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gue influyan en los conceptos vertidos en la misma.






PROLOGO
GUIAS DE PRACTICA CLINICA DEL IGSS
¢En qué consiste la Medicina Basada en Evidencia?

Podria resumirse, como la integracion de la
experiencia clinica individual de los profesionales de la
salud con la mejor evidencia proveniente de la
investigacién cientifica, una vez asegurada la revision
critica y exhaustiva de esta. Sin la experiencia clinica
individual, la practica clinica rapidamente se
convertiria en una tirania, pero sin la investigacion
cientifica quedaria inmediatamente caduca. En
esencia, pretende aportar mas ciencia al arte de la
medicina, y su objetivo consiste en contar con la
mejor informacién cientifica disponible -la evidencia-,
para aplicarla a la practica clinica.

El Nivel de Evidencia Clinica es un sistema
jerarquizado que valora la fortaleza o solidez de la
evidencia asociada con resultados obtenidos de una
intervencidon en salud y se aplica a las pruebas o
estudios de investigacion. (Tabla No. 1)



Tabla No. 1 Niveles de Evidencia:

Grado de Nivel de Fuente
Recomendacion Evidencia
A 1 Revision sistematica de ensayos
a clinicos aleatorios.
1b Ensayo clinico aleatorio individual.
Eficacia demostrada por los estudios
1c de practica clinica y no por la
experimentacion. (All or none**)
B 2a Revisién sistematica de estudios de
cohortes.
2b Estudio de cohorte individual y
ensayos clinicos aleatorios de baja
calidad.
2c Investigacion de resultados en salud,
estudios ecologicos.
3a Revision sistémica de estudios
casocontrol, con homogeneidad.
3b Estudios de caso control individuales.
C 4 Series de casos, estudios de
cohortes y caso-control de
baja calidad.
D 5 Opinion de expertos sin valoracién
critica explicita.

* Centro de Medicina Basada en la Evidencia de Oxford.

**All or none (Todos o ninguno): Se cumple cuando todos los pacientes mueren
antes de que el medicamento esté disponible, pero algunos ahora sobreviven; o

cuando algunos

pacientes

mueren

antes de que el medicamento esté

disponible, pero ahora ninguno muere con el medicamento.

Los Grados de Recomendaciéon son criterios que

surgen de la experiencia de expertos en conjunto con el
Nivel de Evidencia; y determinan la calidad de una




intervencion y el beneficio neto en las condiciones
locales. (Tabla No. 2)

Tabla No.2
Significado de los Grados de Recomendacion

Gradode L
Recomendeion Sligniezdle
A Extremadamente recomendable.
B Recomendable favorable.
C Recomendacion favorable, pero no concluyente.
D Corresponde a consenso de expertos, sin evidencia

adecuada de investigacion.
Indica un consejo de Buena Practica clinica sobre
el cual el Grupo de Desarrollo acuerda.

o

1a

Las GUIAS DE PRACTICA CLINICA BASADAS EN LA
EVIDENCIA, son los documentos en los cuales se
plasman las evidencias para ponerlas al alcance de todos
los usuarios (médicos, paramédicos, pacientes, etc.).

En ellas, el lector encontrara al margen izquierdo de los
contenidos, el Nivel de Evidencia'® (en nimeros y letras
minusculas, sobre la base de la tabla del Centro de
Medicina Basada en la Evidencia de Oxford) de los
resultados de los estudios los cuales sustentan el grado
de recomendacién de buena practica clinica, que se
anota en el lado derecho del texto A (siempre en letras
mayusculas sobre la base de la misma tabla del Centro de
Medicina Basada en la Evidencia de Oxford) sobre
los aspectos evaluados.




Las Guias, desarrollan cada tematica seleccionada,
con el contenido de las mejores evidencias
documentadas luego de revisiones sistematicas
exhaustivas en lo que concierne a estudios sanitarios,
de diagnésticos y terapéuticas farmacolégicas vy
otras.

La GUIA DE BOLSILLO es una parte de la guia,
que resume lo mas relevante de la entidad con
relacion a 4 aspectos: 1. La definicion de la
entidad, 2. Como se hace el diagnostico, 3.
Terapéutica y 4. Recomendaciones de buenas
practicas clinicas fundamentales, originadas de la
mejor evidencia.

En el formato de Guias de Bolsillo desarrolladas en
el IGSS, los diversos temas se editan, imprimen
y socializan en un ejemplar de pequefio tamafio,
con la idea de tenerlo a mano y revisar los temas
incluidos en poco tiempo de lectura, para
ayudar en la resolucion rapida de los problemas
que se presentan durante la practica diaria.

Las Guias de Practica Clinica no pretenden
describir un protocolo de atencion donde todos
los puntos deban estar incorporados sino mostrar
un ideal para referencia y flexibilidad, establecido
de acuerdo con la mejor evidencia existente.




Las Guias de Préctica Clinica Basada en Evidencia
gue se revisaron para la elaboracion de esta guia,
fueron analizadas mediante el instrumento AGREE
(por las siglas en inglés de Appraisal of Guidelines,
Research and Evaluation for Europe), el cual evalia
tanto la calidad de la informacion aportada en el
documento como la propiedad de algunos aspectos
de las recomendaciones, lo que permite ofrecer una
valoracion de los criterios de validez aceptados en lo
que hoy es conocido como “los elementos
esenciales de las buenas guias”, incluyendo
credibilidad, aplicabilidad clinica, flexibilidad clinica,
claridad, multidisciplinariedad del proceso,
actualizacién programada y documentacion.

En el IGSS, el Programa de Elaboracién de Guias
de Préctica Clinica es creado con el propdsito de
ser una herramienta de ayuda a la hora de tomar
decisiones clinicas. En una Guia de Préctica
Clinica (GPC) no existen respuestas para todas las
cuestiones que se plantean en la préactica diaria. La
decision final acerca de un particular procedimiento
clinico, diagnoéstico o de tratamiento dependera de
cada paciente en concreto y de las circunstancias y
valores que estén en juego. De ahi, la importancia
del propio juicio clinico.

Sin embargo, este programa también pretende
disminuir la variabilidad de la préactica clinica vy
ofrecer, tanto a los profesionales de los equipos de
atencion primaria, como a los del nivel especializado,



un referente en su practica clinica con el que poder
compararse.

Para el desarrollo de cada tema se ha contado con el
esfuerzo de los profesionales -especialistas y
médicos residentes- que a diario realizan una labor
tesonera en las diversas unidades de atencion
médica de esta institucién, bajo la coordinacion de la
Comisidén Central Para la Elaboracién de Guias de
Practica Clinica que pertenece a los proyectos
educativos de la Subgerencia de Prestaciones en
Salud, con el invaluable apoyo de las autoridades del
Instituto.

La inversién de tiempo y recursos es considerable,
pues involucra muchas horas de investigacion y de
trabajo, con el fin de plasmar con sencillez y claridad
los diversos conceptos, evidencias y
recomendaciones que se dejan disponibles en cada
uno de los ejemplares editados.

Este esfuerzo demuestra la filosofia de servicio de
esta institucion, que se fortalece al poner al alcance
de los lectores un producto elaborado con esmero y
alta calidad cientifica, siendo asi mismo aplicable,
practica y de facil estudio.




El IGSS tiene el alto privilegio de poner al alcance de
sus profesionales, personal paramédico y de todos
los servicios de apoyo esta Guia, con el propésito de
colaborar en los procesos de atencion a nuestros
pacientes, en la formacién académica de nuevas
generaciones y de contribuir a la investigacion
cientifica y docente que se desarrolla en el diario vivir
de esta noble Institucién.

Comision Central para la Elaboracion de Guias de Practica
Clinica, IGSS, Guatemala, 2016
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1. INTRODUCCION:

En los dltimos afios se ha notado un franco
incremento en la incidencia eventos coronarios, lo
gue ha incrementado los casos de muertes agudas y
de secuelas a largo plazo, debido a la instauracion de
una terapia adecuada en los primeros momentos de
iniciaros los sintomas.

Por esta razoén, es vital para los médicos y en especial
para los médicos del area de emergencia conocer los
datos clinicos, electrocardiograficos que son
premonitorios de esta patologia.






2. OBJETIVOS DE LA GUIA:

» Dar a conocer los conceptos basicos acerca
del SCACEST.

e Clasificar adecuadamente los estudios de
electrocardiografia

* Optimizar los recursos para el tratamiento del
Sindrome Coronario Agudo con Elevacion del
Segmento ST.






3. METODOLOGIA:

Definicion de Preguntas:

1.

2.

¢En qué consiste el Sindrome Coronario
Agudo con Elevacion del ST-SCACEST?

¢ Cuales son los mecanismos mas frecuentes
de SCACEST?

¢,Como se realiza el diagnéstico del
SCACEST?

¢, Cudles son las bases para el tratamiento del
SCACEST?

Estrategias de BlUsqueda:

Elaboracion de las preguntas con sus componentes del
sistema «PICO»

\Z

Seleccion de las guias o los estudios mas adecuados.

\Z

Eleccion de las bases de datos en donde buscar.

\Z

Traslado de las preguntas al lenguaje de buisqueda, palabras
clave.

\Z

Definicion de los limites a utilizar
(fecha de publicacidn, edad, tipo de estudio, etc.

\Z

Ejecucion de la busqueda de informacion

\Z

Evaluacion de los resultados




Se procedid a localizar la informacion deseada
mediante consultas electronicas a las siguientes
referencias:

www.pubmed.com,

www.bjm.com,

www.cochrane.org,

www.clinicalevidence.com

www.hinary.org

www.googleacademico.com

Buscadores como Google, PubMed, Science, etc.
Utilizando como palabras claves: Sindrome coronario
agudo, alteracién del ST, infarto, etc. Otras fuentes de
informacion: revistas internacionales, libros de texto,
Guias de Préctica Clinica actualizadas de manejo y
tratamiento relacionadas con este tema. Se realiz6 la
blusqueda dirigida a Guias de Practica Clinica sobre
SCACEST.

Poblacién Diana:

Pacientes beneficiarios y derechohabientes que
asisten al Instituto Guatemalteco de Seguridad Social
(IGSS), con historia de SCACEST.

Usuarios:

Personal médico especializado o no especializado en
todas las ramas de la medicina, personal de
enfermeria, personal paramédico asi como todo el
personal de salud que atiende a pacientes en
emergencias, dentro y fuera del IGSS.




Fechas de elaboracion, revision y afio de publicacion
de esta guia:

Elaboracion febrero a agosto del afio 2016
Revisién septiembre a octubre del afio 2016
Publicacion afio 2016






GUIA DE PRACTICA CLINICA BASADA EN EVIDENCIA
SOBRE EL MANEJO DE SINDROMES CORONARIOS
AGUDOS CON ELEVACION DEL SEGMENTO ST

ANATOMIA Y FISIOLOGIA

El miocardio es un tejido dinAmico y aerdbico cuya
funcion depende de la oxigenacién de substratos para
producir energia. ElI metabolismo cardiaco y su
funcionamiento eléctrico consume 1% del oxigeno
cardiovascular y el 99% restante es utilizado en la
actividad contractil, definida por frecuencia del latido
cardiaco y su fuerza durante la contraccion. (1)

El aporte de oxigeno miocardico a traves de las
arterias coronarias llega mediante el flujo sanguineo
eyectado por el ventriculo izquierdo, un 95% durante el
periodo diastdlico y el 5% restante durante la
sistole, viajando a través de las arterias coronarias
epicardicas y desde este punto penetra por los vasos
intramurales hasta el seno del tejido miocardico. Los
factores que favorecen este proceso dinamico son la
presion aédrtica y el gradiente de presion que se
establece entre la aorta y las arterias coronarias, asi
como la densa red de capilares coronarios. (1)

Existen factores que se oponen al paso libre del flujo a
través de la red coronaria siendo estos la
compresion sistdlica de los vasos coronarios y sus
mismas resistencias. La interaccion entre estos
factores garantiza el aporte 6ptimo de oxigeno para ser
utilizado en la funcion miocardica. (1)
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La perfusion del ventriculo derecho es distinta, debido
a que la compresion sistélica de las arteriolas
coronarias y su resistencia intramiocardica son
minimas por lo que el flujo no se vera restringido, lo
gue asegura el flujo constante durante la sistole y la
diastole.(1)

El tono vascular miogénico es un mecanismo de
autorregulacién del sistema coronario, el cual es
totalmente dependiente de oxigeno; controladas por
estimulos de tipo neurohumoral y metabdélico, como
es el sistema adrenérgico el cual provocan
constriccion (receptores alfa) y vasodilatacion
(receptores beta) y el sistema colinérgico que tiene
un efecto vasodilatador.

Durante la disminucion abrupta de la perfusion
miocéardica el oxigeno tiene efecto vasodilatador
mejorando el flujo coronario. (1)

Isquemia:

Es el proceso mediante el cual se reduce la presion
de perfusion en el musculo cardiaco que disminuye el
aporte oxigeno tisular. (2)

Consecuencias metabdlicas de la isquemia:

El desequilibrio entre el aporte de oxigeno y el flujo
coronario inducido por oclusion desencadena el




metabolismo anaerébico, produciendo lactato y
disminucion de ATP, condicionando dafio celular
miocardico. (1,2)

Los factores importantes de los que depende la
evolucion de la lesidon y la reversion del dafio
miocardico son:

* Localizacion de la lesiéon

* Flujo coronario residual

» Factores hemodinamicos que afectan el
consumo de oxigeno.

El flujo coronario residual es el factor mas importante,
condicionado por la circulacién colateral presente en
el area de la lesién, en presencia de flujo colateral
endocéardico (mayor del 30%) evitando la muerte
miocardica en un periodo menor a una hora. (2)

El tiempo de inicio de la lesion miocardica se produce
aproximadamente en 20 minutos, comenzando por la
lesion subendocardica, condicionada por aumento del
consumo de oxigeno en las capas internas,
progresando a la lesion subepicardica, debido al flujo
colateral a nivel de las capas externas, culminando
asi en lesion transmural en un periodo de 4 a 6 horas.

(2)
Consecuencias funcionales:

Dependen de la oclusién del flujo total o parcial a nivel
miocardico. Si la oclusién es parcial y dura mas de 5

1
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horas se producen areas de necrosis parcheadas; si
la duracion es menor de 5 horas se produce
“aturdimiento cardiaco” definido como reperfusién del
area afectada con alteracion de sus funciones
normales. La oclusién total sostenida durante mas de
20 minutos se produce necrosis y si es menor a 20
minutos se produce aturdimiento cardiaco.(1,2)

Consecuencias en larelajacion miocéardica:

La alteracion de la relajacion miocardica
(lusotropismo) produce aumento significativo del
tiempo de relajacion isovolumétrica que condiciona a
presiones elevadas a nivel ventricular, lo que puede
producir congestion pulmonar. (2)

Alteraciones electrofisiolégicas

La lesion subendocardica, electrocardiograficamente
se observa como potenciales subepicardicos que
corresponden a infradesniveles en el segmento ST.
De manera contraria, la lesiébn subepicardica se
observa con predominio de los potenciales
subendocardicos, que se manifiestan como
supradesnivel del segmento ST. (2)

ETIOLOGIA

Enfermedad de los troncos coronarios:(1,2)
e Anatdémica
o Ateroesclerosis coronaria
= Ateromatosis coronaria




=  Trombosis coronaria
o Embolia coronaria
= Endocarditis infecciosa
= Mixoma de la auricula izquierda
=  Trombosis intracavitaria
= Protesis valvulares
o Puentes musculares
= Obstruccion coronaria durante la sistole
o Arteritis Coronaria
= Artritis reumatoide
= Enfermedad de Takayasu
= Periarteritis nodosa
= Fiebre reumatica
=  Salmonelosis
= Kawasaki
e Funcional
o Espasmo coronario “Angina de Prinzmetal”
e Alteraciones Mixtas
o Combinacién entre anatomica y funcional

Enfermedad de los vasos pequenos

e Anatdémica
o Por afectacion intrinseca de las arteriolas
=  Sindrome de Marfan
= Sindrome de Jerwell —Lange — Nielsen
= Sindrome de Romano Ward
=  Amiloidosis
= Ataxia de Friederich

13



= Diabetes Mellitus
= Hipertension Pulmonar Primaria
o Por agregacion plaquetaria
= Obstruccion de la microcirculacion
e Funcional
o Vasodilatacidon inadecuada
o Microespasmo
=  Sindrome X

Otras Causas de Isquemia

e Hipertrofia
o Hipertension arterial sistémica
o Estenosis adrtica
o Miocardiopatia hipertréfica
e Anomalias congénitas de las arterias coronarias
o Nacimiento anémalo de una arteria coronaria de
la arteria pulmonar
o Ausencia congénita de una arteria coronaria o
Atresia ostium coronario o Fistula coronario
congénita
o Aneurisma congénito de las arterias coronarias

DIAGNOSTICO

El tiempo para el diagnéstico del infarto agudo al
miocardio con elevacién del segmento ST (IAMCEST)
es clave en el manejo exitoso del mismo. El monitoreo
cardiaco externo (frecuencia cardiaca, oximetria de

14
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pulso, presion arterial no invasiva) debe ser iniciado lo
antes posible en los pacientes donde se sospecha dicha
patologia, con el objetivo de detectar
complicaciones que ponen en peligro la vida, de
forma temprana y administrar el tratamiento oportuno. (3)

El abordaje diagndstico del IAMCEST debe iniciar con el
primer contacto médico, definido como el punto en el
cual el paciente es evaluado ya sea por un
paramédico, por un facultativo u otro personal médico
previo a ser trasladado a un hospital, asimismo en la
llegada del paciente al servicio de emergencia. Dicha
actividad inicia con la identificacion de las
caracteristicas del dolor; que involucra el éarea
precordial, de 20 minutos o0 mas de duraciéon y que no
responde a nitroglicerina, usualmente con irradiacién al
cuello, maxilar inferior y brazo izquierdo. El dolor
puede no ser intenso; de hecho, algunos pacientes
presentan sintomas menos tipicos como nausea y
vomitos, disnea, fatiga, palpitaciones y sincope, que
pueden ser tomados como equivalentes anginosos.
Estos pacientes con sintomas inespecificos tienden a ser
del sexo femenino, diabéticos, sometidos
recientemente a cirugia y ancianos; representando
hasta el 30% de los pacientes que presentan infarto
agudo al miocardio (IAM), por lo que el estar atento a
esta presentacion atipica y la realizacion de
angiografia diagnéstica en agudo de pacientes
adultos mayores podria mejorar el desenlace de este
grupo de alto riesgo. (3)

15
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Para el diagnéstico del sindrome coronario agudo
(SCA) por imagenes y pruebas de laboratorio deben
tomarse en cuenta los siguientes objetivos (2,3):

= Determinar la presencia o ausencia de infarto
al miocardio tomando en cuenta los
diagnésticos diferenciales.

= Caracterizar la localizacion, naturaleza vy
extension del IAM

= Detectar el riesgo de recurrencia de isquemia
o infarto al miocardio.

= Detectar tempranamente las complicaciones
gue pueden derivarse el IAM.

= Estimar el pronéstico de cada paciente.

Hallazgos electrocardiogréficos:

Un electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones
debe ser realizado en el primer contacto médico, sin
exceder los 10 minutos (3,4). Se establecieron
criterios para el diagndstico de IAMCEST segun
hallazgos electrocardiogréaficos, definidos como la
elevacion del punto J en dos derivaciones contiguas
mayor o igual a 0.25 mV en las derivaciones V2-V3
y/o mayor o igual a 0.1 mV en otras derivaciones en
hombres menores de 40 afios, por arriba de esta
edad, se establece el diagnéstico con una elevacién
mayor o igual a 0.2 mV en hombres o mayor o igual a
0.15 mV en mujeres; estos criterios se aplican en
ausencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo o
bloqueo de rama izquierda(2—-4) . Un bloqueo de rama
izquierda de reciente instauracion o presuntamente




reciente puede considerarse equivalente a IAMCEST,
en la mayoria de los casos no puede asegurarse que
el bloqueo de rama izquierda es antiguo, ya que no
se tiene ECG previo para la comparacion, lo que
puede interferir con el andlisis y podria no ser
considerado diagnostico de IAMCEST de forma
aislada (3).

En pacientes con infartos miocardicos inferiores
es recomendable realizar derivaciones
precordiales derechas (V3R y V4R) buscando
elevacion del ST para identificar infarto del
ventriculo derecho. De igual forma se recomienda la
realizacion de derivaciones V7-V9 en pared
posterior del térax cuando existe depresion del
segmento ST en derivaciones V1-V3,
especialmente cuando la onda T es positiva, lo que
puede ser equivalente a elevacion del ST; la
elevacion del segmento ST mayor o igual a 0.05 mV
(mayor o igual a 0.1 mV en menores de 40 afios) en
V7-V9 puede orientarnos al diagnostico de infarto al
miocardio infero-basal por oclusion de la arteria
circunfleja (2,3).

2a

Hallazgos que pueden oscurecer la interpretacion del
ECG aparte del bloqueo de rama izquierda incluyen
el ritmo de marcapaso, hipertrofia del ventriculo
izquierdo y sindrome de Brugada*. Debe tomarse en
cuenta también que una depresion del ST mayor de
0.1mV en multiples derivaciones (8 o0 mas) asociado
a elevacién del segmento ST en la derivacion aVR, ha

sido descrita en paciente con isquemia de mdultiples

17



vasos, con oclusion de la arteria descendente anterior en
su extremo proximal u oclusibn de la coronaria
izquierda (3). Una presentacion rara del IAMCEST
temprano es la presentacién de ondas T hiperagudas
antes del desarrollo de la elevacion del ST.

* Bloqueo de rama derecha mas elevaciéon del segmento
ST mayor a 0.2 mV en derivaciones V1-V3 con
patron RSR! en lugar del patron rsR! normal.
El sindrome incluye taquicardia ventricular, fibrilacion

ventricular, antecedentes familiares, corazon
estructuralmente normal y QT prolongado.
(2,3)

La localizacibn basada en la distribuciéon de las
anormalidades electrocardiograficas puede
establecerse de la siguiente forma:

Tabla 1
Localizacion de pared afectada segun distribucion de
anormalidades electrocardiograficas

Hallazgo Localizacién Hallazgo Localizacién
Il, 1ll, aVF Pared inferior V4R-V5R Ventriculo
derecho
Radio R/S
mayor de 1 en
I, aVvL, V1y V2, con -
VA-V6 Pared lateral elevacion de Pared posterior
laonda T en
V1, V8y V9
Pared antero V1-V6, D1y IAM anterior
V1-V6
lateral avL extenso




Una patologia que debe descartarse es la
miocardiopatia inducida por estrés o miocardiopatia
de Takotsubo; que a veces es dificil de diferenciar del
IAMCEST, ya que puede variar desde un dolor
toracico leve hasta choque cardiogénico, lo que
puede simular un IAM. Sin embargo, el ECG no se
correlaciona con la severidad de la disfuncion
ventricular. Es usualmente desencadenado por estrés
emocional y fisico, caracterizado por dilatacién y
disfuncion transitoria apical del ventriculo izquierdo.
Ya que no existe un test especifico para descartar
IAM en este caso, la angiografia coronaria de
emergencia no debe retrasarse; el resultado sera
ninguna estenosis importante asi como ningun
trombo intracavitario que explique el cuadro. El
diagnostico se confirma con el hallazgo de
debilitamiento de la porcion apical y/o media del
ventriculo  izquierdo con hipercinesia  basal
compensatoria 'y con aumento ligero y
desproporcionado de los biomarcadores cardiacos
con respecto a la severidad de la disfuncién
ventricular y, eventualmente por la recuperacion de la
funcion ventricular (2,3).

Marcadores bioquimicos:

La isquemia miocardica se refleja en la aparicion de
indicadores séricos llamados marcadores de dafio
miocérdico.(5) Cada uno de ellos expresa de manera
diferente la isquemia. Son diagndsticos y prondsticos,
siempre son complementarios pero no sustitutivos del
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diagnostico clinico y electrocardiogréafico, ni deben
retrasar la terapia de reperfusion. (3,4)

Las troponinas | y T son las mas especificas y
sensibles para el diagnéstico del dafio miocardico asi
como predictores de infarto y muerte a corto y largo
plazo (30 dias o mas respectivamente). Se debe
obtener un resultado en 60 min. Los niveles de
troponinas alcanzan un pico precozmente y pueden
persistir elevados durante 2 semanas. Una sola
determinacion negativa de troponina l o T a la llegada
del paciente al departamento de emergencias no es
suficiente para descartar la elevacién posterior de la
misma, ya que el comportamiento de elevacion es de
4 a 8 horas (3,6).

Se recomienda realizar controles alas 6 y 12 horas,
y en caso de presentar dolor toracico puede
realizarse en ese momento.

Troponinas positivas en las primeras 1-2
horas después de la instauracién de los sintomas
(troponina | de alta sensibilidad en este caso) en el
contexto del bloqgueo de rama izquierda puede
ser Gtil para el diagnéstico de IAMCEST, al
igual que la reprogramacion del marcapaso
dejando al paciente con ritmo propio en los que no
son dependientes de estimulacién ventricular (3,4).
Si el ECG sigue siendo inespecifico y no sustenta la
sospecha clinica, puede ser repetido cuando sea
posible 3 a 4 veces en las primeras 24 horas y
luego del diagnéstico un ECG diario por los
primeros 2 a 3 dias, haciendo posible la
comparacion con ECG previos.




1c

La toma de muestras de marcadores séricos debe ser
realizada de rutina, pero no debe hacer esperar el
inicio de la terapia de reperfusion (3).

Las Troponinas T o | son biomarcadores de eleccion,
dada su alta sensibilidad vy especificidad para
necrosis miocardica. Ademas, un nivel de Troponinas
elevado también permite estratificar el riesgo en
sindromes coronarios agudos e identificar al paciente con
alto riesgo para eventos cardiacos adversos hasta 6
meses después del evento, como reinfarto y muerte de
origen cardiaco (6). En el estudio de Antman y
colaboradores se evidencié que el nivel de troponina |
inicial a la admisién al hospital en pacientes con
SCA se correlaciond6 con muerte a los 6 meses,
demostrando que la CK-MB a pesar de ser sensible y
especifica para el diagnéstico de IAM no fue predictiva
de eventos cardiacos adversos y no tuvo valor
pronostico (4).

Asi mismo en los estudios TIMI 1lIB, GUSTO IIB,
GUSTO IV ACS, todos demostraron una correlacion
directa entre el nivel de troponina | o troponina T en la
tasa de eventos cardiacos adversos y la tasa de
mortalidad en SCA (7-9).

Con la introduccion de la troponina T de
alta sensibilidad, més del 80% de pacientes con
IAM pueden ser diagnosticados con un nivel elevado
de la misma en la primeras 2 a 3 horas de su llegada
al departamento de emergencia. Por lo que otros
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marcadores como mioglobina o CK-MB han pasado a
tener pequeia utilidad clinica (3,9).

Es aconsejable también obtener un panel metabdlico
gue incluya nivel de glucosa sérica, funcién renal y
electrolitos. Evaluando de forma cercana los niveles
de potasio y magnesio ya que concentraciones
séricas bajas de estos predisponen a arritmias
ventriculares; se recomienda mantener niveles entre
4.0-5.0 mEg/L de potasio y mayores de 3.0 mEg/L de
magnesio.(14) Los niveles de creatinina deben ser
considerados antes del uso de inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina (IECA), y
particularmente si se considera la coronariografia se
recomienda el uso de N-acetilcisteina e hidratacion
adecuada para prevenir la nefropatia por medio de
contaste (3,4).

Los niveles de péptido cerebral natriurético (BNP, por
sus siglas en ingles) y el N-terminal pro BNP estan
elevados en el IAM y proveen informacion predictiva
para la estratificacion de riesgo en el SCA (16,17). Sin
embargo, un nivel bajo de BNP dentro de las primeras
4 horas de presentaciébn del paciente en el
departamento de emergencia no clasifica al paciente
de bajo riesgo para IAM a los 30 dias (3).

Otros estudios:

El ecocardiograma bidimensional tiene un valor
particular para el diagnostico. La ausencia de
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anormalidades en el movimiento de las paredes
cardiacas ayuda a excluir el diagndstico de infarto al
miocardio. El ecocardiograma puede ayudar al
diagnostico, en las unidades donde se cuente con el
mismo, pero no deber retrasar la angiografia (3,4).

Estratificacion de Riesgo:

Dos escalas de puntaje han logrado reunir predictores
de mortalidad, uno prediciéndola a los 30 dias, en el
caso del puntaje de riesgo de TIMI y el otro, el modelo
pronéstico de GRACE, el cual evalta el prondstico de
muerte dentro de los primeros 6 meses desde el alta
(3,4).

La escala de GRACE (Global Registry of Acute
Coronary Events, por sus siglas en inglés) evalla el
prondstico de muerte dentro de los primeros 6 meses
desde el alta.
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Tabla2

ESCALAGRACE

DY | Gy | sy | FETIM | e
RANGO RANGO RANGO RANGO RANGO
PUNTOS PUNTOS PUNTOS PUNTOS PUNTOS
049 1B 70 0 80 0.39 Clasel 0
5058 ¥| 08 7 80-99 0.40.79 Clasell 21
6069 55 [ %0109 13 100-119 0.8-1.19 Claselll 43
0-19 73| 10149 23 120139 12159 ClaselV 64

80 91 | 150199 36 140-159 1.61.99

200 4 160-199 239

200 B

Paro cardiorrespiratorio al ingreso: 43
Elevacion de enzimas cardiacas; 15

Desviacion del segmento ST: 30

Tomada de: Revista Colombiana de Cardiologia junio 2013 Vol. 20 No. 3
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Tabla 3
INTERPRETACION DE LA ESCALA GRACE
- y MORTALIDAD
Nivel de riesgo ESCALA DE GRACE HOSPITALARIA %
Bajo 108 1
Intermedio 109-140 1-3
Alto 140 3
MORTALIDAD ALOS 6
Nivel de riesgo Escala de GRACE MESES TRASEL ALTA
HOSPITALARIA, %
Bajo 88 3
Intermedio 89-118 38
Alto 118 8
Las variables utilizadas para calcular Ia escala de GRACE son: edad, frecuencia cardiaca,
presién arterial sistélica, creatinina, clasificacion de Killip, presencia de paro cardiaco al
ingreso, desviacion del ST y elevacion de biomarcadores.

Tomada de: Revista Colombiana de Cardiologia junio 2013 Vol. 20 No. 3
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Tabla 4
Puntaje de riesgo TIMI

Puntaje
<65 0
Edad (afios) 65-74 2
>75 3
Factores de riesgo (diabetes
mellitus, hipertension arterial y 1
angina)

Presion arterial sistolica <100mmHg 3
Frecuencia Cardiaca >100 X 2
Clase funcional Killip -1V 2

EKG previo Bloqueo de rama izquierda 1
elevacion del ST

Retraso del tratamiento >4hrs 1

Score de Riesgo por 30D*

Probabilidad de muerte

0.1 (0.1-0.2)

0.3 (0.2-0.3)

0.4 (0.3-0.5)

0.7 (0.6-0.9)

1.2 (1.0-1.5)

2.2 (1.9-2.6)

3.0 (2.5-3.6)

4.8 (3.8-6.1)

(N[O BR|WIN|FL|O

5.8 (4.2-7.8)

>8 8.8 (6.3-12)

* Referenciado al promedio de mortalidad (95%
intervalo de confianza)

Tomada de: Revista Colombiana de Cardiologia junio 2013 Vol. 20

No. 3




La clasificacién de la insuficiencia cardiaca ha sido la
base para la estratificacion del riesgo. En el caso de la
clasificacién de Killip y Kimball, predice de manera menos
exacta la muerte a los 30 dias del infarto (1,2,10).

- Clase funcional Killip I: sin signos ni

sintomas de insuficiencia cardiaca. 6% de
mortalidad a los 30 dias.
Clase funcional Killip Il: paciente con
estertores crepitantes hUmedos, aumento de la
presion venosa yugular o tercer ruido cardiaco.
17% de mortalidad a los 30 dias.

- Clase funcional Killip 1ll: edema agudo de
pulmén. 38% de mortalidad a los 30 dias.

- Clase funcional Killip IV: choque
Cardiogénico definido por hipotensién (presién
arterial sistélica menor de 90 mmHg) y datos
de hipoperfusion tisular. 81% de mortalidad a
los 30 dias.
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Figura 1

TROPONINA | MORTALIDAD Y SINDROME CORONARIO
AGUDO

Niveles de Troponina | como predictor de riesgo de
mortalidad en sindrome coronario aqudo

7.5

Mortalldad a 42 dias (% de paclentes)

0to<0.4 04t0o<1.0 1.0to<2.0 2.0to <5.0 5.0 to <9.0 29.0

Troponina | (nglml)
AR 10 18 35 39 6.2 7.8
Ic 0.5-6.7 1.2-10.6 1.3-11.7 1.7-223  2.6-23.0

Tomada de: David L Coven, MD, PhD; Chief Editor: Eric H Yang, MD, et al. Acute Coronary
Syndrome Workup.




Figura 2

EVENTOS CARDIACOS EN PACIENTES CON TROPONINA |
POSITIVA Y ENFERMEDAD VASCULAR EN EL ESTUDIO PRISM

- = Troponinal positiva con heparina
15, === Troponinal negativa con tirofiban
Troponinal positiva con tirofiban
== Troponinal negativa con heparina

_— =

&
104 el

Tasa de eventos (%)

25 30

Seguimiento (dias)

Tomada de: David L Coven, MD, PhD; Chief Editor: Eric H Yang, MD, et al. Acute Coronary
Syndrome Workup. Medscape.
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TRATAMIENTO DE INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO
CON ELEVASION DEL ST

OXIGENOTERAPIA

5 El oxigeno suplementario debe ser administrado a los
pacientes con SCACEST, cuando tengan una
saturacién de oxigeno medida mediante oximetria de
pulso menor de 90%, insuficiencia respiratoria y
parametros de alto riesgo que predispongan a
hipoxemia, como en el caso de sobrecarga pulmonar
secundaria a insuficiencia cardiaca aguda.

El beneficio de la oxigenoterapia no ha sido
demostrado en pacientes que se presentan con
SCACEST y saturaciéon de oxigeno mayor a 90%.

TRATAMIENTO ANALGESICO
Nitratos

Son vasodilatadores con efecto tanto periférico como
a nivel coronario, mediante la dilatacion aumenta la
capacitancia de los vasos, lo que provoca una
disminucion de la precarga y una disminucién en el
estrés producido sobre el miocardio, disminuyendo la
tension sobre las paredes ventriculares. Producen
también vasodilatacion de las arterias coronarias
normales y ateroscleréticas, asi como aumento en el
flujo colateral coronario. Se ha demostrado también la
disminucion en la agregacion plaquetaria. (3,4)
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1b

En pacientes con SCACEST la nitroglicerina
sublingual esta indicada en pacientes con dolor tipo
isquémico, continuo, en dosis de 0.3 a 0.4 mg cada 5
minutos hasta un maximo de 3 dosis.

Evaluar el alivio del dolor o considerar el uso de
nitroglicerina  intravenosa  si esta no esta
contraindicada, como en el caso de los pacientes que
recibieron recientemente inhibidor de la
fosfodiesterasa, 24 horas luego de la administracion de
sildenafii o verdanafilo y 48 horas Iluego de
tadalafil. Est4 indicada la nitroglicerina intravenosa en
pacientes con isquemia persistente, hipertension vy
falla cardiaca.

El sulfato de morfina tiene potentes efectos
analgésicos y ansioliticos. La morfina produce
vasodilatacion y modesta reduccion de la frecuencia
cardiaca, asi como en la presion arterial sistélica. En
pacientes sintomaticos, a pesar de haber recibido
tratamiento antianginoso, puede administrarse
morfina intravenosa 1 a 5 mg, con monitoreo continuo de
la presion arterial, especialmente en los casos a
quienes se les ha administrado nitroglicerina
concomitante. Los efectos adversos mas frecuentes en
el uso de morfina son constipacibn, nauseas vy
vomitos, en mas del 20% de los pacientes.
Complicaciones serias tras el uso excesivo de
morfina son hipotension e insuficiencia respiratoria.
Puede administrarse naloxona como antidoto a la
sobredosis de morfina, en dosis de 04 a 2 mg

intravenosa.
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A excepcion de la aspirina, el uso de los
antiinflamatorios no esteroideos estd contraindicado
en el curso de infarto al miocardio con y sin elevacion
del segmento ST por el aumento del riesgo de
eventos cardiacos mayores asociados a su uso.

1a

INTERVENCION CORONARIO PERCUTANEA
(ICP):

La ICP primaria debe realizarse en pacientes con
IAMCEST y sintomas isquémicos de duracion inferior
a 12 horas (4).

La ICP primaria debe realizarse en pacientes con
1b | JAMCEST y sintomas isquémicos de duracién inferior a
12 horas que tienen contraindicaciones para la
terapia fibrinolitica(3,4).

La ICP primaria debe realizarse en pacientes con
IAMCEST vy choque cardiogénico o Insuficiencia
Cardiaca severa aguda sin importar tiempo de
sintomatologia de isquemia miocérdica (3).

TROMBECTOMIA POR ASPIRACION MANUAL: Una
vez determinada la intervencién coronaria percutanea se
debe considerar trombectomia por aspiracion

1a manual para los pacientes (3,4).
LA COLOCACION DE UN STENT (endoprotesis
metdlica [BMS] o stent liberador de farmacos [DES]) es
atil en la ICP primaria para pacientes con STEM (3,4).
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TERAPIA ANTIPLAQUETARIA DE APOYO A
ICP PRIMARIA PARA EL IAMCEST:

1. La aspirina 162-325 mg deben administrarse
antes de la ICP primaria (3,4).

2. Después de ICP, la aspirina se debe continuar
indefinidamente.

3. Una dosis de carga de un inhibidor del receptor
P2Y12 debe administrarse lo antes posible o en el
momento de la ICP primaria para pacientes con
STEMI. Las opciones incluyen: ticagrelor 180 mg,
clopidogrel 600 mg o prasugrel 60 mg (3,4).

4. La terapia con inhibidores P2Y12 se debe
administrar durante 1 afio para los pacientes con
IAMCEST que reciben un stent (BMS o DES) a las
siguientes dosis: ticagrelor 90 mg dos veces al dia,
clopidogrel 75 mg diarios o prasugrel 10 mg
diarios (3,4).

5. Uso de inhibidores del receptor llb/llla se debe
utilizar en: pacientes que se dirijan a ICP primaria,

con IAMCEST que reciben heparina no
fraccionada (HNF):

e Abciximab: 0.25 mg/kg en bolo IV, a
continuacion,0.125 mcg/kg/min (maximo 10 mcg/
min)(3,4).

1b

e Tirofiban (dosis alta bolo): 25 mcg/kg en bolo IV, a
1b continuacion, 0.15 mcg/kg/min. En pacientes con
depuracion menor a 30 ml/min, reducir la infusiéon
por 50 % (3,4).

o Eptifibatida (doble bolo): 180 mcg bolo/kg 1V, a
continuacion, 2 mcg/kg/min; una segunda de 180

mcg/kg en bolo se administra 10 min después de
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la primera bolo. En pacientes con depuracién de
creatinina menor a 50 ml/min, a reducir la infusién
en un 50%. Evitar en pacientes en hemodialisis
(3,4).

1a | « Abciximab intracoronaria 0.25 mg/kg (3,4).

TERAPIA ANTICOAGULANTE DE APOYO A ICP
PRIMARIA:

Para los pacientes con IAMCEST sometidos a ICP
primaria, se recomiendan los siguientes regimenes
anticoagulantes de apoyo:

* Heparina No Fraccionada (HNF), con bolos
adicionales administrados segln sea necesario
para mantener los niveles de tiempo de
coagulacion activado terapéuticos, teniendo en
cuenta si se administra inhibidores de los
receptores GP llb/llla:

» Con antagonista del receptor GP llb/llla previsto:
50 a 70 U en bolo/kkg IV para lograr
concentraciones terapéuticas.

e Sin antagonista del receptor de GP llb/llla
previsto: de 70 a 100 U/kg de bolo hasta alcanzar
concentraciones terapéuticas.

+ Bivalirudina con o sin tratamiento previo con HNF:
= Bivalirudina: 0.75 mg/kg en bolo IV, luego

1.75 mg/kg/h de infusion con o sin HNF.
Si  se necesitara una dosis adicional se
puede utilizar 0.3 mg/kg. Reducir la infusion
a 1 mg/kg/h con depuracion de creatinina
menor a 30 ml/min.
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1a

6 &

= Preferencia sobre la HNF con antagonista de los
receptores GP llb/llla en pacientes con alto riesgo
de sangrado.

= Fondaparinux: no se recomienda como Unico
anticoagulante para ICP primaria.

REPERFUSION EN UN HOSPITAL DONDE NO HAY
DISPONIBILIDAD DE ICP:

Las indicaciones para el tratamiento fibrinolitico
cuando hay un retraso >120 minuto a la ICP
primaria:(3,4)

1. Sintomas isquémicos menos de 12 horas.

2. La evidencia de isquemia en curso de 12 a 24
horas después de la aparicion de los sintomas y
una amplia zona de miocardio en riesgo o0
inestabilidad hemodinamica.

3. Depresién del ST, tnicamente cuando se presenta
un infarto verdadero infero basal y cuando se
asocia a elevaciéon de ST en aVR.
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Permeabilidad
- de cambio
Agente Fibrinolitico Dosis™ Espfig‘.'c"fd Antigenicidad
AL (90 min TIMI 2
0 3 de flujo)
Espedificos de fibrina
Bolo
intravenoso
Tenecteplasa individual +++ No 85%
basado en el
peso
Reteplasa foAlss 19 v ++ No 84%
en 30 min.
Infusidn de
90 minutos
Alteplasa b ++ No 73-84%
peso.
No especificos de fibrina
1.5 millones
de unidades
Estreptoquinasa intravenosa No Si 60-68%
para 30-60
min.

* Fuerte especificidad a fibrina: “+++” mas baja especificidad a fibrina: “++”

** Dosis de 30 mg con peso de 60 kg; 35 mg de 60 a 69 kg; 40 mg de 70 a
79 kg; 45 mg de 80 a 89 kg; y 50 mg para los mayores de 90 kg. Bolo de 15
mg, infusion de 0.75 mg/kg durante 30 minutos (maximo 50 mg), a
continuacion, 0.5 mg/kg (méximo 35 mg) durante los proximos 60 min;
dosis total no exceda de 100 mg. Estreptoquinasa ya no se
comercializa en los Estados Unidos, pero esta disponible en otros paises
como el nuestro, y es el de mayor disponibilidad de todos los fibrinoliticos
en nuestro servicio de urgencia. La estreptoquinasa es altamente
antigénica 'y absolutamente contraindicado en los 6 meses de la
exposicion anterior, debido a la posibilidad de reaccion alérgica grave.




CONTRAINDICACIONES Y PRECAUCIONES PARA EL
TRATAMIENTO FIBRINOLITICO: (3,4)

Contraindicaciones Absolutas

1. Cualquier evento de hemorragia intracraneana previa.

2. Lesion vascular cerebral estructural conocida (por ejemplo, malformacion
arterio-venosa)

3. Neoplasia intracraneal maligna ya conocida (primaria 0 metastasica)

4.  Accidente cerebrovascular isquémico dentro de 3 meses. EXCEPTO
accidente cerebrovascular isquémico agudo dentro de 4.5 h

5. Sospecha de diseccién aértica

6. Hemorragia activa o diatesis hemorragica (excluyendo la menstruacion)
significativa.

7. Trauma créneofacial cerrado dentro de 3 meses.

8. Cirugia intracraneal o intramedular dentro de 2 meses

9. HTA no controlada grave (que no responde a la terapia de emergencia)

10. Para la estreptoquinasa tratamiento previo menor de 6 meses.

Contraindicaciones Relativas

1. Historia de HTA crénica grave mal controlada

2. HTA significativa (PAS 180 mmHg o PAD 110 mm Hg)

3. Historia de accidente cerebrovascular isquémico 3 meses previos

4. Demencia

5. Patologia intracraneal conocida no cubierta en las contraindicaciones
absolutas

6. RCP traumatico prolongado mayor de 10 min.

7.  Cirugia mayor en tiempo menor de 3 meses

8. Hemorragia interna reciente (dentro de 2 a 4 semanas).

9. Embarazo

10. Ulcera péptica activa

11. Uso actual de anticoagulantes orales.
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TERAPIA ANTITROMBOTICA DE APOYO A LA TERAPIA
DE REPERFUSION CON FIBRINOLITICOS:

Antiplaquetarios:(3,4)

1. Aspirina
1a * 162 a 325 mg dosis de carga.
+ 81 a 325 mg dosis diaria de
mantenimiento
(Indefinido).
1b + 81 mg al dia es la dosis de
mantenimiento recomendada.
2. Clopidogrel
1a * Edad menor de 75 afios: 300 mg dosis

de carga, seguida de 75 mg al dia
5 durante al menos 14 dias.Este
tratamiento puede continuarse incluso
hasta un afio en ausencia de sangrado.

* Edad mayor de 75 afos: sin dosis de
carga, dar 75 mg al menos 14 dias.Este

5 tratamiento puede continuarse incluso

hasta un afio en ausencia de sangrado.

1a

* Luego continuar con 81 a 161 mg como

1a . L
dosis de mantenimiento.
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Agregar un inhibidor de P2Y12 durante un aio:

1. Ticagrelor: 180 dosis de carga, luego 90 mg
diarios.

2. Clopidogrel: 300-600 dosis de carga, luego 75
mg diarios.

El uso de ticagrelor comparado con el uso de
clopidogrel se ha demostrado por la reduccion de
muerte de causa vascular, infarto al miocardio y
eventos cerebrovasculares, y en general disminuye la
mortalidad.

Los principales efectos secundarios del ticagrelor son
disnea la cual ocurre en la primeras semanas del
tratamiento. Otro efecto secundario asociado a este
medicamento es bradicardia.

Otro medicamento que puede utilizarse es el
prasugrel, la cual reporta mayor inhibicibn que
clopidogrel a dosis de carga de 60 mg y dosis de
mantenimiento de 10 mg diarios comparados con las
dosis de 300 mg y 75 mg diarios del clopidogrel. Sin
embargo hay mayor riesgo de sangrado reportado por
el uso de prasugrel que por el uso de clopidogrel.

La explicacion a esto es porque el clopidogrel y el
prasugrel bloguean irreversiblemente al receptor
plaguetario P2Y12, en contraste el ticagrelor que lo
bloquea de forma reversible.
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Una vez con la terapia dual antiplaquetaria (Aspirina
asociado a un inhibidor P2Y12 [ticagrelor, clopidogrel
o prasugrel]) usar un inhibidor IIb/llla:

* Eptifibatida
* Tirofiban
e Abciximab

Terapia Anticoagulante:(3,4)

* Heparina no fraccionada: Bolo IV de 60 U/kg

5 (méaximo 4000 U) seguido de una infusion de 12
U/kg/h (mé&ximo 1000 U) inicialmente, ajustar
para mantener TTPa en 1.5 a 2.0 veces en el
control (aproximadamente 50 a 70 s) durante 48
h o hasta la revascularizacion.

* Enoxaparina:

= Edad menor de 75 afios: 30 mg en bolo
IV, seguido en 15 min por 1 mg/kg por
via subcutdnea cada 12 h (maximo 100 mg
para las primeras 2 dosis).

= Edad mayor de 75 afios: 0.75 mg/kg por
via subcutanea cada 12 h (maximo 75 mg
para las primeras 2 dosis) sin bolo inicial.

Sin importar la edad considerar la depuracién de

1a creatinina menor de 30 ml/min: 1 mg/kg por via
subcutanea cada 24 h.

+ Indicie de hospitalizacion: hasta 8 dias o hasta la

revascularizacion.
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5 » Tinzaparina: en ausencia de enoxaparina, se
puede utilizar a dosis de 3500 Ul sc cada 12 h.

* Fondaparinux:

o Dosis inicial de 2.5 mg IV, luego 2.5 mg por
via subcutanea diaria a partir del dia
siguiente, para el indice de hospitalizacién
hasta 8 dias o hasta revascularizacion.

o Contraindicada: depuracion de
creatinina  menor a 30 ml/min.

* Rivaroxaban: Un inhibidor oral del factor Xa, fue
aprobado para SCA en la Comision
Europea en mayo de 2013. La aprobacion se
baso en el estudio ATLAS ACS 2-TIMI 51

1b

El ensayo, presentado en la Asociacion Americana del
Corazon (AHA) 2011, comparé dos dosis de
rivaroxaban con placebo en pacientes con SCA.
Todos los pacientes estaban tomando dosis bajas
(75-100 mg) de aspirina y el 93% también clopidogrel.
El tratamiento se inicié en promedio 4.6 dias después
del evento isquémico coronario. Se excluyeron los
pacientes con accidente cerebrovascular o ataque
isquémico transitorio (AlIT), ya que en este grupo se
ha demostrado aumento del riesgo de hemorragia

intracraneana, en los ensayos anteriores
con otros agentes antitrombaticos. La
poblacién del estudio era de alto

riesgo  cardiovascular y la mitad habia tenido un
IAMEST. A dosis de 2.5 mg/dosis dos veces al
dia obtuvo la mejor relaciébn riesgo/beneficio,
debido a un aumento de riesgo de hemorragia a
dosis de 5 mg 2 veces al dia.
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Beta bloqueador: (3,4)

Deben iniciarse en las primeras 24 horas en
pacientes con IAMCEST que no presenten lo
siguiente:

* Signos de insuficiencia cardiaca

» Bajo gasto cardiaco

» Riesgo alto de choque cardiogénico

* Intervalo PR >0.24 segundos en el
electrocardiograma

* Bloqueo auriculo-ventriculares de segundo y
tercer grado

 Crisis de asma

» Enfermedades reactivas respiratorias

1b

Los beta-blogueadores se deben continuar durante

y después de la hospitalizacion para todos los

pacientes con IAMCEST y sin contraindicaciones

para su uso.

Tartrato de metoprolol 25 a 50 mg cada 6 a 12 h por
via oral, luego traslapar en los préximos 2 a 3 dias a
dosificacion de 2 veces al dia para tartrato de
metoprolol o succinato de metoprolol una vez al dia;
titular a dosis diaria de 200 mg segun la tolerancia.

Carvedilol 6.25 mg dos veces al dia y titular hasta 25
mg dos veces al dia segun tolerancia.
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Metoprolol tartrato 5 mg IV cada 5 min segun la
tolerancia hasta 3 dosis; titular segun frecuencia
cardiaca y presion arterial.

Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA)(3,4)

Para pacientes con infarto anterior, post-infarto al
miocardio, disfuncién de ventriculo izquierdo (FEVI
<40%) o datos de falla cardiaca. Se pueden
administrar de forma rutinaria a todos los pacientes
sin contraindicaciones.

Lisinopril 2.5 a 5 mg/dia de inicio, titular hasta 10
mg/dia o superior segun la tolerancia.

Captopril 6.25 a 12.5 mg 3 veces/dia de inicio, titular
hasta 25 a 50 mg 3 veces/dia segun tolerancia.

Ramipril 2.5 mg dos veces al dia de inicio, titular hasta
5 mg dos veces al dia segun la tolerancia.

En pacientes con intolerancia a IECA se puede iniciar
tratamiento con antagonistas de receptores de
angiotensina (ARA).

Calcioantagonistas:

e En pacientes con SCACEST que presenten
contraindicaciones de usar beta- bloqueadores o que
persistan con isquemia después del uso de éstos, se
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deben utilizar calcioantagonistas no dihidropiridinicos
como verapamilo y diltiazem.

Estos deben ser iniciados en:(3,4)

» Ausencia de disfuncion del ventriculo izquierdo

* Riesgo alto de choque cardiogénico

* Intervalo PR >0.24 segundos en el
electrocardiograma

* Bloqueo de tercer grado con marcapaso

Estatinas:

a. Atorvastatina: La dosis intensiva de 80mg ha
demostrado reduccién  significativa de la
1b mortalidad en pacientes con sindrome coronario
agudo CEST y SEST, asi como aumento de la
sobrevida de los pacientes sometidos a
revascularizacion coronaria.
PROVE IT- TIMI 22 (11).

b.Rosuvastatina: La dosis intensiva de 40 mg
demostré reduccién significativa de la placa
ateromatosa coronaria en pacientes con factores
de riesgo cardiovascular. ASTEROID (12).
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