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Resumen

Los sindromes coronarios agudos son un problema mayor de salud puiblica en todo el mun-
do. El sindrome coronario agudo (SCA) incluye infarto agudo de miocardio (IAM), con o
sin elevacion del ST y la angina inestable. La incidencia anual de IAM es 565.000 nuevos
eventos y 300.000 ataques recurrentes cada afio. Los factores de riesgo para enfermedad
cardiaca isquémica (ECI) incluyen: tabaquismo, niveles elevados de lipidos séricos, hiper-
tension arterial, diabetes mellitus, obesidad mérbida, sedentarismo, bajo consumo diario
de frutas y vegetales, consumo problemdtico de alcohol e indice psicosocial. La evaluacion
inicial de un SCA debe enfocarse en el disconfort tordxico, signos y sintomas asociados y
factores de riesgo para SCA. Los marcadores bioldgicos de lesion miocdrdica hoy no son
fundamentales para decidir el manejo inicial, aunque han contribuido a una mayor sensi-
bilidad del abordaje diagndstico y aportan datos para el prondstico de los pacientes.
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Abstract

Acute coronary syndromes are a major public health problem. Acute coronary syndrome
(ACS) includes acute myocardial infarction (AMI), with or without ST elevation and
unstable angina. The annual incidence of AMI is 565,000 new events and 300,000 re-
current attacks each year. Risk factors for heart disease (CD) ischemic include: smoking,
high levels of serum lipids, hypertension, diabetes mellitus, morbid obesity, sedentary
lifestyle, low daily consumption of fruits and vegetables, alcohol problem and psychosocial
index. The initial assessment of an ACS should focus on the discomfort chest, signs and
symptoms and risk factors for ACS. Biological markers of myocardial injury today are not
essential to decide the initial management but have contributed to an increased sensitivity
of diagnosis and provide data for the prognosis of patients.
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SINDROMES CORONARIOS AGUDOS: EPIDEMIOLOGIA Y DIAGNOSTICO

INTRODUCCION

Los sindromes coronarios agudos son un
problema mayor de salud publica en todo
el mundo. En los tltimos afos han ocurrido
muchos avances en la epidemiologia, fisio-
patologia y tratamiento que han impactado
en las guias de manejo y el prondstico de
estos pacientes, por lo que es necesario que
los clinicos en los servicios de urgencia y las
unidades de cuidados coronario, intensivo e
intermedio tengan una permanente puesta
al dia sobre las tendencias de manejos de los
pacientes con sindrome coronario agudo.

En este articulo se presenta una revision
actualizada de la epidemiologia y enfoque
diagnostico inicial de los SCA en los servi-
cios de urgencia con base en la evidencia
actual disponible mas solida posible.

DEFINICION

El término sindrome coronario agudo (SCA)
fue introducido en 1985 por Fuster (1) para
diferenciar los eventos fisiopatologicos espe-
cificos que distinguen la angina inestable y el
infarto de miocardio de la enfermedad coro-
naria estable. El sindrome coronario agudo
(SCA) es un término operacional especial-
mente util en la evaluacion de los pacien-
tes con dolor tordcico con el que se designa
a cualquier conjunto de sintomas clinicos,
compatibles con isquemia miocardica aguda.
Incluye cualquier tipo de infarto agudo de
miocardio (IAM), con o sin elevacion del ST,
asi como la angina inestable. En la practica,
el SCA clasifica en dos grupos los pacientes:
aquellos que presentan un IAM con elevacion
del ST (IAMCEST), candidatos a reperfusion
inmediata, y los que no presentan elevacion
del ST entre los que se incluyen el infarto agu-
do del miocardio sin elevacion del ST (IAM-
SEST) y la angina inestable (AI) (2).
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El aspecto mas importante de esta clasifica-
cion es su utilidad para elegir el tratamiento.
Los casos de SCACEST (sindrome coronario
agudo con elevacion del ST) habitualmente
deben orientarse hacia la revacularizacion
temprana de la arteria comprometida me-
diante fibrinolisis o angioplastia percuta-
nea (3). En los pacientes sin elevacion del
segmento ST (“tiempo transcurrido desde
que termina la despolarizacion ventricular
hasta que empieza el periodo de repolari-
zacion”) debe realizarse una estratificacion
individualizada de su grado de riesgo para
determinar el tipo y la intensidad de Ia te-
rapia (4).

El IAMCEST y la Al son dos procesos re-
lacionados entre si, pues su fisiopatologia
clinica y manejo son similares; difieren si la
isquemia es lo suficientemente severa y/o
prolongada como para provocar un dafo
miocardico detectable mediante marcado-
res séricos de lesion miocardica (5).

Todo esto ha llevado a redefinir el concepto
de IAM y agrupar el IAMCEST y ala Al en
el mismo proceso combinado (6) (fig. 1).

EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad coronaria (EC) es la causa
namero uno de muerte en el mundo occi-
dental, lo que la constituye en un enorme
problema de salud publica de trascenden-
cia mundial (7).

Existen actualmente diversos estudios con
metodologias bien establecidas que reali-
zan la vigilancia epidemioldgica de la en-
fermedad cardiaca. Esos estudios toman
como su principal medida el IAM con base
en tres elementos: dolor toracico, analisis
electrocardiografico y cambios en enzimas
cardiacas. Cada uno de estos programas de
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Clasifique pacientes con dolor precordial agudo en 1 de
los 3 siguientes grupos a los 10 minutos de su llegada:

» Elevacion del ST o BRIHH
nuevo o presumiblemente:
Fuertemente sospechoso

de lesion.

* |AM Elevacion del ST.

» Depresion del ST o
inversién dinamicade la T:
Fuertemente sospechoso
de isquemia.

» Angina inestable alto riesgo
IAM sin elevacion del ST.

* ECG no diagndstico:
Ausencia de cambios en
segmento ST uondas T.

* Angina inestable de bajo
riesgo o medio riesgo.

Figura 1. Clasificacion del SCA

Fuente: Tomado de Contreras E, Xuluaga SX, Casas IC. Sindromes coronarios agudos: diagnostico y tra-

tamiento. En: Quintero L. Reanimacién cerebrocardiopulmonar. Asuntos criticos. 22. ed. Cali: Fundacién

Salamandra. Impresora Feriva; 2007. p. 239-254.

vigilancia epidemioldgica tiene diferentes
puntos de vista de este importante proble-
ma, por lo tanto, aportan informacion epi-
demioldgica complementaria (8).

INCIDENCIA'Y PREVALENCIA

Seguin la Asociacion Americana del Co-
razon (AHA, por su sigla en inglés) 71.3
millones de americanos sufrieron alguna
forma de enfermedad cardiovascular en
el 2003. Cuando se analizan las altas hos-
pitalarias en el 2004 en EE.UU., 1.565.000
correspondieron a SCA y de estas, 896.000
a IAM y 669.000, a Al (9). Para finales del
2007, unos 700.000 americanos sufrieron un
nuevo evento coronario y cerca de 500.000
tuvieron uno recurrente. Se ha estima-
do que en Estados Unidos pueden ocurrir
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175.000 IAM silentes cada afio. Asi, la in-
cidencia anual de IAM es 565.000 nuevos
eventos y 300.000 ataques recurrentes cada
ano, segun datos del NHLBI (Instituto Na-
cional de Sangre, Corazén y Pulmon, por su
sigla en inglés) (10).

El riesgo de desarrollar enfermedad corona-
ria (EC) alo largo de la vida después de los 40
afnos es 49% para hombres y 32% para muje-
res. En el estudio ARIC (riesgo de arterioscle-
rosis en comunidades, por su sigla en inglés)
del NHLB], la incidencia promedio ajustada
por edad para EC por 1000 personas/afno es
12.5, hombres blancos; 10.6, hombres negros;
4.0, mujeres blancas, y 5.1 para mujeres negras
(13). El promedio de edad del primer IAM es
65.8 anos para los hombres y 70.4 afios para
las mujeres (9). La incidencia de EC en mu-
jeres después de la menopausia es 2 a 3 ve-
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ces mayor que en las de mujeres de la misma
edad antes de la menopausia (12).

En la actualidad, el nimero de pacientes
hospitalizados por SCA sin elevacion per-
sistente del segmento ST excede al de ad-
mitidos por SCACEST (15); asi el registro
GRACE reuni6 a 10.693 pacientes con SCA
entre 1999 y 2001 en Europa, América, Aus-
tralia y Nueva Zelanda. En dicho estudio
dos tercios del total correspondian a pacien-
tes electrocardiograma (ECG) sin elevacion
del segmento ST (16).

En otro estudio observacional en el area de
Worcester (Estados Unidos) se realizo un

registro de IAM de 16 hospitales durante
los afio 1975-1997. Los resultados permi-
tieron detectar a lo largo del tiempo un im-
portante descenso en la incidencia de IAM
con onda Q, en su mayoria procedentes del
SCACEST: 171/100.000 habitantes en 1975
frente a 101/100.000 habitantes en 1997, asi
como de su tasa de mortalidad: 24% fren-
te al 12%. Por el contrario, la incidencia del
IAM sin onda QQ mostraba un incremento
constante junto con una tasa de mortalidad
ajustada en 1922, casi idéntica que 22 afios
antes (15).

La incidencia del IAM y sus variaciones a
través del tiempo se muestran en la tabla 1.

Tabla 1.

Incidencia de IAM en estudios comunitarios seleccionados

) Periodo de . ) Tendencias )
Estudio ) Incidencia? Comentarios
tiempo temporales
Mujeres: 190 Hom- Estable 0 en
ARIC (16) 1987-1994 ' . Fdades 35-74
bres: 410 incremento
Encuesta del corazon o
. 1985-1997 Hombres: 410 Declinacion Edades 35-74
Minnesota (17)
. General estable . . .
Estudio Olmsted . . Sin limite superior
1979-1998 Alrededor de 205 Divergencia por
(18,19) de edad
edad y sexo
. Aumenta en primeros | . ) )
Estudio Worcester ) p Sin limite superior de
1975-1995 Alrededor de 244 aros, seguido de
(20) L edad
disminucion y meseta
Mujeres AM: 354
Estudio 1988-199) Mujeres NH: 224 Edades 2574
Corpus Christi (21) Hombres MAB:486
Hombres NHB:346

Abreviaturas: AM: americanos-mexicanos NHB: blancos no hispanicos. Tasas ajustadas para la edad y

los nimeros corresponden a los primeros afios de cada estudio.

Fuente: Adaptado de Roger VL. Epidemiology of Myocardial Infarction. Med Clin N Am 2007.
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MORTALIDAD

La EC causo6 1 de cada 5 muertes en Esta-
dos Unidos en el 2004. El total de muertes
atribuidas a EC en el 2002 fue de 653.000;
para IAM fue de 221.000, de tal forma que
la EC es la causa individual mas impor-
tante de muerte en hombres y mujeres
americanos.

Cerca de cada 26 segundos, un americano
sufrird un evento coronario y cerca de cada
minuto alguno morira por esta causa. Alre-
dedor del 38% de las personas que padecen
un ataque al corazon, en un afno dado fa-
lleceran por esto mismo (9). Rea y col. en
un estudio que evalu¢ la incidencia de paro
cardiaco extrahospitalario informaron una
incidencia de 6/1000 sujetos/afio en perso-
nas con cualquier manifestacion clinica de
enfermedad cardiaca en comparacién con
0.8/1000 sujetos/ano para aquellos sin enfer-
medad cardiaca. Mas atn, la incidencia de
paro cardiaco (PC) fue de 13.6/1000 sujetos
afno en sujetos con IAM previo, hecho que
revela la importancia critica de los SCA en
los paros cardiacos (22).

Segtin el NHLBI y el NCHS (Centro Nacio-
nal de Estadisticas en Salud, por su sigla
en inglés), de 1994 al 2004, la tasa de mor-
talidad por EC declind 33%, pero el nime-
ro actual de muertes declind solo un 18%.
En el 2004 la tasa global de muertes por EC
fue de 150.5 por 100.000 habitantes: 194.4
para hombres blancos, 222.2 para hombres
negros; 115.4 para mujeres blancas; y 148.6
para mujeres negras (9).
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Cerca del 83% de las personas que murieron
por EC tenian 65 afios o mas; el promedio
estimado de afios de vida perdidos debido
a un IAM fue de 15, segin el NCHS (11)

Con base en los datos del FHS (Estudio Fra-
minghan del Corazon, por su sigla en in-
glés) del NHLBI, el 70% al 89% de las muer-
tes cardiacas subitas ocurrieron en hombres
y la incidencia anual es 3 a 4 veces mayor
en hombres que en mujeres; sin embargo,
esta disparidad decrece con el avance de los
anos. Por otro lado, las personas que sufrie-
ron un IAM tuvieron una tasa de muerte
subita 4 a 6 veces mayor que la poblacion
general (23).

La mitad de los pacientes que mueren por
IAM no llegan vivos al hospital. La fibrila-
cion ventricular (FV) y la taquicardia ven-
tricular sin pulso (TVSP) son los ritmos
precipitantes en la mayoria de esas muertes
(24), lo que pone de manifiesto la importan-
cia critica de reconocer tempranamente los
sintomas del SCA en la escena prehospita-
laria (25).

Un estudio de cohorte de 138.290 pacien-
tes en Dinamarca, encontré que los factores
predictores positivos de mortalidad fueron
vivir solo, diabetes mellitus (DM), presencia
de onda Q, taquicardia y bloqueo completo
de rama derecha del haz de Hiss, mientras
que los predictores negativos de mortali-
dad fueron dolor toracico y elevaciéon del
segmento ST (26).

Las tasas de mortalidad por IAM y sus varia-
ciones en el tiempo se resumen en la tabla 2.
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Tabla 2.

Mortalidad del IAM en estudios comunitarios seleccionados

. Periodo de Tasa de Tendencias .
Estudio . o Comentarios
tiempo mortalidad temporales
Mujeres: 119 Disminucion a través .
ARIC (27) 1987-1994 ) ’ . Mortalidad a 28 dias
Hombres: 9% del tiempo
Encuesta del corazon Hombres: 13% Disminucion a través _ )
) 1985-1997 . . Mortalidad a 28 dias
Minnesota (28) Mujeres: 16% del tiempo
. Disminucién solo en .
Estudio Olmsted (20) 1979-1994 12% ., Mortalidad a 28 dias
personas jovenes
Estudio Worcester Disminucion a través Defunciones
1975-1995 18% . . L
(29) del tiempo intrahospitalarias

* Tasas ajustadas para la edad y los niimeros corresponden a los primeros afnos de cada estudio.
Fuente: Adaptado de Roger VL. Epidemiology of Myocardial Infarction. Med Clin N Am 2007.

FACTORES DE RIESGO

De acuerdo conunestudio de casosy controles
desarrollados en 52 paises INTERHEART), 9
factores de riesgo, facilmente mensurables y
modificables, dieron cuenta de mas del 90%
del riesgo de un IAM inicial. El efecto de estos
factores de riesgo es consistente en hombres
y mujeres a través de las diferentes regiones
geograficas y por grupos étnicos, gracias a lo
cual es aplicable mundialmente. Esos nueves
factores incluyeron: tabaquismo, niveles ele-
vados de lipidos séricos, hipertension arterial,
diabetes mellitus, obesidad moérbida, seden-
tarismo, bajo consumo diario de frutas y ve-
getales, consumo problematico de alcohol e
indice psicosocial (30).

Este abordaje de factores de riesgo com-
plementa el enfoque de factores de riesgo
convencionales (hipertension, diabetes, hi-
perlipidemia, tabaquismo) para enferme-
dad coronaria, que ha sido ampliamente
establecido en diversos estudios epidemio-
logicos (31).
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PRONOSTICO

Las personas que sobreviven a un IAM, tienen
un chance de enfermar o morir 1.5 a 15 veces
mayor que la poblacion general. El riesgo de
otro IAM, muerte stibita, angina de pecho (AP),
falla cardiaca y ataque cerebrovascular es sus-
tancial en este grupo de pacientes; por ejemplo,
el porcentaje de personas que sufrirdn muerte
subita 5 afios después de su primer IAM a las
edades entre 40 a 69 afos es: 1.1% para hombres
blancos; 1.9%, mujeres blancas; 2.5%, hombres
negros; 1.4%, mujeres negras; en el grupo de 70
afnos o mas, los porcentajes se incrementan mas
de 3 veces en todos estos grupos (23).

Por otro lado, la Clinica Mayo encontré que
la rehabilitacion cardiaca después de un
IAM es subutilizada, particularmente, en
mujeres y ancianos. Asi, las mujeres tuvie-
ron 55% menos probabilidad que los hom-
bres de participar en este proceso terapéuti-
co. Solamente 32% de hombres y mujeres de
70 anos o mas la recibieron, en comparacion
con 66% de personas en edades compren-
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didas entre 60 a 69 afios y 81% en aquellos
menores de 60 anos (32).

COSTOS

Los costos directos e indirectos estimados
por EC para el 2007 fueron de 151.6 billones
de délares. En el 2001, 11.6 billones de do-
lares fueron pagados a empresas de salud
por costos hospitalarios en donde la EC fue
el principal diagnostico (33).

En el 2004, se estimaron 1.285.000 angio-
plastias en pacientes hospitalizados, 427.000
revascularizaciones coronarias quirtirgicas,
1.471.000 cateterismos cardiacos, 68.000 des-
fibriladores implantables, y 170.000 marca-
pasos se colocaron para pacientes hospitali-
zados en los Estados Unidos (9).

SITUACION EN COLOMBIA

En Colombia, de acuerdo con las estadisti-
cas publicadas por el Ministerio de la Pro-
teccion Social en el informe sobre la Situa-
cion de salud en Colombia -Indicadores de
salud 2007-, la enfermedad isquémica del
corazon es la principal causa de muerte tan-
to en hombres como en mujeres mayores de
45 afios o mas, e incluso supera las muer-
tes violentas o los canceres combinados. La
tasa de mortalidad atribuible a esta enfer-
medad fue de 107,3 por 100.000 habitantes
en personas de 45 a 64 anos, y de 867,1 por
100.000 habitantes para personas de 65 afios o
mas (34). Sin embargo, en el pais se descono-
ce globalmente la magnitud actual de la carga
de la enfermedad cardiaca isquémica en tér-
minos de prevalencia de factores de riesgo, a
excepcion de la obesidad y el sedentarismo;
por tanto, se necesitan estudios epidemiologi-
cos globales sobre este aspecto (34).
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DIAGNOSTICO
Presentacion clinica

El sintoma clasico asociado con SCA es dis-
confort o dolor en el térax; sin embargo, los
sintomas pueden incluir disconfort en otras
areas del tronco, nauseas, falta de aliento,
diaforesis, ndusea, y mareo (35). Los sinto-
mas del IAM son caracteristicamente mas
intensos que los de la angina y duran mas
de 15 minutos. Es posible que se presenten
sintomas atipicos en ancianos, mujeres y
diabéticos (35).

Tabla 3.
Tres presentaciones principales de la Al

Clase Presentacion
Angina de Angina que ocurre en reposo y dura
reposo usualmente més de 20 minutos.

Angina de nuevo | Angina de nuevo comienzo de al me-

comienzo nos clase Ill de CSCC.
Angina previamente diagndstica y ha
o sido aumentado en frecuencia, dura-
Angina in Ny .
cion o menor umbral (incrementado
cresscendo

mas de 1 en la CSCC a al menos seve-
ridad clase Ill de la CSCQ).

Fuente: Adaptado de Braunwald et al. Circulation.
1989; 80:410-4 Al: Angina Inestable SCC: Sociedad

Cardiovascular Canadiense.

Existen 3 presentaciones principales de la
angina inestable (AI): 1) angina de repo-
so; 2) angina severa de reciente comienzo;
y 3) angina in cresscendo (tabla 3) (36). Los
criterios para el diagnostico de la angina
se graduian de acuerdo con la clasificacion
de la Sociedad Cardiovascular Canadiense
(CSCC) (tabla 4) (41).
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Tabla 4.
Grado de la angina de pecho
de acuerdo con la SCC

Clase Descripcion del estadio

La actividad fisica ordinaria no causa angi-
na, tal como caminar o subir escaleras. AP
ocurre con el ejercicio rapido, extenuante
o prolongado, en el trabajo o recreacion.

Leve limitacion de la actividad ordinaria.
AP ocurre caminando o al subir escaleras,
caminar en pendiente, caminando o su-
biendo escaleras después de comer o con
tiempo frio o con viento, bajo estrés emo-
Il cional, o solamente durante pocas horas
después de levantarse en la mafiana. AP
ocurre caminando més de 2 cuadras o
subiendo mads de un piso de escaleras or-
dinarias a paso normal o en condiciones
normales.

Limitacion marcada de la actividad fisica
ordinaria. AP ocurre caminando 1 o 2
If cuadras, o subiendo 1 piso de escaleras
a paso menor del normal y no a paso
normal.

Incapacidad para llevar a cabo cualquier
actividad fisica sin disconfort. Los sinto-
mas anginosos pueden presentarse al
reposo.

Fuente: Campeau L. Grading of angina pectoris (let-
ter). Circulation 1976;54:522-3 (15). SCC: Sociedad

Cardiovascular Canadiense.

El personal de urgencias debe evaluar rapi-
damente al paciente con un posible SCA y
determinar si el dolor en el térax correspon-
de a una causa cardiaca o si corresponde a
una situacion que amenaza la vida del pa-
ciente, para lo cual se vale del ABC de la
reanimacion. Idealmente dentro de los 10
primeros minutos de la llegada del paciente
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al servicio de urgencia, el personal asisten-
cial debe obtener una historia clinica orien-
tada al problema, e iniciar el manejo farma-
cologico basico, mientras se monitoriza al
paciente y se realiza un electrocardiograma
de 12 derivaciones (37).

La evaluacion debe enfocarse en el discon-
fort toraxico, signos y sintomas asociados,
factores de riesgo para SCA, datos persona-
les que puedan contraindicar el uso de fibri-
noliticos u otras terapias. Esta evaluacion
inicial debe ser muy eficiente porque si el
paciente cursa con un IJAMCEST, las metas
de repefusion son la administracion de fi-
brinoliticos dentro de los primeros 30 mi-
nutos del arribo (intervalo puerta a droga)
o para la realizacion de la angioplastia per-
cutdnea dentro de los 90 minutos del arribo
(puerta a inflado del balén en la unidad de
cateterismo cardiaco (38,39).

EVENTOS SILENTES

Los pacientes que experimentan un SCA no
siempre consultan por disconfort toracico.
El estudio Framingham fue el primero en
mostrar que mas o menos la mitad de todos
los IAM pueden ser clinicamente silentes y
no reconocidos por el paciente (40). Cano et
al. encontraron que un tercio de los 434.877
pacientes con IAM confirmado en el NRMI,
ingresaron al hospital con sintomas diferen-
tes al dolor tordcico. Entre estos pacientes,
habia mas probabilidad de encontrar mu-
jeres, ancianos, diabéticos y personas con
insuficiencia cardiaca previa, en compara-
cion con los IAM con disconfort toracico.
Adicionalmente, estos sujetos demoraron
mas en consultar al hospital (media de 7.9
vs. 5.3 h), disminuyendo la probabilidad
que se les diagnosticara un IAM (22.2% vs.
50.3%). También presentaron menos chance

125



Carlos A. Cassiani M., Armando Cabrera G.

de recibir fibrionolisis o ICP, ASA, beta blo-
queadores o heparina. En los pacientes con
IAM silente se informd 2.2 veces mas pro-
babilidad de morir durante la hospitaliza-
cion (tasa de mortalidad hospitalaria 23.3%
vs. 9.3%) (41).

Los proveedores de la salud deben mante-
ner un alto indice de sospecha para SCA-
SEST cuando evaltian mujeres, diabéticos,
ancianos o aquellos pacientes con disnea
inexplicable (42), asi como aquellos con
historia de IC (insuficiencia cardiaca) o
ACV (ataque cerebrovascular) al igual que
pacientes con dolor tordcico cuyos marca-
pasos permanentes les puede impedir el
reconocimiento del SCASEST en el electro-
cardiograma de 12 derivaciones (6).

El examen fisico es realizado para ayudar al
diagnostico, descartar otras causas que ex-
pliquen los sintomas del paciente y evaluar
las complicaciones relacionadas con el SCA.
Sin embargo, aunque la evaluacion de los
sintomas y signos clinicos pueden aumen-
tar el nivel de sospecha del SCA, no hay
evidencia que soporte la utilidad de signos
clinicos individuales o combinados, para
confirmar el diagnostico (34).

HALLAZGOS
ELECTROCARDIOGRAFICOS

Cuando el paciente se presenta con sinto-
mas sugestivos de SCA, el clinico usa los
hallazgos electrocardiograficos para clasifi-
car al paciente en cualquiera de estos 3 gru-
pos (37).

1. Elevacion del segmento ST o bloqueo
completo de rama izquierda, nuevo o
presumiblemente nuevo, caracterizado
por elevacion del segmento ST > de Imm
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(0.1 mV en 2 o mas derivaciones precor-
diales contiguas o 2 0 mas derivaciones
adyacentes de los miembros). Se clasifica
como infarto agudo del miocardio con
elevacion del segmento ST (IAMCEST).

2. Depresion isquémica del segmento ST >
0.5 mm (0.05 mV) o inversion dinamica
de la onda T con dolor o disconfort. Se
clasifica como angina inestable de alto
riesgo / infarto agudo del miocardio sin
elevacion del segmento ST (IAMSEST).
En esta categoria también se incluye una
elevacion del segmento ST mayor o igual
de 0.5 mm, no persistente o transitoria
por <20 minutos.

3. Un electrocardiograma normal o cam-
bios no diagnosticos en el segmento ST o
la onda T: incluye pacientes con electro-
cardiograma (ECG) normal, o aquellos
con desviacion del segmento ST menor
de 0.5 mm (0.05 mV) o una inversion de
la onda T menor o igual de 0.2mV. Este
grupo necesita estudios cardiacos seria-
dos y pruebas funcionales (estratifica-
cion) para definir la conducta.

La morfologia del segmento ST es definiti-
va para definir el tratamiento fibrinolitico.
Los infartos con elevacion del segmento ST
pueden beneficiarse de este, mas no asi los
infartos sin elevacion del segmento ST (26).

MARCADORES SERICOS

Troponinas cardiacas

La irrupcién de las troponinas cardiacas
(TPC) ha modificado el escenario tradicio-

nal del SCA, estableciendo unos nuevos
criterios en la definicién del IAM, en la de-
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terminacion del riesgo cardiovascular y en
la eleccion del mejor tratamiento (42). Estas
proteinas se hallan situadas en el filamento
fino del complejo tropomiosina de las mio-
fibrillas, aunque existe también una peque-
na cantidad libre en el citoplasma, y constan
de tres subunidades: T, I y C. Las TPC I y
T son cardioespecificas, porque tienen una
secuencia de aminodcidos diferente a la del
musculo esquelético, mientras que la TPC C
carece de cardioespecificidad y de utilidad
clinica (43).

La gran sensibilidad de las TPC permite de-
tectar necrosis miocéardicas focales que no
son tan grandes como para elevar la crea-
tincinasa total y su fraccion MB. Alrededor
de un tercio de pacientes con angina de re-
poso y ausencia de elevacidn del segmento
ST, que antes eran etiquetados de Al por la
normalidad de las enzimas cardiacas tradi-
cionales, deben ser ahora diagnosticados
de “microinfarto” o “lesién miocardica me-
nor”, debido a la elevacion de las TPC (37).
El grupo conjunto de la Sociedad Europea
y Americana de Cardiologia acordd que
las TPC eran los mejores marcadores de
necrosis miocdrdica y decidié incluirlas en
su nueva definicion del IAM basada en una
concentracion maxima de TPC T o I, exce-
diendo del limite de decisidon (percentil 99
de los valores para un grupo de control de
referencia) en al menos una ocasion duran-
te las primeras 24 h, desde el acontecimien-
to clinico inicial (5). Las TPC aparecen en el
suero a las 4-10 h del comienzo, elevadas
durante 4-10 dias. Este patron de liberacion
tan prolongado dificulta el diagndstico de
reinfarto y puede requerir la utilizacion de
biomarcadores cardiacos de duraciéon mas
corta, como la mioglobina o la creatincina-
sa-MB (37).
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La elevaciéon de las TPC permite realizar
una estratificacion precoz del riesgo cardio-
vascular en pacientes con SCA (38). En un
analisis prospectivo, Ohman et al. (44) en-
contraron que un valor de TPC T elevada (>
0,1 ng/ml) se asociaba con una mortalidad a
los 30 dias mas alta (el 11,8 frente al 3,9%; p
<0,001). Igualmente, Antman et al. (45), me-
diante un analisis retrospectivo y cualitativo
de la TPC I, notaron que la mortalidad a los
42 dias era del 3,7 frente al 1,0% (p < 0,001),
segun la determinacion enzimadtica fuera
positiva o negativa; cuando el estudio se li-
mit6 tinicamente al grupo de pacientes con
un analisis negativo de la creatincinasa-MB,
también detectaron mayor mortalidad en
los enfermos con TPC I positiva (el 2,5 fren-
te al 0,8%; p < 0,05) (45). Sin embargo, estos
datos no justifican que las TPC se utilicen
como Unico marcador de riesgo, puesto que
una TPC normal no excluye por si misma
la aparicion de complicaciones. Asi, Kontos
et al. (46) estudiaron a una cohorte de 1.929
pacientes consecutivos ingresados desde
urgencias por sospecha de IAM, y aprecia-
ron que aquellos con una TPC I anormal (>
1,0 ng/ml) tenian una mayor probabilidad
de presentar complicaciones (el 43 frente al
13%) o una enfermedad coronaria signifi-
cativa (el 41 frente al 17%); sin embargo, la
sensibilidad para las complicaciones o para
la enfermedad coronaria significativa resul-
to baja (el 14 y el 21%, respectivamente).

Las TPC también permiten seleccionar el
tratamiento mdas adecuado de los pacientes
con SCA sin elevacion del segmento ST (43).
El estudio CAPTURE (47) demostro que los
pacientes con TPC T elevada al ingreso te-
nian una incidencia de muerte o infarto de
miocardio no fatal del 23,9% cuando eran
tratados con placebo y del 9,5% cuando
eran tratados con abciximab (p = 0,002),
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mientras que el grupo de pacientes con TPC
T normal tenia una incidencia de muerte o
infarto de miocardio en el grupo tratado
con abciximab mayor (9,4%) que en el gru-
po placebo (7,5%; p = NS). Del analisis de
estos datos puede inferirse que los pacien-
tes con nulo o escaso aumento de las TPC
tiene bajo riesgo y es poco probable que
puedan beneficiarse del tratamiento intra-
venoso con inhibidores glucoprotéicos IIb/
IITa. Los pacientes con mayores valores de
TPC han perdido cantidades significativas
de miocardio y la coronariografia precoz,
quiza sea la mejor alternativa con vistas a la
cirugia de revascularizacién o a la interven-
cién coronaria percutdnea asociada a inhi-
bidores glucoprotéicos IIb/Illa. Los pacien-
tes con valores intermedios de TPC todavia
no han perdido una cantidad sustancial de
miocardio y son unos excelentes candida-
tos para la administracién de heparinas no
fraccionadas, asi como para una estrategia
invasiva precoz complementada con inhi-
bidores intravenosos glucoprotéicos IIb/IIla
(2,4,5,6).

Como la elevacion de las TPC solo indica
que se ha producido un dafio miocardico,
pero no su mecanismo de produccién, en
ausencia de evidencia clinica o electrocar-
diografica de isquemia miocdrdica deben
buscarse otras causas de lesion cardiaca,
como miocarditis o traumatismo cardiaco
(contusion, ablacion, cardioversion) (34).
Aunque se ha argiiido que la insuficiencia
renal podria interferir con el valor prondsti-
co de las TPC, debido a que su aclaramiento
puede estar disminuido, Avilés et al. (48)
han demostrado que los valores de TPC
T predicen el prondstico a corto plazo de
muerte e infarto de miocardio en pacientes
con SCA, independientemente de los valo-
res de aclaramiento de creatinina.
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En definitiva, el nuevo criterio de IAM, ba-
sado en el descenso del umbral diagnostico
proporcionado por la determinacion de las
TPC, originard un aumento de la incidencia
y una disminucién de la mortalidad global
del infarto de miocardio.

Creatinfosfocina (CK)

Aunque no son especificos del miocardio,
durante varias décadas los marcadores bio-
quimicos empleados para la confirmacion
del dafio miocdrdico han sido la CK y su
fraccion MB (49). Estos, aunque son ttiles,
no permiten identificar adecuadamente a
los pacientes con necrosis miocardica mi-
nima; tienen escasa especificidad en ciertos
pacientes (como ejemplo, en aquellos con
dafio muscular concomitante, enfermedad
tiroidea y/o renal, 5% de los pacientes pre-
sentan elevacion de la fraccion MB como
consecuencia de miopatia esquelética) y po-
seen un limitado poder prondstico (50). Sus
niveles plasmaticos se incrementan entre
6-10 horas después de establecido el infarto,
proporcionando una sensibilidad cercana a
90% (en ausencia de trombolisis) y sensibi-
lidad de 36-48% cuando se determina en un
periodo de tiempo mads corto, pues alcan-
zan «pico» maximo a las 12-24 h, y retor-
nan a la normalidad entre 36-72 h. Debido a
su cinética, se recomiendan las mediciones
de CK-MB cada 12 horas como una prac-
tica adecuada. Obteniendo mediciones en
un lapso mas frecuente, se incrementa la
sensibilidad diagndstica de esta enzima.
Los niveles pico de CK-MB desaparecen
de manera mas rapida que la CK total (51).
Para hacer diagnodstico especifico se utiliza
el indice que resulta de dividir la CK total/
CKMB, tomando como nivel diagnostico un
valor > 3.0 veces (5). Sin embargo, el valor
aislado de estas enzimas resulta poco util
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y es practica comun realizar una curva en-
zimatica de 24 horas a fin de corroborar el
diagndstico de IAM (52).

Proteina C reactiva (PCR)

Con el reconocimiento de la aterosclerosis
como un proceso inflamatorio, muchos mar-
cadores de inflamacién han sido evaluados
como potenciales herramientas predictoras
de riesgo de eventos coronarios (53). Se han
descrito diversos marcadores de inflama-
cidn; sin embargo, su valor clinico y pronos-
tico es incierto debido a la falta de evidencia
como predictores de riesgo (54). La proteina
Creactiva (PCR) es un marcador sensible de
inflamacion sistémica descubierta en 1930 y
se le denomino asi por la reaccion que pre-
senta con el polisacarido C pneumococico
en el plasma de pacientes durante la fase
aguda de neumonia pneumococica (55).
Estudios prospectivos realizados en varo-
nes aparentemente sanos, particularmente
con niveles de lipidos bajos y/ o con factores
de riesgo coronario alto o bajo, indican que
los niveles elevados de PCR de alta sensi-
bilidad proporcionan un valor pronodstico a
corto y largo plazo de presentacion del pri-
mer IAM, morbimortalidad debido al dano
de la célula miocdrdica asociada a enferme-
dad coronaria o muerte suibita por causas
cardiacas (55).

Mioglobina

La mioglobina es el primer marcador que
se eleva después del dano celular miocardi-
co (56). Es una proteina compuesta por una
cadena polipeptidica y un grupo prostético
heme presente en todas las fibras del musculo
estriado, y cerca de 2% se encuentra en tejido
de masa cardiaca y esquelética (47,52). Debi-
do a que la mioglobina «escapa» rapidamente
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hacia la célula miocardica demandante, esta
puede ser detectada 2 horas después de ocu-
rrido el infarto, con nivel sérico «pico» entre 3
a 15 horas. Su sensibilidad al momento de la
presentacion del evento es de 49% y su espe-
cificidad de 91% (56).

Un estudio realizado en 309 pacientes ingre-
sados por dolor precordial para determinar la
sensibilidad de la mioglobina demostré que
esta mejora de acuerdo a las horas de evolu-
cion de iniciado el dolor toracico, 49% en el
momento de la presentacion del evento. A las
3 horas la sensibilidad fue de 89%, a las 4 ho-
ras de 93% y alas 5 horas llegd a 96% (toman-
do como valor de corte 90 pg/mL) (57). La
especificidad de la mioglobina en el diagnos-
tico de JAM puede incrementarse mediante el
monitoreo con un marcador adicional como
la anhidrasa carbonica III (57).

Péptido natriurético auricular

Un nuevo biomarcador que ahora puede
ser utilizado en las guias de manejo de los
SCA es el péptido natriurético atrial (PAN)
(37). El PAN pertenece a la familia de las
hormonas peptidicas y juega un rol funda-
mental en la homeostasis y las enfermeda-
des cardiovasculares. E1 PAN es excretado
tanto por los miocitos auriculares como por
los ventriculares, donde el principal sitio de
produccion es el ventriculo izquierdo (58).
El PAN es una prohormona almacenada en
la auricula, que es liberada en forma activa:
PAN C- terminal y en forma inactiva: PAN
N-terminal (NT-PAN), por lo cual es menos
rapida de clarificar en la circulacion y mas
estable que el PAN (59).

La utilidad de la evaluacion de esta neuro-

hormona fue mostrada inicialmente para el
diagndstico y evaluacion de la IC (58). Des-

129



Carlos A. Cassiani M., Armando Cabrera G.

de entonces, numerosos estudios prospecti-
vos han documentado su valor prondstico
independiente de los factores de riesgo con-
vencionales para mortalidad en pacientes
con EAC estable o inestable (58).

Una revision de los estudios disponibles
en SCA mostréd que cuando se mide en el
primer contacto con el paciente o durante
la estancia hospitalaria, el PAN es un fuerte
predictor de tanto de mortalidad a largo y
corto plazo en pacientes con SCAEST y Al/
SCASEST (58) Los niveles aumentados de
NT-PAN estan asociados proporcionalmen-
te con tasas de mortalidad a largo y corto
plazo; asi se han descrito tasas de mortali-
dad con quartiles en incremento a 1 afo de
1.8% , 3.9%,7.7%, y 19.2%, respectivamente
(p<0.001) en el estudio GUSTO-IV de 6.809
pacientes (59). Este valor pronostico fue in-
dependiente de una historia previa de IC y
signos clinicos o de laboratorio para disfun-
cién ventricular izquierda a la admisién o
durante la estancia hospitalaria (60).

CONCLUSIONES

Los sindromes coronarios agudos conti-
nuan siendo un problema importante de
salud publica en todo el mundo, por su alta
morbimortalidad y los altos costos directos
e indirectos derivados de ello asi como un
reto diagndstico para los clinicos.

Se observa una tendencia hacia la dismi-
nucién de la mortalidad en la enfermedad
coronaria tal vez por los avances en el diag-
nostico y el disefio de estrategias farmacolo-
gicas en los ultimos anos y al énfasis que se
ha dado al control de los factores de riesgo.
La definiciéon moderna del sindrome coro-
nario agudo pone especial énfasis en el ana-
lisis de la morfologia del segmento ST, el

130

cual guia la estrategia de revascularizacion
del vaso culpable, que es la meta terapéuti-
ca esencial actualmente.

La importancia dada hoy a los biomarcado-
res de lesién miocardica como las troponi-
nas ha modificado el escenario tradicional
del SCA, permitiendo diagnosticar mas
casos de IAM antes clasificados como angi-
nas, lo que se traduce en un aumento de la
incidencia y una disminucién consecuente
de la mortalidad global del IAM.
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