparina de bajo peso ha mostrado una significativa
reduccion de sangrado sobre la enoxparina (HBPM) en el ensayo OASIS 5 con
similar eficacia en términos de reducciéon de eventos isquémicos en pacientes
bajo tratamiento médico no invasivo, entendiendo que el ensayo fue disefado
para indicar no inferioridad del compuesto ensayado. Dosis 2.5 mg SC una vez
al dia, con creatinina >30 mi/min %

Recomendacion Clase Il nivel de evidencia B.

6. Inhibidores de las glicoproteinas lIb/llla:

Los tres agentes disponibles actualmente son: a) Eptifibatide, que se
administran 130-180 mg/Kg. en bolo IV siguiendo con una infusién continua de 2
mg/Kg, hasta un maximo de 72 hs; b) Tirofiban, el que se aplica en un régimen
de 0,4 mg/Kg./min durante 30 minutos en infusién continua y luego se procede a
mantener una infusién continua de 0,1 mg/Kg./min. Hasta un maximo de 48 hs.
Estos farmacos deben asociarse siempre a heparina mas aspirina; ¢) Abciximab,
se administra un bolo de 0.25 mg bpor kg de peso seguido de una infusion de
10ug por minuto durante 12 horas. *

Se recomienda utilizar tirofiban y eptifibatide en aquellos enfermos que se
encuentren con elevacion plasmatica de las troponinas o que califiquen como de
alto riesgo y que no pudieran ser estudiados o derivados para ser estudiados
angiograficamente, hasta tanto tal procedimiento se pudiera realizar.
Recomendacion Il a.



En esta circunstancia no se recomienda abciximab (GUSTO IV ACS). %’
Clase lll.

En cambio si se decide aplicar una estrategia intervencionista, existen
evidencias suficientes para utilizar los siguientes farmacos: abciximab, tirofiban,
y eptifibatide en aquellos enfermos con elevacion plasmatica de las troponinas,
que califiquen como de alto riesgo.

Recomendacion I, Evidencia A.

Estos farmacos solo pueden ser indicados en forma asociada a la aspirina y
heparina no fraccionada o heparina de bajo peso molecular.

7. Bivalirudina:

Recientemente han surgido evidencias que, este antitrombinico directo ha
mostrado una eficacia similar a la combinacion de heparina sodica mas
antiplaquetarios llbllla con una significativa reduccion de sangrado mayor. Fue
evaluado en un ensayo de no inferioridad clinica, con un intervalo de confianza
maximo de 25%, Recomendacion ll-a, evidencia es de: B,.*

8). Nitratos

Reduce la demanda miocérdica de oxigeno, la nitroglicerina es un
vasodilatador venoso y coronario
Al ingreso se administra un comprimido de dinitrato de isosorbide sublingual
(5mg)
a) Por via intravenosa, nitroglicerina, en dosis de 5-20 ug/Kg/min. Debe
continuarse hasta alivio del dolor, o ante la recurrencia de la isquemia, o
inestabilidad hemodinamica en ausencia de hipotensién arterial sostenida.
Alcanzado el objetivo, debe suspenderse en forma progresiva.
b) Opcién: La administracion sublingual de nitritos cada 3 horas durante 24
horas
Recomendacion I, Nivel de evidencia C >%'°
9) Sulfato de morfina
En caso que no ceda el dolor con nitroglicerina o en quienes recrudecen los
sintomas a pesar de una adecuada terapia anti-isquémica. A menos que
presenten intolerancia o hipotensién, el sulfato de morfina se recomienda 1-5
mg IV lento, monitorizando la presion arterial, y se puede repetir cada 5-30 min
de ser necesario si no alivian los sintomas.
Causa vasodilatacion y puede causar modesto efecto vagal >%7°
Recomendacion clase | a lla.

10). Betabloqueantes:

A pesar de que existe un efecto de grupo, es frecuente la utilizacion de
atenolol a una dosis de 50 a 100 mg/dia que puede ser repartida en dos tomas.
Las evidencias médicas sugieren su administraciéon, salvo en casos de



contraindicacion absoluta, como bradiarritmias, hipotension arterial, existencia
de espasmo coronario documentado o crisis de asma.

Recomendacion I, Nivel de evidencia B.

Debe intentarse su administracién salvo contraindicaciones absolutas. La via
intravenosa es aceptable en pacientes con isquemia en curso (Atenolol 5mg o
Propanolol 10 mg). Iniciar y mantener dosis que permitan obtener una frecuencia
cardiaca entre 50-60 por minuto, con una Tensién Arterial Sistélica de 110-120
mmHg. Si el paciente preseta antecedente de insuficiencia cardiaca o deterioro
de la fraccién de eyeccion, es preferible utilizar carvedilol, en dosis de 6.25 a 50
mg/d. Si el paciente desarrolla insuficiencia cardiaca durante la hospitalizacién,
es preferible titular el carvedilol una vez estabilizado el cuadro. >*7°

11). Bloqueantes calcicos:

No son drogas de primera eleccion. Las formas de accion rapida de las
dihidropiridinas estan  formalmente contraindicadas. EI mas usado es el
diltiazem a una dosis incial de 60 mg. cada 8 hs. por via oral. En casos de
refractariedad puede asociarse a los beta bloqueantes-controlando la frecuencia
cardiaca- o en pacientes EPOC o asmaticos severos >%°

Recomendacion I, nivel de evidencia B.

Dihidropiridinas, tales como la nifedipina incrementan la mortalidad. Este
farmaco esté contraindicado en Sindromes Coronarios Agudos.

Recomendacion Ill, Nivel de evidencia A.

En caso de tener contraindicaciones para Beta bloqueantes, o sospechar
espasmo coronario, o no lograr estabilizar el angor podra indicarse Verapamilo o
Diltiazem (tanto por via intravenosa como oral). Recomendacion Il-a, Nivel de
evidencia B,

12. Anticoagulacion oral

Existen evidencias de tipo A, para la utilizacion de anticoagulantes orales mas
aspirina en aquellos pacientes que adhieran claramente al seguimiento y
mantenimiento en un RIN entre 2.0-3.0 en enfermos que desarrollan ICC no
revascularizables, deterioro d la FSVI o FA, *

Nivel de Recomendacion: Il a, Nivel de Evidencias B.

13. Tromboliticos

Han demostrado su inutilidad o la evidencia de dano en este cuadro clinico.
Existen evidencias que éstos pueden incrementar la mortalidad en un 14%. '
Nivel de Recomendacion: Ill, Nivel de Evidencias A

14. Estatinas.

No existen evidencias sobre la eficacia inmediata de estos farmacos en
sindromes isquémicos agudos sin elevacion del segmento ST. Sin embargo se
considera oportuna su indicacion antes del alta, con laposibilidad de utilizarlo en
las primera 24 hs. Dosis: Atorvastatin 40 mg/d o Sinvastatin 40-80 mg/d “°°°
Recomendacion Il a, Evidencias: A-B.



15. Inhibidores de la enzima de conversion:

Existen evidencias de tipo A sobre la neutralidad en términos de eficacia
sobre el placebo con la utilizacion de estos farmacos en esta poblacién.
Recomendacion Il a, Evidencia A. '°

16. Infusion de insulina en caso de hiperglucemia

El ensayo DIGAMI mostr6 que el tratamiento intensivo con infusiéon de
insulina reduce la mortalidad en pacientes con historia de diabetes tipo 2,
glucemia >140 mg/dl y sospecha de infarto agudo (dolor precordial>15 min en
las 24 horas previas y/o cambios electrocardiogréficos recientes-nuevas ondas
Q y/o desviacién del segmento ST en 2 o mas derivaciones). °'
El manejo consitié en infusion de insulina durante las primeras 24 hs hasta
lograr una glucemia en ayunas entre 7 y 10 mmol/L, seguido de administracién
subcutanea y lograr el control de la glucemia. °
Por lo cual en base a este ensayo se recomienda utilizar en bomba de infusion
500 cc de sol fisiol o Dxa al 5% + 80 U de insulina, iniciando a 30 ml/h, control
de glucemia cada hora, hasta lograr descender la glucemia debajo de 140 mg/dl,
segun normograma, y luego iniciar con 3Ul de insuina NPH CS nocturna y
requerimientos con insulina corriente subcutanea
Recomendacion clase I, evidencia B

Table 5 para regular la infusion de insulina

Glucemia >270 mg/dl Aumentar 6 ml/h

Glucemia 198-269 mg/dl Aumentar 3 ml/h

Glucemia 126-197 mg/dl Sin cambios

Glucemia 72-126 mg/dI Disminuir 6 ml

Glucemia <72 mg/dI Detener 5 minutos y chequear
glucemia cada 15 min hasta
lograr glucemia 197 mg/dI

En caso de hipoglucemia pasar 30 ml de glucosa al 30% EV, reanudar la
infusion con ritmo de descenso de 6 ml si la glucemia es > 126 mg/dI

Estrategias de Manejo

1. Indicaciones de Angiografia de Urgencia

Se sugiere indicar una angiografia de urgencia a los pacientes que presentan: '°
a) Inestabilidad Hemodinamica

b) Certeza de bloqueo de rama izquierda agudo

c) Inestabilidad eléctrica que induzca inestabilidad hemodinamica

d) Angina post infarto agudo de miocardio asociado a cambios eléctricos a
distancia

e) Angina refractaria al tratamiento médico 6ptimo.



Se recomienda en caso de no disponer de equipo de Hemodinamia su traslado
a centro de mayor complejidad.

2. Indicaciones de cinecoronariografia electiva

Es aquella que puede realizarse en cualquier momento de la fase de internacion
hospitalaria. '°

Pacientes estables con elevacion plasmatica de los niveles de troponina y / o
modificaciones transitorias del segmento ST.

- Recurrencia isquémica con cambios eléctricos

- Revascularizacion percutanea previa ocurrida dentro de los 6 meses.

- Revascularizacion quirargica previa.

- Angina post infarto agudo de miocardio asociado a cambios eléctricos en zona,

0 sin cambios eléctricos.

- Test positivo de evocacién de isquemia de alto riesgo.

3. Estrategia médica no invasiva e invasiva

La estrategia primariamente no Invasiva es aquella que, salvando las
situaciones que se detallan mas abajo, intenta utilizar una estrategia
farmacologica agresiva con el propésito de estabilizar el cuadro clinico y
alcanzar a realizar un test de evocacion de isquemia durante la fase hospitalaria
luego de al menos 72 horas de terapéutica combinada antitromboética y
antiisquémica adecuadas. **°®
Estos hallazgos permiten inferir que la poblacién que se presenta con estas
caracteristicas que facilmente desarrollan isquemia en estudios funcionales
indicados para su continua evaluacion de riesgo subsecuente, deben ser
cateterizados tempranamente a fin de reconocer su anatomia coronaria y, en
caso de ser ella apropiada, someter a los mismos a la revascularizacién por via
percutanea 6 quirurgica.
En los pacientes con riesgo elevado es recomendable indicar estrategia invasiva
temprana. >"%
Recomendacion I, Evidencia A
En pacientes de riesgo moderado hay posturas contradictorias, hay quienes
prefieren una estrategia invasiva temprana, sin embargo a la luz de los
resultados del estudio RITA 3 el que mostré que la estrategia intervencionista es
superior a la conservadora en reducir la angina refractaria y en la disminucion de
la tasa de reinternaciones por angina severa pero no asi en la mortalidad y en la
tasa de infarto de miocardio. Por lo que podria recomendarse esta estrategia con
un nivel de Evidencia B

4. Indicaciones de Balon de contrapulsacion intra aértico

Es indicacién en pacientes refractarios, hemodindmicamente inestables, en
shock cardiogénico, como soporte hemodindmica durante el cateterismo
cardiaco y/ angioplastia, en caso de complicaciones mecanicas del infarto '

(Ver shock cardiogénico-complicaciones mecanicas



Bibliografia

Thygesan K, Alpert JS, White HD, Jaffe AS, Apple FS, Galvani M, Vatus H, Newby LK, Ravkilde J, Chaitman B,
Clemmensen PM, Dellborg M, Hod H, Porela P, Underwood R, Bax JJ, Beller GA, Bonow R, Van der Wall EE, Bassand
JP, Wijns W, Ferguson B, STeg PG, Uretsky BF, Wiliams DO, Armstrong PW, Anmat EM, Fox KA, Hamm CHW, Ohman
EM, Simoons ML, Poole Wilson P, Gurfinkel EP, Lopez Sendon JL, Pais P, Fernandez avilez F, Fox KM, Parkhomenko
AN, Priori SG, Tendera M, Volpio Pulkki LM. Universal definition of myocardial infarction. Joint ESC/ACCF/AHA/WHF
Task Force for the Redefinition of Myocardial infarction. Eur Heart J 2007; 28: 2525-2538

Van Horn SE, Maniu CV. Management of non-ST-Segement elevation myocardial infarction. Med Clin N Am 2007; 91:
683-700

Vorlat A, Claeys MJ, de Raedt H, Gevaert S, Vandekerckhove Y, Dubois P, De Meester A, Vrints C. TIMI risk score
underestimates prognosis in unstable angina/non-ST segment elevation myocardial infarction. Acute Card Care. 2007;:1-
4

Alpert JS, Thygesen K, Antman E, et al. Myocardial infarction redefined—a consensus document of the Joint European
Society of Cardiology/American College of Cardiology Committee for the redefinition of myocardial infarction. J Am Coll
Cardiol 2000; 36:959-969

ACC/AHA 2007; Guidelines for the management of patients with instable angina/non-ST elevation myocardial infarction.
Am Coll Cardiol 2007; 50: e1-e157

de Winter, R. J. (2006). Commentary on Clinical Guidelines and Practice: In Search of the Truth by Dean J. Kereiakes
and Elliott M. Antman. J Am Coll Cardiol 48: 1136-1138

Braunwald E, Mark DB, Jones RH. Unstable angina diagnosis and management. Clinicalpractice guidelines. AHC PR
1994-0602 Hamm CH, Braunwald E. A classification of unstable angina reviseted. Circulation 2000; 102; 118-22
Anderson, J. L., Adams, C. D., Antman, E. M., Bridges, C. R., Califf, R. M., Casey, D. E. Jr, Chavey, W. E. Il, Fesmire, F.
M., Hochman, J. S., Levin, T. N., Lincoff, A. M., Peterson, E. D., Theroux, P., Wenger, N. K., Wright, R. S., Smith, S. C.
Jr, Jacobs, A. K., Adams, C. D., Anderson, J. L., Antman, E. M., Halperin, J. L., Hunt, S. A., Krumholz, H. M., Kushner, F.
G., Lytle, B. W., Nishimura, R., Ornato, J. P., Page, R. L., Riegel, B. (2007). ACC/AHA 2007 Guidelines for the
Management of Patients With Unstable Angina/Non ST-Elevation Myocardial Infarction Executive Summary: A Report of
the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Writing Committee to
Revise the 2002 Guidelines for the Management of Patients With Unstable Angina/Non ST-Elevation Myocardial
Infarction) Developed in Collaboration with the American College of Emergency Physicians, the Society for
Cardiovascular Angiography and Interventions, and the Society of Thoracic Surgeons Endorsed by the American
Association of Cardiovascular and Pulmonary Rehabilitation and the Society for Academic Emergency Medicine. J Am
Coll Cardiol 2002;50: 652-726.

Authors/Task Force Members, , Bassand, J.-P., Hamm, C. W., Ardissino, D., Boersma, E., Budaj, A., Fernandez-Aviles,
F., Fox, K. A.A., Hasdai, D., Ohman, E. M., Wallentin, L., Wijns, W., ESC Committee for Practice Guidelines (CPG), ,
Vahanian, A., Camm, J., De Caterina, R., Dean, V., Dickstein, K., Filippatos, G., Kristensen, S. D., Widimsky, P.,
McGregor, K., Sechtem, U., Tendera, M., Hellemans, I., Gomez, J. L. Z., Silber, S., Funck-Brentano, C., Document
Reviewers, , Kristensen, S. D., Andreotti, F., Benzer, W., Bertrand, M., Betriu, A., De Caterina, R., DeSutter, J., Falk, V.,
Ortiz, A. F., Gitt, A., Hasin, Y., Huber, K., Kornowski, R., Lopez-Sendon, J., Morais, J., Nordrehaug, J. E., Silber, S., Steg,
P. G., Thygesen, K., Tubaro, M., Turpie, A. G.G., Verheugt, F., Windecker, S. (2007). Guidelines for the diagnosis and
treatment of non-ST-segment elevation acute coronary syndromes: The Task Force for the Diagnosis and Treatment of
Non-ST-Segment Elevation Acute Coronary Syndromes of the European Society of Cardiology. Eur Heart J 2007; 28:
1598-1

Manenti ER, Bodanese LC, Camey SA, Polanczyk CA. Prognostic value of serum biomarkers in association with TIMI risk
score for acute coronary syndromes.Clin Cardiol. 2006;29(9):405-10

Brilakis ES, Wright RS, Kopecky SL, Mavrogiorgos NC, Reeder GS, Rihal CS, Gersh BJ, Wiliams BA, Clements IP.
Association of the PURSUIT risk score with predischarge ejection fraction, angiographic severity of coronary artery
disease, and mortality in a nonselected, community-based population with non-ST-elevation acute myocardial infarction.
Am Heart J. 2003;146(5):811-8.

Granger CB, Goldberg RJ, Dabbous O, Pieper KS, Eagle KA, Cannon CP, Van De Werf F, Avezum A, Goodman SG,
Flather MD, Fox KA. Predictors of hospital mortality in the Global Registry of Acute Coronary Events. Arch Intern Med.
2003;163:2345-53.

Chase M, Robey JL, Zogby KE, Sease KL, Shofer FS, Hollander JE. Prospective validation of the Thrombolysis in
Myocardial Infarction Risk Score in the emergency department chest pain population. Ann Emerg Med. 2006;48(3):252-9.
Birnbaum Y, Atar S. Electrocardiogram risk stratification of non-ST-elevation acute coronary syndromes.J Electrocardiol.
2006;39(4 Suppl):S57-61



Patel MR, Chen AY, Peterson ED, Newby LK, Pollack CV Jr, Brindis RG, Gibson CM, Kleiman NS, Saucedo JF, Bhatt
DL, Gibler WB, Ohman EM, Harrington RA, Roe MT.Prevalence, predictors, and outcomes of patients with non-ST-
segment elevation myocardial infarction and insignificant coronary artery disease: results from the Can Rapid risk
stratification of Unstable angina patients Suppress ADverse outcomes with Early implementation of the ACC/AHA
Guidelines (CRUSADE) initiative.Am Heart J. 2006;152(4):641-7.

Tajer C, Mauro V, Charask A. Tratamiento de la angina inetable y del infarto sin elevacién del ST. Evidencias en
Cardiologia, 4ta Ed. Pag 269-318

Guias FAC 2007, In press

Paramo JA, Garcia R, Rodriguez P, de Gaona ER.Antiplatelets and anticoagulants in acute coronary syndromes: levels
of evidence.Rev Med Univ Navarra. 2007;51(1):23-7.

Elsasser A, Nef H, Méllmann H, Hamm CW. Clopidogrel in acute coronary syndrome: when, how much, how long? Z
Kardiol. 2005;94(6):377-82

Peters RJ, Mehta SR, Fox KA, Zhao F, Lewis BS, Kopecky SL, Diaz R, Commerford PJ, Valentin V, Yusuf S; Clopidogrel
in Unstable angina to prevent Recurrent Events (CURE) Trial Investigators. Effects of aspirin dose when used alone or in
combination with clopidogrel in patients with acute coronary syndromes: observations from the Clopidogrel in Unstable
angina to prevent Recurrent Events (CURE) study. Circulation. 2003;108(14):1682-7

Mehta SR. Aspirin and clopidogrel in patients with ACS undergoing PCl: CURE and PCI-CURE. J Invasive Cardiol.
2003;15 Suppl B:17B-20B

Cannon CP.Clopidogrel: who, when, and how?Rev Cardiovasc Med. 2007;8 Suppl 3:527-34.
Kikano GE, Brown MT. Antiplatelet therapy for atherothrombotic disease: an update for the primary care physician. Mayo
Clin Proc. 2007;82(5):583-93.

Zambahari R, Kwok OH, Javier S, Mak KH, Piyamitr S, Tri Ho HQ, Hwang JJ, Suryawan R, Chow WH. Clinical use of
clopidogrel in acute coronary syndrome. Int J Clin Pract. 2007;61(3):473-81

Tarantini, G., Ramondo, A., lliceto, S., Newby, D. E., Fox, K. A., lonescu, A., Garg, A., Spaulding, C., Varenne, O.,
Weber, S., Costantino, G., Raggi, F., Montano, N., Garcia-Pavia, P., Aguiar-Souto, P., Silva-Melchor, L., de Winter, R. J.,
Windhausen, F., Tijssen, J. G.P., Boden, W. E. (2005). Management of Acute Coronary Syndromes. NEJM 2005; 353:
2714-2718

Mauri L, Hsieh W, . Massaro JM, Ho KK, D'Agostino R, Cutlip DE. Stent Thrombosis in Randomized Clinical Trials of
Drug-Eluting Stents. N Eng J Med 2007; 356:1020-1029

Anderson, J. L., Adams, C. D., Antman, E. M., Bridges, C. R., Califf, R. M., Casey, D. E. Jr, Chavey, W. E. Il, Fesmire, F.
M., Hochman, J. S., Levin, T. N., Lincoff, A. M., Peterson, E. D., Theroux, P., Wenger, N. K., Wright, R. S., Smith, S. C.
Jr, Jacobs, A. K., Adams, C. D., Anderson, J. L., Antman, E. M., Halperin, J. L., Hunt, S. A., Krumholz, H. M., Kushner, F.
G., Lytle, B. W., Nishimura, R., Ornato, J. P., Page, R. L., Riegel, B. (2007). ACC/AHA 2007 Guidelines for the
Management of Patients With Unstable Angina/Non ST-Elevation Myocardial Infarction: A Report of the American College
of Cardiology/American Heart Association Task Force on Practice Guidelines (Writing Committee to Revise the 2002
Guidelines for the Management of Patients With Unstable Angina/Non ST-Elevation Myocardial Infarction) Developed in
Collaboration with the American College of Emergency Physicians, the Society for Cardiovascular Angiography and
Interventions, and the Society of Thoracic Surgeons Endorsed by the American Association of Cardiovascular and
Pulmonary Rehabilitation and the Society for Academic Emergency Medicine. J Am Coll Cardiol 50: e1-e157

Lee S, Gibson CM. Enoxaparin in acute coronary syndromes. Expert Rev Cardiovasc Ther. 2007 May;5(3):387-99

White HD, Kleiman NS, Mahaffey KW, Lokhnygina Y, Pieper KS, Chiswell K, Cohen M, Harrington RA, Chew DP,
Petersen JL, Berdan LG, Aylward PE, Nessel CC, Ferguson JJ 3rd, Califf RM. Efficacy and safety of enoxaparin
compared with unfractionated heparin in high-risk patients with non-ST-segment elevation acute coronary syndrome
undergoing percutaneous coronary intervention in the Superior Yield of the New Strategy of Enoxaparin,
Revascularization and Glycoprotein llb/llla Inhibitors (SYNERGY) trial. Am Heart J. 2006 Dec;152(6):1042-50.

Goodman SG, Bozovich GE, Tan M, Dos Santos A, Gurfinkel EP, Cohen M, Langer A; Efficacy and Safety of
Subcutaneous Enoxaparin in Non-Q-Wave Coronary Events Study Group. The greatest benefit of enoxaparin over
unfractionated heparin in acute coronary syndromes is achieved in patients presenting with ST-segment changes: the
Enoxaparin in Non-Q-Wave Coronary Events (ESSENCE) Electrocardiogram Core Laboratory Substudy.Am Heart J.
2006;151(4):791-7.

Murphy SA, Gibson CM, Morrow DA, Van de Werf F, Menown IB, Goodman SG, Mahaffey KW, Cohen M, McCabe CH,
Antman EM, Braunwald E. Efficacy and safety of the low-molecular weight heparin enoxaparin compared with
unfractionated heparin across the acute coronary syndrome spectrum: a meta-analysis. Eur Heart J. 2007;28(17):2077-
86.



Fitchett DH, Langer A, Armstrong PW, Tan M, Mendelsohn A, Goodman SG; INTERACT Trial Long-Term Follow-Up
Investigators. Randomized evaluation of the efficacy of enoxaparin versus unfractionated heparin in high-risk patients with
non-ST-segment elevation acute coronary syndromes receiving the glycoprotein llb/llla inhibitor eptifibatide. Long-term
results of the Integrilin and Enoxaparin Randomized Assessment of Acute Coronary Syndrome Treatment (INTERACT)
trial. Am Heart J. 2006;151(2):373-9.

Schmidt-Lucke C, Schultheiss HP.Enoxaparin injection for the treatment of high-risk patients with non-ST elevation acute
coronary syndrome.Vasc Health Risk Manag. 2007;3(2):221-8

Mehta SR, Granger CB, Eikelboom JW, Bassand JP, Wallentin L, Faxon DP, Peters RJ, Budaj A, Afzal R, Chrolavicius S,
Fox KA, Yusuf S. Efficacy and safety of fondaparinux versus enoxaparin in patients with acute coronary syndromes
undergoing percutaneous coronary intervention: results from the OASIS-5 trial. J Am Coll Cardiol. 2007;50(18):1742-51

Peterson JG, Topol EJ, Roe MT, Sapp SK, Lincoff AM, Deckers JW, Blackstone EH, Harrington RA, Califf RM, Lauer MS.
Prognostic importance of concomitant heparin with eptifibatide in acute coronary syndromes. PURSUIT Investigators.
Platelet Glycoprotein llb/llla in Unstable Angina: Receptor Suppression Using Integrilin Therapy. Am J Cardiol. 2001;
87(5):532-6.

Westerhout CM, Fu Y, Lauer MS, James S, Armstrong PW, Al-Hattab E, Califf RM, Simoons ML, Wallentin L, Boersma E;
GUSTO-IV ACS Trial Investigators. Short- and long-term risk stratification in acute coronary syndromes: the added value
of quantitative ST-segment depression and multiple biomarkers.J Am Coll Cardiol. 2006;48(5):939-47.

Stone GW, Bertrand ME, Moses JW, Ohman EM, Lincoff AM, Ware JH, Pocock SJ, McLaurin BT, Cox DA, Jafar MZ,
Chandna H, Hartmann F, Leisch F, Strasser RH, Desaga M, Stuckey TD, Zelman RB, Lieber IH, Cohen DJ, Mehran R,
White HD; ACUITY Investigators. Routine upstream initiation vs deferred selective use of glycoprotein llb/llla inhibitors in
acute coronary syndromes: the ACUITY Timing trial. JAMA. 2007;297(6):591-602.

Nguyen MC, Lim YL, Walton A, Lefkovits J, Agnelli G, Goodman SG, Budaj A, Gulba DC, Allegrone J, Brieger D; GRACE
Investigators.Combining warfarin and antiplatelet therapy after coronary stenting in the Global Registry of Acute Coronary
Events: is it safe and effective to use just one antiplatelet agent? Eur Heart J. 2007 Jul;28(14):1717-22.

Peters, R. J G, Mehta, S., Yusuf, S. (2007). Acute coronary syndromes without ST segment elevation. BMJ 334: 1265-
1269

R.L. Soiza, S.J. Leslie, P. Wiliamson, S. Wai, K. Harrild, N.R. Peden and A.D. Hargreaves. Risk stratification in acute
coronary syndromes does the TIMI risk score work in unselected cases?. International Journal of Medicine 2006: 99, 81-

Stone GW. Non-ST-elevation acute coronary syndromes. Lancet. 2007 Mar 10;369(9564):801-3.
Giugliano, R. P., Braunwald, E. (2006). The Year in Non-ST-Segment Elevation Acute Coronary Syndromes. J Am Coll
Cardiol 48: 386-395

Wiviott SD, de Lemos JA, Cannon CP, Blazing M, Murphy SA, McCabe CH, Califf R, Braunwald E. A tale of two trials: a
comparison of the post-acute coronary syndrome lipid-lowering trials A to Z and PROVE IT-TIMI 22. Circulation. 2006
21;113(11):1382-4.

Bavry AA, Mood GR, Kumbhani DJ, Borek PP, Askari AT, Bhatt DL.Long-term benefit of statin therapy initiated during
hospitalization for an acute coronary syndrome: a systematic review of randomized trials. Am J Cardiovasc Drugs.
2007;7(2):135-41.

Silva M, Matthews ML, Jarvis C, Nolan NM, Belliveau P, Malloy M, Gandhi P. Meta-analysis of drug-induced adverse
events associated with intensive-dose statin therapy. Clin Ther. 2007;29(2):253-60
Ahmed S, Cannon CP, Murphy SA, Braunwald E.Acute coronary syndromes and diabetes: Is intensive lipid lowering
beneficial? Results of the PROVE IT-TIMI 22 trial.Eur Heart J. 2006 ;27(19):2323-9

Cannon CP, Steinberg BA, Murphy SA, Mega JL, Braunwald E. Meta-analysis of cardiovascular outcomes trials
comparing intensive versus moderate statin therapy. J Am Coll Cardiol. 2006 Aug 1;48(3):438-45.

Macin SM, Perna ER, Farias EF, Franciosi V, Cialzeta JR, Brizuela M, Medina F, Tajer C, Doval H, Badaracco
R.Atorvastatin has an important acute anti-inflammatory effect in patients with acute coronary syndrome: results of a
randomized, double-blind, placebo-controlled study.Am Heart J. 2005;149(3):451-7.

Ray KK, Cannon CP, Cairns R, Morrow DA, Rifai N, Kirtane AJ, McCabe CH, Skene AM, Gibson CM, Ridker PM,
Braunwald E; PROVE IT-TIMI 22 Investigators Early and late benefits of high-dose atorvastatin in patients with acute
coronary syndromes: results from the PROVE IT-TIMI 22 trial. J Am Coll Cardiol. 2005;46(8):1417-24.

K. Malmberg, L. Rydén, H. Wede, K. Birkeland, A. Bootsma, K. Dickstein, S. Efendic, M. Fisher, A. Hamsten, J. Herlitz, P.
Hildebrandt, K. MacLeod, M. Laakso, C. Torp-Pedersen, A. Waldenstrdom for the DIGAMI 2 Investigators. Intense
metabolic control by means of insulin in patients with diabetes mellitus and acute myocardial infarction (DIGAMI 2):
effects on mortality and morbidity. Eur Heart J 2005 26(7):650-661



Garcia S, Canoniero M, Peter A, de Marchena E, Ferreira A. Correlation of TIMI risk score with angiographic severity and
extent of coronary artery disease in patients with non-ST-elevation acute coronary syndromes. Am J Cardiol.
2004;93(7):813-6.

Early Invasive versus Selectively Invasive Management for Acute Coronary Syndromes. NEJM 2005: 353: 1095-1104
Wollert, K. C., Kempf, T., Lagerqvist, B., Lindahl, B., Olofsson, S., Allhoff, T., Peter, T., Siegbahn, A., Venge, P., Drexler,
H., Wallentin, L. (2007). Growth Differentiation Factor 15 for Risk Stratification and Selection of an Invasive Treatment
Strategy in Non ST-Elevation Acute Coronary Syndrome. Circulation 116: 1540-1548

Alexander, K. P., Newby, L. K., Cannon, C. P., Armstrong, P. W., Gibler, W. B., Rich, M. W., Van de Werf, F., White, H.
D., Weaver, W. D., Naylor, M. D., Gore, J. M., Krumholz, H. M., Ohman, E. M. (2007). Acute Coronary Care in the Elderly,
Part I: Non-ST-Segment-Elevation Acute Coronary Syndromes: A Scientific Statement for Healthcare Professionals From
the American Heart Association Council on Clinical Cardiology: In Collaboration With the Society of Geriatric Cardiology.
Circulation 115: 2549-2569

Neumann, F.-J., Buttner, H. J. (2007). Underuse of revascularisation in acute coronary syndromes. Heart 93: 147-148
Fox, K A A, Anderson, F A Jr, Dabbous, O H, Steg, P G, Lopez-Sendon, J, Van de Werf, F, Budaj, A, Gurfinkel, E P,
Goodman, S G, Brieger, D, on behalf of the GRACE investigators, (2007). Intervention in acute coronary syndromes: do
patients undergo intervention on the basis of their risk characteristics? The Global Registry of Acute Coronary Events
(GRACE). Heart93: 177-182

Bavry, A. A., Kumbhani, D. J., Rassi, A. N., Bhatt, D. L., Askari, A. T. (2006). Benefit of Early Invasive Therapy in Acute
Coronary Syndromes: A Meta-Analysis of Contemporary Randomized Clinical Trials. J Am Coll Cardiol 48: 1319-1325

Poole-Wilson, P A, Pocock, S J, Fox, K A A, Henderson, R A, Wheatley, D J, Chamberlain, D A, Shaw, T R D, Clayton, T
C, for the Randomised Intervention Trial of unstable, (2006). Interventional versus conservative treatment in acute non-ST
elevation coronary syndrome: time course of patient management and disease events over one year in the RITA 3 trial.
Heart 92: 1473-1479

Westerhout, C. M., Fu, Y., Lauver, M. S., James, S., Armstrong, P. W., Al-Hattab, E., Califf, R. M., Simoons, M. L.,
Wallentin, L., Boersma, E., on behalf of the GUSTO-IV ACS Trial Investigators, (2006). Short- and Long-Term Risk
Stratification in Acute Coronary Syndromes: The Added Value of Quantitative ST-Segment Depression and Multiple
Biomarkers. J Am Coll Cardiol 48: 939-947

Routine vs selective invasive strategies in patients with acute coronary syndromes: a collaborative meta-analysis of
randomized trials. JAMA. 2005;293(23):2908-17

Giugliano RP, Braunwald E. The year in non-ST-segment elevation acute coronary syndrome.J Am Coll Cardiol. 2007 Oct
2;50(14):1386-95

Poole-Wilson PA, Pocock SJ, Fox KA, Henderson RA, Wheatley DJ, Chamberlain DA, Shaw TR, Clayton TC;
Randomised Intervention Trial of unstable Angina Investigators. Interventional versus conservative treatment in acute
non-ST elevation coronary syndrome: time course of patient management and disease events over one year in the RITA
3 trial.Heart. 2006;92(10):1473-9.

Januzzi JL Jr, Buros J, Cannon CP; Tactics TIMI 18 Investigators. Peripheral arterial disease, acute coronary syndromes,
and early invasive management: the TACTICS TIMI 18 trial. Clin Cardiol. 2005;28(5):238-42

Algoritmo de Manejo:

-Dolor precordial tipico, de reposo con cambios -electrocardiograficos (elevacion
transitoria del segmento ST, infradesnivel del ST o presencia de onda T negative) y/o
marcadores cardiacos elevados (Troponina T > 0.02 ng/dl o CPK-MB elevada):



Hospitalizar al paciente en UTI

v
AAS + clopidogrel 300 mg (carga)

v
Nitratos+ Enoxaparina SC + estatinas+betabloqueantes

v
Alto riesgo: estrategia invasive
Bajo riesgo: Manejo medico
Riesgo moderado: Preferible manejo invasivo



