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Coronary heart disease can manifest as stable or unstable forms, being these variations

differentiated mainly by the underlying pathophysiological cause, their clinical presentation
and the risk associated to each of these clinical presentations. In the unstable form, nowadays
known as acute coronary syndrome, recommendations over its characterization and particularly
its management are periodically updated in published international guidelines about this topic.
Their epidemiological relevance makes important that these aspects should be known by
anyone that sees patients in their practices, motivating this review in which we will summarize
aspects of the clinical presentation, initial studies and management of the acute coronary
syndrome without ST segment elevation emphasizing novelties from the last few years.
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INTRODUCCION

a enfermedad coronaria se manifiesta en for-

ma estable o inestable, siendo sus modalida-
des diferenciadas principalmente por la causa fi-
siopatoldgica, su presentacién clinica y el riesgo
involucrado en cada una de estas formas de pre-
sentacién. En caso de la forma inestable, actual-
mente conocida como sindrome coronario agudo
(SCA) su presentacién clinica, pero especialmente
su tratamiento inicial y hospitalario, son revisados
peridédicamente publicindose guias internaciona-
les que abarcan este tema. Su trascendencia epide-
mioldgica hace relevante que esto sea conocido por
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todo aquel que se dedica a atender pacientes y es lo
que motiva esta revision, cuyo objetivo principal
es revisar la presentacion clinica y el manejo inicial
del SCA sin supradesnivel ST (SCASSDST) con
especial énfasis en las novedades ocurridas en los
tltimos anos.

DEFINICION

La presencia de un SCA se sospecha en general ante
la presentacién de un paciente con dolor de tipo an-
ginoso de tipo agudo cuyas caracteristicas se comen-
tan mds adelante y ante el cual debemos en lo inme-
diato diferenciar dos grupos de pacientes: aquellos
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cursando con un SCA con SDST persistente (mds
de 20 minutos) y que en general evolucionan a un
infarto al miocardio (IAM) con SDST; pacientes
en los cuales con alto grado de probabilidad existe
una oclusién total de alguna arteria coronaria y
en cuyo tratamiento debemos no perder tiempo,
sometiéndolo en forma precoz a alguna terapia de
reperfusion®y, por otro lado, aquellos con el mis-
mo dolor anginoso, pero sin SDST persistente. A
este grupo lo conocemos en la actualidad como
sindrome coronario agudo sin supradesnivel ST
(SCASSDST) y es del cual nos referiremos de aqui
en adelante®.

FISIOPATOLOGIA

En la patogenia del SCA pueden estar involucra-
dos 4 procesos: la ruptura de una placa inestable,
vasoconstriccién arterial, desbalance entre aporte y
demanda de oxigeno miocdrdico y estrechamiento
progresivo arterial coronario por ateroesclerosis o
reestenosis, procesos no excluyentes entre si y que
pueden coexistir en cualquier combinacién®. Den-
tro de lo mds habitual y como elemento central, se
describe la ruptura o erosién de una placa lipidica,
que lleva a la activacién de las plaquetas y la cas-
cada de la coagulacién®?, produciendo finalmen-
te la formacién de un trombo intraarterial, el cual
disminuird el lumen arterial en grado variable, lo
que determina la ocurrencia del cuadro clinico en
cuestion.

DIAGNOSTICO

Sospechamos un SCASSDST ante un paciente
que refiere alguna de las siguientes formas de pre-
sentacién de su angina:

* Angina de reposo prolongada (mds de 20 minutos)

* Angina de reciente comienzo que limite marca-
damente la capacidad fisica (al menos capacidad
funcional III de la clasificacién canadiense)®.
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» Cambio de cardcter de la angina desde una si-
tuacion estable a al menos capacidad funcional
11T de la misma clasificacién.

* Angina postinfarto reciente

No debemos olvidar que existen formas diferentes
de presentacién las cuales también pueden corres-
ponder a cuadros isquémicos agudos como, por
ejemplo, pacientes con dolor no tordxico, sino epi-
gdstrico; también otros que no presenten dolor, sino
disnea aguda u otros sintomas como debilidad o
sincope. Caracteristicamente se describen presenta-
ciones mds frecuentemente atipicas en mujeres, dia-

béticos? y especialmente adultos mayores®”.

Ante un paciente que se nos presente con alguno
de los sintomas alli descritos, debemos sospechar
un SCA, sin dejar de tener en mente los otros
diagndsticos posibles diferentes al SCA, sea de ori-
gen cardiaco (como el sindrome adrtico agudo, el
tromboembolismo pulmonar o una miopericardi-
tis como los mds frecuentes), como los de origen
extracardiaco®. Ante un paciente asi lo primero
es realizar una rdpida y breve historia, buscando
la presencia de factores de riesgo cardiovascular u
alguna otra patologia como enfermedad vascular
periférica que pudiera aumentar la probabilidad de
enfermedad coronaria y un examen fisico dirigido
a una rdpida evaluacién de la situacién hemodini-
mica del paciente, asi como buscar otros posibles
diagndsticos, por ejemplo, diferencias de pulsos,
frotes pericdrdicos, signos de neumopatia aguda,
colecistitis aguda, etc.?. Lo habitual en el examen
fisico en el SCA es encontrarlo normal y la presen-
cia 0 no de factores de riesgo u otras enfermedades
asociadas, no nos deben distraer de la clinica y de
la sospecha inicial e independiente de su presencia:
debemos continuar con el estudio diagndstico ini-
cial.

Si estamos ante la presencia de un posible SCA,
debemos referir al paciente inmediatamente a un
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Servicio de Urgencia®, en lo posible acompanado y
monitorizado en su traslado. Una vez en la Urgen-
cia hay 4 pasos que deben cumplirse (Tabla 1), los
cuales iremos desarrollando en el curso del texto,
pasos que son la mayoria simultdneos y no deben
entenderse como uno tras otro.

El primero es definir el diagndstico y el tipo de
SCA al cual nos estamos enfrentando con una bre-
ve historia y examen fisico, ya comentado, a lo cual
debe agregarse un electrocardiograma (ECG). Este
se recomienda sea tomado antes de 10 minutos del
contacto con el paciente en Urgencia o en la am-
bulancia de rescate e informado de inmediato por

289 v también de inmediato

un medico calificado’
solicitar marcadores de dano miocérdico, en par-
ticular, el dfa de hoy, troponina®. Estos dos ele-
mentos nos permiten determinar a qué nos estamos
enfrentando. El ECG nos separa de inmediato el
grupo de pacientes con supradesnivel ST de los que
no lo tienen, y a los que nos vamos a dedicar. En

los pacientes con SCASSDST el ECG puede tener

varias posibilidades: la primera, ser normal (hasta

en un tercio de los pacientes) hasta el tener mani-
festaciones de isquemia miocdrdica como infrades-
nivel ST, supradesnivel transitorio del ST o cambios
de la onda T®!”. En caso de que el ECG inicial
sea normal o no diagndstico (entre 20-40%)"", lo
cual puede ocurrir incluso en presencia de dolor y
podria conducir a errores de interpretacién"?, debe
ser repetido 20-30 minutos después y esto no debe
interferir con los siguientes pasos de la estrategia.
En relacién al uso actual de biomarcadores, estos
complementan a la clinica y al ECG y son man-
datorios ante la sospecha de SCA y de preferencia
deben utilizarse las troponinas, pues estas son mds
sensibles y especificas para detectar injuria mio-
cérdica que la CK y su isoenzima, la CKMB, asi
como la mioglobina™. Si la presentacién clinica es
compatible con isquemia miocdrdica y la troponina
sube sobre el percentil 99 del valor de referencia de
esta, estamos en presencia de un IAMSSDST!?. Si
no ocurre, entonces es una angina inestable (Al) y
esta diferencia desde ya nos permite distinguir pa-
cientes de mayor riesgo de muerte, los primeros'*".
El ascenso de la troponina se produce relativamente

Tabla 1. 4 pasos esenciales en la evaluacion y manejo de pacientes que
se presentan con dolor toraxico y un posible SCA.

1. Tener un mecanismo de priorizacion de atencion para el diagnéstico de un probable SCA, basado en la historia, el ECG y los
biomarcadores de daio miocardico.

2. Determinar el riesgo de muerte o isquemia recurrente (bajo, intermedio o alto riesgo) basados en la clinica, ECG y biomarcadores,
utilizando en lo posible un score de riesgo integrado (TIMI, GRACE).

3. Iniciar cuidados generales y tratamiento basal: limitar actividad, ubicar al paciente en un lugar cémodo y monitorizado e indicar
tratamiento inicial.
a. Tratamiento analgésico y antiisquémico: administrar nitroglicerina, considerar el uso de oxigeno, b-bloqueadores y
eventualmente otras alternativas.

b. Tratamiento antiplaquetario: administrar aspirina y escoger un segundo farmaco antiplaquetario (inhibidor de P2Y12 o
inhibidor de glicoproteina llb/llla), basado en el riesgo trombético, tiempo a estrategia invasiva si la hay, probabilidad de
requerir revascularizacion quirtrgica de urgencia y riesgo de sangrado.

c. Tratamiento anticoagulante: escoger un farmaco anticoagulante de acuerdo a la estrategia propuesta de manejo, invasivo o
no y riesgo de sangrado.

d. Estatinas

4. Definir estrategia de estudio, invasiva v/s no invasiva (guiada por test de isquemia).
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Tabla 2. Implicaciones clinicas de la medicion de troponinas altamente sensibles.

Comparadas con la medicion de troponinas cardiacas estandar, las troponinas altamente sensibles

Tienen mas alto valor predictivo negativo para IAM.
Reducen el intervalo de tiempo ciego para las troponinas, permitiendo un diagndstico mas precoz para IAM.

Resultan en un aumento absoluto de 4% y relativo de 20% en la deteccion de 1AM tipo 1 con la correspondiente disminucion del
diagnostico de Al.

Se asocian a un aumento de 2 veces en la deteccion de 1AM tipo 2.

Los niveles de troponina altamente sensible deben ser interpretados como marcadores cuantitativos de dafio miocardico (o sea,
mas alto el valor, mas necrosis miocardica).

Niveles sobre 5 veces el valor de referencia tienen alto valor (>90%) predictivo positivo en el diagnéstico de IAM tipo 1.

Elevaciones hasta 3 veces el valor de referencia tienen limitado (50-60%) valor predictivo positivo paraIAM y pueden ser asociados

a un amplio espectro de condiciones.

mas pronunciada la curva, mayor probabilidad de IAM).

h.  Es comin detectar niveles circulantes de troponinas en personas sanas.

i.  Curvade aumento y descenso de los niveles de troponina permiten diferenciar dafio agudo o crénico de cardiomiocitos (mientras

precoz en la evolucién del IAM y persiste por varios
dfas habitualmente!, pero en las primeras horas
puede aun no estar elevada, lo que no debe hacer
dudar del diagnéstico si este es clinicamente claro,
y tampoco retrasar el manejo terapéutico inicial que
es similar en las dos entidades, ya que comparten
la misma fisiopatologfa. Este punto ha sido parcial-
mente superado por la existencia actual de la tropo-
nina ultra sensible, la cual permite confirmar la pre-
sencia de necrosis miocdrdica en 1-3 horas desde el
inicio de los sintomas"®. En la Tabla 2 podemos ver
las diferencias que existen con su uso, destacdndose
que varios estudios ya han mostrado su capacidad
de diagnosticar en forma mds precoz el IAM"719),
aunque algunos mencionan su menor especificidad
en el diagnéstico del mismo™, pues tendria mu-
chas causas que la harfan aumentar. Esto también
es cierto para la troponina habitual. Existen varias
otras condiciones en que el paciente se presenta con
dolor tordxico y se elevan las troponinas, como por
ejemplo, la embolia pulmonar, diseccién adrtica y
otras (las podemos ver en la Tabla 3.) En caso de
que el primer valor de troponina sea normal, si te-
nemos menos de 6 horas de evolucién en caso de la
medida habitual o menos de 3 horas en la ultra sen-
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Tabla 3. Otras causas de aumento
en los niveles de troponina

a. Mas frecuentes:

e Insuficiencia cardiaca, mas en casos agudos

¢ Miocardiopatia de estrés (Tako-Tsubo)

e Diseccion adrtica

¢ Miocarditis - miopericarditis

e Disfuncion renal con enfermedad cardiaca asociada

e Eventos neuroldgicos agudos (tromboticos o
hemorragicos)

¢ Hipo-hipertiroidismo

e Toxicidad miocardica por drogas o venenos (doxorubicina,
5 fluoracilo, venenos de serpientes)

¢ Rabdomiolisis

b. Otras:

e Taquiarritmias

e Emergencias hipertensivas

¢ Enfermedades cardiacas estructurales (estenosis aortica,
otras)

e Embolia pulmonar

e Hipertension pulmonar

e Espasmo coronario

e Contusion cardiaca

* Procedimientos intervencionales (angioplastia, bypass
coronario, biopsia endomiocardica)

¢ Enfermedades infiltrativas (amiloidosis, hemocromatosis,
otras)

e Esfuerzos de resistencia extremos
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Tabla 4. Diagnasticos diferenciales del SCA ante la presencia de dolor toraxico

Cardiaco Pulmonar Vascular Gastrointestinal Ortopédico Otros
e Miocarditis e Embolia ¢ Diseccion e Esofagitis e Enfermedades ¢ Desordenes de
miopericarditis pulmonar aortica (reflujo, espasmo) | musculo- ansiedad
o Miocardiopatia de | ® Neumotérax (a | Aneurisma adrtico | e Ulcera péptica esqueléticas e Herpes z6ster
estrés tension) sintomatico e Gastritis * Trauma Tx. o Anemia
* Contusion trauma | ® Neumonia * Accidente o Pancreatitis * Costocondritis
cardiaco iti vascular .
o * Brongquitis o Colecistitis * Enf. columna
¢ Taquiarritmias o Pleuritis cervical
¢ |nsuficiencia ¢ Inflamacién/injuria
cardiaca aguda muscular
e Emergencias
hipertensivas
¢ Espasmo
coronario
e Estenosis aortica

sible, debemos tomar una segunda medicién antes

de descartar un IAM.

Diagnéstico diferencial: varias condiciones pue-
den simular un SCA (Tabla 4) entre todos los
pacientes que consultan a Urgencia por dolor to-
rixico agudo: un 50% son de origen no cardiaco,
25-30% son SCASSDST, 10-15% otra condicién
cardiovascular y entre 5-10%, SCACSDST®?.
Tres condiciones son particularmente significati-
vas como parte del diagnéstico diferencial, pues
son potencialmente fatales y tienen tratamiento
probadamente util. Ellas son la diseccién adrtica,
el tromboembolismo pulmonar y el neumotérax
a tensién. En la diferenciacién cabe considerar la
importancia de la caracterizacién adecuada del
tipo de dolor tordxico. Si hay compromiso hemo-
dindmico es particularmente importante efectuar

(19 para aclarar mejor el proba-

un ecocardiograma
ble diagnéstico, asi como en caso de dudas de que
el cuadro no sea un SCA, efectuar una radiografia
de térax puede ayudar en el diagndstico. Un tema
que es prudente recordar es que en caso de pre-
sentar el paciente un dolor atipico, no caracteris-
tico, la probabilidad de que este sea un SCA estd
entre 7-22% segtin el tipo de dolor®, por lo cual

es igualmente prudente realizar ECG y marcadores
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de dano miocirdico en estos casos, asi como buscar
otras posibles causas de dolor tordxico (Tabla 4).

El segundo punto es definir el riesgo cardiovas-
cular del paciente tanto acerca de probabilidad de
muerte o isquemia recurrente. Para esto se pueden
considerar sus caracteristicas generales, factores de
riesgo cardiovascular, comorbilidades y la forma
de presentacién y hacerse una idea bdsica o utilizar
alguno de los scores que se han desarrollado para
esto. Se ha demostrado que la utilizacién de estos
scores es mejor que el andlisis clinico individual®.
Las guias tanto europeas®” como americanas® su-
gieren la utilizacion del score de GRACE®"*? por
sobre el score de TIMI®. Ambos son utiles, predi-
cen cosas diferentes, por lo cual comentaremos los
dos, teniendo en cuenta la sugerencia de las gufas.
La importancia de definir el riesgo del paciente estd
en la certeza de que pacientes con SCA tienen ries-
go de morir o de presentar nuevos eventos de tipo
isquémicos, por lo cual, debe recordarse que desde
el momento en que se sospeché el diagnéstico los
pacientes deben quedar en una ubicacién monito-
rizada y vigilada en forma constante hasta definir
su destino, el que va a depender también de su nivel
de riesgo asi como de la forma de estudio y trata-
miento?. En la Tabla 5 vemos los pardmetros que
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Tabla 5. Escalas de riesgo utilizadas en SCA sin SDST

* 3FRCV 0o mas

¢ Uso de aspirina 7 dias previos
e Angina severa Ultimas 24 horas
e Infradesnivel st > 0.5mm

e Troponina +

TiMI GRACE 2.0
Estimacion Mortalidad Mortalidad hospitalaria -6 meses -1 y 3 afios
RelAM Re IAM hasta 1 ano
Isquemia severa que requiere revascularizacion
(dentro de los primeros 14 dias)
Parametros a e Edad > 6ba * Edad ' .
considerar ¢ Enfermedad coronaria conocida * frecuencia cardiaca

e Presion arterial sistélica
e Creatinina

e Killip

e Paro cardiaco al ingreso
e Alteracion del ST

¢ Troponina +

Obtencion puntaje Cada paradmetro suma un punto

gracescore.org/WebSite/WebVersion.aspx

e Bajo: 0-2
¢ ntermedio: 3-4
e Alto: 5-7

Nivel de riesgo

e Bajo: <110
¢ |ntermedio: > 110 - < 140
o Alto: > 140

se utilizan para el cdlculo de ambos scores. Para el
score de GRACE 2.0 se utiliza una calculadora es-
pecialmente disefiada para aquello y permite definir
el riesgo de muerte desde la estadia hospitalaria, 6
meses, 1 y 3 anos, asi como la probabilidad de [AM
al ano. El score de TIMI utiliza 7 pardmetros, todos
con valor de un punto. Es de mds fdcil célculo, no
requiere internet ni calculadora especial y evalta la
probabilidad de muerte, IAM o revascularizacién
de urgencia hasta los 14 dias. Separa a los pacientes
en tres categorfas de riesgo de acuerdo a su pun-
taje, similar al GRACE: riesgo bajo, intermedio y
alto, riesgos que influyen en la conducta posterior
y dénde deberia ser hospitalizado el paciente, si en
Unidad Coronaria u otro y como deberia ser estu-
diado, temas que luego revisaremos.

El tercer elemento a considerar es iniciar el ma-
nejo general. Este debe incluir, como ya se comen-
td, el ubicar al paciente en un lugar monitorizado
y cémodo, limitar su actividad e iniciar el trata-
miento en forma inmediata. El tratamiento inicial

del SCASSDST es igual en ambos tipos y no debe

retardarse en la espera de diferenciarlos y consiste
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en cuatro subelementos de aplicacién simultdnea:
la terapia antisquémica y analgésica, la terapia an-
tiplaquetaria, la terapia anticoagulante y el uso de
estatinas.

1. Terapia antiisquémica analgésica

El objetivo bdsico de la terapia antisquémica es
disminuir la demanda de oxigeno miocdrdico y
aumentar el aporte del mismo, esto con la idea de
que el o los vasos que estdn causando el evento
agudo estdn permeables. Para conseguir estos ob-
jetivos se utilizan los siguientes métodos:

a) Oxigeno: el aporte de oxigeno se utilizé por
aflos como un elemento obligatorio hasta que
algunos llamaron a la precaucién. Su uso de

@45) por lo

m4ds no es necesariamente inocuo
cual en la actualidad las gufas®® lo recomien-
dan sélo si la saturacién sanguinea de oxigeno
es menor de 90% o si el paciente estd en falla

respiratoria.

b) Nitratos: el uso de nitroglicerina endovenosa es
mis efectiva que el de nitroglicerina sublingual,
pero lo que se recomienda si el paciente estd con
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dolor es el uso inicial de esta, hasta 3 dosis espa-
ciadas cada 5 minutos®. Si el dolor no cede, se
indica la formulacién endovenosa®®®, titulando
la dosis en forma creciente con control estricto
de la presién arterial y los sintomas. El uso de
nitratos también es util en caso de hipertensién
arterial e insuficiencia cardiaca®. El efecto de
los nitratos se produce por su accién vasodila-
tadora tanto a nivel periférico como en las arte-
rias coronarias, tanto en las sanas como en las
ateroescleréticas. Por su efecto a nivel venoso
disminuyen la precarga y la tensién de la pared
ventricular. Por su efecto a nivel arterial perifé-
rico disminuyen la post carga y el consumo de
oxigeno miocdrdico, aunque en menor grado y
ademds pueden mejorar el flujo en los vasos co-
laterales a nivel coronario®. El uso de nitratos
es efectivo en reducir la isquemia, pero no en
disminuir la mortalidad®?®. No se recomien-
da usarlo en caso de pacientes con hipotensién
y no deben usarse en caso de haber utilizado
el paciente un inhibidor de la fosfodiesterasa
(sildenafil, otros), especialmente en las Gltimas

24-48 horas®*4%2,
B-Bloqueadores (B-B): el uso de B-B reduce el

consumo de oxigeno del miocardio al inhibir
competitivamente el efecto de las catecolaminas
circulantes en el miocardio, reduciendo la fre-
cuencia cardiaca, presién arterial y contractili-
dad. Su uso debiera ser iniciado tempranamente
en pacientes con sintomas/signos de isquemia
activos y sin contraindicaciones (signos de insu-
ficiencia cardiaca, evidencias de bajo gasto car-
diaco, riesgo aumentado de shock cardiogénico,
enfermedad severa del sistema éxito conductor,

bronco obstruccién activa)®3°

. El uso precoz
de B-B ha demostrado disminuir la mortalidad
intrahospitalaria, disminuir la isquemia mio-
cérdica, el reinfarto, las arritmias ventriculares
complejas y la sobrevida a largo plazo®®3?. Se
utilizan inicialmente B-B sin actividad simpdti-

co-mimética intrinseca, cardioselectivos, como
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metoprolol-atenolol®, en dosis inicialmente
bajas y luego, segin la evolucién y la funcién
ventricular, se define la dosis y el firmaco a uti-
lizar en el largo plazo. El uso precoz, especial-
mente endovenoso, en algunos pacientes puede
aumentar el riesgo de desarrollar shock cardiogé-
nico y mortalidad, por lo que en estos pacientes,
su uso debiera evitarse o posponerse. Entre estos
se cuentan los > de 70 afos, frecuencia cardia-
ca > 110 por minuto, presién arterial sist6lica <

120 mmHg y presentacion tardia®?.

Morfina: el sulfato de morfina tiene importante
efecto analgésico y ansiolitico con potenciales
beneficios en un SCA. Ademds causa venodi-
latacién, reduce la frecuencia cardiaca (a través
de incrementar el tono vagal) y disminuye la
presién arterial (por ambos mecanismos). La
indicacién actual aceptada es indicar su uso
en pacientes con dolor isquémico persistente
a pesar de mdximo tratamiento antiisquémico
(con las drogas ya comentadas)®. Se utiliza de
1 a 5 mgr ev, controlando la presién arterial
y puede ser repetida la dosis cada 5-30 minu-
tos si se requiere con el objetivo de aliviar los
sintomas y mejorar la comodidad del paciente.
Los efectos adversos mds comunes son nduseas-
vémitos (cerca del 20%), pero la hipotensién y
la depresién respiratoria son los mds severos. Si
ocurren, el uso de naloxona (0.2 a 2 mgr ev)
debe ser administrado. Para algunos el uso de
morfina debiera ser evitado, dado que existen
algunos estudios que sugieren que su uso po-
drfa aumentar el riesgo de muerte®, aunque
esto no estd aun probado en forma definitiva.
El por qué esto ocurriria no estd claro, pero
algunos estudios sugieren que la morfina po-
dria interferir en el uso de los antiagregantes
plaquetarios, disminuyendo su efecto®>®. La
tltima gufa publicada menciona escuetamente
el uso de morfina, reservindolo solo para aque-
llos pacientes en que el resto del tratamiento no
ha logrado disminuir los sintomas de isquemia,
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mientras se prepara el estudio invasivo'?. Siem-
pre debemos tener presente que el dolor de tipo
anginoso estd reflejando isquemia miocdrdica y
que el bloqueo de éste a través de un opidceo,
enmascara la posible persistencia de la isquemia
y la necesidad de intervencién precoz, lo cual
reafirma la ultima posicién comentada acerca
del uso de morfina y que comparto absoluta-
mente.

Bloqueadores de calcio: a través de su efecto va-
sodilatador pueden reducir la presién arterial y
algunos no dihidropiridinicos como verapamil y
diltiazem pueden reducir la contractilidad mio-
cérdica y la frecuencia cardiaca, disminuyendo
asi el consumo de oxigeno. Su uso ha mostrado
ser efectivo en reducir la isquemia en pacientes
con SCA con persistencia de la isquemia a pesar
de tratamiento pleno con nitratos y b-bloquea-
dores, asi como en aquellos con contraindicacién
de b-bloqueo y en pacientes con hipertensiéon

83738 También son de utilidad en casos

arterial’
de vasoespasmo coronario demostrado®”, pero
deben ser evitados en caso de disfuncién ven-
tricular izquierda y bloqueo AV, asi como estd
totalmente proscrito el uso de dihidropiridini-
cos como nifedipino sin el uso conjunto de b-
bloqueo®*4). Su uso actual en SCA es bastante
restringido, tanto asi que en la guia mds actua-
lizada apenas son mencionados®” como ttiles en

angina vasoespdstica demostrada.

Balén de contrapulsacién adrtico: su uso es con-
siderado mds bien histérico, pero aun puede
tener lugar como puente a intervencion en pa-
cientes con isquemia refractaria a tratamiento
médico, esto basado en su capacidad de mejorar
la presion arterial diastélica aértica con el consi-
guiente aumento en el flujo coronario, asi como
su efecto en disminuir la presién final diastdlica
del ventriculo izquierdo®. Ambos efectos po-
drian disminuir la isquemia. Esta indicacién estd
avalada solo por la experiencia clinica y estudios

observacionales“? sin que hasta ahora exista al-
gin estudio randomizado que la avale.

2. Terapia antiplaquetaria

Como ya ha sido mencionado, la activacién pla-

quetaria y de la cascada de la coagulacién juegan

un rol central en el desencadenamiento del SCA,
por lo cual el bloqueo de la accién plaquetaria es
parte central del manejo de esta patologia.

a) Aspirina (dcido acetilsalicilico): actda inac-

tivando en forma irreversible la actividad ci-
clooxigenasa (COX) de la prostaglandina pla-
quetaria endoperéxido sintetasa 1 (COX 1),
suprimiendo la produccién de tromboxano A
durante toda la vida de la plaqueta®.
Su eficacia fue demostrada en la era preangio-
plastia, evidencidndose que su uso en pacien-
tes con angina inestable producia un 46% de
reduccién del punto combinado de infarto al
miocardio no fatal, accidente vascular o muer-
te vascular®?, estableciéndose desde entonces
como un firmaco de primera linea en el mane-
jo del SCA, tal como lo sugieren todas las gufas
actuales®®.

Se recomienda dar en forma inmediata una

dosis de carga de 150-325 mgr via oral de as-

pirina no recubierta, la cual debiera ser masti-
cada o molida a fin de alcanzar mds rdpido su
nivel sanguineo®® y continuar posteriormente
una dosis de 75-162 mgr indefinidamente. No
se ha demostrado que utilizar dosis mds altas
mejore los resultados; si, las complicaciones,

2.84540) En caso

especialmente sangramientos
de contraindicacién al uso de aspirina o aler-
gia conocida, no estd claro qué es lo mejor. Se
sugiere usar un bloqueador de P2Y12 solo®*”
o adicionar a éste cilostazol sin que esto haya
probado eficacia comparable y si el proble-
ma es de alergia conocida a aspirina, intentar
posteriormente un tratamiento de desensibili-
zacién®. El uso de cilostazol ha demostrado

disminuir la reactividad plaquetaria y mejorar
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el prondstico de pacientes sometidos a angio-
plastia coronaria que ademds reciben terapia
dual®®. No se ha probado su utilidad como
remplazo de aspirina o bloqueadores P2Y12,
pero a falta de algo mejor es una opcién a te-
ner en cuenta.

b) Bloqueadores del receptor plaquetario P2Y12:
actdan bloqueando la unién de adenosina di-
fosfato al receptor plaquetario mencionado.
Con esto se inhibe la activacion plaquetaria. La
suma del efecto de estos firmacos con aspiri-
na inhibe la adhesién y agregacion plaquetaria,
ambos pasos fundamentales en la formacién
del trombo. Su uso conjunto se conoce como
antiagregacién dual y esta ha probado obtener
mejores resultados que el uso aislado de algu-

9359 por lo cual en la actualidad se

no de ellos'
preconiza la antiagregacién dual como esencial
en el tratamiento inicial de SCA®¥. Se dispone
de 4 firmacos de esta clase: clopidogrel, prasu-
grel, ticagrelor (uso oral) y cangrelor (uso en-
dovenoso)?, aunque en el pais hay en uso solo
ticagrelor y clopidogrel, por lo que limitaremos
la discusién solo a ambos. Varios estudios han
demostrado la superioridad de ticagrelor sobre

139 por lo cual, las gufas actuales

clopidogrel'
recomiendan como primera eleccién a este far-

@8 salvo si el paciente requiere utilizar

maco
terapia anticoagulante asociada, pues los estu-
dios muestran también una mayor frecuencia

de sangramiento con é[*V.

* Ticagrelor: se debe administrar 180 mgr
(2 comprimidos) oral como dosis de carga
y luego continuar con 90 mgr cada 12 ho-
ras®¥. Su efecto es reversible y se alcanza en
forma mds rdpida y consistente que clopido-
grel. Su vida media estd entre 6-12 horas,
por lo cual requiere dos dosis diarias para su
mantencion, pero también esto significa que
su efecto desaparece mds rdpido en caso de
requerir su suspensiéon®?.

www.redclinica.cl

* Clopidogrel: 300-600 mgr oral como dosis
de carga, luego 75 mgr dia. Se utilizan 600
mgr de dosis de carga en caso de ir en for-
ma inmediata a estudio angiogréfico, pues
con esta dosis se demostré tener efecto mds
precoz y mds potente que la de 300 mgr, evi-
dencidndose disminucién no significativa de
eventos en pacientes sometidos a interven-
cién percutinea y disminucién significativa
de la trombosis de Stent. En este estudio se
utiliz6 durante 6 dias ademds 150 mgr/dia
de mantencién, dosis que no recomiendan
las gufas actuales®™®, pues produciria mayo-
res tasas de sangramiento, lo cual, en nues-
tra accién diaria no hemos visto. Varios de
nuestros intervencionistas utilizan esta dosis
en la primera semana, dado que este mis-
mo estudio demostré que este grupo de pa-
cientes ademds disminuian la trombosis de
Stent®?. El efecto de clopidogrel es irreversi-
ble, igual que aspirina; se requiere solo una
dosis diaria en su mantencién a largo plazo
y su suspension demora en tener efecto®.

En ambos casos se mantiene la terapia conjun-
ta con aspirina por al menos 1 ano desde el ini-
cio?8595256) Esta duracién es independiente de la
estrategia de revascularizacion, si la hay, asi como
del tipo de Stent que se utilice. Si hubo revascu-
larizacién percutdnea, los estudios mencionados
han demostrado disminucién de muerte, infarto
al miocardio y accidente vascular en este grupo de
pacientes. Luego de este periodo de 1 afo se debe

mantener la aspirina en forma indefinida®?.

En nuestro grupo, lo habitualmente usado es as-
pirina-clopidogrel, con lo cual hemos tenido bue-
nos resultados y en general, creemos que el uso de
clopidogrel nos da mds seguridad en cuanto a la
adherencia del paciente, asi como a la seguridad
en el sentido del olvido de una o dos dosis (sea
voluntario, por costo o involuntario). Existe una
diferencia de costo también, asi como varias for-
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mas de clopidogrel que aseguran bioequivalencia.
En cuanto a ticagrelor, por ahora solo estd presen-
te su formulacién original, no estando disponible
para la mayor parte de la poblacién aun debido a
su alto costo.

¢) Inhibidores de glicoproteina IIb/IIIa (IGP IIb/
[1Ia): actian bloqueando la agregacién plaque-
taria al impedir la unién del fibrinogeno al re-
ceptor GP IIb/I11a*?. Tenemos 3 tipos disponi-
bles: de uso endovenoso; abciximab, de accién
mds corta y parcialmente reversible con infu-
sién de plaquetas y tirofiban y eptifibatide, de
accién mds prolongada y no reversibles con uso
de plaquetas®. Varios estudios previo al uso
rutinario de clopidogrel-ticagrelor junto a aspi-
rina demostraron alguna disminucién leve en
eventos, especialmente en pacientes sometidos
a angioplastia coronaria con una clara mayor
incidencia de sangramientos®”. Son considera-
dos aun una alternativa en las guias americanas
para pacientes de moderado/alto riesgo®, pero
dado lo poco estudiada de su asociacién con el
esquema dual antiplaquetario de uso actual®,
la guia europea mis reciente solo los recomienda
en caso de complicaciones trombéticas dentro
de la intervencién percutdnea y alguna situa-
ci6n puntual cuya decisién de uso sea efectuada
por el cardi6logo intervencional en el momento
del procedimiento mismo, proscribiendo su uso
antes de conocer su anatomfa coronaria®>%%.
En nuestro accionar hemos utilizado esta dl-
tima recomendacién desde un largo tiempo,
considerando el peor perfil de sangramientos y
no olvidando el aumento significativo del cos-
to asociado al procedimiento.

3. Tratamiento anticoagulante

Los fdrmacos anticoagulantes se usan para inhibir
la generacién y la actividad de la trombina, con lo
que se reducen eventos relacionados a trombosis.
Como se ha comentado, el desencadenamiento de
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un SCA ocurre por la ruptura de una placa inesta-
ble con la consiguiente activacién de la agregacién
plaquetaria y de la cascada de la coagulacién. Es
aqui donde trabajan estos fdrmacos y desde largo
tiempo han demostrado ser efectivos en reducir
los eventos en estos sindromes®”. Su utilizacién en
conjunto con inhibidores de la agregacién plaque-
taria mejora la efectividad del uso por separado de
estos dos grupos terapéuticos®. En la actualidad
su indicacién estd en todo paciente en que diag-
nostique un SCA, independiente de otras estrate-

28 Varios anti-

gias terapéuticas que se adopten
coagulantes existen actuando en diferentes niveles
de la cascada de la coagulacién. Nos referiremos a

los mds usados y disponibles para uso en el pais:

a) Heparina no fraccionada o estindar: es la mds
conocida, de uso endovenoso, con un perfil far-
macocinético variable entre diferentes pacien-
tes y una estrecha ventana terapéutica, por lo
cual no es en la actualidad de primera linea,
especialmente si se va a utilizar por varios dias
donde aumentan sus complicaciones. Su utili-
dad en SCA se demostré hace largo tiempo en

62-65) " 3s{ como también la nece-

varios estudios'
sidad de ajustar su dosis segtin el peso, lo que
ha demostrado un efecto mds predecible®®. Su
dosificacién implica iniciar con un bolus endo-
venoso como dosis de carga de 60-70 Ul/ Kg,
con un méximo de 5000 Ul y luego continuar
con una infusién continua de 10-15 UI por
Kg/hora, con un maximo de 1000 UI hora. Su
efecto debe controlarse midiendo TTPK (debe
lograrse entre 1.5-2 veces lo basal). Su utiliza-
ci6n aun es amplia, dada su disponibilidad y
bajo costo, en comparacién a las otras alter-
nativas existentes, pero ha mostrado mayores
complicaciones y mayor tasa de sangrado®”. La
dosis no cambia en caso de falla renal®.

b) Heparinas de bajo peso molecular: este tipo de
férmacos tiene un peso molecular de 1/3 de la
heparina estindar y tienen un efecto balancea-
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do anti Xa y Ila. Son rdpidamente absorbidas
después de uso subcutdneo y su efecto es mds
predecible que la heparina estdindar®®. No se
requiere monitorear su efecto. La mds utilizada
de este grupo (y de uso en Chile) es enoxapari-
na, cuya dosis de administracién es de 1 mgr/Kg,
subcutdnea dos veces al dia. Si el paciente tuvie-
ra insuficiencia renal con un clearance < de 30
ml/min y > 15ml/min, se debe reducir la dosis
a una vez al dia. Si el clearance es < de 15ml/
min, no debe usarse®. En caso de que el pa-
ciente requiera ser sometido a una angioplastia
coronaria y esté utilizando este firmaco, si la
dosis antes de la angioplastia tiene menos de 8
horas, no se requiere dosis adicional. Si es de
8 horas o mds, se debe indicar 0.3 mg/Kg en
bolus endovenoso antes de la angioplastia®”?.
No se recomienda utilizar otro tipo diferente
de heparina en este caso®’V. La enoxaparina
ha demostrado reducir eventos combinados
en SCA comparada a heparina estdndar”? en
particular en pacientes sometidos a angioplastia
coronaria, donde ademds disminuyé en forma

significativa los sangramientos mayores"7?.

¢) Fondaparinux: es un pentasacdrido sintético
que acttia en forma selectiva inhibiendo la ac-
tividad del factor Xa. Es bien absorbido cuan-
do se utiliza en forma subcutdnea y por su
vida media de 17 horas solo requiere una dosis
diaria. Es excretado por el rinén, por lo cual
no debiera usarse en caso de clearance < 30ml/
min. Su efecto no requiere monitorizacién. La
dosis a utilizar es de 2.5 mgr subcutdneo/dia®?.
Esta dosis demostré en SCA efectividad similar
intrahospitalaria a enoxaparina, pero significa-
tivamente menos sangramientos mayores”*”> y
menor mortalidad a 30 dias y 6 meses”. En
el grupo de pacientes sometidos a angioplastia,
la disminucién de los sangramientos fue aun
mds importante, pero se evidencié mds apari-
cién de trombos en los catéteres”™, por lo que
se recomienda en caso de intervencién percu-
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tdnea, adicionar una dosis en bolo de hepari-
na estdndar’®. Otro estudio escandinavo en
SCASSDST registré los resultados de fondapa-
rinux vs enoxaparina en mds de 40.000 pacien-
tes y demostré menor mortalidad hospitalaria
y menos sangramientos, aunque la ventaja en
mortalidad no era tal a 30 dfas y 6 meses””.
En base a estos ultimos estudios y a su perfil
eficacia/seguridad, es que hoy la guia europea
la considera como terapia de eleccién en estos
pacientes, con la excepcion de aquellos que re-
quieran inmediatamente la angiografia®. La
guifa americana la menciona como a las demds,
no define predileccion determinada® y nuestra
experiencia ha sido hecha mayoritariamente
con enoxaparina, aunque estamos iniciando el
uso de fondaparinux dado los datos aqui pre-
sentados.

La duracién del tratamiento anticoagulante
ha sido definida por las guias actuales como
durante la hospitalizacién en caso de no inter-
vencion o hasta la realizacion del tratamiento
percitaneo, salvo que se requiera mantener por
24-48 horas mds, dada caracteristicas especi-
ficas del procedimiento o anatomia coronaria
encontrada y bajo decisién del cardiélogo inter-
vencional®¥.

Otros fdrmacos anticoagulantes, tanto en uso
como en investigacion, escapan del alcance de
esta revision.

4. Uso de estatinas

El cuarto elemento en la terapia inicial es el uso de
estatinas. Se recomienda iniciar en forma precoz la
terapia con estatinas en altas dosis (atorvastatina
80 mgr o equivalente) en todo paciente que ingrese
por un SCA®¥ en ausencia de contraindicacion.
Este esquema de uso de estatinas ha demostrado
reducir mortalidad, necesidad de revasculariza-
cién, isquemia recurrente y accidente vascular

78-80

cerebral %%, El objetivo terapéutico es alcanzar

LDL < 70 mgr/dl®". En pacientes recibiendo pre-
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viamente estatinas se aumenta la dosis al mismo
nivel, salvo problemas de tolerancia o efectos ad-
versos conocidos?. Si con este esquema de dosis no
se logra el objetivo, se podria adicionar ezetimibe
a la estatina en uso®. Nuestro esquema habitual
es iniciar atorvastatina 80 en todos los pacientes
desde el primer dia.

El cuarto punto que revisaremos en esta patologia
es definir la estrategia de estudio y aqui se presen-
tan dos alternativas:

La estrategia invasiva bdsicamente consiste en ir a
efectuar un estudio angiografico como parte esencial
en el manejo del paciente. Esta tiene varias modali-
dades que comentaremos mds adelante. Y la estrate-
gia conservadora que consiste en evaluar al paciente a
través de una prueba de isquemia y segtin el resulta-
do de ésta, se define o no estudio angiogréfico.

La pregunta fundamental que surge ante estas dos
alternativas de estudio, es cudl es la mds adecua-
da para cada paciente. Existen muchos estudios
que han tratado de responder esta pregunta y la
respuesta final no es aun totalmente clara, pero
existen tendencias que se manifiestan en las guias
clinicas y que pasaremos a revisar.

Estrategia invasiva: se refiere a ir directamente a un
estudio coronariogrifico percitaneo (AC) y even-
tualmente seguido de revascularizacién también
percutdnea si asi estd indicado. Este camino de ac-
ci6n es lo habitual en la mayoria de los pacientes con
SCA en paises con adecuada implementacién de sus
sistemas de salud®. La decisién de llevar a cabo una
estrategia invasiva debe considerar los riesgos-bene-
ficios de la intervencién asi como la presentacién
clinica, comorbilidades, estratificacién de riesgo y
expectativas de vida del paciente en si®.

La AC permite confirmar el diagnostico de SCA

(o descartar el origen coronario del dolor tordxico),
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identificar la arteria culpable, establecer el tipo de
tratamiento requerido y aportar en la estratifica-

cién del riesgo a corto y largo plazo del paciente.

Muchos estudios han explorado cudl debiera ser la
estrategia utilizada en este cuadro, comparando si
una estrategia invasiva directa para todos los pa-
cientes es mejor o peor que una estrategia selectiva.

Algunos estudios afirman que la estrategia invasi-
va directa mejoraria el prondstico clinico, reduci-
ria recurrencias de SCA, rehospitalizacion y nueva
revascularizacién, datos evidenciados por un me-
taandlisis sobre mds de 8.000 pacientes®. Otro
metaandlisis en mds de 10.000 pacientes muestra
ventajas en mortalidad e infarto al miocardio, solo
limitado al grupo de pacientes con biomarcadores

649, asi como otros estudios sugieren que la

positivos
estrategia invasiva es mucho mejor mientras mayor
el riesgo del paciente®. Estos estudios son basados
en evidencia ya algo antigua que no considera las
mejorias que han ocurrido en la revascularizacion
percutdnea, Stents de nueva generacién, etc. Han
aparecido estudios mds recientes que muestran
resultados discordantes. Un metaandlisis muy re-
ciente sugiere que la estrategia invasiva reduce el
punto combinado de mortalidad de cualquier cau-
say reinfarto al miocardio en pacientes con angina
inestable y no evidencia mejorias significativas en
pacientes con [AM sin supradesnivel ST®®. Y otro
estudio individual muestra que a 10 afios plazo no
se evidencian diferencias significativas en un gru-
po de pacientes con SCASSDST y troponina posi-

tiva en cuanto a mortalidad y reinfarto®”.

Definitivamente, la respuesta a la pregunta inicial
no estd aclarada. Las guias clinicas actuales sugie-
ren que lo hasta ahora conocido permite sugerir
que la estrategia invasiva asociada a la estratifica-
cién del riesgo individual del paciente serfa la me-

jor opcién hoy®d.
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Figura 1. Esquema de trabajo en SCASSDS

Sintomas sugerentes: sospecha diagndstica de SCA
Historia clinica- Examen fisico
ECG-Troponina

Clasificacion de riesgo: historia-ECG - troponina - GRACE o TIM
Inicio tratamiento: antiagregantes plaguetarios — anticoagulantes - antiisquémicos- estatinas
Definicion de necesidad de estudio angiografico y tiempo de estudio segun riesgo

/\

Hospital con angiografia- angioplastia

Hospital sin angiografia

Riesgo P Traslado urgente Riesgo
muy alto muy alto
Riesgo Traslado ese mismo dia Riesgo
alto b alto
Riesgo Traslado para estudio Riesgo
intermedio b intermedio
Riesgo Riesgo
-«
bajo bajo

Estudio angiografico
urgente (< 2horas)

Estudio angiografico
Precoz (< 24 horas)

Prueba
de isquemia

Estudio angiografico
(24-72 horas)

En nuestro Departamento no compartimos ple-
namente estas recomendaciones y hemos optado
por una estrategia invasiva en la mayoria de los
pacientes con SCA, si mantenemos la temporali-
dad sugerida por las guias, lo cual comentaremos
mds adelante. Esta opcién esta basada en la gran
informacién que obtenemos de la angiografia, la
facilidad que tenemos para realizarla y mds impor-
tante, la baja morbilidad y minima mortalidad que
tenemos en el grupo de trabajo®®. Creemos que la

estrategia invasiva ademds reduce nuestros tiem-
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pos de hospitalizacién y estadia de los pacientes en

unidades criticas de alto costo.

Ya definida la estrategia, una pregunta que estd
claramente respondida por la literatura y las
gufas®®, es cuando llevarla a efecto. Se han defi-
nido tres tipos de estrategia invasiva que pasare-

mos a revisar:

Estrategia invasiva inmediata o urgente: definida

como aquella que la AC se realiza con < de 2 horas

127



Tabla 6: Criterios de clasificacion del
riesgo segun guias clinicas

Nivel de riesgo Parametro a considerar

Inestabilidad hemodindmica-shock
cardiogénico

Angina recurrente o permanente refractaria
a tratamiento médico

Muy alto

Arritmias que comprometan la vida o paro
cardiaco

Insuficiencia cardiaca aguda

Cambios dinamicos recurrentes del ST-T a
pesar del tratamiento

Alto Cambios dinamicos del ST-T sintomaticos o
silentes

Aumento de troponina en rango de |IAM
GRACE > 140 o TIMI >4

Intermedio Diabetes mellitus

Insuficiencia renal (CC<60 ml/min)

FE< 40%

Insuficiencia cardiaca congestiva

Angina precoz post IAM

Angioplastia coronaria reciente (< 6 meses)
Bypass coronario previo

GRACE score entre 110-139 o TIMI 3-4

Bajo Otro parametro diferente a los anteriores

desde el diagndstico del paciente. Esta se debe apli-
car a los pacientes con criterios de muy alto riesgo
(Tabla 6), pacientes que habitualmente son exclui-
dos de los estudios randomizados dado el mal pro-
néstico que tienen, si es que no son prontamente
estudiados y revascularizados. Si estos pacientes
ingresan a un centro sin capacidad de estudio in-
vasivo deben ser inmediatamente trasladados para
aquello (Figura 1).

Estrategia invasiva precoz o temprana: definida
como aquella en que la AC se realiza antes de 24
horas del ingreso hospitalario. Segin las guias
actuales esta estrategia se recomienda para los
pacientes considerados de alto riesgo (Tabla 6),
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existiendo evidencia clara que favorece esta postu-
ra®?. Nuevamente se debe aclarar que en centros
sin angiografia coronaria, estos pacientes se deben
trasladar dentro del dia y coordinar el pronto estu-
dio angiogrifico (Figura 1).

Estrategia invasiva no precoz: nominada en las
guias como estrategia invasiva sin apellido, la de-
nominacién de no precoz se agrega para entender
que es una diferente a las demds y significa realizar
la AC después de las 24 horas y antes de las 72 ho-
ras desde la admision. Se aplica a los pacientes con
al menos una de las caracteristicas consideradas
como de riesgo intermedio (Tabla 6)*%%". Los pa-
cientes en un centro sin AC deben ser trasladados
dentro de este periodo para completar su estudio y
eventual revascularizacién (Figura 1).

Estrategia conservadora: también conocida como
estrategia invasiva selectiva, pues consiste en selec-
cionar de los pacientes sin ninguno de los factores
mostrados en la Tabla 6, pacientes que se conside-
ran de bajo riesgo de eventos isquémicos a aquellos
en que una estrategia invasiva mejoraria su pro-
néstico. Estos pacientes deben ser sometidos a un
estudio no invasivo de estrés, buscando isquemia
inducible (idealmente estudio con imdgenes) y en
aquellos en que este estudio muestra isquemia, ir

2892 En la Figura 1, proce-

a un estudio invasivo
dente de la dltima gufa europea del afo 2015,
queda evidenciado que una opcién posible es ir
directamente a estudio invasivo, opcién que no-
sotros asumimos hace bastante tiempo, por lo ya

comentado.

En cualquiera de los casos en que se lleve a efecto
una opcidn invasiva, en la actualidad se recomien-
da utilizar en forma primaria la opcién percutdnea
por la via radial, via que ha demostrado disminuir
sangramiento mayor, muerte, infarto al miocardio

y accidente vascular encefdlico®?%.
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De aqui en adelante, lo que ocurra con el pa-
ciente dependerd de la estrategia definida y del
resultado del estudio angiogrifico, si es que este
ocurre. Comentarlo esta fuera de la intencién
de esta revisién, la cual fue enfocada en revisar
el diagnéstico-tratamiento y estudio inicial del
SCASSDST en base a las ultimas guias clinicas
publicadas y los aportes que puedan haber ocu-
rrido en la literatura internacional posterior a la
publicacién de estas.

Como conclusién, podemos decir que hemos revisa-
do la presentacion clinica y el manejo inicial del SCA
sin supradesnivel ST con especial énfasis en las no-
vedades ocurridas en los tltimos afos, especialmen-
te en cuanto a definicién de riesgos en el paciente y
la conducta a seguir segtin esta definicién, asi como
nuestras practicas habituales y su razén de ser. Todo
esto con la idea de acercar a los médicos y estudiantes
de Medicina a esta patologfa, tan prevalente y rele-
vante tanto en nuestro pais como en el mundo y que
creo debe ser conocida por todos.
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