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      Prólogo


      


      Hace 25 años solo disponíamos de aspirina y heparina para el tratamiento del síndrome coronario agudo. Desde entonces hasta hoy se ha llevado a cabo una labor de investigación intensa y relevante, que comprende varios estudios multicéntricos y que ha hecho aumentar la complejidad del diagnóstico, el tratamiento y el pronóstico de los pacientes con ese síndrome, sobre todo por la combinación de agentes antitrombóticos. Por otra parte, actualmente un grupo cada vez mayor y multidisciplinar de profesionales médicos atiende al paciente con síndrome coronario agudo en las 24 primeras horas de evolución. Todos esos cambios obligan a disponer en el enfoque diagnóstico y terapeútico no solo de guías de práctica clínica actualizadas, sino, también, de vías y protocolos clínicos para cada actuación médica en todos los momentos del proceso.


      El Institute of Medicine de Estados Unidos publicó un informe en 1973, A Strategy for Evaluating Health Services, que produjo una singular revolución en la metodología de trabajo, ya que introdujo los protocolos como forma de sistematizar y homologar las actuaciones clínicas. Este planteamiento innovador estaba destinado a conseguir elementos marcadores que permitieran un proceso de auditoría y revisión de los procesos clínicos. En 1984 se dio un paso adelante en esta línea de trabajo, con la aparición de métodos consensuados en las guías. En la actualidad, el desarrollo, el diseño y la implantación de protocolos clínicos constituyen una exigencia para los especialistas, con el objetivo final de garantizar la seguridad, la calidad y la excelencia de la práctica clínica; además, en procesos tan complejos como el síndrome coronario agudo son indispensables para evitar que las condiciones clínicas sean distintas según el profesional o el centro de que se trate.


      El presente trabajo responde a estas reflexiones y, sobre todo, a la última de ellas. Se trata de sistematizar y protocolizar las pruebas y los datos que tenemos sobre el manejo del síndrome coronario agudo en las guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología. A su vez, los diferentes algoritmos de actuación se incorporarán a una herramienta informática sencilla y de fácil utilización en cualquier soporte electrónico (teléfono móvil, tableta u ordenador). El objetivo de esta app es que la asistencia en el proceso del síndrome coronario agudo sea homogénea por parte de todos los profesionales implicados en ella.


      El proyecto lo han desarrollado reconocidos expertos en el síndrome coronario agudo y lo ha avalado la Sociedad Española de Cardiología. Su contenido tiene un carácter integral y abarca, por lo tanto, todo el proceso, desde el comienzo de los síntomas a la prevención secundaria en la fase crónica.


      Por último, queremos señalar que la app que se va a desarrollar constituye exclusivamente la parte médica asistencial del proceso del síndrome coronario agudo. Esta herramienta informática debe incorporarse a la estrategia organizativa y de evaluación de la calidad que la Sociedad Española de Cardiología está desarrollando.


      El deseo de los autores es facilitar y asegurar el trabajo asistencial de todos los profesionales implicados en el síndrome coronario agudo. Esperamos que este proyecto ayude al desarrollo de prácticas clínicas útiles para, así, limitar cuanto más mejor los errores o las prácticas inadecuadas. Todo ello mejorará la eficacia clínica a través de la aplicación rigurosa de las mejores prácticas.


      Los directores

    

  


  
    Capítulo 1


    


    El diagnóstico del síndrome coronario agudo en pacientes con dolor torácico
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    Evaluación inicial del paciente con dolor torácico


    


    Los pacientes con dolor torácico (DT) representan una proporción muy importante de todas las urgencias y hospitalizaciones médicas. La identificación de los pacientes con síndrome coronario agudo (SCA) supone un reto diagnóstico, sobre todo cuando los síntomas son dudosos o no hay pruebas electrocardiográficas.


    El diagnóstico del SCA se basa en la combinación de la presentación clínica (DT no traumático sugestivo de origen isquémico), alteraciones electrocardiográficas y aumento de la concentración de enzimas miocárdicas. En este sentido, el DT que sugiere un origen isquémico es el detonante para el proceso de diagnóstico y, junto con las alteraciones del electrocardiograma (ECG), determina el enfoque inicial. Si, además, se elevan los biomarcadores, se llegará al diagnóstico final de infarto agudo de miocardio (IAM).


    Las características clínicas del DT agudo permiten una primera valoración diagnóstica y etiológica, cuyas variaciones quedan reflejadas en la tabla 1.1.


    Por otra parte, la presencia de DT agudo y de alteraciones en el ECG permite clasificar a los pacientes en tres categorías (fig. 1.1), que son las siguientes:


    
      	Pacientes con DT agudo y elevación persistente (> 20 min) del segmento ST, que presentan SCA con elevación del segmento ST (SCACEST). La situación suele reflejar una oclusión coronaria aguda total y el objetivo inicial es aplicar reperfusión (intervención coronaria percutánea [ICP] primaria o tratamiento fibrinolítico).


      	Pacientes con DT agudo y alteraciones de la repolarización sin elevación persistente del segmento ST (por lo general, depresión persistente o transitoria del segmento ST, inversión de las ondas T, ondas T planas o seudonormalización de las ondas T). Presentan SCA sin elevación del segmento ST (SCASEST). La estrategia inicial consiste en aliviar la isquemia y los síntomas, monitorizar mediante ECG seriados y repetir las determinaciones de los marcadores de necrosis miocárdica.


      	Pacientes con DT agudo y ECG anodino, con ausencia de cambios en el ECG cuando se presentan los síntomas.

    


    En todos los casos, la elevación de los marcadores de daño miocárdico es lo que determinará el diagnóstico de IAM.


    [image: 1.jpg]


    [image: 1.jpg]


    Evaluación clínica del dolor torácico


    La presentación clínica típica del SCA (tabla 1.1) es la opresión retroesternal con irradiación hacia el brazo izquierdo, el cuello o la mandíbula, que puede ser intermitente (por lo general, varios minutos) o persistente (en el caso del SCACEST). Este síntoma puede ir acompañado de otros, como diaforesis, náuseas, dolor abdominal, disnea y síncope.


    No obstante, son frecuentes las presentaciones atípicas (hasta el 30 % de los casos), como dolor epigástrico, indigestión, dolor torácico punzante, dolor torácico con características pleuríticas o disnea creciente. Los síntomas atípicos se observan con más frecuencia en los pacientes de más edad (> 75 años), en mujeres y en pacientes con diabetes mellitus, insuficiencia renal crónica o deterioro cognitivo.


    En pacientes que presentan DT hay algunas características clínicas que incrementan la probabilidad de que se trate de SCA: edad avanzada, sexo masculino, antecedentes familiares de cardiopatía isquémica y aterosclerosis en territorios no coronarios, como arteriopatía periférica o enfermedad vascular cerebral.


    Además, hay algunos factores de riesgo que también aumentan la probabilidad de padecer SCA, como la diabetes, la insuficiencia renal y la existencia de manifestaciones anteriores de enfermedad coronaria (IAM, ICP o cirugía de revascularización coronaria).


    Evaluación electrocardiográfica del dolor torácico


    El ECG de 12 derivaciones es la principal herramienta diagnóstica para la evaluación de los pacientes con DT o sospecha de SCA, ya que permite orientar el diagnóstico y proporciona información para el pronóstico. Hay que realizarlo cuanto antes tras el primer contacto médico (< 10 min), en todos los casos de DT o sospecha clínica de SCA, y debe interpretarlo inmediatamente un médico entrenado.


    Cuando hay SCASEST1, las anomalías características del ECG son la depresión o la elevación transitoria del segmento ST y los cambios en la onda T. Si el ECG inicial es normal o no concluyente, hay que obtener registros adicionales para compararlos con los registros obtenidos en ausencia de síntomas. Lo ideal, por lo tanto, es hacer un nuevo ECG cuando aparecen los síntomas.


    La elevación persistente del segmento ST (> 20 min) apunta a que se está ante un caso de SCACEST2. La mayoría de los pacientes con SCACEST presentarán elevación de marcadores de daño miocárdico, lo que conduce a establecer el IAM como diagnóstico final.


    Ante la sospecha clínica, el diagnóstico electrocardiográfico de SCACEST (tabla 1.2) puede ser difícil a causa de la presencia de alteraciones basales del ECG, como bloqueo en la rama izquierda (BRI), ritmo de marcapasos, síndrome de Wolf-Parkinson-White o IAM de localizaciones no convencionales (ventrículo derecho o cara posterior). En pacientes con síntomas que hacen pensar en isquemia miocárdica y elevación del segmento ST, o bien en BRI de nueva —o presuntamente nueva— aparición, hay que empezar el tratamiento de reperfusión lo antes posible2,3.


    Si se encuentran alteraciones en el ECG que sugieran que se está ante un SCA, es obligatorio el diagnóstico diferencial respecto a otras entidades clínicas, tal como se muestra en la tabla 1.3.
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    Evaluación de los marcadores de daño miocárdico en el dolor torácico


    En el estudio del DT y en la fase aguda del SCA hay que determinar de manera sistemática los marcadores de daño miocárdico.


    La determinación de un biomarcador de daño miocárdico, preferiblemente troponinas cardiacas de alta sensibilidad, es obligatoria en todos los pacientes con sospecha de SCA.


    Las troponinas son el mejor biomarcador, debido su alta sensibilidad y especificidad para la necrosis miocárdica. La troponina es más sensible y específica que las enzimas cardiacas clásicas: creatincinasa (CK), su isoenzima MB (CK-MB) o la mioglobina.


    Los datos actuales demuestran que la determinación de troponinas sensibles o ultrasensibles aumenta la precisión diagnóstica de infarto de miocardio (IM) en el momento de presentación de los síntomas, comparada con las determinaciones convencionales, especialmente en pacientes atendidos poco después de la aparición de dolor torácico.


    Si la presentación clínica es compatible con isquemia miocárdica, la elevación dinámica de troponinas cardiacas por encima del percentil 99 de individuos sanos indica IM. En pacientes con IM, las troponinas cardiacas aumentan rápidamente tras la aparición de los síntomas (normalmente durante la primera hora si se emplean determinaciones de alta sensibilidad) y permanecen elevados durante un tiempo variable (normalmente varios días).


    Los valores de troponina cardiaca de alta sensibilidad deben interpretarse como marcadores cuantitativos de daño miocárdico (a mayor valor, mayor posibilidad de infarto). Por otro lado, la caída o la subida de la troponina cardiaca diferencian el daño miocárdico agudo del crónico (cuanto más pronunciado es el cambio, mayor es la probabilidad de IM agudo).


    En los casos de SCASEST, la determinación de los biomarcadores tiene un interés fundamentalmente pronóstico y, en muchos casos, determina la estrategia de tratamiento. Así, en los pacientes cuya probabilidad clínica de evolucionar hacia una isquemia miocárdica es baja o intermedia y presentan una duración prolongada de los síntomas, el resultado negativo en el test de troponina puede decantar, inicialmente, hacia un enfoque conservador. En aquellos pacientes que padezcan SCACEST no hay que esperar a los resultados para empezar el tratamiento de reperfusión.


    La Sociedad Europea de Cardiología recomienda en base a las determinaciones de troponinas dos algoritmos: uno rápido (dos determinaciones de troponina de alta sensibilidad con 3 horas de separación) y se introduce uno ultrarrápido (dos determinaciones con 1 hora entre ellas) para confirmar o descartar IAM. Estos algoritmos muestran un excelente valor predictivo negativo de alrededor del 98 % y un valor predictivo positivo más bajo del 75-80 %. Se recomienda usar el algoritmo rápido (fig. 1.2) y opcionalmente se puede recomendar el algoritmo ultrarrápido, siempre que se disponga de troponinas cardiacas de alta sensibilidad con un algoritmo validado1.


    La troponina de alta sensibilidad es el biomarcador de elección, aunque tiene limitaciones. Teniendo en cuenta la gran sensibilidad de la troponina como marcador de daño miocárdico, su incremento también puede ocurrir cuando hay daño miocárdico no coronario, de origen cardiovascular o no cardiovascular, y no debe etiquetarse como falso positivo. Se han constatado esos supuestos falsos positivos en casos de miopatías esqueléticas o de insuficiencia renal crónica (tabla 1.4).
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    DEFINICIÓN UNIVERSAL DE INFARTO DE MIOCARDIO Y SCA CON O SIN ELEVACIÓN DEL ST


    En la evaluación del paciente con dolor torácico tras la realización del ECG podemos encontrar dos tipos de pacientes como hemos comentado previamente.


    
      	Pacientes con DT agudo y elevación persistente del segmento ST (> 20 minutos). Esta entidad se denomina SCACEST y generalmente refleja una oclusión coronaria aguda total. La mayoría de estos pacientes sufrirá, en último término, un IM con elevación del segmento ST.


      	Pacientes con DT agudo, sin elevación persistente del segmento ST. Se define como SCASEST y en estos pacientes, los cambios electrocardiográficos pueden incluir una elevación transitoria del segmento ST, una depresión persistente o transitoria del segmento ST, una inversión de las ondas T, ondas T planas o una seudonormalización de las ondas T o el ECG puede ser normal.

    


    Tras la determinación de las troponinas los pacientes quedarán clasificados como pacientes con IAM con o sin elevación del ST si existe elevación de troponinas o como angina inestable si estas son normales y el dolor es característico (fig. 1.1).


    Siguiendo la definición universal de IAM se requiere para este diagnóstico la detección de un aumento o una disminución de biomarcadores cardiacos (preferiblemente troponina cardiaca de alta sensibilidad), con al menos uno de los valores por encima del percentil 99 del límite superior de referencia y al menos uno de los siguientes parámetros:


    
      	Síntomas de isquemia.


      	Cambios significativos en el ST-onda T o bloqueo de rama izquierda nuevos o presumiblemente nuevos en ECG de 12 derivaciones.


      	Aparición de ondas Q patológicas en el ECG.


      	Evidencia detectada por imagen de nueva o presumiblemente nueva pérdida de miocardio viable o anomalía regional en la motilidad de la pared.


      	Identificación de un trombo intracoronario mediante angiografía o autopsia.

    


    Evaluación inicial del paciente con síndrome coronario agudo


    


    En el primer contacto con el médico, la evaluación inicial del paciente con DT debe comprender, además del proceso diagnóstico inicial, a partir de la manifestación clínica y el ECG (fig. 1.3), la estimación de la probabilidad y del riesgo de que padezca SCA (tabla 1.5), así como la valoración del riesgo vital del paciente (fig. 1.4).


    Cuando la evaluación inicial es extrahospitalaria, puede ser difícil porque, además de la aproximación diagnóstica, requiere determinar la necesidad de traslado a un centro hospitalario y tomar las medidas de atención urgentes (tabla 1.6).


    Evaluación del riesgo de trombosis y de hemorragia en el síndrome coronario agudo


    En los casos de SCA, especialmente si son SCASEST es esencial la estratificación del riesgo de trombosis y de hemorragia, ya que ambos factores determinan el pronóstico del paciente. La escala más aceptada y recomendada por las guías europeas1-3 para evaluar el riesgo de trombosis es la escala GRACE4,5 (tablas 1.7 y 1.8); para el riesgo de hemorragia, se usa la escala CRUSADE6 (tablas 1.9 y 1.10).


    La escala GRACE, basada en el registro GRACE de pacientes con SCA, pondera diferentes variables (tabla 1.7), de manera que, según la puntuación obtenida en ella, los pacientes se clasifican en tres grupos de riesgo (tabla 1.8)4,5.


    Por su parte, la escala CRUSADE también pondera diferentes variables (tabla 1.9) y permite estratificar los pacientes en cinco grupos en función del riesgo de hemorragia en la fase hospitalaria (tabla 1.10)6.
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    Destino del paciente en funcion de su tipo de síndrome coronario agudo


    


    El diagnóstico basado en las pruebas clínicas, los datos proporcionados por el ECG y la estratificación del riesgo permite una clasificación inicial del paciente con DT en cuatro grupos y a cada uno de ellos le corresponde una estrategia de diagnóstico y tratamiento propia (fig. 1.5).
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    Primeras decisiones en el síndrome coronario agudo
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    Tratamiento antitrombótico


    


    La arteriosclerosis se asocia a un estado protrombótico y de activación plaquetaria, que favorecen la progresión de la enfermedad e incrementan el riesgo de padecer síndrome coronario agudo (SCA)1-4. El elemento desencadenante fundamental del SCA es la formación de un trombo tras la ruptura o la erosión de una placa arteriosclerótica. Por eso los fármacos antitrombóticos, antiagregrantes plaquetarios y anticoagulantes representan la piedra angular del tratamiento del SCA y han mejorado el pronóstico de los pacientes, independientemente de que hayan sido sometidos o no a una intervención coronaria, ya que inhiben el funcionalismo plaquetario5 y actúan en la cascada de la coagulación. Sin embargo, los fármacos antitrombóticos aumentan el riesgo hemorrágico, lo que conlleva el incremento de la morbimortalidad6. Por todo ello, es esencial conocerlos y valorar con precisión la relación riesgo/beneficio para elegir la mejor opción en cada paciente.


    Antiagregación plaquetaria


    Analizaremos por separado los fármacos antiagregantes y su aplicación según se trate de SCA con elevación del segmento ST (SCACEST) o SCA sin elevación del segmento ST (SCASEST).


    Fármacos antiagregantes plaquetarios


    Los fármacos antiagregantes plaquetarios actualmente disponibles en nuestra práctica clínica son aspirina, clopidogrel, prasugrel, ticagrelor y los inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa.


    Aspirina


    La aspirina inhibe de forma irreversible la ciclooxigenasa (COX), bloqueando la formación de tromboxano, un agonista de la agregación plaquetaria con propiedades vasoconstrictoras7. La inhibición de la síntesis de tromboxano in vivo tiene lugar a los 15-30 minutos de ingerir el fármaco y su efecto persiste a lo largo de la vida de la plaqueta, es decir, alrededor de 10 días.


    El tratamiento con aspirina proporciona beneficio clínico a pacientes que han padecido infarto de miocardio (IM) agudo o crónico, angina inestable, infarto cerebral o accidente isquémico transitorio (AIT), o que tienen un riesgo alto de padecer un episodio trombótico8. El análisis de 287 ensayos, con más de 135 000 pacientes con distribución aleatoria al tratamiento con terapia antiplaquetaria, puso de manifiesto una reducción del 22 % de los sucesos vasculares.


    Cuando el paciente sufre cardiopatía isquémica se recomienda una dosis oral de carga sin cubierta entérica de entre 150 y 500 mg1,2. La aspirina intravenosa puede ser una alternativa en pacientes que no puedan ingerirla2, aunque no existen ensayos clínicos que lo avalen. Las dosis bajas de aspirina (75-100 mg/d) tienen la misma eficacia que dosis mayores y se asocian a menos complicaciones gastrointestinales. En este sentido, el ensayo CURRENT OASIS-79 comparó dosis bajas (75-100 mg/d) con dosis altas (300-325 mg/d) durante el primer mes tras padecer un SCA y no se observaron diferencias significativas en los episodios trombóticos ni en las hemorragias mayores.


    La aspirina por lo general se tolera bien y presenta pocos efectos adversos, aunque tiene algunos que se explican a continuación.


    La hipersensibilidad a la aspirina puede limitar su uso, pero las técnicas de desensibilización han paliado este problema. Las técnicas de desensibilización rápida tienen una tasa de éxito elevada, mediante el incremento secuencial de la dosis de aspirina (1, 5, 10, 20, 40 y 100 mg) durante 5-6 horas, sin uso concomitante de corticoides ni antihistamínicos10.


    La aspirina se asocia a síntomas gastrointestinales (náuseas, pirosis, epigastralgia, estreñimiento) y a hemorragia intracraneal; ambos aumentan con la dosis.


    Entre el 10 y el 15 % de los pacientes presentan una pobre respuesta a la aspirina, y algunos desarrollan resistencia al fármaco. Los mecanismos implicados son multifactoriales, como la activación plaquetaria por vías alternativas a la COX-1, las interacciones farmacológicas, la producción extraplaquetaria de tromboxano, el aumento de la renovación de plaquetas y los polimorfismos genéticos, entre otros11.


    Se recomienda el uso de aspirina en el SCACEST, tanto si se opta por la revascularización (percutánea o fibrinolisis), como si se aplica una estrategia conservadora2. Hay que empezar a administrarla desde el primer contacto médico con el paciente. En el SCASEST también está recomendado su uso. En ambos casos, hay que mantener la aspirina de forma indefinida como prevención de la recurrencia de accidentes vasculares1.


    Clopidogrel


    El agente antiplaquetario clopidogrel pertenece a la familia de las tienopiridinas, que inhiben selectivamente la agregación plaquetaria inducida por adenosindifosfato (ADP) al bloquear de forma irreversible el receptor P2Y12 plaquetario (tabla 2.1)12. Es un profármaco que se absorbe rápidamente. El 85 % se inactiva por esterasas plasmáticas y precisa de un doble paso hepático hasta llegar a su metabolito activo SR 26334, cuya vida media de eliminación plasmática es de unas 8 horas. La inhibición de la agregación plaquetaria es detectable al cabo de 2 horas de administrar una dosis de 300 mg. Con la administración de dosis diarias sin dosis de carga, se produce una inhibición acumulativa de la función plaquetaria, que vuelve a la normalidad al cabo de unos 7 días después de la última dosis, cuando se eliminan los metabolitos y entran en el torrente sanguíneo nuevas plaquetas no expuestas al fármaco.
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    El ensayo CAPRIE14 comparó la eficacia y la seguridad de clopidogrel con las de la aspirina en pacientes con ictus isquémico, infarto agudo de miocardio (IAM) o enfermedad arterial periférica. Clopidogrel mostró una reducción del riesgo relativo anual de padecer infarto cerebral, IM o muerte vascular del 8,7 % respecto a la aspirina (75 mg frente a 325 mg/d, respectivamente). La dosis de 75 mg/d de clopidogrel es una alternativa adecuada en pacientes de alto riesgo que presenten alguna contraindicación para tomar aspirina.


    En los casos de SCA, el ensayo CURE15 demostró que añadir clopidogrel a la terapia con aspirina reducía en el 20 % el objetivo combinado de muerte cardiovascular (CV), IM e ictus, aunque se asoció a un incremento de la incidencia de sangrado mayor. El beneficio observado fue consistente en todos los grupos de riesgo. Por todo ello, para tratar el SCA se recomienda el tratamiento con clopidogrel y aspirina frente a la aspirina sola1-2.


    Los efectos adversos más frecuentes asociados al clopidogrel son molestias gastrointestinales (15 %), sangrados (9 %), rash (6 %) y diarrea (4 %).


    En otro orden de cosas, un porcentaje importante de pacientes muestra un efecto inhibitorio plaquetario menor del esperado. En parte se debe al retraso en alcanzar su efecto antiplaquetario y por ello se ha estudiado el beneficio de dosis mayores de carga. En el estudio HORIZONS-AMI16, una dosis de carga de 600 mg demostró menor incidencia de complicaciones trombóticas en pacientes con SCACEST. En el CURRENT OASIS-79, que estudió pacientes con SCACEST y sin él, el tratamiento inicial con 600 mg, para pasar a 150 mg/d, la primera semana y, finalmente, 75 mg/d el resto del mes mostró una reducción significativa del riesgo de trombosis de stent y de IM en los pacientes que se sometieron a intervención coronaria percutánea (ICP), pero no en aquellos no sometidos a revascularización percutánea. Sin embargo, las dosis altas de clopidogrel se asociaron a más incidencia de sangrado mayor.


    No obstante, a pesar de que se recomienda usar clopidogrel en el SCACEST2, la mayoría de los datos proceden de pequeños estudios, de análisis retrospectivos o de trabajos que utilizaban con mayor frecuencia fibrinolisis como estrategia de reperfusión.


    Se ha demostrado el efecto farmacogenético de un polimorfismo del citocromo P-450 2C19, de modo que en aquellos portadores del alelo que tienen menor capacidad metabolizadora es menor la respuesta inhibitoria y mayor el riesgo potencial de complicaciones trombóticas17. Sin embargo, hay estudios posteriores que hacen dudar de la verdadera repercusión clínica de dicho polimorfismo18. En este mismo sentido, se ha sugerido que puede que haya interacciones con otros fármacos que utilizan la misma vía metabólica, como los inhibidores de la bomba de protones, aunque la revisión de las pruebas científicas publicadas no muestra una repercusión clínica significativa19.


    Prasugrel


    Prasugrel también pertenece al grupo de las tienopiridinas y es inhibidor del receptor P2Y12 plaquetario. Se administra como profármaco y presenta un perfil farmacológico más conveniente que clopidogrel, ya que solo necesita un paso hepático para convertirse en metabolito activo y, por ello, consigue una inhibición plaquetaria más rápida y consistente que este.


    El estudio TRITON-TIMI 3820 adjudicó con distribución aleatoria pacientes con SCA (tras conocer la anatomía coronaria en el subgrupo sin elevación del segmento ST) al tratamiento con prasugrel o con clopidogrel, y puso de manifiesto una reducción del objetivo primario combinado (muerte CV, IM e ictus no mortal) con el primero respecto al segundo (9,9 frente a 12,1 %; HR = 0,82; p = 0,002). Esta reducción se basó fundamentalmente en un descenso de la incidencia de IM no mortal (7,3 frente a 9,5 %; HR = 0,76; p < 0,001). Además se observó una reducción significativa de la incidencia de trombosis de stent (1,1 frente a 2,4 %; HR = 0,48; p < 0,001). La mejora observada en el objetivo primario fue más marcada en diabéticos (30 %) que en la población general (19 %), aunque no hubo interacción significativa entre el efecto del tratamiento y la diabetes (p = 0,09). Sin embargo, aumentó la incidencia de sangrado mayor (32 %) y mortal (incremento del riesgo de 4,2 veces). En conjunto, prasugrel mostró un beneficio neto (12,2 frente a 13,9%; HR = 0,87; p = 0,004). En los subgrupos, el mayor beneficio neto se observó en pacientes diabéticos y aquellos con SCACEST, mientras que no se observó ninguna ventaja para pacientes de edad avanzada (> 75 años) o bajo peso (< 60 kg) y se apreció un efecto negativo en pacientes con antecedentes de ictus o AIT, factores, que, por lo tanto, contraindican su uso (tabla 2.2).


    Un hecho importante es que en el estudio TRITON-TIMI 38 se analizaron pacientes con SCA candidatos a intervención coronaria percutánea (ICP), y la administración de prasugrel o clopidogrel se realizó en el laboratorio de hemodinámica una vez conocida la anatomía coronaria.


    Por su parte, el ensayo TRILOGY21 no demostró que se redujeran los episodios trombóticos en los casos de SCA tratados con un enfoque conservador inicial. No obstante, en este estudio no hubo pacientes con ictus o AIT previos y se administraron dosis menores de prasugrel en los pacientes de más de 75 años o de peso inferior a 60 kg. Además, la tasa de sangrado grave e intracraneal no difirió de la encontrada en el tratamiento con clopidogrel. Estos datos apoyan la importancia de seleccionar el tratamiento antiplaquetario óptimo.


    En el estudio ACCOAST22 los pacientes con SCASEST de alto riesgo candidatos a ser tratados con una estrategia invasiva en las siguientes 48 horas se distribuyeron aleatoriamente a prasugrel 30 mg o a placebo. Una vez conocida la anatomía coronaria o bien se completaba el tratamiento con otros 30 mg en los pacientes pretratados, o bien se administraba dosis de carga completa con 60 mg en aquellos asignados al placebo. El inicio precoz del tratamiento con prasugrel no mostró que se redujera el objetivo primario de muerte CV, IM, ictus, revascularización urgente o necesidad de tratamiento de rescate con inhibidores de la glucoproteína (GP) IIb/IIIa. Sin embargo, sí se encontró un incremento en la tasa de sangrado mayor TIMI (thrombolysis in myocardial infarction) (2,6 frente a 1,4%; HR = 1,9; p = 0,006). A partir de los resultados de este ensayo, el pretratamiento con prasugrel no está indicado en los pacientes con SCASEST.
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    Ticagrelor


    Ticagrelor es un inhibidor oral del receptor P2Y12, que, al contrario de las tienopiridinas, tiene un efecto reversible y no requiere metabolización hepática previa.


    El ensayo PLATO23 evaluó en pacientes no seleccionados con SCA el efecto de ticagrelor frente a 300 o 600 mg de clopidogrel, que se podía administrar en el momento del diagnóstico clínico, sin esperar a la coronariografía diagnóstica. En este ensayo, a diferencia del TRITON-TIMI 38, podía haber pacientes previamente tratados con clopidogrel (tabla 2.3). Como resultado se observó la reducción del evento primario (muerte CV, IM o ictus) del 16 % (9,8 frente a 11,7 %; HR = 0,84; p < 0,001), de la mortalidad CV (21 %), de la mortalidad por cualquier causa (22 %) y de la trombosis del stent probable o definitiva (25 %). A su vez, se observó un aumento del riesgo de sangrado mayor no relacionado con la cirugía (19 %) y mayor prevalencia de pausas ventriculares, sin que aumentaran los episodios clínicos relacionados. La disnea fue otro efecto secundario frecuente, si bien solo en raras ocasiones obligó a dejar de administrar el fármaco.
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    Por último, el estudio ATLANTIC24 comparó el efecto de administrar ticagrelor a pacientes con SCACEST si se administraba antes del ingreso hospitalario o una vez realizado el ingreso ya en el hospital. No se observaron diferencias en los dos objetivos primarios: resolución de la elevación del segmento ST previa a la intervención superior al 70 % o la obtención de un flujo TIMI 3 en la arteria responsable del infarto. Sí que se vio como objetivo secundario que se reducía la trombosis del stent a los 30 días (0,2 frente a 1,2 %), sin mostrar mayor incidencia de sangrado mayor.


    Cangrelor


    Cangrelor es un fármaco de administración intravenosa que inhibe de manera reversible y directa el receptor P2Y12, sin necesidad de biotransformación previa. Sin embargo, los ensayos que han estudiado este fármaco en el programa CHAMPION no han corroborado que mejore los aspectos clínicos más que el tratamiento estándar.


    A causa de sus propiedades farmacológicas podría desempeñar un papel importante en aquellos pacientes que van a ser intervenidos quirúrgicamente y necesitan extremar el control de la inhibición plaquetaria. Los resultados del estudio BRIDGE25 mostraron que en pacientes que interrumpieron el tratamiento con tienopiridinas antes de la cirugía, el uso de cangrelor como tratamiento puente mantuvo mayor inhibición plaquetaria que el placebo, sin aumentar el riesgo hemorrágico. La EMA ha aprobado el uso de cangrelor, con lo que es esperable el desarrollo de este fármaco en nuestro país.


    Inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa


    La unión del fibrinógeno a la GP IIb/IIIa es la vía final de la activación plaquetaria. La inhibición de la GP IIb/IIIa previene la agregación plaquetaria con independencia del agonista4. Actualmente disponemos de los inhibidores abciximab, eptifibatide y tirofibán, que son diferentes entre ellos, tanto en su naturaleza como por sus propiedades farmacológicas.


    Los inhibidores de la GP IIb/IIIa han sido ampliamente ensayados como tratamiento del SCA. Un metanálisis mostró una reducción del 9 % en el objetivo combinado de muerte e IM, al comparar su uso con placebo, con mejores resultados en el subgrupo de pacientes de mayor riesgo26.


    Sin embargo, no está claro el papel de los inhibidores de la GP IIb/IIIa con la doble antiagregación oral concomitante, por lo que actualemnte su uso decrece. Así, en el ensayo ISAR REACT-227, realizado en pacientes con SCA tratados con ICP y que recibieron 600 mg de clopidogrel, abciximab se asoció a una reducción del 29 % en el objetivo combinado de muerte, IM o necesidad de revascularización a los 30 días en el subgrupo de pacientes que presentaban incremento de la concentración de troponina; mientras que no se observó dicha reducción en aquellos pacientes en los que ese marcador no había aumentado. No hubo diferencias significativas en la incidencia de sangrado mayor ni menor, ni en la necesidad de transfusión.


    Asimismo, no se ha demostrado que el uso de inhibidores de la GP IIb/IIIa basándose en el alto riesgo estimado del paciente mejore el pronóstico. Así, en el estudio EARLY-ACS28, el uso del inhibidor de la GP IIb/IIIa eptifibatide no redujo la incidencia de episodios trombóticos en comparación con el uso de un placebo, tras conocer la anatomía coronaria y antes de la intervención.


    Las guías europeas del SCASEST recomiendan que se estime el riesgo trombótico y hemorrágico en todos los pacientes antes de plantear el uso de los inhibidores de la GP IIb/IIIa. Así, se recomienda su uso en pacientes con doble terapia antiagregante oral que presenten alto riesgo trombótico y bajo riesgo de sangrado (tabla 2.4), y en aquellos que en el momento de la coronariografía no estén precargados con inhibidores del receptor P2Y121. Por el contrario, su uso no está recomendado en pacientes con tratamiento conservador, o de forma sistemática antes del cateterismo1.


    Con respecto al SCACEST, las guías plantean un papel dudoso de los inhibidores de la GP IIb/IIIa administrados antes de la angioplastia primaria; y una vez realizada la coronariografía tampoco está clara su recomendación, especialmente si se usa prasugrel o ticagrelor2. Las guías los recomiendan en pacientes en los que se ha visto gran carga trombótica en el cateterismo, o bien con flujo coronario lento o complicaciones trombóticas periprocedimiento2. También se podría plantear su uso, asociado a heparina no fraccionada (HNF) o heparina de bajo peso molecular (HBPM), en caso de gran carga trombótica.


    Se ha comparado el efecto de que la administración de los inhibidores de la GP IIb/IIIa, en particular abciximab, sea intracoronaria o endovenosa y no se han observado diferencias claras en el pronóstico a corto plazo29.


    Antiagregagión plaquetaria en el síndrome coronario agudo


    Distinguiremos el desarrollo de la antiagregación plaquetaria en pacientes con SCA según si presentan elevación del segmento ST o no.


    scasest


    Las guías recomiendan usar ticagrelor (180 mg como dosis de carga, seguido de 90 mg cada 12 horas) o prasugrel (60 mg como dosis de carga, seguido de 10 mg/d), como primera opción frente a clopidogrel en el SCASEST (tabla 2.4 y fig. 2.1)1.
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    Por lo que respecta al uso de prasugrel y ticagrelor, en los ensayos clínicos en los que se contempla la presencia del polimorfismo 2C19 del citocromo P450, no se ha visto que haya influencia genética en la inhibición plaquetaria. Debemos recordar que actualmente no se recomiendan las pruebas genéticas para establecer el tratamiento antiplaquetario, salvo en casos muy específicos; lo mismo ocurre con las pruebas de funcionalidad plaquetaria1.
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    Con respecto al uso de los inhibidores de la GP IIb/IIIa en el SCASEST, actualmente su empleo queda restringido a situaciones concretas durante la intervención coronaria, como lesiones de alta carga trombótica, reoclusiones del stent o fenómenos de no-reflow, siempre tras valorar el riesgo hemorrágico.


    Sin duda, en el SCASEST es esencial la estratificación del riesgo trombótico y hemorrágico, componentes que determinan el pronóstico del paciente. Las dos escalas más aceptadas y recomendadas en las guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología1-3 son GRACE30,31, para el riesgo trombótico, y CRUSADE32, para el riesgo hemorrágico.


    Asimismo, en el SCASEST se recomienda adaptar los protocolos de antiagregación plaquetaria al ámbito local con la participación de equipos multidisciplinares de profesionales implicados en el manejo del SCA.


    scacest


    Las guías europeas del SCACEST recomiendan el uso de los nuevos antiagregantes, prasugrel o ticagrelor, frente al de clopidogrel (tabla 2.5 y figs. 2.2, 2.3 y 2.4)2. Las dosis de los fármacos antiplaquetarios en el SCACEST están bien definidas, como puede verse en la tabla 2.6.


    Las guías europeas de SCACEST recomiendan administrar la doble terapia antiagregante antes del cateterismo, lo antes posible, en el primer contacto médico según las guías de revascularización3. No obstante, ningún ensayo clínico ha demostrado que sea mejor administrar el inhibidor del receptor del ADP en cuanto el médico ve al paciente. Como ya se ha dicho, en el ensayo ATLANTIC se vio que hay un pequeño beneficio con la reducción del riesgo de trombosis, pero confirmó la seguridad de usarlo precozmente24.
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    Anticoagulación


    Veremos primero los fármacos anticoagulantes recomendados en el SCA para tratar después el comportamiento de la anticoagulación y su efecto en los pacientes.


    Fármacos anticoagulantes


    Los fármacos anticoagulantes recomendados en el SCA se administran por vía parenteral y se dividen en dos grupos farmacológicos: inhibidores indirectos e inhibidores directos.


    Los inhibidores indirectos se unen a la antitrombina III y potencian su acción. Los principales son los siguientes:


    
      	Heparina no fraccionada (HNF). Inhibe la trombina (factor IIa) y el factor X activado (FXa) en relación de 1:1.


      	Enoxaparina. Es una heparina de bajo peso molecular (HBPM) que inhibe de forma predominante el FXa, con una relación FXa/trombina (factor IIa) de 3,8.


      	Fondaparinux. Inhibe exclusivamente el FXa.

    


    Los inhibidores directos inhiben directamente la trombina, como es el caso de la bivalirudina, y no precisan de un cofactor.


    Los principales efectos adversos de los fármacos anticoagulantes son las hemorragias y la trombocitopenia inducida por heparina. Las hemorragias se relacionan de forma muy relevante con la sobredosificación. Por su parte, la trombocitopenia inducida por heparina, se relaciona con la HNF, en menor medida con enoxaparina y no se ha descrito con fondaparinux. Es independiente de la dosis, se presenta a partir del séptimo día en aquellos pacientes que no han recibido heparina antes y más precozmente en aquellos que ya han estado en contacto con el fármaco. Hay que monitorizar el número de plaquetas para detectar esta complicación.


    Anticoagulación en el síndrome coronario agudo


    Para analizar la anticoagulación en el SCA, cabe distinguir los casos en los que hay elevación del segmento ST de aquellos en los que no la hay.


    Sin elevación del segmento ST


    Antes de nada es esencial la estratificación del riesgo trombótico y hemorrágico. Para ello se usan la escala GRACE30,31, para el primero, y la escala CRUSADE32, para el segundo.


    Las guías europeas de SCASEST1 y de revascularización miocárdica3 recomiendan el tratamiento anticoagulante asociado a la antiagregación plaquetaria con un grado de clase I, nivel de evidencia A, independientemente de que se opte por una estrategia invasiva o por una conservadora1 (fig. 2.5) y tabla 2.7). En cualquier caso, se recomienda adaptar los protocolos de anticoagulación al ámito de trabajo local con la participación de equipos multidisciplinares de profesionales implicados en el manejo del SCA.


    El estudio OASIS-533 evaluó el efecto de fondaparinux por vía subcutánea en dosis de 2,5 mg cada 24 horas frente a enoxaparina subcutánea en dosis de 1 mg/kg dos veces al día, durante un máximo de 8 días, en pacientes con SCASEST. El resultado fue que fondaparinux no era menos eficaz que enoxaparina en el evento primario de muerte, IM o isquemia refractaria a los 9 días (5,8 frente a 5,7 %). Asimismo se vio que fondaparinux reducía más que enoxaparina los sangrados mayores (2,2 frente a 4,1 %; HR = 0,52; p < 0,001), así como la mortalidad a los 30 días (2,9 frente 3,5 %; HR = 0,83; p = 0,02) y a los 6 meses (5,8 frente a 6,5 %; HR = 0,80; p = 0,05). Asimismo, en la población sometida a ICP, se observaron menos hemorragias mayores (2,4 frente a 5,1 %; HR = 0,46; p < 0,001). Por su parte, la frecuencia de la producción de trombos relacionados con el catéter durante la ICP fue mayor con fondaparinux (0,9 frente a 0,4 %), pero se eliminó con un bolo de HNF determinado de forma empírica en el momento de la ICP.


    En pacientes tratados inicialmente con fondaparinux que van a ser sometidos a una ICP, hay que administrar un bolo de HNF. El estudio FUTURA/OASIS-834 mostró que la dosis óptima de HNF es un bolo único de 85 U/kg o 60 U/kg por vía intravenosa en caso de uso concomitante de un inhibidor de la GP IIb/IIIa.


    Se han publicado varios metanálisis comparando enoxaparina con HNF en casos de SCASEST35,36 y se ha llegado a la conclusión de que la primera reduce la incidencia del evento primario (muerte o IAM a los 30 días), sin que se hayan encontrado diferencias significativas en los sangrados mayores.
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    Un metanálisis que analizó los seis estudios clínicos que han probado HNF frente a placebo en SCASEST, mostró una reducción del 33 % en el riesgo de muerte e IAM (HR = 0,67; p = 0,04)35.


    El estudio ACUITY37 es el único que ha evaluado la bivalirudina para tratar el SCASEST. Se distribuyeron aleatoriamente los pacientes en tres grupos: tratamiento estándar con HNF o HBPM con un inhibidor de la GP IIb/IIIa; bivalirudina con un inhibidor de la GP IIb/IIIa; y bivalirudina sola. Se vió que bivalirudina no proporcionaba resultados peores que el tratamiento estándar en las variables combinadas de isquemia a los 30 días; por otra parte, se asoció a una tasa significativamente menor de hemorragias mayores (3 frente a 5,7 %; HR = 0,53; p < 0,001). No obstante, se observó mayor frecuencia del evento primario combinado de isquemia en los pacientes no pretratados con clopidogrel (9,1 frente a 7,1 %; HR = 1,29).


    scacest


    El tratamiento anticoagulante en el SCACEST dependerá de la estrategia de reperfusión: ICP primaria o fibrinolisis. Asimismo, hay que tener en consideración aspectos en cambio constante, como la vía de acceso arterial, la asociación de antiagregantes plaquetarios de tercera generación (prasugrel y ticagrelor) y la recomendación de coronariografía en todo paciente que haya sido tratado con un fibrinolítico.


    A continuación se trata la anticoagulación en el síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST según la estrategia de reperfusión.


    Con intervención coronaria percutánea primaria como estrategia de reperfusión


    En la ICP primaria, que es la estrategia de reperfusión de elección en los casos de SCACEST, se recomienda la administración a todos los pacientes de fármacos anticoagulantes intravenosos asociados a los antiagregantes plaquetarios (fig. 2.6 y tabla 2.8).
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    La HNF es el fármaco más utilizado durante la ICP primaria, ya sea como monoterapia en bolo de 70-100 U/kg, ya sea asociada a inhibidores del receptor de la GP IIb/IIIa, en cuyo caso la dosis recomendada es de 50-70 U/kg (tabla 2.9).


    El estudio HORIZONS-AMI38, que evaluó la utilidad de bivalirudina con inhibidores de la GP IIb/IIIa de rescate (7,2 % de los pacientes) frente a HNF más inhibidores de la GP IIb/IIIa como tratamiento sistematico (por lo general, abciximab) en el SCACEST, puso de manifiesto una reducción de la frecuencia del objetivo primario (9,2 frente a 12,1 %; HR = 0,76; p = 0,005) y de los sangrados mayores (4,9 frente a 8,3 %; HR = 0,60; p < 0,001). Sin embargo, constató que era mayor la incidencia de trombosis del stent durante las primeras 24 horas en el grupo de bivalirudina (1,3 frente a 0,3 %; p < 0,001), si bien disminuía durante el seguimiento. A su vez, en el HORIZONS-AMI se observó una reducción de la mortalidad a los 3 años (5,9 frente a 7,7 %; HR = 0,75; p = 0,03)39, aunque no se ha confirmado en ensayos clínicos como el EUROMAX40 y el HEAT-PCI41.


    El estudio EUROMAX40 evaluó el efecto de la bivalirudina frente al de HNF o HBPM más un inhibidor de la GP IIb/IIIA opcional (69 %) en pacientes con SCACEST, con acceso radial frecuente (47 %) y pretratamiento con antiagregantes inhibidores del receptor P2Y12 (98 %). Se constató una reducción del evento primario (muerte o sangrado mayor no relacionado con la cirugía de revascularización) en el grupo de bivalirudina (5,1 frente a 8,5 %; HR = 0,60; p < 0,001), pero no se redujo la mortalidad de forma significativa (2,9 frente a 3,1 %; HR = 0,96; p = 0,86). Asimismo, se observó que el riesgo de hemorragias mayores era menor (2,6 frente a 6 %; HR = 0,43; p < 0,001), a expensas de las transfusiones; no obstante, las hemorragias mayores TIMI no se redujeron de forma significativa (1,3 frente a 2,1 %; HR = 0,62; p = 0,15). De nuevo, la trombosis del stent fue más frecuente en el grupo de bivalirudina a los 30 días (1,6 frente a 0,5 %; HR = 2,89; p = 0,02), con mayor tendencia al reinfarto (1,7 frente a 0,9 %; HR = 1,93; p = 0,08). Acaban de publicarse los datos de seguimiento al año entre los dos brazos del ensayo, bivalirudina frente a heparina no fraccionada más un inhibidor de la Gp IIb/IIIa, y la reducción del evento combinado inicial no se tradujo en una reducción de la muerte global o cardiovascular42.


    Respecto al estudio HEAT-PCI41, en el que había pacientes con SCACEST e ICP primaria planeada, se evaluó el efecto de bivalirudina frente al de HNF. La práctica clínica en ese estudio se acerca a la actual, con un uso restringido de los inhibidores de la GP IIb/IIIa (15 % de los pacientes), mientras que es más frecuente utilizar antiagregantes inhibidores del receptor P2Y12 (89%).


    Los eventos del objetivo primario combinado (muerte por todas las causas, ictus, IM recurrente o revascularización no planificada de una lesión diana) fueron más frecuentes en el grupo de la bivalirudina (8,7 frente a 5,7 %; HR = 1,52; p = 0,01). No se constataron diferencias significativas en la mortalidad (5,1 frente a 4,3 %), ni en el sangrado mayor (3,5 frente a 3,1 %; p = 0,59), pero sí un incremento de la trombosis del stent en el grupo de bivalirudina (3,4 frente a 0,9 %; HR = 3,91; p = 0,001).


    Al prolongar durante 4 horas la perfusión de bivalirudina se intenta reducir la tasa de trombosis precoz del stent, aunque esta hipótesis no ha sido nunca probada prospectivamente en ningún ensayo clínico.


    En el estudio ATOLL43 había pacientes con SCACEST sometidos a ICP primaria y se comparaba el efecto de enoxaparina con el de HNF. En el análisis por protocolo, enoxaparina redujo más los episodios primarios que HNF (HR = 0,76; p = 0,012) y también la mortalidad (HR = 0,36; p = 0,03) y los sangrados mayores (HR = 0,46; p = 0,05); todo ello aumenta el beneficio clínico neto (HR = 0,46; p = 0,0002). De modo que la enoxaparina puede considerarse como alternativa a la HNF en pacientes sometidos a ICP primaria.


    El fondaparinux está contraindicado para la ICP-P, por los resultados negativos del estudio OASIS-6, especialmente el riesgo de trombosis del catéter44.


    Respecto a la duración del tratamiento anticoagulante, hay que limitarlo exclusivamente al periprocedimiento. Si no hay otras indicaciones, la administración intravenosa de tratamiento anticoagulante en dosis plenas tras la ICP primaria no aporta beneficios y multiplica por 3-4 el riesgo de sangrado.
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    Con fibrinolisis como estrategia de reperfusión


    En los pacientes que padecen SCACEST tratados con tratamiento fibrinolítico, se recomienda la administración de fármacos anticoagulantes intravenosos asociados a los antiagregantes plaquetarios (fig. 2.6 y tabla 2.8).


    El anticoagulante idóneo asociado a la fibrinolisis es la enoxaparina. El estudio ExTRACT-TIMI 2545,46 evaluó el efecto de enoxaparina frente al de HNF en pacientes afectados de SCACEST a los que se administró tratamiento trombolítico. Se ajustó la dosis en pacientes mayores de 75 años o con deterioro de la función renal (aclaramiento de creatinina < 30 mL/min). Se observó que enoxaparina reducía más que HNF el riesgo de muerte y reinfarto a los 30 días; asimismo aumentaba el beneficio clínico neto (ausencia de muerte, IM no fatal y hemorragia intracraneal). Por otra parte, los pacientes tratados con enoxaparina presentaron más sangrados no intracraneales.


    Respecto a la HNF, se administrará un bolo intravenoso de 60 U/kg (máximo de 4000 U) seguida de perfusión continua de 12 U/kg/h (máximo 1000 U/h). Además hay que mantener un tiempo de tromboplastina parcial activada de entre 50 y 70 segundos; asimismo hay que realizar controles analíticos a las 3, 6, 12 y 24 horas desde el principio del tratamiento.


    Por su parte, fondaparinux mostró producir mejores efectos que el placebo o que HNF en el estudio OASIS-644, al reducir la mortalidad y el reinfarto, especialmente en pacientes a los que se administraba tratamiento fibrinolítico con estreptoquinasa. Fondaparinux no tiene indicación actual en nuestro ámbito, porque la estreptoquinasa se ha retirado del mercado español.


    Hay que administrar anticoagulantes hasta la ICP o el alta hospitalaria, siempre que el paciente no se someta a un tratamiento invasivo. La administración de fármacos anticoagulantes en dosis plenas después de la revascularización coronaria no aporta beneficio e incrementa el riesgo de sangrado, salvo en pacientes con fibrilación auricular, prótesis valvulares o que presentan un trombo intracavitario.


    Fármacos anticoagulantes e insuficiencia renal


    El riesgo de sangrado se relaciona con la sobredosificación de fármacos antitrombóticos, lo cual es causa directa de mortalidad. La insuficiencia renal favorece la sobredosificación de los fármacos, ya que disminuye su aclaramiento renal. Por eso hay que prestar especial atención a la función renal en los pacientes tratados con fármacos anticoagulantes, a fin de adecuar las dosis. He aquí las indicaciones para los fármacos habituales.


    Con HNF no es necesario ajustar la dosis.


    Si se trata de enoxaparina, cuando se administra solo en bolo durante la ICP primaria tampoco requiere ajuste de la dosis, pero si se administra en dosis plenas por vía subcutánea, hay que reducir la dosis a la mitad (1 mg/kg/24 h) si el aclaramiento de creatinina (AlCr) es inferior a 30 ml/min. Si el AlCr es superior a 30 ml/min, no hace falta ajustar de dosis.


    En el caso de fondaparinux está contraindicado con el AlCr inferior a 20 ml/min.


    Por su parte bivalirudina no requiere disminución de la dosis del bolo intravenoso. No obstante, si el AlCr está entre 30 y 59 ml/min la infusión de bivalirudina debe reducirse a 1,4 mg/kg/h; y si el AlCr es inferior a 30 ml/min la perfusión de bivalirudina está contraindicada.


    Revascularización


    


    Como ocurre con otros tratamientos, las características de la revascularización varían en función del tipo de SCA, con elevación del segmento ST o no.


    Revascularización en el SCA sin elevación del segmento ST


    En el SCASEST, hay que plantearse el tipo de manejo que se hará, el tipo de revascularización que se aplicará y las poblaciones con especiales características.


    Manejo invasivo o manejo conservador


    La revascularización miocárdica es una de las claves en el manejo actual del SCASEST, por la eficacia que muestra en el alivio de los síntomas y por la mejora que consigue del pronóstico de estos pacientes. Además, reduce la estancia hospitalaria, la necesidad de medicación tras recibir el alta y la tasa de reingreso1,3,47. Por todas esas razones, se recomienda la estrategia invasiva en la mayoría de los pacientes con SCASEST.


    El SCASEST afecta a poblaciones de riesgo muy dispares, por lo que hay que estratificar los pacientes ingresados cuanto antes para determinar dos asuntos fundamentales: en qué pacientes es aconsejable adoptar la estrategia invasiva y cuándo hay que realizar un cateterismo cardiaco.


    Cuándo adoptar la estrategia invasiva


    Los ensayos clínicos y metanálisis que comparan la estrategia conservadora con la invasiva aplicada de forma sistemática (coronariografía e ICP, respectivamente) son múltiples y ponen de manifiesto, sobre todo de los más recientes, que la estrategia invasiva sistemática reduce la tasa de muerte e IM no fatal en el corto y largo plazo (5 años), especialmente en los pacientes de mayor riesgo. Es más, el beneficio de la estrategia invasiva en los ensayos efectuados en el pasado podría estar subestimado, pues la generalización de la vía radial, los nuevos stents farmacoactivos y los nuevos antiagregantes permiten todavía mejores resultados. La consideración de diversos criterios permite clasificar a los pacientes en muy alto, alto, intermedio y bajo riesgo en función de la cual se decide la estrategia más adecuada en el paciente con SCASEST (tabla 2.10)1.
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    Cuándo realizar el cateterismo cardiaco


    Ante un paciente con SCASEST, el criterio fundamental para decidir cuándo hay que realizar el cateterismo cardiaco es la estabilidad clínica. Asimismo, habrá que considerar otras variables clínicas (comorbilidades y preferencias del paciente) y logísticas (necesidad de traslado a un hospital de referencia o disponibilidad de la sala de hemodinámica, entre otras).


    En función de las últimas guías de la ESC en SCASEST existen cuatro posibles alternativas en función de los criterios de riesgo del paciente: inmediata (< 2 horas), precoz (< 24 horas), diferida (< 72 horas) y selectiva (según el resultado de las pruebas no invasivas). En función de la estratificación de riesgo inicial se debe planificar la estrategia de tratamiento en los pacientes con SCASEST (fig. 2.7)1.
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    Tipo de revascularización


    La ICP es la técnica de reperfusión más utilizada en pacientes con SCASEST debido a su inmediatez y eficacia, y también porque permite en muchos casos tratar la lesión causante del SCA.


    Un tercio de los pacientes con SCASEST presentan enfermedad coronaria de un vaso; para ellos, la ICP es la técnica más adecuada, siempre que sea factible.


    En cambio, en los pacientes con enfermedad multivaso hay que considerar diferentes variables: situación clínica del paciente, extensión de la enfermedad coronaria y tipo de lesión causante del SCASEST. La revascularización completa, o lo más completa posible, debe ser el objetivo en la mayor parte de los pacientes, ya que se asocia a una reducción significativa de episodios graves48.


    En pacientes con enfermedad coronaria de tres vasos o del tronco coronario izquierdo (TCI) es conveniente que el heart team establezca la estrategia de revascularización, basándose en la situación clínica del paciente y la comorbilidad asociada, así como en la complejidad y la extensión de la enfermedad coronaria3. En muchos casos se optará por abordar la lesión desencadenante.


    El cálculo de la puntuación en la escala SYNTAX es muy útil para clasificar los pacientes y determinar en cuáles es recomendable la cirugía de revascularización coronaria49 (fig. 2.8). En pacientes con enfermedad coronaria de tres vasos y anatomía compleja (tercil medio y superior de la puntuación SYNTAX), o bien con enfermedad del TCI con anatomía más compleja (tercil superior de la puntuación SYNTAX), es conveniente optar por la revascularización quirúrgica, ya que mejora el pronóstico a los cinco años de seguimiento y se reducen significativamente los episodios graves50.
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    A la hora de decidir en la ICP, entre stents liberadores de fármacos o stents metálicos sin recubrimiento, es necesario evaluar al paciente y priorizar el uso de stents liberadores de fármacos de nueva generación, ya que reducen de forma muy significativa la tasa de reestenosis, sin incrementar el riesgo de trombosis, incluso en pacientes que dejan el tratamiento de doble antiagregación3.


    Poblaciones especiales


    Hay algunas circunstancias que es necesario tener en cuenta al pensar en la revascularización de los pacientes con SCASEST. Las principales son que padezcan diabetes y que sean ancianos.


    Pacientes diabéticos


    La diabetes, con una prevalencia en el SCASEST entre el 25 y 35 %, es un predictor independiente de muerte. Las personas diabéticas deben considerarse siempre pacientes de alto riesgo y, por lo tanto, hay que recomendar, como norma general, una estrategia invasiva y tratamiento farmacológico intensivo.


    La revascularización de los pacientes diabéticos suele ser más compleja porque suelen presentar una enfermedad coronaria más extensa y difusa (tabla 2.12). Además, su tasa de reestenosis es más elevada aún con el uso de stents farmacoactivos de nueva generación. Por esa razón, así como por la progresión de la enfermedad, la revascularización quirúrgica en la enfermedad de tres vasos en el paciente diabético ofrece mejor pronóstico que la revascularización percutánea, con reducción del riesgo de muerte por cualquier causa, IM no fatal y nuevas revascularizaciones.


    Pacientes ancianos


    Los ancianos son un porcentaje muy importante de los pacientes que presentan un SCASEST en la actualidad. La edad es uno de los factores predictores de riesgo más importantes.


    En estos pacientes hay que valorar con especial atención aspectos como la comorbilidad, el deterioro cognitivo, la fragilidad, y el grado de dependencia física y mental.


    Algunos aspectos diferenciados en el manejo del SCASEST cuando se trata de ancianos son los siguientes:


    
      	Presentación más frecuentemente atípica o con síntomas leves. La disnea es una de las presentaciones atípicas habituales.


      	En pacientes con criterios de riesgo hay que pensar en aplicar una estrategia invasiva, tras valorar cuidadosamente la relación riesgo/beneficio y la comorbilidad del paciente. Además, hay que tener en consideración sus preferencias.


      	Debido al mayor riesgo de sangrado, es necesario individualizarse la selección de los fármacos antitrombóticos y su dosis tenendo en cuenta las condiciones de cada paciente.
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    Revascularización en el SCA con elevación del segmento ST


    La revascularización en pacientes con SCACEST presenta algunas particularidades que trataremos a continuación.


    Estrategias de reperfusión


    En el paciente que presenta un síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST (SCACEST) se debe aplicar una terapia de reperfusión (mecánica o farmacológica) lo antes posible, con el objetivo de restaurar el flujo coronario y reperfundir el tejido miocárdico afectado (tabla 2.13).
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    La mejora clínica obtenida con la terapia de reperfusión es mayor cuanto antes se aplique; en este sentido, lo ideal es que se haga dentro de las 2-3 horas siguientes al inicio de los síntomas, por lo que reducir los retrasos en la aplicación del tratamiento es un factor clave en el manejo del SCACEST.


    Las guías europeas de revascularización miocárdica3 y de SCACEST2 proponen un algoritmo de manejo del paciente con SCACEST en las 12 primeras horas (fig. 2.9).
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    La ICP primaria, o angioplastia coronaria, se define como la ICP urgente que se realiza en caso de SCACEST sin tratamiento fibrinolítico previo. Es la estrategia de reperfusión preferida en SCACEST, por encima de la fibrinolisis (FL), siempre que la realice un equipo experimentado y en los plazos recomendados2,3. La ICP primaria puede acarrear algunas complicaciones, que pueden presentarse inmediatamente después de la realización del procedimiento o en los primeros días después de él (tabla 2.14).
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    Con el objetivo de mejorar los resultados clínicos, es recomendable que se desarrollen redes asistenciales regionales especializadas en atender el SCACEST, que permitan atender de manera óptima al mayor número posible de pacientes y reducir los retrasos en la atención. Esas redes deben disponer de protocolos compartidos de manejo predefinido para pacientes con SCACEST. Asimismo, deben coordinar hospitales sin laboratorio de hemodinámica, servicios de urgencias responsables de los traslados de los pacientes y hospitales con hemodinámica y capacidad para realizar ICP primaria. Lo más conveniente es que sean centros con gran volumen de actividad y que funcionen las 24 horas.


    Retrasos en el tratamiento de reperfusión


    Los retrasos en la aplicación del tratamiento de reperfusión afectan de forma muy relevante a los resultados clínicos y al pronóstico del paciente que padece SCACEST. La reducción del tiempo de actuación redunda en beneficio del paciente, por lo que la prevención del retraso y la adecuación de los plazos de actuación es un aspecto clave en el manejo de pacientes con SCACEST (tabla 2.15), representando además indicadores de calidad muy importantes.
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    Procedimiento en la intervención coronaria percutánea primaria


    Para optimizar los resultados de la ICP primaria es esencial tomar las decisiones adecuadas acerca del procedimiento (fig. 2.10)3.


    En este procedimiento el acceso radial es preferible al femoral, siempre que lo realice un operador experimentado, ya que reduce la incidencia de hemorragia aguda derivada del acceso.


    Por lo que respeceta a la aspiración del trombo en la ICP-P no debe realizarse de forma sistemática. Se recomienda en casos seleccionados, con una gran carga trombótica, ya que contribuye a mejorar el flujo coronario al final del procedimiento; incluso se sugiere que puede reducir el riesgo de una posible trombosis del stent. El uso de stents recubiertos de membrana ultrafina también es una buena opción en casos de gran carga trombótica.
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    Por otra parte, el implante de stents es preferible a la realización de una angioplastia simple. El uso de stents farmacoactivos de nueva generación es más recomendable que el de stents convencionales, ya que disminuyen el riesgo de reestenosis y la necesidad de una nueva revascularización de la lesión diana en el seguimiento. Además, no se ha visto que ese tipo de stent aumente el riesgo de trombosis en comparación con los stents convencionales; de hecho los de nueva generación pueden ser más seguros que los convencionales.


    En cuanto al tamaño del stent, es importante evitar la expansión incompleta o colocar un stent demasiado pequeño (undersizing) durante la ICP primaria, ya que es un factor que a menudo da lugar a reestenosis o trombosis del stent en el seguimiento; hay circunstancias que aumentan la probabilidad de que ocurran los dos problemas: cierto componente de espasmo coronario, gran carga trombótica e implante del stent a baja presión para evitar embolización distal, entre otras.


    En el caso de enfermedad multivaso, durante la ICP-P, como norma general, se recomienda tratar únicamente la arteria responsable del infarto (ARI), a excepción de en los pacientes en situación de shock cardiogénico o con isquemia persistente tras intervencionismo sobre la lesión supuestamente causal. La ICP sobre las lesiones no culpables y el momento en el que debe realizarse es objeto de debate en la actualidad. Los resultados de estudios recientes y el desarrollo de nuevas técnicas pueden modificar esta práctica en el futuro.


    Tratamiento fibrinolítico


    El tratamiento fibrinolítico (tabla 2.16) está recomendado en las 12 primeras horas tras el inicio de los síntomas en pacientes sin contraindicaciones (tabla 2.17) en los que no pueda realizarse la ICP primaria en los primeros 120 minutos desde el primer contacto médico. Asimismo, hay que pensar en aplicárselo a aquellos pacientes que se presenten en menos de 2 horas a partir del inicio de los síntomas con un infarto extenso y riesgo hemorrágico bajo, siempre que el tiempo previsto desde el primer contacto médico hasta el inflado del balón sea superior a 90 minutos.
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    Siguiendo las pautas de administración correspondientes (tabla 2.18), se recomienda la aplicación del tratamiento fibrinolítico con fármacos fibrinoespecíficos (tenecteplasa, alteplasa, reteplasa), más que con fármacos no específicos para la fibrina, como la estreptocinasa, que actualmente está retirada del mercado español. En nuestro ámbito, el fármaco más usado, con diferencia, es tenecteplasa.
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    Intervención coronaria percutánea secundaria


    Después de empezar el tratamiento fibrinolítico los pacientes deben ser trasladados a un centro con laboratorio de hemodinámica y capacidad para realizar ICP.


    En el caso de que no haya criterios de reperfusión (< 50 % de resolución de la alteración del segmento ST o dolor persistente), a los 60 minutos de la administración del tratamiento fibrinolítico hay que realizar una ICP de rescate de manera urgente.


    Asimismo, en pacientes estables y con la intención de revascularizar la arteria relacionada con el infarto (ARI), se recomienda realizar de manera sistemática una coronariografía en un periodo de entre 3 y 24 horas después de hecha una fibrinolisis efectiva.


    En los pacientes estables que se presentan entre 12 y 48 horas después de que aparezcan los síntomas es conveniente realizar una coronariografía y una ICP. Sin embargo, en pacientes que se presentan más tarde, la apertura de la ARI ocluida solo se recomienda si tienen angina recurrente o isquemia residual documentada en un territorio extenso.


    Prevención de la nefropatía por contraste


    La nefropatía inducida por contraste se define como el incremento de la creatinina sérica en más del 25 % o de más de 0,5 mg/dL respecto al valor basal. Suele ocurrir entre 1 y 3 días tras la administración de contrastes yodados y, por lo general, tiene carácter transitorio3.


    Hay algunos factores de riesgo (tabla 2.19) que permiten estimar el riesgo de desarrollar nefropatía inducida por contraste (tabla 2.20).
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    En todos los pacientes que van a ser sometidos a un cateterismo cardiaco, sobre todo en aquellos con filtrado glomerular inferior a 40 mL/min/1,73 m2, se recomiendan algunas medidas para prevenir la nefropatía inducida por contraste (tabla 2.21)3.


    Hay que realizar controles de la función renal tras el cateterismo mediante la determinación de la creatinina sérica o del filtrado glomerular a las 24-48 horas.
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    Medidas generales


    


    En el SCA, además de decidir el tratamiento antitrombótico óptimo y seleccionar la estrategia de manejo más adecuada, se recomiendan algunas medidas generales que son independientes del entorno del paciente (tabla 2.22).
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    El manejo del IAM de ventrículo derecho, que puede ocurrir de forma aislada o, más frecuentemente, asociado a IAM inferior, tiene algunas características diferenciales, que se reflejan en la fig. 2.11.
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    Decisiones diferidas


    


    Tras el diagnóstico de síndrome coronario agudo (SCA) y las medidas más urgentes adoptadas en el primer contacto médico, hay que tomar algunas decisiones sobre el tratamiento médico, las exploraciones complementarias y la revascularización miocárdica.


    Optimización del tratamiento médico en el SCA


    Además de las medidas generales y del tratamiento antitrombótico que se recomiendan en todo paciente con un SCA desde el primer contacto médico, hay que tomar algunas decisiones para optimizar el tratamiento médico (fig. 3.1).


    Para analizar el tratamiento óptimo, cabe distinguir los casos de SCA con elevación del segmento ST (SCACEST) o sin él (SCASEST), aspectos que se abordan a continuación.


    Optimización del tratamiento del SCA sin elevación del segmento ST


    Al margen del tratamiento antitrombótico (antiagregración plaquetaria y anticoagulación) tratadas en el apartado correspondiente, en los casos de SCASEST hay otras medidas elementales de tratamiento farmacológico, que se reúnen en la tabla 3.1.


    Optimización del tratamiento del SCA con elevación del segmento ST


    Además del tratamiento antitrombótico (antiagregración plaquetaria y anticoagulación) ya comentados, existen recomendaciones específicas para la optimización del tratamiento farmacológico en el SCACEST, que se recogen en la tabla 3.2.
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    Situaciones especiales en el SCA


    No hay que olvidar que hay poblaciones especiales (tabla 3.3) y situaciones hematológicas específicas (tabla 3.4) que requieren algunas consideraciones específicas respecto al manejo del SCA.
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    Anticoagulación oral y antiagregación plaquetaria tras el SCA e intervención coronaria percutánea


    En muchos pacientes con indicación de anticoagulación oral tras la fase aguda del SCA, es esencial la optimización del tratamiento antitrombótico (fig. 3.2).
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    Existen diferentes estudios que ofrecerán nuevas perspectivas sobre el papel de los anticoagulantes orales de acción directa (ACOD) en este contexto. El estudio PIONEER AF-PCI5, recientemente publicado, analiza de forma prospectiva y aleatorizada varias estrategias de tratamiento anticoagulante (con rivaroxabán y AVK) y antiagregación (DTAP o solo con clopidogrel) para determinar la estrategia de tratamiento más segura en estos pacientes. Para ello, aleatoriza 2.100 pacientes a uno de tres brazos de tratamiento: Grupo 1: rivaroxabán (15 mg/24 h) con clopidogrel (75 mg/24 horas), Grupo 2: rivaroxabán (2,5 mg/12 horas) con AAS y con un inhibidor de P2Y12 (en el 90 % de los casos, clopidogrel), y Grupo 3: AVK con AAS y clopidogrel). La duración de la doble y triple antiagregación fue establecida por los clínicos según los casos (de 1, 6 o 12 meses), y el seguimiento fue de al menos 12 meses. El parámetro de eficacia primaria era la existencia de sangrado mayor o menor (según escala TIMI) y el parámetro secundario, la muerte CV, el IM y el ictus. Las pautas de tratamiento fueron seleccionados en base a estudios previos, como el WOEST (AVK y clopidogrel), ATLAS ACS 2 TIMI 51 (rivaroxabán en SCA con dosis de 2,5 o 5 mg/12 horas) y ROCKET AF (15 mg/24 horas en el 30 % de los pacientes con deterioro de la función renal y utilizado en la vida real en alrededor del 30-40 % de los casos). Las tasas de sangrado clínicamente significativo fueron menores en los dos grupos tratados con rivaroxabán que en el grupo que recibía la terapia estándar con AVK (16,8 % en grupo 1, 18,0 % en grupo 2, y 26,7 % en grupo 3; HR para grupo 1 vs. grupo 3, 0,59; 95 % IC, 0,47-0,76; p < 0,001; HR para grupo 2 vs. grupo 3, 0,63; 95 % IC, 0,50-0,80; p < 0,001);). Las tasas de muerte por causa cardiovascular, infarto de miocardio o ictus fueron similares en los tres grupos (6,5 % en grupo 1, 5,6 % en grupo 2, y 6,0 % en grupo 3; P=NS para todos). También se observa una reducción de los ingresos por complicaciones CV o sangrado en las estrategias de tratamiento con rivaroxabán. En conclusión, en pacientes con fibrilación auricular en los que se coloca un stent coronario, la administración de rivaroxabán más inhibidor de P2Y12 durante 12 meses o dosis muy baja de rivaroxaban más doble antiagregación durante 1, 6 o 12 meses se asoció con menores tasas de sangrado clínicamente significativo que la terapia estándar con AVK y DTAP durante 1, 6 o 12 meses. El estudio no tiene potencia para analizar la eficacia de las distintas estrategias de tratamiento en la reducción de los eventos tromboembólicos, aunque en los datos observados los tres grupos fueron similares en este sentido; no obstante, los amplios intervalos de confianza no permiten extraer conclusiones concluyentes sobre la eficacia. Así, este estudio debe aumentar nuestra confianza en la selección de la estrategia más segura para el tratamiento de estos enfermos con fibrilación auricular y stent coronario, pero los intervalos de confianza no permiten saber si las distintas estrategias presentan diferencias en la eficacia.


    Estudios de imagen o de detección de isquemia


    En todos los pacientes que presentan un SCA está indicada la realización de una ecocardiografía, fundamentalmente para valorar la función ventricular (contractilidad segmentaria y fracción de eyección como determinante pronóstico y la hemodinámica, así como para detectar complicaciones. Por otra parte, es muy importante aplicar técnicas de imagen para detectar isquemia y valorar la viabilidad miocárdica en pacientes con enfermedad multivaso y revascularización incompleta (tabla 3.5), todo ello con el objetivo de definir la estrategia de tratamiento más adecuada.


    [image: 1.jpg]


    Revascularización miocárdica


    En los pacientes con SCA, que tras la recomendación inicial de una estrategia invasiva y revascularización presentan enfermedad coronaria —multivaso o no— no revascularizada o revascularizada de forma incompleta, hay que valorar cuál es el camino más adecuado tras la fase aguda del SCA (fig. 3.3).
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    Complicaciones cardiacas del síndrome coronario agudo


    


    El SCA suele ir asociado a complicaciones cardiacas (fig. 3.4) que hay diagnosticar lo antes posible para establecer la estrategia de tratamiento más adecuada.
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    Arritmias


    Entre las complicaciones arrítmicas que se dan en los pacientes con SCA se encuentran taquiarritmias, bradiarritmias y trastornos de la conducción.


    Taquiarritmias


    Se distinguen tres tipos de taquiarritmias: taquicardia sinusal, fibrilación auricular y arritmias ventriculares (tabla 3.6).
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    Taquicardia sinusal


    La taquicardia sinusal no es una arritmia en sentido estricto, pero suele indicar que hay un trastorno subyacente de gravedad: isquemia miocárdica persistente, dolor, ansiedad, hipovolemia, hipotensión arterial, insuficiencia cardiaca (IC), anemia, pericarditis o fiebre.


    Su importancia pronóstica depende de la causa subyacente y el tratamiento es el del trastorno asociado, aunque en general son idóneos los betabloqueantes.


    Fibrilación auricular


    La fibrilación auricular (FA) es la arritmia supraventricular más frecuente. En la mitad de los casos ha habido antes otro episodio de FA y la otra mitad son pacientes que la desarrollan durante la fase aguda del SCA. La FA de novo suele ser transitoria y debe hacer pensar que haya disfunción ventricular izquierda, aunque también puede ocurrir en pacientes con pericarditis posinfarto, isquemia auricular o infarto con afectación del ventrículo derecho. A continuación se describen las recomendaciones para tratar la FA.


    El enfoque terapéutico para empezar consiste en controlar la frecuencia cardiaca (FC) y aplicar tratamiento de la complicación subyacente (fig. 3.5).


    Se recomienda la cardioversión (CV) eléctrica en pacientes inestables, pero no debe practicarse de forma sistemática como tratamiento inicial, a pesar de la alta tasa de éxito, por los riesgos asociados y la elevada tasa de recurrencia, especialmente en los pacientes que necesitan fármacos inotrópicos.


    La amiodarona es efectiva para revertir la FA y controlar la FC. Parece la mejor alternativa farmacológica, al no asociarse a deterioro adicional de la función ventricular. No se recomienda la administración de antiarrítmicos de clase Ic, ya que se ha visto que tienen un efecto deletéreo en estos pacientes.
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    El control de la frecuencia también se logra habitualmente con la administración de betabloqueantes intravenosos. Sin embargo, en pacientes con daño miocárdico extenso, se recomienda la utilización de digoxina.


    Por último, es necesario evaluar el riesgo tromboembólico y valorar si el paciente necesita tratamiento anticoagulante. En general, no se recomienda la anticoagulación oral en un episodio aislado durante la fase aguda del SCA.


    Arritmias ventriculares


    Hay que diferenciar el ritmo idioventricular acelerado (RIVA), no asociado a mal pronóstico y muy frecuente tras la reperfusión, de las arritmias ventriculares. Estas se suelen clasificar en precoces y tardías atendiendo a su mecanismo y a su pronóstico.


    Las precoces aparecen en las 24-48 primeras horas de evolución del SCA y generalmente su causa es reversible: isquemia miocárdica, reperfusión o trastornos hidroelectrolíticos. No presentan implicaciones pronósticas claras a largo plazo.


    Las tardías aparecen a partir de las 48 horas de evolución del SCA y su pronóstico a medio y largo plazo es peor.


    La fibrilación ventricular (FV) es la más letal de las arritmias ventriculares y representa la principal causa de muerte en el medio extrahospitalario y, y por lo tanto, todo paciente con SCA debe de ser monitorizado para poder diagnosticarla y tratarla lo antes posible. La FV precoz en el SCA hace aumentar la mortalidad intrahospitalaria, pero no la mortalidad a largo plazo. Su tratamiento es la cardioversión eléctrica (CV) no sincronizada. El empleo de lidocaína profiláctica no se recomienda, a pesar de que reduce la incidencia de FV, ya que parece que incrementa el riesgo de asistolia fatal.


    Las arritmias ventriculares malignas tardías tienen peor pronóstico a medio y largo plazo, e incrementan el riesgo de muerte súbita. Deben ser estudiadas y tratadas de forma agresiva, pensando que puede haber deterioro de la función ventricular, isquemia miocárdica residual o trastornos hidroelectrolíticos. A pesar de no existir estudios aleatorizados específicos, se ha visto que las siguientes medidas llevan a una incidencia menor de arritmias ventriculares en el SCA y por lo tanto se recomiendan:


    
      	Corrección de las alteraciones hidroelectrolíticas.


      	Tratamiento rutinario con betabloqueantes.


      	Tratamiento de la insuficiencia cardiaca, especialmente con la asociación de antagonistas de los receptores mineralocorticoides.


      	Revascularización miocárdica completa.

    


    En los episodios de taquicardia ventricular sostenida mal tolerada clínicamente se recomienda la CV sincronizada, aunque la CV farmacológica con lidocaína o amiodarona puede ser una opción en pacientes estables hemodinámicamente.


    Las arritmias ventriculares malignas son repetitivas y refractarias al tratamiento convencional en raras ocasiones, en las que pueden causar una tormenta arrítmica en la fase aguda del SCA. En estos casos se recomienda sedación profunda y ventilación mecánica si es preciso, revascularización miocárdica completa, amiodarona, betabloqueantes, contrapulsación intraaórtica e, incluso, radiofrecuencia en casos concretos.


    Bradiarritmias


    Se distinguen dos tipos de bradiarritmias: bradicardia sinusal y bloqueos auriculoventriculares, que se reflejan en la tabla 3.7.
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    Bradicardia sinusal


    La braquicardia sinusal es una de las arritmias más frecuentes, especialmente en pacientes con infarto de miocardio (IAM) inferior o posterior. Generalmente es transitoria y los síntomas se pueden controlar mediante la administración de atropina y la expansión de volumen, de manera que es excepcional la necesidad de la estimulación temporal. La reperfusión también disminuye su incidencia. Por otra parte, puede verse agravada por la administración de opiáceos.


    Bloqueos auriculoventriculares


    Los bloqueos auriculoventriculares (BAV) suceden con mayor frecuencia si se ha producido IAM de localización inferior, generalmente como expresión de un aumento del tono vagal o de isquemia en el nodo auriculoventricular (AV).


    El BAV de primer grado en sí mismo no origina deterioro hemodinámico y no requiere tratamiento específico. Lo pueden agravar los betabloqueantes y los antagonistas del calcio, como verapamilo y diltiazem, que prolongan la conducción AV. Se recomienda la monitorización electrocardiográfica, ya que existe la posibilidad de que evolucione hacia grados más avanzados de BAV.


    La aparición de BAV de segundo o tercer grado es más frecuente en pacientes con IAM inferior, pero también puede ser una complicación del IAM de localización anterior. Su pronóstico es peor a corto y largo plazo, aunque el impacto del bloqueo AV avanzado en la mortalidad es superior si hay IAM anterior que si hay IAM inferior.


    El BAV de segundo grado tipo Mobitz I no suele precisar tratamiento; únicamente requiere estimulación temporal si es sintomático y no responde a la administración de atropina. En el BAV de segundo grado tipo Mobitz II, debido a su potencial progresión hacia el BAV completo, se recomienda un marcapasos temporal externo o endovenoso. No obstante, generalmente la mejor medida para controlar esta arritmia es la terapia de reperfusión.


    El BAV completo o de tercer grado puede ocurrir en los pacientes con IAM anterior o inferior y frecuentemente necesita estimulación temporal y medidas de soporte para la estabilización inicial del paciente. La mejor opción de tratamiento es la terapia de reperfusión. El BAV de tercer grado añadido al IAM anterior suele conllevar una mortalidad elevada.


    Trastornos de la conducción intraventricular


    Los trastornos de la conducción intraventricular (TCIV) son consecuencia de que en áreas extensas haya isquemia o necrosis. Su tratamiento debe ir encaminado a reducir el tamaño del infarto mediante reperfusión. Los diferentes tipos se reflejan en la tabla 3.8.
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    La estimulación ventricular profiláctica, no está exenta de complicaciones y no parece mejorar el pronóstico; de modo, que se recomienda la colocación profiláctica de un marcapasos externo y reservar la estimulación endovenosa temporal para aquellos pacientes que hayan presentado BAV de segundo o tercer grado.


    En general, en los pacientes con TCIV el riesgo de muerte súbita es elevado en las fases subaguda y crónica, a causa del desarrollo de arritmias ventriculares. Por este motivo, se recomienda prolongar la monitorización electrocardiográfica en la unidad coronaria o en unidades de cuidados intermedios más allá de las 48 horas.


    Insuficiencia cardiaca


    La insuficiencia cardiaca (IC) en diversos grados de gravedad es una complicación frecuente asociada al SCA (tabla 3.9).
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    Disfunción ventricular asintomática


    El desarrollo de la IC clínica viene determinado en gran medida por el grado de disfunción ventricular tras el SCA y, por lo tanto, todas las medidas encaminadas a reducir el tamaño de la necrosis miocárdica son esenciales.


    Se recomienda el tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o, si el paciente no los tolera, con antagonistas de los receptores de angiotensina II (ARA II), ya que reducen la mortalidad y previenen el desarrollo de IC clínica.


    Por lo que respecta a los efectos a largo plazo de los betabloqueantes tras un IAM con disfunción ventricular, sintomática o no, se ha visto que son beneficiosos en el caso de carvedilol unido a reperfusión miocárdica.


    Insuficiencia cardiaca clínica


    La IC clínica tiene peor pronóstico y mayor morbimortalidad, además de requerir una estancia hospitalaria más prolongada y presentar una tasa mayor de reingresos. A continuación se enumeran las medidas que hay que adoptar para tratar la IC.


    Para corregir la hipoxemia se aplica oxigenoterapia. Por otra parte, el empleo precoz de medidas de soporte ventilatorio, como presión positiva y continua en las vías respiratorias (CPAP, por sus siglas en inglés: continuous positive airway pressure) o presión positiva y continua en las vías respiratorias en dos niveles (BIPAP, siglas de bilevel positive airway pressure) pueden reducir la necesidad de ventilación mecánica con intubación endotraqueal.


    Asimismo, en pacientes con congestión pulmonar hay que administrar diuréticos, generalmente del asa.


    Los vasodilatadores, intravenosos u orales, dependiendo de la situación clínica del paciente, reducen el consumo miocárdico de oxígeno, la congestión pulmonar y la poscarga. La nitroglicerina intravenosa o el nitroprusiato son eficaces para el control de los síntomas, si la tensión arterial es adecuada.


    También hay que empezar precozmente el tratamiento con IECA o ARA II si la tensión arterial y función renal lo permiten, así como con antagonistas de los receptores mineralocorticoides (ARM).


    Por su parte, los betabloqueantes deberán introducirse en pacientes estables.


    Cuando haya reducción del volumen minuto cardiaco, puede ser necesario el empleo de aminas simpaticomiméticas o sensibilizadores de los canales de calcio, como el levosimendán.


    Asimismo, hay que instaurar medidas encaminadas a reducir el tamaño de la necrosis miocárdica, como la reperfusión en el SCACEST y una revascularización lo más precoz y completa posible en el SCASEST.


    También hay que corregir factores desencadenantes de la IC, como arritmias, hipertensión arterial o complicaciones mecánicas.


    Shock cardiogénico


    Se produce como manifestación extrema de la IC cuando los mecanismos de compensación resultan insuficientes para mantener un aporte sanguíneo y una oxigenación tisular adecuados. A continuación se describen las características clínicas que coexisten en el shock cardiogénico.


    
      	Presión arterial sistólica inferior a 90 mmHg (o descenso ≥ 30 mmHg respecto al nivel basal) durante más de 30 minutos, a pesar de un adecuado aporte de volumen, o la necesidad de aminas simpaticomiméticas para mantener la presión sistólica por encima de 90 mmHg.


      	Signos de hipoperfusión tisular como oliguria (diuresis < 30 mL/h), frialdad, cianosis periférica u obnubilación.


      	Demostración de que hay elevación de las presiones de llenado de ventrículo izquierdo (congestión pulmonar en la radiografía o elevación de la presión capilar pulmonar).

    


    El tratamiento debe de ser individualizado y hay que corregir aquellas situaciones que puedan contribuir a que se produzca el cardiogénico o agravarlo, como:


    
      	Hipovolemia, que puede ser secundaria a vómitos, diaforesis profusa, empleo excesivo o inadecuado de diuréticos, hiperventilación, fiebre y restricción de líquidos, entre otros factores.


      	Arritmias de cualquier origen, independientemente de que sean taquicardias o bradicardias.


      	Algunos fármacos, como los sedantes y los vasodilatadores, pueden provocar hipotensión arterial grave y ser causa del shock por sí mismos. Los inotrópicos negativos (betabloqueantes, antagonistas del calcio como verapamilo o diltiazem, etc.) pueden hacer disminuir la contractilidad y agravar la IC si ya existe.


      	El dolor y el estrés durante las primeras horas de evolución de un SCA.

    


    El tratamiento farmacológico del shock cardiogénico se basa en la administración de catecolaminas. Generalmente se prefiere la noradrenalina, cuando el cuadro predominante es la hipotensión arterial grave, y la dobutamina, cuando la presión arterial está baja pero no en extremo y predominan los síntomas de bajo gasto.


    Además de una estrategia de revascularización miocárdica lo más precoz y completa posible, es preciso instaurar en muchas ocasiones medidas de soporte mecánico, como la ventilación mecánica, que reduce los requerimientos metabólicos, y el balón intraaórtico de contrapulsación (BIAC), que son las medidas de soporte más empleadas, aunque su efecto sobre la supervivencia continúa siendo controvertido. Los sistemas de asistencia ventricular izquierda ofrecen una mejora hemodinámica superior al BIAC; sin embargo, no han demostrado resultados clínicos mejores. En algunos pacientes concretos se puede considerar la posibilidad de realizar un trasplante cardiaco urgente.


    Pericarditis posinfarto


    La pericarditis posinfarto comprende dos entidades clínicas, fundamentalmente, la pericarditis epistenocárdica y el síndrome de Dressler, cuyas características se reflejan en la tabla 3.10.
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    Pericarditis epistenocárdica


    Suele ocurrir entre 2 y 6 días de evolución del IAM y lo más común es que se resuelva de forma espontánea en pocos días (fig. 3.6). Es raro que se produzca taponamiento cardiaco.
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    El diagnóstico se basa en los signos clínicos de dolor torácico de características pericárdicas y la auscultación de un roce pericárdico. Por lo general, el ECG no es muy útil y es mejor realizar la exploración mediante ecocardiografía a fin de descartar la existencia de derrame pericádico (DP).


    El tratamiento deberá ir encaminado a aliviar los síntomas y depende de la intensidad del dolor. El uso de aspirina oral en dosis de hasta 500-1000 mg cada 4 a 6 horas generalmente es suficiente. La colchicina puede ser una alternativa, aunque no se han estudiado sus efectos en estos casos.


    En pacientes con DP se recomienda suspender la anticoagulación, salvo que esté absolutamente indicada.


    Si hay dudas sobre la existencia de una rotura cardiaca subaguda, puede ser necesario prácticar una pericardiocentesis con el fin de valorar si el líquido pericárdico es un hemopericardio.


    Síndrome de Dressler


    La incidencia del síndrome de Dressler es inferior al 0,5 % de los casos de SCA y parece que es de origen autoinmune. Se distingue porque, entre una y dos semanas después de un IAM, empieza un cuadro pleurítico o pericárdico, fiebre y roce pericárdico. Las recurrencias son frecuentes a lo largo de los meses o años siguientes.


    Es común ver en la radiografía de tórax cardiomegalia y derrame pleural izquierdo, mientras que el ECG muestra alteraciones difusas de la repolarización, que pueden ser difíciles de diferenciar de las debidas a isquemia miocárdica. El ecocardiograma suele mostrar DP aunque es raro el desarrollo de taponamiento cardiaco.


    El tratamiento será con antiinflamatorios no esteroideos (AINE) durante al menos 14 días. Los pacientes con sintomatología refractaria a los AINE o signos de compromiso hemodinámico por el DP deben ser tratados con corticoides.


    Complicaciones mecánicas


    Las complicaciones mecánicas ensombrecen el pronóstico de los pacientes con SCA. La tabla 3.11 recoge tales complicaciones.
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    Rotura de pared libre ventricular


    La rotura de pared libre ventricular (RPLV) es una complicación que ocurre con más frecuencia en pacientes con infartos más evolucionados, mujeres, edad avanzada y antecedentes de HTA.


    La RPLV aguda es la forma más común, y se asocia a hemopericardio masivo, disociación electromecánica y muerte súbita.


    En la RPLV subaguda, la hemorragia en la cavidad pericárdica puede ser lenta o repetitiva; por lo tanto, el paciente puede sobrevivir minutos, horas o días al episodio de sangrado inicial, lo que puede conceder un tiempo suficiente para aplicar el tratamiento más adecuado si se realiza el diagnóstico correctamente. La ecocardiografía es primordial para la identificación del hemopericardio y el taponamiento cardiaco. En ocasiones el manejo conservador con pericardiocentesis puede ser suficiente. No obstante, se desconoce cuál es la mejor aproximación, pero probablemente la cirugía sea la mejor alternativa para la mayoría de los casos. La presencia de hipotensión brusca con o sin dolor torácico acompañada de derrame pericárdico, fácilmente detectable mediante ecocardiografía, con o sin situación de shock cardiogénico, se ha considerado como el indicador principal para la cirugía en pacientes con sospecha de rotura cardiaca subaguda.


    Seudoaneurisma


    La incidencia del seudoaneurisma en el IAM es menor que la de la RPLV; esta última en casos raros, ocurre en zonas parcialmente tapadas por adherencias pericárdicas y trombos, lo que da lugar a un seudoaneurisma; es decir, una cavidad pericárdica entra en comunicación directa con la cavidad ventricular mediante el orificio de ruptura, cuyo diámetro suele ser pequeño. Es importante el diagnóstico diferencial con el aneurisma del ventrículo izquierdo (fig. 3.7), en el que hay una dilatación de la pared ventricular, pero sin solución de continuidad.


    La evolución del seudoaneurisma es desconocida, de manera que el paciente puede sobrevivir meses o años. En la mayoría de las ocasiones el diagnóstico es ecocardiográfico.


    En general, es recomendable la reparación quirúrgica en los pacientes sintomáticos con dolor torácico o síntomas de IC. Sin embargo, en pacientes asintomáticos diagnosticados casualmente en una exploración de imagen no está claro que la reparación quirúrgica sea aconsejable a causa del elevado riesgo quirúrgico.
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    Aneurisma de ventrículo izquierdo


    Es más frecuente en IAM extensos, sobre todo anterolaterales, en los que el remodelado se combina con disfunción sistólica y diastólica, y, frecuentemente, con insuficiencia mitral.


    La ecocardiografía es la técnica diagnóstica óptima, ya que permite valorar el volumen y la función ventricular izquierda, así como detectar la formación de trombos ventriculares.


    El tratamiento debe ser el de la disfunción VI asintomática, para la que se ha demostrado que los IECA (o, si el paciente no los tolera, los ARA II) y los ARM atenúan el proceso de remodelado en los infartos transmurales y mejoran la supervivencia. Con frecuencia el manejo debe ser el de la IC clínica.


    Rotura del tabique interventricular


    La incidencia de la rotura del tabique interventricular en el IAM es del 0,26 % y se ha reducido con la generalización de las estrategias de reperfusión.


    El cuadro clínico suele presentar aparición brusca de disnea, frecuentemente con hipotensión arterial, y puede ir precedido de dolor torácico. La auscultación cardiaca pone de manifiesto un soplo pansistólico intenso y rudo en el mesocardio con irradiación paraesternal derecha o apical, dependiendo de la localización y el trayecto de la comunicación interventricular, y va acompañado de frémito en el 50 % de los casos. El diagnóstico se realiza mediante ecocardiografía. El curso clínico es muy variable, habitualmente con deterioro progresivo, shock cardiogénico y fallecimiento del paciente en días o semanas.


    En cuanto al tratamiento de la rotura del septo interventricuar, el BIAC proporciona una estabilización médica inicial efectiva temporalmente. Si la presión arterial lo permite, hay que emplear vasodilatadores arteriales para reducir la resistencia vascular sistémica y, así, disminuir el shunt izquierda-derecha. Con frecuencia es necesario administrar fármacos inotrópicos, preferentemente inodilatadores como la dobutamina. Dada su elevada mortalidad se recomienda, a pesar de su alto riesgo, la reparación quirúrgica precoz y sin esperar a que la IC sea avanzada. Solo en pacientes asintomáticos puede plantearse la demora de la intervención quirúrgica.


    Insuficiencia mitral grave


    En los pacientes con SCA puede existir con frecuencia cierto grado de insuficiencia mitral (IMi) sin repercusión hemodinámica; solo un número reducido de pacientes desarrollan IMi hemodinámicamente significativa. Los mecanismos implicados son la dilatación del anillo mitral, la disfunción isquémica del músculo papilar y la rotura parcial o completa del músculo papilar, que produce una IMi grave y un cuadro brusco de shock cardiogénico.


    El diagnóstico se realiza mediante auscultación y ecocardiografía (transtorácica o transesofágica), que permite valorar la gravedad y el mecanismo de la insuficiencia mitral.


    Se recomienda la reparación quirúrgica precoz, con el apoyo de vasodilatadores para mejorar la IC o el BIAC en caso de shock cardiogénico. En otros grados de IMi sin rotura valvular, el manejo inicial debe ser médico ante la posible recuperación de la función ventricular o del músculo papilar.
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    Capítulo 4


    


    Prevención secundaria del síndrome coronario agudo
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    Objetivos de prevención secundaria


    


    En los pacientes que presentan un síndrome coronario agudo (SCA) hay que establecer los objetivos de prevención secundaria, basándose en todas las recomendaciones cuya eficacia se ha comprobado1,2 (fig. 4.1).
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    Intervención sobre el estilo de vida


    Antes del alta hospitalaria es necesario explicarle al paciente los cambios que tiene que hacer en su estilo de vida; luego hay que reforzarlos en el seguimiento ambulatorio. Dichos cambios son, fundamentalmente, abandonar el tabaquismo, adecuar la dieta y hacer ejercicio físico3.


    Se recomienda que todos los pacientes que presenten un SCA, con intervención coronaria o sin ella, participen en un programa de rehabilitación cardiaca (RhC), con el objetivo de que modifiquen sus hábitos de vida y la adherencia al tratamiento (IIaB) sea óptima, ya que así se mejora el el pronóstico.


    Tabaquismo


    Dejar de fumar es la medida más efectiva en la prevención secundaria del SCA. Para ello, hay que plantear una estrategia de abandono del hábito, que, por lo general, se basa en las 5A (fig. 4.2)2. El cese debe ser total y se debe alertar sobre el riesgo de ser fumador pasivo.
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    Para dejar de fumar, el tratamiento farmacológico de primera línea presenta las siguientes opciones: terapia de sustitución con nicotina4,5, bupropión6 y vareniclina7. La cistina8 se considera tratamiento farmacológico de segunda línea por sus efectos adversos.


    Tratamiento de sustitución con nicotina


    Todos los sustitutos de la nicotina que se usan en la actualidad son efectivos (tabla 4.1). La elección dependerá del estilo de vida del paciente y de su patrón de consumo de tabaco.


    La eficacia de los parches de nicotina y la ausencia de efectos adversos ha sido probada en pacientes con enfermedad coronaria.
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    Bupropión


    Este tratamiento está indicado en cualquier fumador que esté decidido a dejar de fumar y esté consumiendo más de 10 cigarrillos al día (tabla 4.2).
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    Vareniciclina


    Los estudios realizados muestran que los beneficios de tomar vareniciclina superan al riesgo cardiovascular que conlleva y, por lo tanto, su uso está recomendado (tabla 4.3).
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    Cistina


    La cistina es un agonista parcial de los receptores de la nicotina. Su coste es bajo, pero actualmente no está disponible en España.


    Se ha comprobado que, para abandonar el hábito tabáquico, su combinación con terapia conductual proporciona mejores resultados que el tratamiento de sustitución con nicotina.


    Dieta


    Se aconseja seguir la dieta mediterránea2,9, cuyos fundamentos se pueden resumir en las siguientes recomendaciones:


    
      	Ingesta elevada de frutas, verduras, legumbres, productos integrales y pescado.


      	Ácidos grasos insaturados, especialmente aceite de oliva y frutos secos.


      	Consumo moderado de alcohol, fundamentalmente vino y preferible en las comidas.


      	Consumo bajo de carne (especialmente rojas), de productos lácteos enteros y de ácidos grasos saturados.

    


    Por otra parte, los pacientes con hipertensión arterial deben tomar comida con poca sal; y los pacientes diabéticos, con pocos azúcares de absorción rápida.


    Ejercicio físico


    Hay que realizar ejercicio físico de intensidad moderada, al menos 30 min/d y como mínimo 5 días por semana. El entrenamiento debe ser constante y progresivo10,11. El aumento de la capacidad máxima de ejercicio reduce el riesgo de mortalidad por todas las causas entre el 8 y el 14 %.


    Es recomendable incrementar la actividad física relacionada con las actividades de la vida cotidiana, con acciones como las siguientes:


    
      	Subir y bajar escaleras en vez de usar el ascensor.


      	Utilizar transporte público en lugar del vehículo privado.


      	Bajarse una parada antes del destino e ir andando el resto del trayecto.


      	En muchos pacientes se recomiendan ejercicios para tonificar los músculos con pesas entre 0,5 y 3 kg según la persona.

    


    Se recomienda entrenar siguiendo el método de la escala de Borg (fig. 4.3), que consiste en hacer ejercicio físico aeróbico y alcanzar una intensidad que se corresponde con el nivel 13-15 (seguro y que mejora las condiciones cardiovasculares).
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    Intervención sobre los factores de riesgo cardiovascular


    En todos los pacientes que han sufrido un SCA hay que identificar los factores de riesgo cardiovascular, para poder recomendarles medidas destinadas a corregir esos factores, en la medida de lo posible, y plantearles unos objetivos individualizados de control (tabla 4.4)2.
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    Hipertensión arterial


    Las cifras de control de la presión arterial recomendadas en las últimas guías de práctica clínica de prevención cardiovascular de la Sociedad Europea de Cardiología no cambian con respecto a las anteriores, recomendándose un rango de 130-139/80-85 mmHg en la mayoría de los pacientes. Sin embargo, en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 o diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en jóvenes o con albuminuria o retinopatía el objetivo que se plantea es 130/80 mmHg12.


    Dislipemia


    Con respecto a los objetivos de colesterol LDL (cLDL) las recientes guías de dislipemias de la Sociedad Europea de Cardiología para pacientes con enfermedad cardiovascular establecida, se recomienda alcanzar un nivel de cLDL < 70 mg/dl o una reducción del mismo > 50 % si el cLDL basal está entre 70-135 mg/dl13. Asimismo, cabe destacar que la intervención sobre el estilo de vida asociado a la terapia farmacológica es fundamental para alcanzar estos objetivos. La prevención de la enfermedad cardiovascular, con cambios en el estilo de vida o tratamiento farmacológico, es una estrategia rentable en los diferentes contextos, incluidas las estrategias poblacionales y las acciones individuales en sujetos de alto riesgo (fig. 4.4).
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    Tratamiento hipolipemiante


    En líneas generales el tratamiento hipolipemiante en el paciente con ECV se basa en las estatinas (tablas 4.5 y 4.6). Aunque, a día de hoy, existe evidencia de beneficio clínico asociado al tratamiento con ezetimiba e iPCSK913,14.


    Los lípidos deben revaluarse 4-6 semanas después del SCA para valorar si se han alcanzado los objetivos terapéuticos y otros aspectos relacionados con la seguridad del tratamiento; y así ajustar los fármacos recomendados y sus dosis.
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    1. Estatinas


    Las estatinas evaluadas en pacientes tras un SCA son atorvastatina 80 mg (dosis media 40 mg) y simvastatina 40 mg (dosis media 20 mg), así, en el paciente con SCA suele ser de elección la atorvastatina 80 mg excepto:


    
      	Insuficiencia hepática o renal.


      	Historia de intolerancia.


      	Interacciones con tratamiento concomitante.

    


    2. Ezetimiba


    En el estudio IMPROVE-IT, la asociación de ezetimiba al tratamiento con estatinas en pacientes tras un SCA, mostró una reducción del evento primario (muerte CV, IM no fatal e ictus no fatal) al bajar el cLDL a < 70 mg/dL (HR = 0, 936 [95 % CI, 0,89-0,99]; p = 0,01). Este beneficio se obtuvo a expensas de una reducción del riesgo de IM no fatal (13 %) y del ictus (14 %), pero no de la mortalidad CV15.


    3. Inhibidores de la pcsk9


    Los inhibidores de la enzima proproteína convertasa subtilisina kexina 9 (iPCSK9), son fármacos cuya potencia de reducción de cLDL se situa entre el 50-70 %. Actualmente, las guías europeas de dislipemia establecen un nivel de recomendación IIb C para el uso de iPCSK9 (tabla 2). El recientemente publicado estudio FOURIER ha demostrado una reducción del objetivo primario (muerte, IM no fatal, ictus no fatal, hospitalización por angina inestable o necesidad de revascularización) del 15 % y del objetivo secundario principal (muerte, IM o fatal o ictus no fatal) del 20 % en 2 años en pacientes tratados con estatinas más evolocumab frente a pacientes tratados solo con estatinas (grupo placebo). El beneficio se obtuvo fundamentalmente de la reducción del IM y se observó con niveles de cLDL medios de 30 mg/dL en el grupo evolocumab frente a 90 mg/dL en el grupo de placebo. No hubo diferencias significativas en la reducción de la mortalidad CV, ni en la mortalidad total entre ambos grupos16. En este momento, estamos a la espera de los resultados del estudio ODDYSEY OUTCOMES que ha incluido a pacientes en el primer año tras un SCA y comparará el tratamiento hipolipemiante óptimo solo o asociado a alirocumab.


    4. Fibratos


    Es recomendable mantener unos niveles de triglicéridos (TG) en ayunas en ≤ 150 mg/dL (1,7 mmol/L). La primera medida es valorar las posibles causas de hipertrigliceridemia y calcular el riesgo CV (RCV) total. El objetivo principal es conseguir la concentración recomendada de cLDL que corresponda al nivel de RCV total. Comparada con la indiscutible evidencia sobre los beneficios de la reducción de cLDL, la evidencia disponible sobre los beneficios de la reducción de los TG elevados es menor y deriva fundamentalmente de análisis de subgrupos o post-hoc. No obstante, hay evidencia reciente que indica que los TG son un factor de riesgo causal, lo que puede animar a tomar medidas para reducirlos.


    Diabetes


    Fármacos antidiabéticos


    Durante años el tratamiento antidiabético no se ha asociado a beneficio clínico CV, sino que, en algunos casos, ha incrementado el riesgo de complicaciones CV, IC y mortalidad de los pacientes. Por ello, es necesario conocer los principales efectos de cada familia de fármacos a nivel sistémico y CV, así como el riesgo potencial asociado a cada familia de fármacos antidiabéticos (tabla 4.7)17.
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    Metformina


    La metformina se recomienda como primer escalón de tratamiento de la DM2 en las GPC de las principales sociedades científicas. La preferencia por este fármaco sobre otros antidiabéticos orales (ADO) se basa en la larga experiencia de uso, su efectividad, tolerabilidad, seguridad y bajo coste.


    Los principales estudios de seguridad y eficacia CV con metformina son UKPDS11 y UKPDS a 10 años, que mostraron que el tratamiento a largo plazo con metformina es seguro y una reducción significativa de las complicaciones microvasculares y de IAM en un grupo pequeño de pacientes con DM2 de reciente comienzo y con sobrepeso.


    En relación con la IC, metformina ha mostrado beneficio en pacientes con DM2 e IC en estudios observacionales y metanálisis.


    Los principales factores limitantes para el uso de metformina son la tolerancia digestiva y la función renal. La acidosis láctica es una complicación rara con 5 casos/100.000 pacientes/año de tratamiento, principalmente relacionada con la insuficiencia renal.


    En este sentido, la Food and Drug Administration (FDA) y la European Medicines Agency (EMA) han actualizado recientemente sus recomendaciones respecto al uso de metformina de forma segura:


    
      	Está contraindicada en pacientes con aclaramiento de creatinina (AlCr) < 30 mL/min/1,73m2.


      	Puede mantenerse con precaución y monitorizando la función renal en pacientes con AlCr entre 30-45 mL/min/1,73m2.


      	No se recomienda iniciar el tratamiento con metformina en pacientes con AlCr < 45 mL/min/1,73m2.

    


    Inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (isglt-2)


    El estudio EMPA-REG OUTCOME, incluyó 7.034 pacientes con DM2 y ECV establecida, rangos de HbA1c entre 7-10 %, y comparó empagliflozina frente a placebo. Se objetivó una reducción del objetivo primario, variable compuesta por mortalidad CV, IAM no mortal o ictus no mortal, con empagliflozina (10,5 frente a 12,1 %; HR = 0,86; p = 0,04). No hubo diferencias significativas en las tasas de IAM o de accidente cerebrovascular (ACV), pero empagliflozina mostró una reducción significativa del riesgo de muerte CV del 38 %. Asimismo, empagliflozina, mostró una reducción del riesgo relativo de hospitalización por IC del 35 % y de la mortalidad total del 32 %. En el subestudio renal del EMPA-REG OUTCOME se demostró un efecto nefroprotector de empagliflozina, con una disminución del 39 % de la progresión de la insuficiencia renal en comparación con placebo (12,7 % frente a 18,8 %; HR = 0,61; p < 0,001). También se observaron diferencias significativas en reducción del riesgo de albuminuria y necesidad de diálisis con empagliflozina.


    Análogos del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1 (aGLP-1)


    El estudio LEADER que incluyó pacientes con DM2 y alto RCV, mostró una reducción del evento primario, tiempo hasta la muerte CV, IAM no fatal o ACV no fatal, con liraglutida frente a placebo (13,0 % frente a 14 %; HR = 0,87; p = o,01). El beneficio se relacionó con una reducción de la mortalidad CV (8,2 % frente a 9,6 %; HR = 0,78; p = 0,007), mientras que no hubo diferencias significativas en los otros componentes evento primario. Asimismo, se objetivó una reducción del riesgo de mortalidad por todas las causas (HR = 0,85; p = 0,02) . Su comportamiento fue neutro en el riesgo de hospitalización por IC. Así, LEADER es el primer estudio con aGLP-1 que ha demostrado una reducción de mortalidad.


    Inhibidores de la enzima dipeptidilpeptidasa tipo 4 (iDPP-4)


    El estudio TECOS es el de seguimiento más largo, con cifras basales de HbA1c más bajas (7,2 %) y con un tiempo de evolución de la DM2 > 11 años. Los resultados han demostrado que con un control glucémico similar, no se observan diferencias en ninguno de los objetivos CV definidos (objetivo principal compuesto de muerte CV, nuevo IAM, nuevo accidente cerebrovascular o ingreso por angina inestable), ni en los ingresos por IC.


    Vildagliptina, ha sido evaliuada en un metanálisis que incluyó más de 17.000 pacientes, mostrando seguridad CV en eventos CV, sin incremento del riesgo de IC, en comparación con u otros fármacos ADO.


    Asimismo, la FDA ha publicado recientemente un comunicado advirtiendo de la asociación entre el uso de saxagliptina y alogliptina con un incremento del riesgo de IC, desaconsejando su uso en pacientes con IC o riesgo de padecerla y en pacientes con insuficiencia renal.


    Insulina


    La evidencia del beneficio a largo plazo del tratamiento con insulina en pacientes con DM2, se centra fundamentalmente en los resultados del estudio UKPDS y su prolongación a 10 años, en los que se observó que en la rama de tratamiento intensivo con insulina se producía una reducción de las complicaciones microvasculares de un 25 % ya en los primeros 10 años, mientras que la reducción de la mortalidad y de las complicaciones macrovasculares no fue significativa hasta pasados 20 años del inicio del estudio.


    En el estudio ORIGIN se consideraron dos objetivos principales del estudio: muerte de causa CV, IAM no mortal o ACV no mortal, así como la suma del primer objetivo y cualquier procedimiento de revascularización (cardiaco, carotídeo o periférico) o ingreso por IC. La mediana de seguimiento fue de 6,2 años. Las tasas de eventos CV fueron similares en los grupos de insulina glargina y el tratamiento estándar para el primer objetivo. Tampoco hubo diferencia significativa en la mortalidad o en los eventos microvasculares.


    Recientemente, se ha publicado el estudio DEVOTE en el que se evalúa la seguridad CV de la insulina degludec frente a insulina glargina en 7.637 pacientes con alto RCV. El objetivo primario fue un combinado de muerte CV, infarto no fatal e ictus no fatal. Los objetivos secundarios fueron tasa de hipoglucemias severas, proporción de pacientes con hipoglucemias severas y tasa de hipoglucemias severas nocturnas. El objetivo primario cumplió el objetivo de no inferioridad, es decir no hubo más incidencia de episodios CV mayores ni de muerte en el grupo de insulina degludec (HR = 0,91). Para el objetivo secundario, insulina degludec mostró una reducción significativa del 40 % de hipoglucemias severas, un 27 % menos de pacientes que presentaron hipoglucemias severas y un 54 % menos de hipoglucemias nocturnas severas.


    En conclusión, estos estudios han mostrado seguridad CV de insulina glargina y degludec, así como la ausencia de un incremento en la incidencia de cánceres.


    Tratamiento antidiabético en el paciente con DM2 y enfermedad cardiovascular


    Tras la revisión de la evidencia existente hasta la actualidad sobre el efecto de los fármacos antidiabéticos, la elección de los mismos en el paciente con DM2 y ECV ha de hacerse según la demostración de la seguridad CV y el beneficio clínico en la reducción de eventos CV (eficacia CV) en los estudios clínicos (tabla 4.8)17.
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    La elección del tratamiento antidiabético en el paciente con DM2 y ECV se fundamenta en los resultados de seguridad y eficacia CV evidenciados en los estudios publicados hasta la fecha, así como en las características de los pacientes incluidos (tabla 4.9 y fig. 4.5). En este sentido, no se recomiendan fármacos que no han demostrado seguridad o eficacia CV o que han mostrado un incremento de RCV, como las SU, o un aumento del riesgo de IC, como la pioglitazona.
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    Tratamiento farmacológico para la prevención secundaria del SCA


    Para que la prevención secundaria tras sufrir un SCA sea eficaz, es esencial optimizar el tratamiento médico; eso comprende elegir los fármacos de los que se ha visto que proporcionan una tasa mayor de supervivencia (fig. 4.6) y desarrollar todas las estrategias posibles para conseguir que el paciente siga lo más fiel y estrictamente posible las recomendaciones1,11,18.
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    Terapia antiagregante plaquetaria


    Las guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología recomiendan la doble terapia antiagregante plaquetaria (DTAP) con aspirina y ticagrelor (90 mg cada 12 horas) o prasugrel (10 mg al día), como primera opción frente a clopidogrel en el SCASEST19 y en SCACEST11, durante 12 meses y una vez pasado este periodo, se recomienda la antiagregación indefinida con dosis bajas de aspirina (75-100 mg/día).


    La mortalidad en el largo plazo tras un IM sigue siendo elevada. Así, en pacientes con IM, que en el seguimiento a 5 años presentaron ≥ 1 IM (18,2 % de los casos), la mortalidad fue del 19 % en el contexto del SCACEST y del 22 % en el SCASEST. Asimismo, en el contexto del SCA, a los 5 años, la recurrencia del IM oscila entre el 16,8 % en el SCACEST y el 25,1 % en el SCASEST y la mortalidad entre el 36,4 % en el SCACEST y 42,0 % en el SCASEST.


    La duración óptima de la DTAP tras un IM no es bien conocida. Aunque algunos de los estudios muestran un posible beneficio de la DTAP más allá del periodo inicial tras un SCA la duración de los ensayos en SCA fue de aproximadamente 1 año. En el estudio CHARISMA, diseñado para evaluar la eficacia a largo plazo de clopidogrel en DTAP junto a aspirina en una población con enfermedad ateroesclerótica o factores de riesgo, no mostró beneficio estadísticamente significativo (RR = 0,93; IC 95 %, 0,83-1,05; p = 0,22)20, aunque en un análisis post-hoc de los pacientes con eventos CV previos si se objetivó una reducción significativa del riesgo relativo de eventos isquémicos, que en pacientes con IM previo fue del 23 %21.


    En este sentido, en el medio-largo plazo y a partir de los 12 meses de DTAP que recomiendan las guías de práctica clínica en los pacientes tras un IM sigue existiendo un riesgo residual elevado de eventos CV. Datos del registro REACH pusieron de manifiesto entre pacientes con antecedentes SCA más de un año antes y una adecuada estrategia de prevención secundaria, que la tasa de eventos graves superaba el 17 % a los 4 años de seguimiento22. En esta línea, un reciente registro español ha mostrado que los pacientes tras un SCA sin eventos durante el primer año tienen un elevado riesgo de eventos a los 4 años del 20 %23. Asimismo, el registro APOLLO realizado en países de nuestro entorno y que incluyó pacientes con edad ≥ 65 años e IM previo libre de eventos durante el primer año, mostró alto riesgo de eventos en el seguimiento a 3 años, con una elevada incidencia de la mortalidad por todas las causas (19,6 % al 30,2 %) y del combinado de IM, ictus o muerte (26 % al 36,2 %)24.


    El estudio PEGASUS-TIMI 5425, evaluó la eficacia y seguridad de ticagrelor (60 o 90 mg dos veces al día) añadido a dosis bajas de aspirina (75-150 mg/día) frente a placebo (aspirina en monoterapia) para el tratamiento a largo plazo de pacientes estables con historia previa de IM espontáneo (1 a 3 años previos), que tenían al menos 50 años de edad y alguno de los siguientes factores de riesgo asociados:


    
      	Edad ≥ 65 años.


      	Diabetes mellitus en tratamiento.


      	Un segundo IM previo.


      	Enfermedad arterial coronaria multivaso (≥ 50 % en 2 o más territorios coronarios).


      	Enfermedad renal crónica (aclaramiento de creatinina < 60 mL/min, sin enfermedad renal en estadio terminal).

    


    Se incluyeron 21.162 pacientes con una media de 1,7 años desde el IM hasta la randomización, de los cuales el 53,6 % habían sufrido un IM con elevación del segmento ST, el 83,0 % tenían historia de ICP y el 59,4 % enfermedad multivaso25.


    En relación con los criterios de eficacia ambas dosis de ticagrelor redujeron la incidencia del evento primario (muerte CV, IM o ictus), a los 3 años 15 % en el grupo de ticagrelor 90 mg dos veces al día (HR = 0,85; IC 95 % 0,75-0,96; p = 0,008) y 16 % en el grupo de ticagrelor 60 mg dos veces al día (HR = 0,84; IC 95 % 0,74-0,95; p = 0,004). Ticagrelor mostró una reducción significativa del riesgo de IM (19 y 16 % para la dosis de ticagrelor 90 mg y 60 mg respectivamente), una tendencia a reducir la mortalidad de causa CV y un efecto neutro en relación con la mortalidad por todas las causas. En el grupo de ticagrelor 60 mg se objetivó una reducción significativa del riesgo de ictus (25 %). El estudio PEGASUS es el primer ensayo clínico prospectivo y aleatorizado que ha demostrado el beneficio a largo plazo de una estrategia de DAPT en pacientes post-IM25.


    La incidencia de sangrado mayor TIMI fue superior con ticagrelor (2,60 % con ticagrelor 90 mg y 2,30 % con ticagrelor 60 mg) frente a placebo (1,06 %). Sin embargo, no se objetivaron diferencias significativas en el riesgo de hemorragia fatal o intracraneal, 0,60 % en el grupo placebo, 0,63 % con ticagrelor 90 mg y 0,71 % con ticagrelor 60 mg. El perfil de seguridad de ticagrelor es consistente con la práctica clínica actual25.


    El estudio PEGASUS mostró un perfil riesgo-beneficio más favorable para la dosis de ticagrelor 60 mg frente a los 90 mg, pues se puso de manifiesto una eficacia similar con un mejor perfil de seguridad, menos efectos adversos y una menor incidencia de discontinuación del tratamiento25.


    Los pacientes con deterioro de la función renal, definido como índice de filtrado glomerular (IFG) < 60 mL/min/1,73m2, tienen un mayor riesgo de eventos isquémicos y hemorrágicos. En el estudio PEGASUS, la reducción de riesgo relativo de eventos isquémicos fue similar en el grupo con deterioro de la función renal e IFG < 60 (HR = 0,81; IC 95 % 0,68-0,96) frente a los pacientes con IFG ≥ 60 (HR = 0,88; IC 95 % 0,77-1,00) con p interacción = 0,44); sin embargo, la reducción del riesgo absoluto de eventos isquémicos fue mayor (2,70 % frente a 0,63 %). El incremento del riesgo absoluto de sangrado mayor TIMI fue similiar con o sin IFG < 60 (1,19 frente al 1,43 %; p interacción = 0,38), mientras que el exceso de sangrado menor fue más pronunciado en el grupo con IFG < 60 (1,93 frente a 0,69 %; p interacción = 0,98), sin incremento en el riesgo de hemorragia fatal o intracraneal26.


    El beneficio de ticagrelor a largo plazo es más marcado en pacientes que continuaban con la DTAP o reiniciaban el tratamiento con un inhibidor P2Y12 tras una breve interrupción. De este modo, la reducción de los eventos isquémicos en el grupo de ticagrelor frente a placebo en función del tiempo transcurrido desde la retirada del inhibidor P2Y12 hasta la randomización fue del 27 % en el grupo ≤ 30 días (HR = 0,73; IC 95 % 0,61-0,87; p = 0,0003), del 14 % entre 30 días y 1 año (HR = 0,86; IC 95 % 0,71-1,04; p = 0,11) y neutra en el grupo de más de un año (HR = 1,01; IC 95 % 0,80-1,27; p = 0,96) con p interacción < 0,001. Este beneficio en el grupo de ≤ 30 días era similar independientemente de que el IM previo del paciente hubiera sido antes o después de los últimos 2 años, así la reducción del riesgo del evento primario era del 27 % en IM previo en los últimos 24 meses (HR = 0,73; IC 95 % 0,60-0,89) y del 29 % en el grupo IM previo ≥ 24 meses (HR = 0,71; IC 95 % 0,50-1,00)27,28.


    En relación con los 4.271 pacientes con historia previa de implante de un stent (20 %), ticagrelor redujo de forma consistente el riesgo de muerte CV, IM o ictus, independientemente de que al paciente se le hubiera implantado un stent o no, o el tipo de stent que se le hubiera implantado. Asimismo, aunque la incidencia de trombosis del stent en los pacientes incluidos en el estudio PEGASUS fue muy baja, ticagrelor 90 mg la redujo significativamente (HR = 0,30; IC 95 % 0,14-0,65) y la dosis de 60 mg mostró una tendencia a reducirla (HR = 0,66; IC 95 % 0,37-1,17)29.


    Al analizar los 1.830 eventos del combinado primario de eficacia (85 % primeros eventos y 15 % recurrentes), 1.041 fueron IM (56,9 %), 338 ictus (18,5 %) y 451 muertes de origen CV (24,6 %). El total de eventos del combinado primario fueron reducidos un 17 % frente a placebo (aspirina en monoterapia) con ticagrelor 90 mg (HR = 0,83; IC 95 % 0,73-0,95; p = 0,007) y con ticagrelor 60 mg (HR = 0,83; IC 95 % 0,72-0,95; p = 0,006). El análisis de eventos permitió concluir que por cada 1.000 pacientes tratados durante 3 años, ticagrelor podría prevenir 18 eventos del combinado primario de eficacia (5 muertes CV, 11 IM y 3 ictus con la dosis de 90 mg y 5 muertes CV, 8 IM y 4 ictus con la dosis de 60 mg) y causar solamente 0 o 1 sangrado fatal o una hemorragia intracraneal para las dosis de 90 y 60 mg respectivamente30.


    El análisis de los 6.806 pacientes diabéticos incluidos en el estudio PEGASUS (32,16 %) mostró una reducción mayor del riesgo absoluto del evento primario de eficacia (muerte CV, IM o ictus) en pacientes diabéticos (1,5 % frente a 1,1 %), con una reducción relativa del riesgo del 16 % (p interacción = 0,99) tanto en pacientes diabéticos (HR = 0,84; IC 95 % 0,72-0,99; p = 0,03) como en pacientes no diabéticos (HR = 0,84; IC 95 % 0,74-0,96; p = 0,01). En el subgrupo de pacientes diabéticos, ticagrelor mostró frente a placebo (aspirina en monoterapia) una reducción de la mortalidad CV (HR = 0,78; IC 95 % 0,61-0,99; p = 0,0495) y de la mortalidad por enfermedad coronaria (HR = 0,66; IC 95 % 0,48-0,91; p = 0,01). Asimismo, se objetivó un incremento del riesgo de sangrado mayor TIMI con ticagrelor (HR = 2,67; IC 95 % 1,52-4,71; p = 0,0007), sin incremento del riesgo de hemorragia fatal o hemorragia intracraneal (HR = 0,83; IC 95 % 0,33-2,07; p = 0,69)31.


    Los beneficios de ticagrelor fueron consistentes en los pacientes con enfermedad multivaso, con una reducción del riesgo del evento primario del 19 y del 16 % para ticagrelor 60 y 90 mg respectivamente. Sin embargo, los resultados fueron especialmente robustos en estos pacientes con enfermedad multivaso y stent previo, con una reducción del riesgo de los eventos coronarios del 25 % (muerte por enfermedad coronaria, IM o trombosis definitiva del stent) para la dosis de ticagrelor 60 mg (HR = 0,75; IC 95 % 0,62-0,90), como ticagrelor 90 mg (HR=0,75; IC95% 0,64-0,91). La incidencia de sangrado mayor TIMI fue similar en pacientes con o sin enfermedad coronaria multivaso32.


    La dosis de ticagrelor 60 mg dos veces al día alcanza niveles pico y valle de inhibición plaquetaria en casi todos los pacientes similares a la dosis de 90 mg, lo que ayuda a explicar la eficacia de esta dosis en el estudio PEGASUS con un mejor perfil riesgo-beneficio33.


    En el contexto del SCA, al margen de las recomendaciones actuales de uso en la fase aguda y a la espera del posicionamiento en las guías de práctica clínica, ticagrelor podría ser recomendado en el tratamiento a medio y largo plazo de determinados pacientes seleccionados. En este sentido, ticagrelor, por su eficacia y seguridad, aporta beneficio clínico en pacientes con edad ≥ 50 años e IM estable, sin sangrados relevantes, con alguna característica de alto riesgo (especialmente diabetes, IM previo, enfermedad renal crónica o enfermedad coronaria multivaso). De este modo, el mantenimiento de la DTAP con dosis bajas de aspirina y ticagrelor 60 mg dos veces al día (dosis aprobada por su mejor relación riesgo-beneficio), más allá de los 12 meses aporta beneficio clínico neto.


    Protección gástrica


    La protección gástrica está recomendada en todos los pacientes tratados con doble terapia antiagregante plaquetaria y alto riesgo de hemorragia digestiva34,35 (tabla 4.10).
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    Vacunación


    


    En todos los pacientes que han padecido un SCA se recomienda la vacuna anual antigripal, y en determinados pacientes, la vacuna antineumocócica (tabla 4.11).
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    Manejo perioperatorio de los pacientes tratados con antiagregantes plaquetarios


    


    Al abordar el manejo perioperatorio de los pacientes tratados con antiagregantes plaquetarios conviene tener presentes unas pautas generales y conocer el riesgo hemorrágico del paciente en función de la intervención para, así, poder establecer recomendaciones concretas.


    Pautas generales


    Es importante recordar algunas consideraciones generales al abordar el manejo perioperatorio de un paciente tratados con antiagregantes plaquetarios36. Básicamente, son las que se citan a continuación.


    
      	Es imprescindible la evaluación individualizada del riesgo/beneficio de cada paciente y cada procedimiento quirúrgico.


      	Hay que mantener el tratamiento con aspirina siempre que el riesgo hemorrágico ligado a la cirugía lo permita.


      	Si se recomienda suspender el tratamiento de antiagregación por el riesgo hemorrágico de la cirugía, el tiempo de interrupción se limitará al mínimo imprescindible para asegurar que la hemostasia quirúrgica sea adecuada.


      	El tratamiento antiagregante plaquetario se reemprenderá lo antes posible en el posoperatorio, una vez asegurada la hemostasia.


      	Se recomienda realizar la profilaxis tromboembólica perioperatoria adecuada al tipo de paciente y proceso quirúrgico, independientemente de que se suspenda o no el tratamiento antiagregante.


      	La anticoagulación (heparina no fraccionada, heparina de bajo peso molecular, fondaparinux o fármacos antivitamina k) no sustituye a la antiagregación plaquetaria y, por lo tanto, se desaconseja.

    


    Estratificación del riesgo hemorrágico perioperatorio


    Un aspecto esencial para el manejo perioperatorio de la antiagregación plaquetaria es la valoración del riesgo de complicaciones hemorrágicas del procedimiento quirúrgico. Se establecen tres grados:


    
      	Riesgo hemorrágico alto. La complicación hemorrágica puede comprometer la vida del paciente o el resultado de la cirugía (tabla 4.12).


      	Riesgo hemorrágico intermedio. La hemostasia quirúrgica puede ser difícil (tabla 4.13).


      	Riesgo hemorrágico bajo. En intervenciones que permiten una hemostasia adecuada, el posible sangrado no supone un riesgo vital para el paciente ni compromete el resultado de la cirugía; por lo tanto, no se requiere transfusión (tabla 4.14).
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    Recomendaciones de manejo perioperatorio de la antiagregación plaquetaria


    Se pueden definir unas recomendaciones generales en función de la urgencia de la cirugía (fig. 4.7)18.
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    No hay consenso sobre la utilidad de la medición de la función plaquetaria para optimizar la duración de la intervención en pacientes con riesgo hemorrágico intermedio o alto.


    En pacientes con alto riesgo de trombosis los inhiblidores de la glucoproteína IIb/IIIa (eptifibatide o tirofiban) pueden desempeñar el papel de puente a la cirugía.


    Se recomienda la transfusión de plaquetas en pacientes con riesgo vital por una complicación hemorrágica perioperatoria.


    Tras la cirugía, hay que reemprender la doble terapia antiagregante plaquetaria cuanto antes, a ser posible en las 48 primeras horas.
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Clase® Nivel®

La coronariografia urgente (< 2 h) se recomienda en pacientes | G
de riesgo isquémico muy alto: angina refractaria, insuficiencia
cardiaca asociada, shock cardiogénico, arritmias ventriculares
potencialmente letales o inestabilidad hemodindmica

La estrategia invasiva precoz (< 24 h) se recomienda en | A
pacientes con al menos un criterio primario de alto riesgo

(tabla2.10)

La estrategia invasiva (< 72 h) se recomienda en pacientes | A

con al menos un criterio de alto riesgo (tabla 2.10) o sintomas
recurrentes

Adaptada de Windeker St ak.

=Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.
SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST.

Tabla 2.11. Recomendaciones de coronariograffay revascularizacion en el SCASEST
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Mas frecuente en IAM mas evolucionados, mujeres, edad

avanzaday antecedentes de HTA

La forma evolutiva aguda es la mas comiin, con hemopercardio

masivo, disociacién electromecanicay muerte stibita

En la rotura cardiaca subaguda de pared libre:

= La hemorragia es lenta o repetitiva y la cirugia puede salvar
lavida al paciente

= El sintoma predominante es la hipotensién arterial

= La ecocardiografia es primordial

= El manejo conservador con pericardiocentesis puede ser
suficiente, aunque por lo general hay que practicar cirugia

Rotura de pared
libre

Ruptura tapada por adherencias pericardicas y la formacién
de trombos, que resulta un falso aneurisma

El paciente puede sobrevivir meses o afos después del
REIGGENETS O EN diagnéstico, que es ecocardiografico

En general, se recomienda la reparacién quirdrgica en

los pacientes sintomaticos y es cuestionable en pacientes
asintomaticos

Suincidencia ha disminuido con la generalizacién de las
estrategias de reperfusién y suele producirse en pacientes no
reperfundidos

Se caracteriza por la aparicién brusca de disnea,
Comunicacién frecuentemente con hipotensién arterial, y puede ir
TSR ETA precedido de dolor toracico

La auscultacién cardiaca revela un soplo pansistélicoy la
ecocardiografia es diagnéstica

La mortalidad es muy elevada en los primeros dias y el
tratamiento recomendado es quirdrgico

Los mecanismos implicados incluyen dilatacién del anillo
mitral, disfuncién isquémica del muasculo papilar, o rotura
parcial o completa del masculo papilar

El diagnéstico definitivo es ecocardiogréficoy permite valorar
su gravedad y su mecanismo

Los enfermos con rotura del misculo papilar suelen presentar
un cuadro de shock cardiogénicoy el tratamiento es quirtrgico
En otros grados de IMi sin ruptura, el manejo inicial debe de
ser médico ante una eventual recuperacién

Insuficiencia
mitral

HTA: hipertension arterial; IAM: infarto agudo de miocardio; IMi: insuficiencia mitral.

Tabla 3.11. Complicaciones mecanicas
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Es una arritmia frecuente y generalmente transitoria.

Mas frecuente en el IAM inferior o posterior.

Se recomienda la administracion de atropina en caso de
presentar sintomasy la expansién de volumen si se asociaa
hipotensi6n arterial.

En raras ocasiones precisa estimulacién temporal.

La terapia de reperfusion disminuye su incidencia.

Bradicardia
sinusal

Bloqueo AV de primer grado
No precisa tratamiento.
Se recomienda vigilar el ECCy prolongar la monitorizacion.

Bloqueo AV de segundo grado

Més frecuente en el IAM de localizacion inferior.

Los betabloqueantes y los antagonistas del calcio, como
verapamiloy diltiazem, estdn contraindicados.

Si esta relacionado con IAM de locacizacién anterior, tiene peor
prondstico.

El tipo Mobitz | no suele precisar tratamiento y solo requiere
estimulacién temporal en paciente sintomatico sin respuesta
a atropina.

El tipo Mobitz Il debe ser tratado con un marcapasos temporal
externo o endovenoso.

Bloqueos AV

Bloqueo AV de tercer grado

Més frecuente en el IAM de localizacion inferior.

Siesta asociado con IAM anterior, su prondstico es peor,y la
mortalidad, elevada.

CIGLITELEVATE Frecuentemente se necesita estimulacion temporal para la
estabilizacion inicial del paciente.

La implantacién de un marcapasos definitivo debe diferirse a
la espera de la evolucion del paciente, ya que generalmente
es reversible.

AV: auriculoventricular; ECG: electrocardiograma; IAM: infarto agudo de miocardio.

Tabla 3.7. Bradiarritmias
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= Edad > 65anos

= Grupos de riesgo:

sindrome nefrético

ausencia, extirpacién o disfuncién esplénica
fibrosis quistica

broncodisplasia pulmonar

cardiopatias

inmunodeficiencia congénita o adquirida
inmunosupresién

diabetes

portadores de fistula de drenaje del liquido cefalorraquideo
anemia aplasica o drepanocitosis

tumores sélidos o hematolégicos
trasplantados

Tabla 4.11. Factores que hacen recomendable la vacuna antineumocécica
tras padecer SCA
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ICP: intervencion coronaria percutdnea; SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacion del ST.

b

Figura 2.7. Decisiones sobre el cateterismo basadas en la estabilidad clinica
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Causas cardiovasculares de elevacion de la troponina no relacionada con SCA

Crisis hipertensiva aguda

Insuficiencia cardiaca aguda (EAP)

Cardiomiopatia de estrés (tako-tsubo)

Tras aquiarritmias o bradiarritmias

Contusion cardiaca, ablacién, estimulacién por marcapasos, cardioversién o
biopsia endomiocardica

Diseccion adrtica, valvulopatia adrtica grave

Miocardiopatia hipertréfica obstructiva

Embolismo pulmonar, HTP aguda

relacionada con SCA

Disfuncién renal aguda o crénica

Situacion critica (sepsis, insuficiencia respiratoria)
Dano neurolégico agudo (ACV, HSA)
Quemaduras severas (>30% superficie corporal)
Rabdomiolisis

Toxicidad farmacoldgica (QT con adriamicina, 5-fluorouracilo, herceptina)
Miopatias musculares o inflamatorias

Hipotiroidismo

Enfermedades infiltrativas (amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis)
Esclerodermia

ACV: accidente cerebrovascular; EAP: edema agudo de pulmén; HSA: hemorragia subaracnoidea; HTP:
hipertension pulmonar; Q: quimioterapia; SCA: sindrome coronario agudo.

Tabla1.4. Diagnéstico diferencial de la elevacion de la troponina
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T ECGnormal o anodino

Troponina positiva Troponinanegativa

1AM con 1AMsin

i6n del ST elevacion del ST Angina inestable

g ECG electrocardiograma; IAM: infarto agudo de miocardio.

Figura1.1. Clasificacién del sindrome coronario agudo
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Insuficiencia Pericar
ardiaca posinfarto

Disfuncién asintomé
ventriculo izquierdo
Insuficiencia cardiaca clica
Shock cardiogénico

Taquiarritmias
Taquicardiasinusal
Extrasistolia supraventricular
Fibrilacién/fliter auricular
Arritmias ventricular

Pericarditis posinfarto
Pericarditis epistenocirdica
Sindrome de Dressler

Bradiarritmias
Bradicardiasinusal
Blogueos auriculoventriculares

Comunicacion interventricular
Insufici itral

Figura 3.4. Complicaciones cardiacas del SCA
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Se define como una nueva elevacion del segmento ST desde
el punto] en dos derivaciones contiguas, con punto de corte
en>0,1mV en todas las derivaciones, salvo en V2-V/3, donde
los puntos de corte son:

ETCWCEGCI = > 0,2 mV en hombres de més de 40 afios

BRIo HVI = >0,25mV en hombres de menos de 40 anos

= >0,15mV en mujeres

Se consideran derivaciones contiguas grupos de
derivaciones como anterior (V1-V6), inferior (11, I11, aVF) o
lateral (Dly AVL)

Nuevo BRIy sintomas tipicos de SCA, con cualquiera de los
siguientes criterios:

= Elevacion del ST >1mm en derivaciones con complejo
QRS predominantemente positivo

= Elevacion del ST >5mm en derivaciones con QRS
predominantemente negativo (V1,V2 0 V3)

= Descenso del ST >1 mm en derivaciones con QRS
predominantemente negativo (V1,V2 0 V3), que indica
isquemia inferobasal (especialmentesila onda T terminal
es positiva

En presenciade
BRI odepresién
del segmento ST

= |AM posterior: elevacion del ST en V7,V8y V9; punto de
Sospechade corte>0,05mV

LIS LTI - |[AM VD: elevacion del ST en precordiales derechas (V3Ry
deVD V4R); punto de corte>0,05mV 0 >0,1mV en hombres de
menos de 30 afos

BRI blogueo en la rama izquierda; HVI: hipertrofia de ventriculo izguierdo; IAM: infarto agudo de
miocardio; SCA: sindrome coronario agudo; VD: ventriculo derecho.

Tabla1.2. Diagnéstico electrocardiografico de sindrome coronario agudo con
elevacién del segmento ST
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Figura 3.6. Manejo de la pericarditis en el infarto agudo de miocardio
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Figura 4.3. Escala de Borg
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Hay que aplicar medidas encaminadas a reducir el tamafio de la
necrosis miocardica

El tratamiento se basa en la administracién de IECA (o ARA 11 si
no se toleran los IECA) y betabloqueantes

Se recomienda afadir ARM en diabéticos

Disfuncién Vi
asintomatica

Se asocia a mayor morbimortalidad

Tratamiento en la fase aguda:

= Oxigenoterapia para corregir la hipoxemia

= El empleo precoz de CPAP o BIPAP puede reducir la necesidad
de intubaci6én endotraqueal

= Diuréticos, generalmente del asa si hay congestién pulmonar

= Vasodilatadores intravenosos u orales con PA normal o alta

= Empezar precozmente el tratamiento con IECA (0 ARA Il) y ARM
si PAy la funci6n renal lo permiten

Tratamiento en la fase subaguda:

= Introducir betabloqueantes una vez estabilizado el paciente

Insuficiencia
cardiaca

Se caracteriza por la coexistencia de:

= PAS <90 mmHg (o descenso >30 mmHg respecto a nivel basal)
durante mas de 30 min a pesar de aporte de volumen adecuado,
o la necesidad de aminas simpaticomiméticas para mantener
PA sistélica>90 mmHg

= Signos de hipoperfusién tisular como oliguria (diuresis <30 mL/h),
frialdad, cianosis periférica u obnubilacién

= Elevacién de la presién de llenado del VI (congestién pulmonar en

Shock laradiografia o aumento de la presién capilar pulmonar)

(=14 (NG Tratamiento del shock cardiogénico:

+ Individualizado

= Corregir situaciones que pueden agravarlo: hipovolemia, arritmias,
farmacos hipotensores o inotrépicos negativos, dolor, etc.

= Tratamiento farmacolégico con catecolaminas: noradrenalina
cuando predomina la hipotensién arterial y dobutamina con
hipotensién arterial no extremay predominio del bajo gasto

= Revascularizacién miocardica lo mas precozy completa posible

= Considerar BIAC, AVM o trasplante cardiaco

ARA I1: antagonistas del receptor de la angiotensina Il; ARM: antagonistas de los receptores
mineralocorticoides; AVM: asistencia ventricular mecanica; BIAC: balén intraadrtico de contrapulsacién;
BIPAP: presion positiva y continua en las vias respiratorias en dos niveles;

CPAP: presion positivay continua en las vias respiratorias; IECA: inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina; PA: persi6n arterial; VI: ventriculo izquierdo.

Tabla 3.9. Insuficiencia cardiaca
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Recomendaciones

Se recomienda iniciar o continuar precozmente tras el
ingreso el tratamiento con dosis altas de estatinas para todos
los pacientes con SCA sin contraindicacién o historia de
intolerancia, independientemente del valor inicial de cLDL

Clase*
|

Nivel®
A

Para los pacientes que han tenido un SCA, se debe considerar
la ezetimiba en combinaci6n con estatinas cuando no

se pueda alcanzar el objetivo de cLDL a partir de la dosis
méxima tolerada de estatina

lla

Se puede considerar un inhibidor de la PCSK9 ademas del
tratamiento hipolipemiante, cuando no se pueda alcanzar
el objetivo de cLDL a partir de la dosis maxima tolerada de
estatina y/o ezetimiba; también se puede considerar solo o
combinado con ezetimiba para pacientes que no toleran las
estatinas o las tienen contraindicadas

IIb

Se debe revaluar los lipidos 4-6 semanas después del SCA para
determinar si se ha alcanzado el objetivo de cLDL<1,8mmol/1
(<70 mg/dl) o la reduccién de al menos el 50 % si el valor basal
fuera1,8-3,5 mmol/1 (70-135 mg/dl),y valorar si existe algtin
problema relacionado con la seguridad. Se debe ajustar la
dosis de acuerdo con los resultados

lla

Se debe considersar el pretratamiento corto o una dosis de
carga (en el contexto de un tratamiento crénico) con dosis
altas de estatinas sistematicamente antes de una ICP electiva
oen el SCASEST

lla

*Clase de recomendaci6n.
®Nivel de evidencia.

cLDL: colesterol unidoalipoproteinas de baja densidad; ICP: intervencion coronaria percuténea; PCSK9:
proproteina convertasa subtilisina kexina 9; SCA: sindrome coronario agudo; SCASEST: sindrome

coronario agudo sin elevacion del segmento ST.

Tablas.6. Recomendaciones sobre el tratamiento hipolipemiante para pacientes
con sindrome coronario agudo y pacientes sometidos a una intervencion

coronaria percutanea
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TRITON-TIMI 38
Farmaco Prasugrel

PLATO

Ticagrelor

Poblacién SCA tratado con ICP

SCA (manejo invasivo o
conservador)

Tratamiento previo con No
clopidogrel

Permitido

300 mg

300-600 mg

2,7%

10,2%

Manejo conservador 0%

16,9%

Seguimientodelestudio PRI
(mediana)

9 meses

coronario agudo.

CABG: cirugia de revascularizacién coronaria; ICP: intervencion coronaria percutnea; SCA: sindrome

Tabla 2.3. Diferencias entre los ensayos clinicos T|

RITON-TIM 38y PLATO
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= Monitorizacién electrocardiografica

= Acceso a un desfibriladory medidas de soporte vital

= Oxigenosi SaOZ <95%; con FiOZ necesaria para alcanzar SpOZ> 95%

= Nitratos por via sublingual o iv.

= Morfina (2-3 mgi.v. 0 sc) en caso de dolor refractario a nitratos

= Evaluar el riesgo isquémico y hemorragico

= Determinar el tratamiento antitrombético dptimo

= Determinar la estrategia de revascularizacién mas adecuada

= Analitica que debe incluir: troponina T o |, glucemia, funcién renal,
hemogramay otros biomarcadores en funcién del diagnéstico diferencial
(dimeros D, BNP o NT-proBNP)

BNP: péptico natriurético cerebral; FiO,: fraccién inspirada de oxigeno; i.: intravenosa; NT-proBNP:
fragmento N-terminal del péptido natriurético cerebral; Sa0,: saturacién de oxigeno; sc: subcuténea
SpO,; oximetria de pulso.

Tabla1.6. Actuaciones iniciales en el sindrome coronario agudo
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= Corregir situaciones de hipovolemia/deshidratacion

= Retrasar el cateterismo en situaciones transitorias de alto riesgo de
nefropatia, que son insuficiencia cardiaca aguda, hipotensién arterial y
administracion de contraste en las 48 h previas

= Valorar suspender firmacos potencialmente nefrotdxicos en las 24 h previas
y posteriores al cateterismo

= Utilizar contrastes de baja osmolaridad o isoosmolares

= Minimizar en lo posible el volumen de contraste empleado, <350 mL o
<4 mlL/kg o volumen total de contraste/filtrado glomerular <3,4

= En pacientes de bajo, medio o alto riesgo de nefropatia se recomienda
laadministracion de suero salino isoténico 1 mL/kg/h durante 12 h pre-y
poscateterismo (0,5 mL/kg/h siinsuficiencia cardiaca)

= En pacientes de riesgo muy alto de nefropatia se puede pensar en realizar
hemofiltracién profilactica

= A corto plazo, hay que pensar en altas dosis de estatinas (rosuvastatina
20/40 mg, atorvastatina 80 mg o simvastatina 80 mg)

Tabla 2.21. Medidas para prevenir la nefropatia inducida por contraste
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g Inicio
dlinico claro? or<6 dolor>6h

Aumento Troponina
detroponina normal
(<LSN) (<LSN)

Pensar
en diagno:
del segmento

BRI. blogueo completo de la rama izquierda; ECG: electrocardiograma; LSN. limite superior de la normalidad,
NTG. nitroglicerina, PCM. primer contacto médico, SCA. sindrome coronario agudo, SCACEST. SCA con elevacion
del segmentoST.

* Hay que realizar diagnéstico diferencial del SCA en funcién de las lteraciones del ECG reflejadasenla tabla13,

® Se define como una nueva elevacion del segmento ST desde el punto  en dos derivaciones contiguas con los
siguientes puntos de corte: > 0,1 mV en todas las derivaciones; salvo e V2-V3, en las que los puntos de corte son
20,2mV en hombres de mas de 40aiios; 2 0,25 mV en hombres de menos de 40aiios; > 0,15 mV en mujeres.

<Sedefine como complejo QRS > 120 ms, ausencia de ondas Qen DI, V5 0 V6; onda Ranchay empastada
monofésicaen DI, AVL, Vs V6, segmento STy onda T usualmente con polaridad inversa a a direccion del QRS.

4Anormalidades del segmento STodelaondaT.
*Considerarlo como SCACEST.

"Pensar en el diagnéstico diferencial de la elevacién dela troponina (tabla1.4).

Figura1.3. Evaluacion del dolor toracico en funcion del electrocardiograma
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+Traslado inmediato a un centro con ICP primaria en caso de shock cardiogénico.
“Resolucion de los sintomasy de a elevacion del segmento ST>50 % a los 60 min.
DI-DO. door-in to door-out (entrada-salida); ICP: intervencion coronaria percuténea; P-B: puerta-balon;
PCM-B: primer contacto médico-baln; SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacion del segmento

ST, SEM: servicios de emergencias médicas.

Figura 2.9. Estrategia de reperfusion en el SCACEST
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Eficacia Cv Seguridad CV Reduccién A1C <Hipoglucemias
Empagliflozina Empagliflozina iSGLT2 iSCLT2
(iSGLT2) (iSGLT2)
Metformina Metformina Metformina Metformina
Liraglutida Liraglutida aGLP1 aGLP1
(aGLP1) (aGLP1)
Semaglutida Semaglutida
(aGLP1) (aGLP1)
IDPP-4 IDPP-4 IDPP-4
(sitagliptina)
Cliclazida (SU) Cliclazida (SU)

Insulina

Insulina

Tomada de Castro, A, et al. Actualizacion del tratamiento antidiabético en el paciente con enfermedad
cardiovascular. Sociedad Espafiola de Cardiologfa; 2016.
aGLP1: analogos del péptido semejante al glucagdn tipo1; CV: cardiovascular; iDPP-4: inhibidores de la
enzima dipeptidilpeptidasa tipo 4; iSGLT2: inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2; SU:

sulfonilureas.

Tabla 4.8. Seguridad cardiovasculary beneficio clinico en la reduccién de
eventos cardiovasculares o eficacia cardiovascular en los estudios clinicos






OEBPS/Images/figura2.2.jpg
SCACEST
Antiagregacién plaquetaria

Aspirina +inhibidor del receptor P,
3 ¥

Fibrinolisis Sin revascularizacion

CP primaria

Riesgo hemorrdgico muy alto (CRUSADE 50)
Anticoagulantes orales
Prasugrel ticagrelorno disponibles o contraindicados

Prasugrel Ticagrelor
DC180 mg
DM10mg/d? DMgomghzh

*Dosis de 80-150 mgii. i a ingestién no es posible

* Individualizar el switching de clopidogrel a prasugrel o ticagrelor e individualizar en funcién del perfil
difico del paciente (resgo trombticoy caracteristicas angiogréficas),teniendo en cuenta que tnicamente:
enel PLATO seincluyeron pacientes pretratados con clopidogrel. Evitar entrecruzamientos innecesarios.

<Contraindicaciones prasugrel. ictus hemorrgico o accidente cerebrovascular o accidente isquémico
transitorio anterior. No recomendadoa partir de 75 afios de edad osi el paciente pesa menos de 60 kg.
Véanselas contraindicacionesy precauciones relacionadas con prasugrel en la tabla 2.5

4Dosis de mg/d en pacientes con pesoinferiora 60 kg 0a partir de 75 afios de edad (aunque de entrada
enestos itimos no se recomienda).

dicacionesticagrelor. ictus hemorrégico previo, insuficiencia heptica grave y drogas que
nan con el citocromo P-450 3A4. Véanse las contraindicacionesy precauciones relacionadas
conticagrelorenla tablaz.s

DC. dosis de carga; DM: dosis de mantenimiento, 1CP: intervencion coronaria percutinea; iv.
intravenosa; v.0.:via oral; SCACEST. sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST.

Figura 2.2. Antiagregacion plaquetaria en el SCACEST tratado con ICP primaria
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Tomadade Castro, A, etal. Actualizacién del ratamiento antidiabético en el paciente con enfermedad
cardiovascular. Sociedad Espaiola de Cardiologfa; 2016

*Con IFG 30-45 mL/min/1,73 m?, meltformina se puede utilizar en pacientes queya la tomaban
previamente. Nose recomienda iniciarla en este rango.

* Ficha técnica: no deben iniciarse en pacientes con una TFGe nferior a 60 mL/min/1,73 m’ o un CrCl < 60
‘mi/min. En pacientes que toleran iSGLT2 0aGLP1y cuya TFGe se encuentra sisteméticamente por debajo
de 60 mL/min/1,73 m*o con un CrCl < 60 ml/min, se deben administrar con precaucién. El tratamiento
debe interrumpirse cuando sistematicamente la TFGe se encuentre por debajo de 45 mi/min/1,73 méo el
CrCl se encuentre por debajo de 45 mi/min. Sin embargo, en ensayos clinicos estos firmacos han
demostrado seguridad con FG por encima de 30 ml/min.

En ensayos clinicos, se ha probado su seguridad hasta 30-45 mLminfi73 m?
“IDPP-4: ajuste de désis segdnla funcidn renal.

aGLP1. andlogos del péptido semefantea glucagén tipo, ¢-LDL colesterol asociadoa lipoproteinas de
bajo peso molecular; DM: diabetes mellitus tipo 2; FG. filtrado gomerular, iDPP-4. inhibidores dela
enzima dipeptidilpeptidasa tipo 4, IFG: indice de filtrado glomerular; iSGLT2. inhibidores del cotranspor-
tador desodio-glucosa tipo 2; TA:tensidn arterial, TFGe tasa de filtrado glomerular estimado.

Figura 4.5. Algoritmo terapéutico del paciente con diabetes mellitus tipo 2y
enfermedad cardiovascular
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Clase®  Nivel®

Betabloqueantes®

Hay que considerar el tratamiento betabloqueante oral duranteel | Ila B
ingreso hospitalarioy tras el alta

Se recomiendan en pacientes con ICo FE<40% 1 A
Los betabloqueantes i.v. deben considerarse al ingreso solo en lla B

pacientes con PA elevada o taquicardia, sin signos de IC

IECAo ARAII

En pacientes con IC, FE<40 %, diabetes 0 IAM de localizacion anterior, | |
hay que empezar el tratamiento con IECA en las 24 h primeras

Se debe considerar el tratamiento con IECA en todos los pacientes
siempre que no haya contraindicaciones

Se recomienda el tratamiento con ARA 1, preferentemente con
valsartan, en pacientes que no toleren los IECA

Recomendados en pacientes con IC (Killip >I1) o disfuncién ventricular
izquierda (FE <40 %) asintomdticay diabetes, con precaucién en
pacientes con FG < 30 mL/min o potasio >5 mEq/L

Se recomiendan estatinas en dosis elevadas, especialmente
atorvastatina, en todos los pacientes, salvo contraindicaciones e
independientemente de los valores de colesterol basal

Proteccion gastrica

Hay que pensar en administrar proteccién gastrica con IBPdurantela | Ila
DTAP solo en pacientes con riesgo elevado de hemorragia digestiva

Adaptada de Steg PG etal”.

=Clase de recomendacion.

"Nivel de evidencia.

“Puede serverapamil en pacientes con contraindicaciones absolutas a betabloqueantes sin IC (IIbB).
/ARM: antagonistas de los receptores mineralocorticoides; ARA II: antagonistas de los receptores de
angiotensina II; DTAP: doble terapia antiagregante plaquetaria; FE: fraccion de eyeccion; FG: filtrado
glomerular; IAM: infarto agudo de miocardio; I8P inhibidores de I bomba de protones; IC:nsuficiencia
cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensi intravenoso; PA: presion
arterial; SCACEST: sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento ST.

la A

Tabla3.2. Tratamiento farmacoldgico en el SCACEST
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El tratamiento fibrinolitico se recomienda en las primeras12 h A
del inicio de los sintomas en pacientes sin contraindicaciones
y cuando no se pueda realizar una intervencién coronaria
| percutanea primaria en <120 min desde el PCM
Deberia considerarse la fibrinolisis en pacientes que se lla B
presentan en menos de 2 h tras empezar los sintomas con un
infarto extensoy riesgo bajo de hemorragia, cuando el tiempo
 previsto desde el PCM hasta el inflado del balén sea > 90 min
Sies posible, el inicio de la fibrinolisis podria ser lla A
extrahospitalario

Adaptada de Steg PG, etal”.
=Clase de recomendacion.
*Nivel de evidencia

PCM: primer contacto médico; SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacién del segmento ST.

Tabla 2.16. Indicaciones de tratamiento fibrinolitico en el SCACEST
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Girugfa cardiaca/no cardiaca

en paciente con DTAP
@m oo
Procederalacirugia Tipo de cirugfa segiin

el riesgo hemorragico

Riesgo hemorragico
bajo

Minimo1 messistent. Efo0

Minio 6 nescs s Procederala cirugfa
= S yno: nseja

farmacoactivo, incluso y Dl

3m son * generacion ttshe

T ia Gha han En dirugfa inmediata hay

e quesuspenderelinhibidor
minimo recomendado del receptor P2Y12:
deDTAPS Clopidogrely ticagrelor
sdias antes
Prasugrel 7 dfas antes

Adaptada de Windecker S, et .
*Siempre que sea posible, realizar el procedimiento quirirgico sin suspender el tratamiento con aspirina.

Se recomienda realizar la irugfa en un hospital con unidad de hemodinamica para poder atenderlas
complicaciones aterotrombéticas.

<Segdin ficha técnica, a ticagrelor y clopidogrel se recomiendala suspension 7 dias antes de la cirugfa.
DTAP. doble terapia antiagregante plaquetaria.

Figura 4.7. Algoritmo de manejo perioperatorio de los pacientes con doble
terapia antiagregante plaquetaria
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En intervenci6n coronaria percutanea primaria

Clase* Nivel® Nivel®

Aspirina oral (0., si el paciente no puede tragar) | B A
Se recomienda afiadir a la aspirina un inhibidor del | A A
receptorP Y,

Prasugrel con edad <75 afios y sin historia de ictus/AIT | | B B
Ticagrelor | B B
Clopidogrel, cuando los dos anteriores estan | (g B

contraindicados o no estan disponibles

Los inhibidores de la GP 11b/llla como terapia lla € B
derescate en los casos de trombo grande en la
angiograffa, alteraciones en el flujo coronario o
complicaciones trombéticas

nto fibrinol|

Entrata 0

=]

Aspirina oral (0., si el paciente no puede tragar)

Clopidogrel anadido a la aspirina |

Adaptada de Steg PG etal.

*Clase de recomendacion.

®Nivel de evidencia.

“Nivel de evidencia basado en las guias europeas de revascularizacién miocardica de 2014°.

AIT: accidente isquémico transitori intravenosa; SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacién
del segmento ST.

Tabla 2.5. Recomendaciones para el uso de antiagregantes plaquetarios en el SCACEST
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Ancianos

Dada la alta frecuencia de presentaciones atipicas, se recomienda
descartar SCASEST en mayores de 75 afios con bajo grado de sospecha
Las decisiones de tratamiento deben considerar |a esperanza de vida,
la comorbilidad, la calidad de vida y las preferencias del paciente
Hay que determinar los firmacos antitrombéticos y su dosis
individualmente para cada paciente

La estrategia invasiva precoz debe considerarse tras evaluar
cuidadosamente |a relacién riesgo-beneficio

Diabetes

Hay que descartar diabetes mellitus en todos los pacientes

Evitar hiperglucemia (180-200 mg/dL) o hipoglucemia (<90 mg/dL)
Tratamiento antitrombético igual que los pacientes no diabéticos
Se recomienda una estrategia invasiva precoz

Hay que monitorizar la funcién renal tras la exposicién a contraste
Se recomienda la utilizacién de DES en la ICP

En pacientes con enfermedad del tronco coronario izquierdo o
multivaso, es mds aconsejable la cirugfa de revascularizacion que la ICP

Insuficiencia renal

En general hay que valorar la funcién renal (FG o AlCr), sobre todo
en ancianos, mujeres y pacientes de bajo peso

Los pacientes con ERC deben recibir los mismos farmacos
antitrombéticos que los que no padecen ERC, en dosis ajustadas

Se recomienda prevenir la nefropatia inducida por contraste

Hay que plantearse si se hace cirugia de revascularizacién coronaria
0ICP tras una cuidadosa valoracién de la relacién riesgo-beneficio
en funcién de la gravedad de la insuficiencia renal

Clase*

lla

Nivel®

©

@>O>0®O0

AlCr: aclaramiento de creatinina; DES: drug-eluting stent (stent farmacoactivo); ERC: enfermedad renal
crénica; FG: filtrado glomerular; ICP: intervencion coronaria percutanea; SCASEST: sindrome coronario

agudosin elevacién del segmento ST.

Tabla3.3. Poblaciones especiales en el SCASEST
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\CEST
plaquetaria

Aspirina +inhibidor del receptor P,Y

¥

1CP primaria

iesgo hemorragico elevado (CRUSADE > 50)
Anticoagulantes orales
Ticagrelor no disporible o contraindicado

Ticagrelor:
my

DM 75 mg/d

DMgomghizh

*Dosis de 250 mgi.v. silaingestion no es posible.

* Individualizar el switching de clopidogrel a prasugrel o ticagrelor e individualizaren funcién del perfi
dlinico del paciente (resgo trombticoy caracterfsticas angiogréficas), teniendo en cuenta que tnicamente:
enel PLATO seincluyeron pacientes pretratados con clopidogrel. Evitar entrecruzamientos innecesarios.

Contraindicaciones ticagrelor: ictus hemorrégico anterior, insuficiencia hepitica gravey drogas que
interaccionan con el CYP3A4. Véanse las contraindicaciones y precauciones relacionadas con ticagrelor
enlatablazs

DC.dosis de carga, DM: dosis de mantenimiento; 1CP: intervencion coronaria percutdnea; .v.
intravenosa; v.0.-via oral; SCACEST. sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST.

Figura 2.4. Antiagregacion plaquetaria en el SCACEST sin revascularizacion





OEBPS/Images/figura2.11.jpg
Sospechacli
Hipoten:
Sin datos de congestion pulmonar
Aumento de la PVC (IY, medicién invasiva)

Electrocardiograma
ST inferior con elevacién del

teocardiografia
Dilatacién en VD
PAP baja
Dilataci6n devenas suprahepdticas
Alteraciones dela contractilidad segmentaria
enlacarainferior del VI

Tratamiento.
brecarga devolumen para mantener
Ia precarga del VD
Evitar diuréticos y vasodilatadores
Mantener el ritmosinusaly lasincronfa AV
(Hay que tratar |a FA o el blogueo AV precozmente)

AV. auriculoventricular; FA. fibrilacidn auricular; IAM: infarto agudo de miocardio; V- ingurgitacin yugular,
PAP. presién arterial pulmonar, PVC: presién venosa central, SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacién
del segmento ST, VD: ventriculo derecho, V. ventriculo izquierdo.

Figura 2.11. Infarto agudo de miocardio de ventriculo derecho
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Dosis: 2 0 4 mg. Se recomienda un chicle cada1-2 h durante 6
semanas, posteriormente cada 2-4 h durante 3 semanas y, por
altimo, cada 4-8 h durante 3 semanas

En situacion de urgenciay con exceso de situaciones
estimulantes para fumar se pueden recomendar cuantos
chicles sean necesarios

Pauta de administracion con dosis decrecientes:
6 semanas con la dosis mas alta (15 0 21 mg)

4 semanas con dosis de10 014 mg

2semanas con dosisde507mg

Individualizar

Parches

De 2 a4 comprimidos para chupar ayudan a aliviar la ansiedad
de la abstinenciay se pueden tomar en cualquier momento

Se recomienda tomar de 8 a 12 comprimidos/d (maximo 15)

No se deben usar més de 6 meses

Pastillas

El uso de inhaladores o cigarrillo electrénico se desaconseja
actualmente

ETEGGTEE Se desconocen el umbral de toxicidad de las sustancias
potencialmente toxicas del cigarrillo electrénico y los efectos a
largo plazo

102 pulverizaciones/h en cada fosa nasal (maximo s dosis/h o
40 dosis/d)
Después de 8 semanas hay que empezar a reducir la dosis

Tabla 4.1. Tratamiento de sustitucién con nicotina
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Variable Puntos Variable Puntos Variable Puntos

Sexo FC(Ipm) AICr (mL/min)

Varén [¢] <70 [¢] <15 39

Mujer 8 71-80 1 15-30 35
81-90 3 30-60 28
91-100 6 60-90 17
101-110 8 90-120 7
111-120 10 >120
>121 1

Diabetes 6 PAS (mmHg) Hematocrito
<90 10 basal (%) 9
91-100 8 <31 7
101-120 5 31-33,9 3
121-180 1 34-36,9 2
181-200 3 37-39,9 o
2201 S 240

SignosdelC |7 Enfermedad |6

alingreso arterial previa

Adaptada de Subherwal S etal®.

AlCr: aclaramiento de creatinina; FC: frecuencia cardiaca; IC: insuficiencia cardiaca; [pm: latidos/min;

PAS: presion arterial sistolica.

Tabla1.9. Puntuacion en la escala CRUSADE
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Recomendaciones generales

La anticoagulacién se recomienda en todos los pacientesjuntoal | | A
tratamiento antiagregante plaquetario

Bivalirudina mas un inhibidor de la GP llb/llla como alternativaa | | A
HNF mas inhibidor de la GP 11b/llla en pacientes con indicacién de

ICP urgente o precoz, especialmente si hay riesgo alto de sangrado
Fondaparinux (2,5 mg sc cada 24 h) se recomienda por sumejor | | B
perfil de eficacia y seguridad

Enoxaparina (1 mg/kg cada12 h), si fondaparinux no esté disponible || B

HNF, si no estan disponibles fondaparinux o enoxaparina. Debe | |
administrarse como bolo i.v. de 60 U/kg (méximo de 4000 U)
seguida de una perfusién continua de 12 U/kg/h (maximo
1000 U/h) para mantener el TTPAen 50-70 s

Pacientes que van a ser sometidos a intervencion coronaria percutanea

Clase?

>

El tratamiento de anticoagulacién se recomienda en todos los
pacientes junto con el tratamiento antiagregante plaquetario
durante la ICP

Bivalirudina (bolo i.v. de 0,75 mg/kg seguido de una perfusién | A
de1,75 mg/kg/h hasta 4 h después del procedimiento) como
alternativaa HNF mas un inhibidor de la GP lIb/llla durante la ICP

En pacientes con fondaparinux (2,5 mg sccada 24 h). Hay que 1 B
administrar un dnico boloiv.de HNF (85 U/kg 0 60 U/kg en caso de
uso concomitante de un inhibidor de la GP I1b/llla) durante la ICP

HNF durante la ICP en pacientes que no pueden recibir | C
bivalirudina

Enoxaparina durante la ICP en pacientes pretratados con lla B
enoxaparina sc

Adaptada de RoffiM.!
“Clase de recomendacion.

“Nivel de evidencia.

GP: glucoproteina; HNF: heparina no fraccionada; ICP: intervencion coronaria percutnea; iv.:
intravenoso; sc: subcutaneo; SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento
tiempo de tromboplastina parcial activada.

Tabla 2.7. Recomendaciones sobre los farmacos anticoagulantes en el
tratamiento del SCASEST
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Complicaciones Estrategias para evitar las complicaciones

En caso de reaccién inesperada o en el contexto de un
procedimiento emergente (no se puede realizar una
profilaxis adecuada), se administrardn corticoides y
antihistaminicos i.v.

Reaccién alérgica/
anafilactoide al
contraste

Utilizar contrastes de baja osmolaridad o isosmolares
Minimizar en lo posible el volumen de contraste

W EGTEERTG TG EN empleado (<4 mL/kg), especialmente en pacientes con
por contraste factores de riesgo de padecerla (diabetes, IRC, edad
avanzada, IC)

Hidratacion adecuada con suero salino isotonico

Se prefiere el acceso radial al femoral, siempre que el
operador sea experimentado

Optimizacion del tratamiento antitrombético, atendiendo
al riesgo isquémico y hemorragico del paciente

Hemorragia
asociadaalaviade
acceso

Aspectos relacionados con el procedimiento: adecuado
Trombosis manejo del trombo (valorar la aspiracion, stents con
aguda (0-24h)o membrana ultrafina); procurar expansion correctay
subaguda (24 h-30d) [ERLSIINEK =73

del stent Manejo adecuado del tratamiento antitrombético
(incluyendo inhibidores de la GP 11b/1l1a?)

*Gran carga trombética objetivada en el cateterismo, flujo coronario lento o complicaciones trombdticas
periprocedimiento.

GP: glucoproteina; IC: insuficiencia cardiaca; IRC: insuficiencia renal crénica; i
sindrome coronario agudo con elevacién del segmento ST.

: intravenoso; SCACEST:

Tabla 2.14. Complicaciones de la intervencién coronaria percutdnea
primaria en el SCACEST
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Cirugia general Cirugia cardiovascular
= Bypass gastrico Cirugia carotidea
= Esplenectomia = Varices
= Cirugia suprarrenal = Amputacién mayor

= Quiste tirogloso
= Adenopatia cervical

Cirugia maxilofacial

= Eventracion mayor = Cirugia oncoldgica de la cavidad oral

= Cirugfa del suelo pélvico no combinado | (tumores sin diseccion cervical)
(prolapso rectal, rectocele, etc)) = Osteotomia facial (maxilar tipo

« Fistula retrovaginal o uretral Lefort o mandibular)

= Cierre de estoma
= Colecistectomia laparoscpica o abierta

Cirugia plastica

= Resecciones de la via biliar = Reduccién mamaria
= Derivacion biliodigestiva = Reconstruccion mamaria
= Radiofrecuencia por TC 0 ECO = Abdominoplastia
= Reseccion transanal = Cirugia oncoldgica facial
= Achalasia e o
= Funduplicatura de Nissen
= Gastrectomia tubular = Toracotomfa en pacientes con
= Hernia paraesofagica lesiones inflamatorias cronicas en la
superficie ctlel parénquin?? pulmonar
= Toracotomia para reseccién
= Cirugia de parpados* pulmonar reglada (lobectomia,
= Dacrios con laser neumonectomia)
= Trabeculectomia no perforante® = Tumor de la pared toracica
> = Tumor mediastinico
= Cirugia del diafragma
= Cirugfa nasal no endoscépica » Cirugia del pectus
- Fonocirugia (lesién de borde) » Cirugfa traqueal
= Colgajos = -
= Algunas cirugfas del oido (no
reconstructivas) = Histerectomia compleja

Traumatologia Urologia

= Cirugfa protésica primaria (cadera, |« Litotricia extracorpérea

rodilla, hombro, etc.) = Pieloplastia
= Fractura de huesos largos (fémur, = Nefrostomia
himero) = Endopielotomia

= Cirugia de columna instrumentada |« Cirugia del uréter
(noincluye laminectomias, hernias | Cistoplastia
de disco, etc.) = Biopsia de préstata
= Uretroplastia
= Correccion de cistocele con malla

*Se considera de riesgo intermedio, pero no hace falta suspender la aspirina. Las gufas europeas
recomiendan la suspensién de clopidogre! o ticagrelor s dias antes, pero las fichas técnicas recomiendan
la suspension 7 dias antes como en el resto de cirugias de riesgo intermedio o alto. Prasugrel se suspende
7dias antes.

ECO: ecocardiografia; TC: tomografia computarizada.

Tabla 4.13. Intervenciones de riesgo hemorragico intermedio
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Clase® Nivel®

Tras la fase aguda

Se recomienda la realizacién de una ecocardiografia en todos | | B
los pacientes para valorar el tamafio del infarto de miocardio

yestimar la fraccion de eyeccién

Antes o después del alta hospitalari

En pacientes con enfermedad multivaso y revascularizacion || A

incompleta, a fin de valorar si es conveniente la
revascularizacién mas completa, estdn indicadas las pruebas
deimagen (ecocardiografia de estrés, tomografia de emisién
por fotdn tinico, resonancia magnética o tomografia por
emision de positrones) para detectar isquemia y valorar la
viabilidad miocardica

Adaptada de Steg PG etal®.
=Clase de recomendacion.
®Nivel de evidencia.

Tabla3.5. Estudios de imagen o de deteccién de isquemia en el SCA
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Prasugrel

Hemoglobina <10 gr/dL
Plaquetas <100 00oo/mm?

(&1 e e e e el Ictus hemorragico previo

Ticagrelor

Alto riesgo de sangrado o hemorragia activa

ACV/AIT previo
Insuficiencia hepatica grave

Insuficiencia hepatica grave
Drogas que interaccionan
conCYP3A4*

>75anos (no recomendado)
<60 kg (no recomendado)
Tratamiento anticoagulante
Eventual CABG o cirugia no
cardiaca (7d)

Insuficiencia renal o
hepatica

Precauciones

Insuficiencia hepatica
moderada
Bradiarritmia
Hiperuricemia

Asmao EPOC

Eventual CABC o cirugia
no cardiaca (s d)®

#La administracién concomitante de ticagrelor con inhibidores potentes del CYP3A4 (ketoconazol,
claritromicina, nefazodona, ritonavir, atazanavir, etc) estd contraindicada. Asimismo, no se recomienda
la administracién concomitante de ticagrelor con inductores potentes del CYP3A4 (rifampicina,

dexametasona, fenitoina, carbamazepina, fenobarbital, etc).

/ACV: accidente cerebrovascular; AIT: accidente isquémico transitorio; CABG: cirugia de revascularizacion

coronaria; CYP3A4: citocromo P-450 3A4; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica.
©Segtin ficha técnica se recomienda retirar ticagrelor o clopidogrel 7 dias antes.

Tabla 2.2. Contraindicaciones y precauciones del tratamiento con

prasugrel y ticagrelor
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Factores de riesgo Puntuacién

Edad > 75 anos

Hipotensidn arterial

Insuficiencia cardiaca

Balén intradrtico de contrapulsacion

Anemia
Diabetes

= w W (W n n s

Contraste x100 mL

Creatinina>1,5mg/dLo:
AlCr 40-60 mL/min
AlCr20-40 mL/min
AlCr<20mL/min

S NIINIFN

AlCr: aclaramiento de creatinina.

Tabla 2.19. Escala de riesgo de nefropatia inducida por contraste
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Tiplsotable

Menocarpa™ | O Nonoterspa™ | O
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Adaptada Lip GY, etal®.

Laeleccién de la terapia antitrombética,incluye la combinacién de estrategias de anticoagulacion oral ), aspirina (A)
yloclopidogrel (O

Enlas 4 etapas, el color del fondoy el gradient reflefan a intensidad dela terapia antitrombética (e]. fondo oscuro=alta

intensidad; fondo dlaro=baja intensidad). Los recuadros sdlidos representan los farmacos recomendados. Los recuadros
punteados representan opciones de tratamiento altemativas a considerar segtin el juicio clinico

Losstents farmacoactivos de nueva generacidn son preferibles sobre los stents metalicos en pacientes con bajo riesgo de
sangrado (HAS-BLED 0-2)

Enrelacion con la anticoagulacién oral, podemos seleccionar anticoagulantes orales de accién directa (ACOD) o farmacos
antivitamina K (AVK). En relacién con los ACOD, debe optar por la dosis més bajas de los mismos (apixaban 2.5 mghz
horas; dabigatrén 110 mghz horas, edoxabén 30 mg/24 horas; rivaroxabéin 15 mg/2a horas). Cuando los AVK son usados
como parte dea riple terapia, el International Normalized Ratio (INR) deberia estar entre 2,0-2,5y el tiempo en rango
‘terapéutico deberia ser del 70 %.

*Doble terapia con anticiagulacién oraly clopidogrel podfa ser considerado en pacientes seleccionados.

**Aspirina como unaalternativa al clopidogrel podfa ser considerado en pacientes con doble terapia (e. anticoagulacion
oraly un antiagregante plaquetario tinico).

***Terapia dual con anticoagulacién oraly un antiagregante plaquetario (aspirinay clopidogrel) podrfa ser considerado
en pacientes con muy alto riesgo de eventos coronarios.

SCA: sindrome coronario agudo; EAC: enfermedad arterial coronaria; DTAP. doble terapia antiagregante plaquetaria;
ICP intervencion coronaria percuténea.

Figura 3.2. Recomendaciones de tratamiento antitrombdtico en pacientes
con indicacién de anticoagulacion oral tras un SCA con/sin intervencién
coronaria percutdnea
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= Se recomienda aplicar una estrategia invasiva

= En pacientes tratados con metformina no debe retrasarse el cateterismo cardiaco

= Se recomienda monitorizar la funcién renal durante los 2-3 dias posteriores a
la coronariografia o ICP en pacientes con afeccion renal basal o tratados con
metformina

= Prasugrel y ticagrelor son mas eficientes que clopidogrel sin aumentar el
riesgo de sangrado

= Se debe considerar un control menos estricto de la glucosa tanto en |a fase
aguda como durante el seguimiento de los pacientes con enfermedad
cardiovascular mas avanzada, edad avanzada, mayor duracién de laDMy
mas comorbilidades

= Se recomienda el uso de stents farmacoactivos de nueva generacion

= En la enfermedad del tronco coronario o de tres vasos es recomendable la
cirugia de revascularizacion coronaria

= Los injertos arteriales son mejores que los injertos venosos

DM: diabetes mellitus; ICP: intervenci6n coronaria percuténea.

Tabla 2.12. Recomendaciones en la revascularizacion de pacientes diabéticos
con sindrome coronario agudo sin elevacion del segmento ST
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Empezar la administracion una semana antes de la fecha
fijada por el paciente para dejar de fumar:
Administracién = Dias1-3:0,5mg/d

= Dias4-7:0,5mghzh

« Dia 8-final del tratamiento en12 semanas: 1mg/12 h

= Hipersensibilidad
(ST TG O = ERC terminal
= Estados depresivos, agitacién o pensamientos suicidas

En pacientes con insuficiencia renal:

= No es necesario ajustar la dosis en los pacientes con
deterioro leve a moderado de la funcién renal

= En los pacientes con deterioro grave de la funcién renal,
la dosis inicial recomendada es 0,5 mg/d; luego se
puede aumentar hasta0,5mg/12h

= Enlos pacientes con ERC terminal sometidos a
hemodiilisis, se puede administrar una dosis maxima
de 0,5mg /24 hsi es bien tolerada

ERC: enfermedad renal crénica.

Tabla 4.3. Vareniciclina
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SCACEST

Fibrinolisis*

Opcidn preferencial

rfusioniy Edad <75afi0s
Boloiv 30mg,y tras1s min1mg/kghz hsc
(2 primeras dosisiv. + sc< 100 mg)
Edad>75 afios
Sinboloiv., 0,75 mglkghz hsc
(2 primeras dosis <75 mg)

Opci6n alternativa
asoviada

Boloiv. 60 Ujkg (méximo 4000 U), seguidode
perfusién12 Ukg/h (méximo 1000 U/h) 24-48 h
Boloiv.0,s mg/kg con/sin ajustada para TTPA 50-

inhibidor de GP lIb/llla (controlesalas3, 6,12y

*Las mismas recomendaciones se pueden aplicara pacientes con SCACEST sin tratamiento de reperfusion.
b Debe administrarse hasta el alta o durante un maximo de 8d.

“En pacientes con aclaramiento de creatinina < 30 ml/min, independientemente de 2 edad, la dosis sc debe
administrarse cada 24 h

GP. glucoproteina; HNF. heparina no fraccionada; ICP: intervencion coronaria percuténea; .. intravenoso,
sc. subcutdneo; SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST, TTPA. tiempo de
\__ tromboplastina parcia actvada.

Figura 2.6. Tratamiento de anticoagulacion en el SCACEST
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En intervencién coronaria percutinea primaria

Bolo i.v. de 70-100 U/kg cuando no esté prevista la administracién
HNF de uninhibidor de la GP I1b/llla
Bolo i.v. de 50-70 U/kg con inhibidores de la GP 1ib/llla

Boloiv. de 0,75 mg/kg seguido de perfusién de 1,75 mg/kg/h hasta
4 hdespués del procedimiento

1ELELTEMN Bolo iv. de 0,5 mg/kg con o sin inhibidores de la GP I1b/Illa
Con tratamiento fibrinolitico

Bivalirudina

= En pacientes de < 75 afios: Bolo iv. de 30 mg, seguido a los 15 min, de
1mg/kgsccadai2 h hasta el alta o durante un méximode 8 d. Las
dos primeras dosis no deben exceder los 100 mg

= En pacientes de > 75 afios: no se debe administrar boloi.v.;
iniciar el tratamiento con una dosis sc de 0,75 mg/kg con un
maximo de 75 mg para las dos primeras dosis

= En pacientes con aclaramiento de creatinina < 30 ml/min,
independientemente de la edad, las dosis sc se administran cada 24 h

Bolo i.v. de 60 U/kg con un maximo de 4000 U, seguido de
perfusién de 12 U/kg/h con un maximo de 1000 U/h durante
24-48 h. El objetivo de TTPA debe ser50-70 s 01,5-2 veces el valor
control, con monitorizaciénalas3,6,12y 24 h

3 Boloiv.de 2,5 mgseguido de una dosis sc de 2,5 mg una vez al dia
Fondaparinux P
hasta el alta o un maximode 8d

Sin terapia de reperfusion

NHF Dosis iguales que con el tratamiento fibrinolitico
Enoxaparina

Fondaparinux

Adaptada de Steg PG etal®.

GP: glucoproteina; HNF: heparina no fraccionada; ICP: intervencion coronaria percutanea; i.:
intravenoso; sc: subcutaneo; SCACEST: sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST; TTPA:
tiempo de tromboplastina parcial activada; v.0.: via oral.

Tabla 2.9. Dosis de los firmacos anticoagulantes en SCACEST
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Reforzar el mensaje de

queel tabacoaumenta

elriesgode enfermedad
cardiovascular

Proporcioneinformacion
sobrelos peli
el tabacorepresenta
paralasalud

Elaborarun plan para dejar de fumar
dirla fecha deinicio

Informary pedirayudaa familia

yamigos

Retirarel tabaco

Retirar objetos que inciten a fumar

Introducir tratamiento farmacolgico

i pr

Organizarvisitas de

Primeravisita de control en

Segundavisita de control un mes
después
Refuercea conducta reconociendo
loslogros

guimiento intensivoy apoyo
familiar i el paciente recae

Figura 4.2. Estrategia para abandonar el tabaco
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Manejo de la fibrilacién auricular en el SCA

Correccion del
sustrato arritmico

Sin control farmacolgico
delafCec
ciente inestable? Isquemia miocdrdica

Compromiso hemodindmico

Insuficiencia cardiaca

FAdeinicioreciente [ll CVEinmediata
sincardiopatia
estructural?

Corregirlo Control
(generalmente
uemia miocirdica)

e

Amiodarona Betabloqueant
odigox diltiazemo

verapamiloiy

CVE cardioversi6n eléctrica; FA- ibrilacién auricular; FC. frecuencia cardiaca, i.v. intravenosa.

Figura 3.5. Manejo de la fibrilacion auricular en el SCA
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Aneurisma de ventriculo izquierdo

BRI, WPW, HVI

Elevacién del Miocardiopatia hipertréfica

segmento ST Repolarizacion precoz

Pericarditis aguda

TEP, hiperpotasemia, dafio neuroldgico agudo (ACV, HSA)

QRS anormal: BRI, WPW, ritmo de marcapasos
Miocardiopatia hipertréfica

Cardiopatia isquémica crénica

HTA aguda

Descenso del Pericarditis aguda
segmento ST Tratamiento con digoxina
HTPaguda
Taquiarritmias o cardioversién

Shock, pancreatitis, alteraciones metabdlicas o idnicas,
hiperventilacién

Variantes de la normalidad: patrén juvenil, sexo femenino
Cambios evolutivos post-IAM
Cardiopatia isquémica crénica
OndasT Miocarditis, pericarditis

negativas Miocardiopatias

BRI, WPW, HVI

Taquicardia

Alteraciones metabdlicas o i6nicas

Variante de la normalidad: repolarizacién precoz
Alteraciones metabdlicas o idnicas (hiperpotasemia)
Dafio neuroldgico agudo (ACV, HSA)

Ondas T
prominentes

ACV: accidente cerebrovascular; BRI: blogueo completo de rama izquierda; HSA: hemorragia subaracnoidea;
HTA: hipertension arterial; HTP: hipertension pulmonar; HVI: hipertrofia de ventriculo izquierdo; 1AM: infarto
agudo de miocardio; TEP: tromboembolismo pulmonar; WPW: Wolff-Parkinson-White.

Tabla1.3. Diagndstico diferencial del sindrome coronario agudo en funcion de
las alteraciones electrocardiograficas
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= Edad > 65 afios

= Uso concomitante de anticoagulantes orales

= Tratamiento concomitante con antiinflamatorios no esteroideos o corticoides

= Alta dosis de aspirina

= Infeccién por Helicobacter pylori

= Historia anterior de hemorragia digestiva, ulcus o perforaci6n géstrica

= Enfermedad concomitante grave: enfermedad cardiovascular, insuficiencia
hepética, insuficiencia renal, etc.

Tabla 4.10. Pacientes con doble terapia antiagregante plaquetaria y alto riesgo
de hemorragia digestiva
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Recomendaciones

Prescribir una estatina hasta la dosis mas alta recomendada o
la dosis tolerable mas elevada con el fin de lograr el objetivo

Clase* Nivel®
A

En caso de intolerancia a las estatinas, deben contemplarse
ezdetimiba o secuestrantes de 4cidos biliares, 0 ambos
combinados

Cuando no se logre el objetivo, debe contemplarse la
combinacién de una estatina con un inhibidor de la absorcion
del colesterol

Cuando no se logre el objetivo, debe contemplarse la
combinacién de una estatina con un secuestrante de acidos
biliares

En pacientes con un riesgo muy alto, con valores
persistemente elevados del cLDL a pesar del tratamiento
con la dosis méaxima tolerada de estatinas, la combinacién
con ezetimiba o en pacientes con intolerancia a las estatinas,
puede contemplarse un inhibidor de PCSKg

Adaptada de Catapano AL, et al. Eur Heart] 2016;37:2999-3058.
*Clase de recomendaci6n.
*Nivel de evidencia.

cLDL: colesterol ligado 2 lipoproteinas de baja densidad; PCSK9: proprotein convertase subtilisin/kexin type 9.

Tabla 4.5. Recomendaciones para el tratamiento farmacol
hipercolesterolemia

6gicodela
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Dolor torcico agudo

Dolor<6h

TnUs muy anormal més

Sin dolor, GRACE<<140,
diagndstico diferencial excluido

r
agnostico diferencial

v
Tratamientoinvasivo

‘Adaptada de Roffi M, etal. Eur Heart]. 2016,37:267-315.

LSN.:limite superior dela normalidad, percentil 99 de a poblacién normal de referencia; TnUs: troponina cardiaca
dealtasensibilidad

Figura1.2. Algoritmo diagndstico del SCASEST rapido
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Riesgo Puntuacién Sangrado®
Muy bajo <20 31%

Bajo 21-30 55%

Moderado 31-40 8,6 %

Alto 41-50 12,5%

Muy alto >50 19,5%

Adaptada de Subherwal S etal®.

*La definicion de sangrado en esta escala comprende: hemorragia intracraneal o retroperitoneal,
descenso del hematocrito de > 12 %, cualquier transfusién con hematocrito > 28 % 0 <28 % con
hemorragia manifiesta.

Tabla1.10. Escala CRUSADE y su correlacion con el riesgo de sangrado
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= Inestabilidad hemodindmica o shock cardiogénico

= Dolor toracico recurrente o persistente refractario a
tratamiento médico

Criteriosde = Arritmias con riesgo vital o parada cardiaca

riesgo muy alto = Complicaciones mecénicas del IM

= Insuficiencia cardiaca aguda

= Cambios dindmicos recurrentes en la onda ST-T,
especialmente con elevacién intermitente del ST

= Subida o caida de troponina cardiaca compatible
conIM

= Cambios dindmicos de las ondas ST o T (sintomdticas
osilentes)

= Puntuacién GRACE >140

Criteriosde
riesgo alto

= Diabetes mellitus

= Insuficiencia renal (IFG < 60 ml/min/1,73 m2)
= FEVI < 40% o insuficiencia cardiaca congestiva

= Angina precoz tras infarto

= ICP previa

= CABCG previa

= Puntuacion GRACE>109y <140

Criteriosde
riesgo interm

Criteriosde Cualquier caracteristica no mencionada
riesgo bajo anteriormente

CABG: Coronary artery bypass surgery (cirugia de revascularizacién coronaria); FEVI: fraccién de eyeccion
del ventriculo izquierdo; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events; ICP: intervencién coronaria
percutanea; IFG: indice de filtrado glomerular; IM: infarto de miocardio.

Tabla 2.10. Criterios de riesgo que indican la necesidad de una estrategia
invasiva en los SCASEST
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Los trastornos de la conduccién tipo BRI o BRD suelen indicar necrosis extensas
El objetivo es reducir el tamafio del infarto

El uso de la estimulacion ventricular profildctica no mejora la supervivencia
Se recomienda la colocacién profilactica de marcapasos externosy la
estimulacién endovenosa temporal en pacientes que han presentado BAV de
segundo o tercer grado

La mortalidad stbita en las fases subaguday cronica es elevada

Se recomienda extender en el tiempo la monitorizacion electrocardiografica
masalladelas48h

BAV: blogueo auriculoventricular; BRD: bloqueo de rama derecha; BRI: bloqueo en la rama izquierda.

Tabla3.8. Trastornos de la conduccion intraventricular
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Primer contacto  Probabilidad altade SCA

médico
Afectacion
hemodinamica,
respiratoria o
neuroldgica

SCA de altoriesgo

PCR, hipotension, taquicardia,
shock

Disnea, hipoxemia,
crepitantes

ECG con alteraciones del
segmento ST

Probabilidad baja de SCA
SCA de bajoriesgo

Consciencia normal, sin
déficits motores

FCy PA normales
Eupneico con Sa0,
normales

Probabilidad de
SCA

Signos clinicosy sintomas
tipicos de isquemia coronaria
Alteraciones del ECG
Elevacién de troponina

Sin riesgo cardiovascular,
sintomas atipicos

ECG normal

Sin elevacion de troponina
6 h después de empezar el
dolor

ECC

Criterios ECG de SCACEST
Descenso del ST o ECC normal

Otras alteraciones ECG
no sugestivas de IAM con
elevacion del ST

ECG: electrocardiograma; FC: frecuencia cardiaca; IAM: infarto agudo de miocardio; PA: presion arterial;
PCR: parada cardiorrespiratoria; Sa0 : saturacion de oxigeno; SCA: sindrome coronario agudo; SCACEST:
sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST.

Tabla1.5. Evaluacion de la probabilidad y el riesgo d

e sindrome coronario agudo

en el primer contacto médico ante la presencia de dolor toracico
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Entre 2-6 dias de evolucion del IAM

El diagnéstico es clinico

La ecocardiografia permite identificar la existencia de
Pericarditis derrame pericardicoy cuantificarlo

VLG TN El tratamiento deberd ir encaminado a aliviar los sintomas
Aspirina oral en dosis de hasta 500-1000 mg cada 4-6 h suele
ser suficiente

La colchicina en dosis bajas puede ser de utilidad

Incidencia inferior al 0,5% con recurrencia frecuente
Comienzo de los sintomas tras 1-2 semanas de evolucion del IAM
Laradiografia de térax puede mostrar cardiomegalia y
derrame pleural izquierdo

SL TG B El ecocardiograma suele mostrar derrame pericardico; es raro
Dressler el desarrollo de taponamiento cardiaco

Serecomienda el tratamiento con AINE durante al menos

14 dias, y los corticoides ante sintomatologia refractaria a

AINE osignos de compromiso hemodinamico por el derrame
pericardico

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; IAM: infarto agudo de miocardio.

Tabla 3.10. Pericarditis posinfarto
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$Quétipo de revascularizacion coronaria aplicar?

Valoracion.
Estado del paciente
morbilidad
Extension de la enfermedad coronaria

Enfermedad coronaria
de1vaso

acion del heart team
Calculo de SYNTAX

puntuacion
SYNTAX=22-32
TCl: CABGoICP
BG

CABG. cirugia de revascularizacion coronaria; DA: descendente anterior, ICP: intervencion coronaria percutdnea;
SCASEST. sindrome coronario agudosin elevacién del segmento ST, TCl: tronco coronario izquierdo.

Figura 2.8. Tipo de revascularizacion coronaria en funcién de
las variables anatémicas
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Patrén Coronario Pericardico Neurégeno Osteomuscular  Esofi Pulmonar Psicégeno
Localizacion Mas frecuente: Mas frecuente: Costal Pobremente Retroesternal = Costal, region Variable; en general
retroesternal precordial, localizable, costal, mamariao similaral patrén
retroesternal retroesternal inframamaria coronario
* Pleuramediastinica:
region retroesternal
yeuello
= Pleura
diafragmatica,
enel limite
toracoabdominal,
conirradiacion al
cuelloy al hombro
Irradiacién Caraanteriordel |Similaralpatrén | Siguiendo el Obiennohay,0 | Similaral patrén | Cuelloyhombros | Atipica
térax, miembros | coronario recorridodel | bienvariasegiin | coronario
superiores, regién nervioafectado | etiologia
interescapular
Calidad = Detipovisceral | De tipo pleuritico, | Urente Punzante en casos | Urgente, Punzante Punzanteen
= Opresion, sincrénico con agudososordoen | constrictivo, muchos casos
quemazén, los latidos o la. casoscrénicos | quemazén
malestar respiracién
Inicioy evolucién |= Nuncaessibito. [= Inicioagudo, | Rapidoy = Inicio agudo, tras | Segtin la causa, | Segtin la causa Répido, relacionado
Aumenta raras veces relacionado algiinesfuerzoo | desdestibitoa  |esvariable,pero | con factores
progresivamente | sibito con el factor movimiento progresivo con tendenciaa emocionales
= Entre los = Aumenta desencadenante | Inicio crénico estabilizarse
episodiosno hay | progresivamente endorsalgias
dolor deintensidad o molestias.
costales
Intensidad Variable, Variable, desde | Variable; puede | Variable Variable segiin la |= Variablesegtinla | Variable; puede ser
dependiendo una leve molestia | ser muy intenso causa causa muy intenso
del sujetoydela |agranintensidad * Muy intenso
causa yagudoenel
neumotérax
Duracién Variable, de Variable, en Minimo de horas, | Variable, en Desde segundos | De horas a dias Aveces muy
minutos a horas, | general, dias pero puede durar | general dias hasta horas prolongado
segiin la causa varios dias
Factores Cualquiera *Norelacionado |*Tracciéndela |= Sobrecargade | Ingestas = Aumentaconla  |= Suele relacionarse
desencadenantes | que aumente con esfuerzos columnaen peso copiosas, tosy lainspiracion | con factores
el consumo * Aumenta radiculopatias  |* Traumatismos vomitos yconlos emocionales
miocardico de conlatosyla = Mejora con recientes o = Bebidas movimientosdel | = Mejoria del dolor
oxigeno (estrés, | inspiracién. infiltracién antiguos alcohélicas torax conelusode
ejercicio fisico, Aumentaal delnervioy | Movimientosde |=Aumentaen  [= Mejoraendeciibito| placebos
anemia) tumbarse, mover | analgésicos la caja toracica deciibitoy con sobre el hemitorax |® Existen datos
el téraxoelevar |= Reposo yextremidades | ladeglucién afectadoy con deansiedad,
los brazos superiores = Mejora con la respiracion neurosis,
« Mejoraen = Aumenta con antidcidos, abdominal depresion
sedestacion oen lapalpaciéno | lacomida;o,
deciibito prono larespiracién enelcasode
profunda espasmos,
» Mejora concalor | con nitratos o
local, reposo o antagonistas
analgésicos del calcio
Exploracién fisica | Puede sernormal | Roce pericérdico ~ |= Lesiones Hay que Normal,salvo | Denormal asignos |= Amenudo,
cutdneasenel | buscar puntos enel casode de neumotérax, desencadenante
herpes dolorosos quese | perforacién derramepleuralo | emocional
« Parestesias, | desencadenan neumonia = Mejoria del dolor
hipoestesias | con la presiénola conelusode
movilizacién placebos
= Existen datos.
deansiedad,
neurosis,
depresion

Tabla1.1. Diagnéstico diferencial del dolor toracico
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Diagnéstico Tratamiento como:
ecocardiogréfico disfuncién asintomtica de
ventriculo izquierdo
insuficiencia cardiaca clinica

éPresencia detrombo
intraventricular? Anticoagulacién oral

6 meses

3 meses i una prueba deimagen

descarta a presencia detrombo

Figura3.7. Aneurisma de ventriculo izquierdo tras un infarto agudo de miocardio
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Reposo de, al menos,12h

Monitorizacién del paciente y acceso a medidas de soporte vital
Viavenosa

Dieta absoluta hasta la estabilizacién del paciente y como precaucién
G EREENEE O ante posibles nduseas, intervenciones, etc.

Evitar desplazamientos del paciente para la realizacién de exploraciones
innecesarias (radiograffa de térax, tomografia computarizada, etc))
Ansioliticos en pacientes con ansiedad

Posibilidad de administrar laxantes para evitar esfuerzos

Oxigeno Administrar en caso de Sa0, <95 %, IC o disnea

Administrar 2-5 mg de cloruro mérfico iv.y repetirlo cada 10-15 min si
Analgesia es preciso
El mejor método para aliviar el dolor es la reperfusién miocardica

Sublingual en dosis de 0,4-0,8 mg para descartar inicialmente un
componente de espasmo coronario reversible o ante la recurrencia de
una crisis de angina, s PA>90 mmHgy FC>50 Ipm

Solo estan recomendados i.v. en perfusién en casos de isquemia
persistente, IC o para el control de PA elevada

No administrar si se sospecha que hay IAM de ventriculo derecho

o en pacientes que hayan tomado un IFD-5 (sildenafilo, taladafilo,
vardenafilo)

Nitratos

En general, se recomienda administrarlos en pacientes estables, por
v.0.y en dosis bajas con titulacién progresiva (hay pruebas cientificas
enlos casos de SCA con atenolol, carvedilol, metoprolol, propranolol,
timolol)

No se recomienda el uso i.v. sistemdtico y estan contraindicados en
pacientes con hipotension arterial o IC

Betabloqueantes

Considerar la administracién precoz por v.o. en todos los pacientes sin
contraindicaciones
Especialmente en IC, FE <40 %, diabetes, HTA o IAM anterior

IECA (0 ARA Il sino
tolerados)

Precozmente en pacientes con IC (Killip > I1) o disfuncién ventricular
IRM izquierda (FE <40 %) asintomatica y diabetes
Precaucion en pacientes con FG <30 mL/min o potasio >5 mEq/L

Salvo contraindicaciones, hay que administrarlas precozmente en
Estatinas dosis elevadas a todos los pacientes, independientemente de la
concentracion de colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad

ARA I1: antagonistas de los receptores de angiotensina II; FC: frecuencia cardiaca; FE: fraccion de
eyeccion; FG: filtrado glomerular; HTA: hipertensién arterial; IAM: infarto agudo de miocardio; IC:
insuficiencia cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; IFD-5: inhibidores
dela fosfodiesterasa 5; IRM: inhibidores de los receptores mineralocorticoides; i intravenosa; PA:
presién arterial; Sa0,: saturacién de oxigeno; SCA: sindrome coronario agudo; v.o.: via oral.

Tabla 2.22. Medidas generales de manejo del SCA
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Aumento Aumento
del impacto del esfuerzo
enlapoblacién individual

necesario

Adaptada de Catapano AL, et al. Eur Heart ). 2016;37:2999-3058.

L

Figura 4.4. Piramide de impacto en la salud
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= Hemorragia intracraneal o accidente cerebrovascular previos de
origen desconocido

= ACV isquémico en los 6 meses precedentes

= Dafo en el sistema nervioso central o neoplasias o malformacion
auriculoventricular

= Trauma, cirugia o lesién craneal importante reciente (3
semanas precedentes)

= Hemorragia gastrointestinal en el Gltimo mes

= Trastorno hemorrégico conocido (excluida la menstruacion)

= Disecci6n adrtica

= Punciones no compresibles en las tltimas 24 h (p. €j., biopsia
hepatica, puncién lumbar)

Absolutas

= Accidente isquémico transitorio en los 6 meses previos

= Tratamiento anticoagulante oral

= Gestacién o primera semana posparto

= Hipertensin arterial refractaria: presién arterial

GEETEEE  sistolica>180 mmHg o presion arterial diastélica>110 mmHg
= Enfermedad hepética avanzada

= Endocarditis infecciosa

+ Ulcera péptica activa

= Reanimacién prolongada o traumdtica

Tabla 2.17. Contraindicaciones de los farmacos fibrinoliticos
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iSGLT2 aGLP1 iDPP-4 Insulina  Piolitazona SU/GLIN iAG

Neutro Neutro
severo severofleve

Pierde Pierde Neutro |Gana. Gana Gana Neutro
Leve Neutro Neutro [Neutro  |Neutro  [Neutro  |Neutro
Beneficio Neutro/ Neutro |Neutro | Moderado- |Moderado/?|Neutro
(empagliflozina) | beneficio severojno

(liraglutiday

semaglutida)
Neutro Neutro Neutro [Neutro  |Neutro  [Neutro  |Neutro

Tomada de Castro, A, et al. Actualizacion del tratamiento antidiabético en el paciente con enfermedad
cardiovascular. Sociedad Espafiola de Cardiologia; 2016.

aGLP1: andlogos del péptido semejante al glucagén tipo1; CV: cardiovasculares; GLIN: glinidas; GU:
genitourinarias; iAG: inhibidores de alfaglucosidasa; IC: insuficiencia cardiaca; iDPP-4: inhibidores de la
enzima dipeptidilpeptidasa tipo 4; iSGLT2: inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2; MET:
metformina; SU: sulfonilureas

MBeneficio  MRiesgoleve M Riesgo moderado/severo

Tabla 4.7. Riesgoy beneficio de los farmacos antidiabéticos
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Aspirina (DC150-300 mgy DM 75-100 mg/d) en todos los A
pacientes sin contraindicaciones e independientemente de la
estrategia seleccionada

Se recomienda afiadir un inhibidor del receptor P,Y ala A
aspirina lo antes posible, a menos que esté contraindicado o
el paciente tenga un riesgo excesivo de sangrado

Ticagrelor (DC180 mgy DM 90 mg/12 h) se recomienda B
en pacientes de riesgo isquémico moderado-alto,
independientemente de la estrategia terapéutica inicial,
incluso en pacientes tratados previamente con clopidogrel®

Prasugrel (DC 60 mgy DM 10 mg/d) en pacientes que no B

reciban uninhibidor Y, (especialmente diabéticos), con

anatomia coronaria conocida que vayan a ser sometidos a ICP

Clopidogrel (DC 300 mg¢, DM 75 mg/d) si el paciente no A
puede recibir ticagrelor o prasugrel

En pacientes con DTAP se recomienda afiadir un inhibidor la (g
delaGP IIb/llla durante el intervencionismo coronario en
situaciones de rescate o en complicaciones trombdticas.

Ticagrelor o clopidogrel deberfan ser reintroducidos tras un la B
CABG tan pronto sea considerado seguro

Adaptada de Roffi M, etal'.

“Clase de recomendacion.

*Nivel de evidencia.

<A menos que el riesgo de sangrado sea excesivo o presenten contraindicaciones para su uso (tabla 2.2).
“Dosis de carga de 600 mg (0 suplemento de 300 mg en el momento de la ICP si la carga inicial fue de
300 mg) en pacientes programados para una estrategia invasiva, cuando ticagrelor o prasugrel no son
una opcién (clase de recomendacién I, nivel de evidencia B).

CABC: cirugfa de revascularizacién coronaria; DC: dosis de carga; DM: dosis de mantenimiento; DTAP:
doble terapia antiagregante plaquetaria; ICP: intervencion coronaria percutanea; SCASEST: sindrome
coronario agudo sin elevacién del segmento ST.

Tabla 2.4. Recomendaciones para el uso de antiagregantes plaquetarios en el SCASEST
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Riesgode

Riesgo Puntuacién euRienciarenal Riesgo de dialisis
Bajo <5 7% 0,04%

Medio 6-10 14% 0,12%

Alto 11-16 26% 1%

Muy alto >16 57% 12%

Tabla 2.20. Clasificacion del riesgo de nefropatia inducida por contraste
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Datos en el momento Datos d te la estancia
Antecedentes : -

delingreso hospitalaria
Variable Puntos | Variable Puntos | Variable Puntos
Edad (afios) FC (Ipm) Creatinina sérica (mg/dL)
<40 o <50 o <04 1
40-49 18 50-69,9 3 0,4-0,79 3
50-59 36 70-89,9 9 0,8-1,19 5
60-69 55 90-109,9 14 1,2-1,59 7
70-79 73 110-149,9 23 1,6-1,99 9
80-89 9 150-199,9 35 2-3,99 15
290 100 |2200 43 24 20
Historia 24 PAS (mmHg) Biomarcadores elevados |15
delC <80 24

80-99,9 22

100-119,9 18

120-139,9 14

140-159,9 10

160-199,9 4

>200 o
Historiade |12 Depresion del [11 No ICP 14
1AM segmento ST
Adaptada de Fox KA etal*.

FC: frecuencia cardiaca; IC: insuficiencia cardiaca; Ipm: latidos/min; 1AM: infarto agudo de miocardio;
ICP: intervenci6n coronaria percutanea PAS: presion arterial sistdlica.

Tabla1.7. Puntuacion en la escala GRACE
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SCASEST
antiagregacion plaquetaria

Aspirina + inhibidor del receptor P,Y,,

Aspirina
DC150-300mg ..
DM75-100 mg/d

Riesgoisquémico bajo
GRACE<108

Prasugrely ticagrelor no disponibles o contraindicados
orragico muy alto CRU

Ticagrelort
DC180 mg
DM10 mgfd DMgomghizh

*Contraindicaciones prasugrel ictus hemorrégico o accidente cerebrovascular o accidente isquémico
transitorio anterior. No recomendado a partir de 75 afios o con pesoinferiora 60 kg Véanselas contraindi-
cacionesy precauciones relacionadas con prasugrel enla tabla 2.

® Contraindicaciones ticagrelor: ictus hemorragico previo, insuficiencia hepatica grave y drogas que
interaccionan con el citocromo P-450 3A4. Véanse las contraindicacionesy precauciones relacionadas con
ticagrelorenla tablaz.s.

©SCASEST con anatomia coronaria conociday candidato a intervencion coronaria percutinea (ICP).
Especialmente diabéticos. No administrar antes de la coronariografia o si no se realiza ICP.

¢SCASEST independientemente de | estrategia terapéutica con pretratamiento con clopidogrel o sin él.

* En pacientes pretratados con clopidogrel considerar el switching a prasugrel o ticagrelor e individualizaren
funcion del perfil clinico del paciente (riesgo trombético y caracteristicas angiograficas), teniendo en
cuenta que Gnicamente en el PLATO se incluyeron pacientes pretratados con clopidogrel. Evi
entrecruzamientos innecesarios.

DC: dosis de carga; DM: dosis de mantenimiento; SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacion del
segmentoST.

Figura 2.1. Antiagregacion plaquetaria en el tratamiento del SCASEST
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iencia normal
acion normal
FCnormal

Arritmias

specha de causa diaca
rdiaca aguda noaguda

bilidad robabilidad
CA (tabla15) A (tabla1s)

Transporte urgente
Ad

Toma de medidasin Evaluacion ECG

Evaluacion ECG (fig. 1.2)

Toma de decisiones sobre

lareperfusion

ECG. electrocardiograma; FC: frecuencia cardiaca; PCR: parada cardiorrespiratoria; SCA: sindrome coronario agudo,

Figura 1.4. Evaluacién inicial extrahospitalariay valoracion de traslado hospitalario
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Riesgo Puntuacién
Bajo <108

Mortalidad intrahospitalaria
<1%

Intermedio

109-140

Alto >140

Riesgo
Bajo

Puntuacién

Mortalidad a los 6 meses

Intermedio

Alto

<88 <3%
89-118 3-8 %
>118 >8%

Adaptada de Fox KA etal**.

Tabla1.8. Escala GRACEYy su correlacién con la mortalidad
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Radial
En caso de operador experimentado
Seasociaa reduccion del riesgo de hemorragias

Muy selectiva
- En casos con gran carga trombética
Noindicada de forma rutinaria

Liberador de drogas de nueva gener:
Menor tasa de ree
Sinincremento del riesgo de trombosis

l tamafio pequefioy a mala aposicién
serelacionan con reestenosisy trombosis del stent

Arteria responsable excepto:
Shock cardiogénico

Isquemia persistente tras intervencién
coronaria percuténea de falesién

Figura 2.10. Recomendaciones sobre el procedimiento de la intervencion
coronaria percutdnea primaria
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SCACEST
gacion plaquetaria

Aspirina + inhibidor del receptor

Aspirina
> mg
DM75-100 mg]

DC30: Valorarswitching
= pasadas24-48 hdela b

Ticagrelor*
DC180mg
DM10 mgfdt DMgomghzh

*Dosisde250 mgi.v. silaingestion no s posible.

 Individualizar el switching de clopidogrel a prasugrel o ticagrelor e individualizar en funcién del perfil
dlifico del paciente (resgo trombticoy caracteristicas angiogréficas), teniendo en cuenta que tnicamente:
enel PLATO seincluyeron pacientes pretratados con clopidogrel. Evitarentrecruzamientos innecesarios.

<Contraindicaciones prasugrel. ictus hemorrgico o accidente cerebrovascular o accidente isquémico
transitorio anterior. No recomendadoa partir de 75 afios de edad osi el paciente pesa menos de 60 kg.
Véanselas contraindicacionesy precauciones relacionadas con prasugrel en la tabla 2.5

4Dosis de s mg/d en pacientes con pesoinferior < 60 kg o de més de75 afios de edad (aunque
inicialmente en estos ltimos no se recomienda).

« Contraindicaciones ticagrelor: ictus hemorrégico previo, insuficiencia hepitica gravey drogas que
interaccionan con el citocromo P-450 3A4. Véanse las contraindicaciones y precauciones relacionadas
conticagreloren|atabla2.s.

DC.dosis de carga DM. dosis de mantenimiento, ICP: intervencion coronaria percutinea; iv.
intravenosa; v.0.:via oral;, SCACEST. sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST.

Figura 2.3. Antiagregacion plaquetaria en el SCACEST tratado con fibrinolisis
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enzimiticos
Paciente inestable”
Unidad coronaria
Si ICP primaria |CP urgent Observacién Observacion
Unidad de Diagnéstico
dolor diferencial
Coronaria (GRACE >140) LERD it e
sifibrinolisis
otrasICP
primaria

Riesgoalto

Prueba de
ointermedio
(GRACE<140)
Sala de hospitalizacién
ICP<72h

In!reso (

*Angina refractaria, insuficiencia cardiaca asociada, shock cardiogénico, arritmias ventriculares o inestabilidad.
hemodindmica.

DT. dolor torécico; ECG: electrocardiograma; ICP: intervencién coronaria percutanea; SCA: sindrome coronario
agudo, SCACEST. sindrome coronario agudo con elevacion del segmento ST; SCASEST. sindrome coronario agudo
sin elevaci6n del segmento ST, TC. tomografia computarizada.

Figura 1.5. Destino del paciente en funcion del diagnéstico inicial
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Retraso/tiempo

Definicién

Retraso del Tiempo entre el inicio de los sintomasy el PCM | Minimizarlo
paciente
Retraso entre Tiempo transcurrido hasta hacer el primer ECGy | <10min
el PCMyel establecer el diagnéstico en el PCM
diagnéstico
Retraso del sistema | Tiempo entre el PCMy la aplicacién de la terapia
otiempo hastala | de reperfusién (ICP primaria o fibrinolisis)
reperfusién En ICP-P es el tiempo PCM-balén <120min*®
Tiempo desde el PCM hasta la introduccién de la
guia en la arteria responsable
En fibrinolisis es el tiempo PCM-aguja <30min
Tiempo desde el PCM hasta la inyeccién
Tiempo puerta- En hospitales con hemodindmica, tiempo entrela | <60 min
balén llegada del paciente al hospital y la ICP primaria
(introduccién de la guia en la arteria responsable)
Tiempo entrada- En hospitales sin hemodindmica, tiempo entre la | <30 min
salida (door-in to, llegada del paciente al hospital y su salida hacia
door-out) un hospital con unidad de hemodindmica
Tiempoisquémico | Tiempo entre el inicio de los sintomasy la Minimizarlo

total

aplicacién de reperfusién (ICP primaria o
fibrinolisis)

Adaptada de Windeker S etal.
*El plazo ideal es < 90 min (< 60 min en pacientes que se presentan precozmentey tienen un rea
extensa en peligro), aunque se considera aceptable <120 min (< 90 min en pacientes que se presentan
precozmente y tienen un drea extensa en peligro).

©Si no se puede alcanzar este objetivo, hay que pensar en aplicar fibrinolisis.
ECG: electrocardiograma; ICP: intervencion coronaria percuténea; PCM: primer contacto médico.

Tabla 2.15. Posibles retrasos en la terapia de reperfusion en el SCACEST
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Antiagregacion

Estatina
plaquetar i

tabloqueantes®

*Indicada en todos los pacientes, salvo contraindicaciones.
©Fn pacientes concretos

ARAII. antagonistas de los receptores de angiotensina Il; ARM.
antagonistas de los receptores mineralocorticoides; IECA. inhibidores
dela enzima convertidora de angiotensina

Figura 4.6. Tratamiento farmacolégico para la prevencion secundaria del SCA
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Estadios1-2  Estadio3a Estadio3b

Estadio 4-5

FG>6oml/  FG45-6oml/ FG30-44ml/ FG<3oml/

min min min

min

Insulina

Repaglinida

iDPP-4

Metformina

Agonistas
GLP1-RA

iSCGLT2

usoseguro  Uso con precaucién M Uso no recomendado

Tomada de Castro, A, etal. Actualizacién del tratamiento antidiabético en el paciente con enfermedad

cardiovascular. Sociedad Espafiola de Cardiologfa; 2016.

FG: filtrado glomerular; iDPP-4: inhibidores de |a enzima dipeptidilpeptidasa tipo 4; iSGLT2: inhibidores

del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2.

Tabla 4.9. Ajuste de dosis de los antidiabéticos segtin la funcién renal
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En intervenci6n coronaria percutanea primaria

DC de 150-300 mgv.0. (80-150 mg i.v., si la ingestién no es
Aspirina posible)

DM de 75-100 mg/d v.o.

DC de 600 mgv.o.
DM de 75 mg/d v.o.

DCde 60 mgv.o.

DM de 10 mg/d v.0.,5 mg/d en pacientes con peso < 60
kg o edad > 75 afios (inicialmente en estos tltimos no se
recomienda)

Clopidogrel

Prasugrel

DCde180 mgv.o.

llicagrelos DM de 9o mg/1i2 hv.o.

Boloiv.de 0,25 mg/kg e infusion de 0,125 pg/kg/min (maximo

sbcximab 10 pg/min) durante12 h
En tratamiento fibrinolitico

DC de 150-500 mgv.0. (250 mgi.v., si laingestion no es posible)
DM de 75-100 mg/d v.o.

DC de 300 mgv.o. con edad < 75 afios
DM de 75 mg/d v.o.

Sin tratamiento de reperfusion

Aspirina

Clopidogrel

DC de 150-500 mgv.o.
DM de 75-100 mg/d v.o.
(TGS B Dosis diaria de 75 mg v.o.

Adaptada de Steg PG etal®.
DC: dosis de carga; DM: dosis de mantenimiento;

Aspirina

travenosa; v.o.: via oral.

Tabla 2.6. Dosis de los antiagregantes plaquetarios en el tratamiento del SCACEST
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Clase*
Betabloqueantes®

En pacientes en situaci6n de Killip Il tratados previamente con
betabloqueantes, hay que continuar el tratamiento con ellos
durante el ingreso

Se recomienda el tratamiento oral con betabloqueantes en | B
pacientes con ICo FE<40%
En pacientes estables en situacién Killip I-1l hay que pensar en lla €

administrar betabloqueantes iv. al ingresarlos

IECAo ARAII

Hay que empezar el tratamiento con IECA en las 24 h primeras en |
pacientes con IC, FE <40 %, diabetes o 1AM de localizacién anterior
Hay que pensar en el tratamiento con IECA en todos los pacientes
que no tengan contraindicaciones

Se recomienda el tratamiento con ARA |1, preferentemente con | B
valsartan, en pacientes que no toleren los IECA

Recomendados en pacientes con IC (Killip 2I1) o disfuncién
ventricular izquierda (FE <40%) asintomdticay diabetes, con
precaucion en pacientes con FG <30 mL/min o potasio >5 mEq/L

Antagonistas del calcio

Los no dihidropiridinicos se recomiendan en pacientes intolerantes
a betabloqueantes; los dihidropiridinicos, en pacientes
sintomaticos a pesar del tratamiento con betabloqueantes.

Se recomlendan en pacientes con angina vasoespastica

Se recomiendan estatinas en dosis elevadas en todos los pacientes,
salvo contraindicaciones e independientemente de los valores de
colesterol basal

Proteccion gastrica

Hay que pensar en administrar proteccién géstrica con IBP durante | lla
|la DTAP en pacientes con riesgo elevado de hemorragia digestiva

Adaptada de Roffi M, etal'.

*Clase de recomendacién.

®Nivel de evidencia.

<Se puede considerar el verapamil en pacientes con contraindicaciones absolutas a betabloqueantes
sin IC (I1bB).

ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina Il; ARM: antagonistas de los receptores
mineralocorticoides; DTAP: doble terapia antiagregante plaquetaria; FE: fraccién de eyeccién; FG: filtrado
glomerular; IAM: infarto agudo de miocardio; IBP: inhibidores de la bomba de protones; IC: insuficiencia
cardiaca; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; i.v.: intravenoso; PA: presion
arterial; SCASEST: sindrome coronario agudosin elevacién del segmento ST.

a A

Tabla 3.1. Tratamiento farmacol6gico en el SCASEST
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Cirugia general Cirugia plastica

= Diverticulo de Zenker
= Patologia anal noambulatoria

sinus pilonidal, hidrosadenitis)
= Creaci6n simple de estoma

= Cirugia simple de pared abdominal

(fisura, fistulotomia, hemorroide,

= Extirpacién cutanea

Cirugia toracica

= Videotoracoscopia (neumotérax,
simpatectomia, biopsia pulmonar)
= Toracostomia abierta (empiema)

= Cirugia menor (verruga, lipoma)

Cirugia cardiovascular

= Fistula arterio-venosa
= Cirugia endovascular
= Amputacién menor

Cirugia maxilofacial

= Cirugfa cavidad oral (cordales,
quistes, dientes, exodoncias...)

= Cirugia de las glandulas salivares

= Traumatologfa facial

= Cirugia de alteracion
temporomandibular

= Cirugia cutdnea con reconstruccion
local

Oftalmologia

= Catarata

Oto aringologia

= Lesion cutanea
= Lesion alejada de la via aérea

Traumatologia

= Cirugias que no tienen riesgo
hemorragico intermedio o alto
(tablas 4.7y 4.8)

= Mediastinotomia

= Toracotomia axilar diagndstica
= Mediastinoscopia

= Videomediastinoscopia

= Uretropexia TOT

= Ureterorrenoscopia

= Cateterismo ureteral

= Cistoscopia

= Varicocelectomia

= Hidrocelectomia

= Orquidectomia

= Orquidopexia

= Biopsia testicular

= Torsion testicular

= Epididimectomia

= Vasectomia

= Vasovasostomia

= Circuncision

= Cirugia del cuerpo cavernoso

= Cirugia escrotal

= Neuromodulacién

= Inyeccién toxina botulinica
intravesical

Tabla 4.14. Intervenciones de riesgo hemorrdgico bajo
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Clase*  Nivel®

Es un marcador de riesgo de isquemiay de hemorragia. | B
Determinar la Hb forma parte de la estratificacién de riesgo
Se recomienda la transfusién sanguinea en inestabilidad | B

hemodinémica, hematocrito <25% o Hb <7 gr/dL
Hemorragias

Debe interrumpirse el tratamiento antitrombético en caso de 1 C
hemorragia importante, salvo que pueda controlarse

Se recomienda administrar un inhibidor de la bomba de protones en
pacientes con riesgo de hemorragia gastrointestinal

Hay que tratar las hemorragias menores sin interrumpir el | o]
tratamiento antitrombético
Se puede pensar en interrumpir la antiagregaciény la | C
neutralizacién de su efecto con una transfusién de plaquetas en
funcién de la gravedad de la hemorragia

©

Trombocitopenia

g}

Se debe interrumpir el tratamiento con inhibidores de la GP b/
1112 0 heparina en una trombocitopenia significativa (<100 000/
mm? o caida >50 % del recuento plaguetario basal) durante el
tratamiento

La transfusién de plaquetas con o sin fibrinégeno (plasma fresco) o
crioprecipitados esta indicada en trombocitopenia grave (<10 000/
mm?) inducida por inhibidores de la GP I1b/llla

Estd indicada la interrupcién de heparina si se sospecha o se | C
documenta una TIH; en ese caso se sustituye con un inhibidor
directo de trombina en caso de complicaciones trombéticas
Se recomiendan anticoagulantes con riesgo bajo o nulo de TIH
(fondaparinux o bivalirudina)

s}

g}

GP: glucoprotefna; Hb: hemoglobina; SCASEST: sindrome coronario agudo sin elevacién del segmento
ST; TIH: trombocitopenia inducida por heparinas.

Tabla3.4. Situaciones especiales hematologicas en el SCASEST
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Tratamiento médico Gptimo en el SCA
Recomendaciones sobre el estilo de vida

DTAP* durante, al menos, 1afio
Estatinas en dosis altas

suficiencia cardiaca o FE< 40

Betabloqueantes
IECA
ARAIIP

Betablogueantes
IECA
ARAII®

+ Nitratos
Antagonistas del calcio

- Ivabradina®

+ Ranolazina

a de los sintomas'

2Véase el apartado de antiagregacién plaquetaria en el SCA con o sin elevacién el segmento ST,
segin corresponda.

"En casodeintoleranciaa los [ECA.
<Considerar la revascularizacion miocirdica 6ptima dependiendo de c6mo sea la anatomia coronaria.
“En pacientes en ritmo sinusal > 70 Ipm con la méxima dosis tolerada de betablogueante.

ARA II: antagonistas de los receptores de angiotensina II; ARM: antagonistas de los receptores
mineralocorticoides; DTAP: doble tratamiento de antiagregacion plaquetaria; FE: fraccion de eyeccién;
IECA: inhibidores de a enzima convertidora de angiotensina; SCA: sindrome coronario agudo.

Figura 3.1. Tratamiento médico 6ptimo del SCA
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Farmaco Dosis

Estreptocinasa (SK)** 1,5 millones de unidades iv. durante 30-60 min

Boloiv.de15 mgy 0,75 mg/kg durante 30 min
Alteplasa (tPA) (hasta 50 mg) seguidos de 0,5 mg/kgiv. durante
60 min (hasta 35 mg)

10 unidades +10 unidades iv. en bolo, administrado

Eeteplas LR después de 30 min

Boloiv. tinico:
30mgsi<60 kg
35mgsi60a<70kg
40mgsizoa<8okg
45mgsi8oa<9okg
50mgsi60a>90kg

Tenecteplasa (TNK-tPA)

*Contraindicado administracion previa de SK o anistreplasa.
*Hasido retirada del mercado espatiol.
i intravenoso.

Tabla 2.18. Pauta de administracion de los farmacos fibrinoliticos
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Clase* Nivel®

El tratamiento de reperfusion estd indicado en las primeras || A
12 h después de aparecer los sintomas en todos los
pacientes con elevacion persistente del segmento ST o BRI
(presuntamente) de nueva aparicion

La ICP primaria es mds recomendable como estrategia de | A
reperfusion que la fibrinolisis, siempre que la realice un
equipo experimentado en el momento oportuno

(@]

La ICP primaria esta indicada aunque hayan pasado mas de
12 hdesde el inicio de los sintomas en pacientes con signos de
isquemia en curso, arritmias potencialmente letales o cuando
el dolory los cambios del ECC han sido intermitentes

La ICP primaria estd indicada en pacientes con ICaguda | B
grave o shock cardiogénico secundarios a un SCACEST,
independientemente del tiempo desde el inicio de los sintomas

Hay que pensaren la opcién de aplicar tratamiento de lla B
reperfusion mediante ICP primaria en pacientes estables que
se presenten 12-48 h después del inicio de los sintomas
Adaptada de Windeker S etal:.

=Clase de recomendacion.

*Nivel de evidencia.

BRI bloqueo en la rama izquierda; ECG: electrocardiograma; IC: insuficiencia cardiaca; ICP: intervencién
coronaria percutanea; SCACEST: sindrome coronario agudo con elevaci6n del segmento ST.

Tabla 2.13. Tratamiento de reperfusion en el SCACEST
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El tratamiento debe comenzar 2 semanas antes

de empezar a dejar de fumar definitivamente (o a

intentarlo):

= La primera semana1 comprimido (150 mg)/d

= Después, 2 comprimidos de 150 mg/diade7a9
semanas

Administracién

= Hipersensibilidad

= Antecedentes de convulsiones o trastorno convulsivo
actual

= Tumor de sistema nervioso central

= En proceso de deshabituacin del alcohol o de retirada
de cualquier medicamento asociado a riesgo de

Contraindicaciones JRCHIINGLES

= Bulimia o anorexia nerviosa

= Cirrosis hepatica grave

= Uso concomitante con IMAO, deben transcurrir, al
menos, 14 dias sin recibir IMAQ irreversible 0 24 h de
uno reversible

= Trastorno bipolar

IMAQ: inhibidores de la monoamino oxidasa.

Tabla 4.2. Bupropion
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Cateterismo cardiaco Cateterismo cardiaco
diferido o no decidido

GRACE109-140' Puntuacion GRACE<108'

Opcidn preferencial Opcion preferencial

Boloi 30 mg,

seguido de1 mg/kghz hsc 2,5mg/24hsc

Opcionesalternativas

2,5 mgf2shsc s ittt Opcionesalterativas

Boloiv. 30 mg,seguido

Boloiv. 60 Ufkg 2,5mgf24 hsc

(méximo 4000U) . detmehenzlisc
+perfusion12 Ufkg/h

(méximo1000 U/h) Balov eolifke: Boloiv. 60U/kg

(méximo 4000U)
+perfusiéni2 Ujkgh - 5
0 5 (méximo1000 U/h) ‘ﬁ:ﬁg?&fﬁﬁ::‘
oloiv.30mg,seguido 0
de1mg ggjhz hgsc LGS para TTPA50-70's

para TTPA50-705 (méximo 4000U)

*Indicaciones de cateterismo cardiaco urgente: angina refractaria, insuficiencia cardiaca asociada, shock
cardiogénico, amitmia ventricular e inestabilidad hemodinamica.

*Indicaciones de cateterismo cardiaco precoz (< 24 h): biomarcadores positivos, cambios en el segmento ST
0 puntuacién en la escala GRACE >140.

<Comoalternativa a la heparina no fraccionada més un inhibidor de la GP 1Ib/llla durante la ICP.

4Se recomienda por su mejor perfl de eficacia y seguridad. Debe administrarse un dnico bolo .. de HNF
(85U/kgo 60 Ukgen caso de uso concomitante de un inhibidor de la GP lIb/lla) durante la ICP.

<Durante la ICP en pacientes pretratados con enoxaparina sc.
A estos pacientes probablementese les indicaré un cateterismo cardiaco diferido.

#Debeadministrarse un dnico boloi.v. de HNF (85 U/kg 0 60 U/kg en caso de uso concomitante de un
inhibidor dela GP ib/llla) durante a ICP en caso e que se realice.

5 fondaparinux o enoxaparina no estén disporibles.

Porlo general, para estos pacientes todavfa no se ha decididosi se realiza el cateterismo cardiaco, ala
espera dela evolucidn dinicay de estudios complementarios.

GP. glucoproteina, ICP: intervenci6n coronaria percutdnea, i.v. intravenosa; sc. subcutdnea; SCASEST.
sindrome coronario agudossin elevacién del segmento ST, TTPA tiempo de tromboplastina parcial activada.

Figura 2.5. Anticoagulacion en el SCASEST
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Con ICP primaria

Clase*

Nivel®

Para todos los pacientes se recomienda anadir la A
anticoagulacién al tratamiento antiagregante durante la

ICP primaria

Heparina no fraccionada con o sin un inhibidor de la GP I1b/llla C
Bivalirudina la
Enoxaparina con o sin un inhibidor de la GP I1b/llla la B
Enoxaparina A
HNF

Fondaparinux administrada con estreptoquinasa© la B
Adaptada de Steg PG etal”.

*Clase de recomendaci6n.
Nivel de evidencia.

“Fondaparinux no tiene indicacién actual en nuestro ambito, ya que la estreptoquinasa se ha retirado del

mercado espafiol.

GP: glucoproteina; ICP: intervencion coronaria percutdnea primario; SCACEST: sindrome coronario

agudo con elevacién del segmento ST.

Tabla 2.8. Recomendaciones sobre farmacos anticoagulantes en el

tratamiento del SCACEST
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Taquicardia
sinusal

Extrasistolia
supraventricular

Fibrilacion
auricular

Arritmias
ventriculares

Marcador de trastorno subyacente de gravedad

Seasociaa IC, anemia, pericarditis o fiebre

Suimportancia prondstica depende de |a causa subyacente

El tratamiento es el de la complicacién subyacente y en general son idéneos los betabloqueantes

Muy frecuentes, son factor de riesgo de fibrilacién auricular
No precisan tratamiento, aunque en general se pueden administrar los betabloqueantes

Arritmia supraventricular més frecuente

50 % casos son FA previay 50 % FA de novo

La FA denovo suele ser transitoria y se relaciona con IC, pericarditis isquemia auriculary el IAM del ventriculo
derecho

Tratamiento

CV eléctrica en pacientes inestables

El control de la FCy el tratamiento de la complicacién subyacente es el enfoque inicial en la mayoria de
los casos, ya que la recurrencia es muy frecuente

La amiodarona es efectiva para revertir la FAy controlar la frecuencia

El control de la frecuencia también se puede lograr con la administracién de betabloqueantes iv.
Estan contraindicados los antiarritmicos de clase Ic

Considerar el riesgo tromboembdlico del pacientey la indicacion de tratamiento anticoagulante

Taquicardia ventricular
Se distinguen las precoces (24-48 h primeras) y tardias (a partir de 48 h)
Datos del ECC que sugieren taquicardia ventricular:
1. QRS >140 ms (BRI)
-V, mono o bifasico
VRIS <1
2.QRS>160 ms (BRI)
-V, mellado en la pendiente descendente de S
-V, comenzando con QRS >70 ms hasta el nadirde S
-V,,R>30ms
-V6qR
3. Disociacién AV
4.Concordancia positiva
5. Cambio del eje del QRS sobre ECG basal
6.Eje del QRS-90 +180
7. Latidos de fusion
8.Capturas
Tratamiento de la taquicardia ventricular
1. Hemodindmicamente inestable. CV y soporte vital avanzado en caso de pérdida de conciencia
2.Hemodinamicamente estable:
- Amiodaronaiv.en bolo de 150 mg en10min, que puede repetirse a los 10 min, seguido de 1mg/minen 6 h
- Lidocaina en bolo (1 mg/kg) y perfusién
3. En ocasiones pueden cursar como tormenta arritmica y se recomienda la sedacién profunda,
amiodarona, betabloqueantes e, incluso, contrapulsacion intradrticay radiofrecuencia en casos concretos

Fibrilacién ventricular
CV eléctrica no sincronizada
Algoritmo de soporte vital

Fibrilacion ventricular
CV eléctrica no sincronizada
Algoritmo de soporte vital

BRI bloqueo en la rama izquierda; CV: cardioversion; ECG: electrocardiograma; FA: fibrilaci6n auricular; IC: insuficiencia cardiaca; ICM: infarto agudo de miocardio;

iv.: intravenoso.

Tabla3.6. Taquiarritmias
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Cirugia general Cirugia maxilofacial

= Esofagectomia

= Gastrectromia

= Procedimientos oncoldgicos
mayores

= Colectomia radical

= Proctectomia

= Cirugia de la enfermedad
inflamatoria intestinal

= Cirugia de tiroides

- Cirugia de paratiroides

= Cirugia hepatica

= Colecistectomia en cirrticos

= Cirugia pancreatica

= Cirugia de la hipertensién portal

Cirugia cardiovascular

= Cirugia abierta de aneurisma
= Cirugfa de revascularizacién coronaria

Oftalmologia

= Cirugia con bloqueo retrobulbar
= Vitrectomfa

= Ptosis palpebral

= Dacrio con valvula de Amed

= Trabeculectomia

Otorrinolaringologia

= Cirugia oncoldgica

= Neurotologia/base del craneo

= Cirugia proximaalavia area

= Cirugia del oido

= Cirugia endoscépica nasosinusal
= Fonocirugia (lesi6n intracordal)

Neurocirugia

= Cirugia del sistema nervioso central

Cirugia plastica

= Cirugia oncoldgica mayor
= Reconstruccion con colgajos
microvascularizados

= Cirugia de colgajos libres y pediculados

= Toracotomias

- en pacientes con paquipleuritis o
adherencias pleurales masivas

- para decorticacion pulmonar

- retoracotomias diferidas

- para reseccién pulmonar por
bronquiectasias, secuestro pulmonar
aspergiloma o tumor carcinoide

- con quimioterapia o radioterapia
previas

- pleurectomia

Traumatologia

= Cirugia de deformaciones de la
columna (escoliosis o cifosis)

= Cirugia oncoldgica

= Recambios protésicos (cadera, rodilla)

= Fractura de pelvis

Urologia

= Nefrectomia simple, parcial o radical
= Nefrolitotomia percutanea

= Biopsia renal

= Cistectomia

= Prostatectomia radical

= Adenomectomia de préstata

= Reseccidn transuretral prostatica

= Reseccion transuretral vesical

Tabla 4.12. Intervenciones de riesgo hemorragico alto
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1. Estilodevida

1 Bualuary modificar 2 Factores de resgo cardiovascular

~Tabagquismo

- Dieta

- Ejercicio fisico
2. Programas de rehabilitacién
ardiaca

3 Tratamiento farmacol6gi

1. Identificarlos
2 Corregirlos
3. Definirobjetivosdecontrol | 4 Formacos

izacion del tratamiento
3 Mejorar la adherencia

Figura 4.1. Objetivos en prevencion secundaria tras un SCA
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Insuficiencia G
fraccind
Isquemia miot

nfermedad coronaria
revascularizable?

larizacion miocérdica’

*Evaluadas mediante ecocardiografia de estrés, tomografia cardiaca de emisién por fotén tnico, resonancia
magnética cardiaca o tomografia por emisi6n de positrones.

©Tipo de revascularizacién considerada en el apartado correspondiente de este documento.

Figura 3.3. Revascularizacién coronaria en el SCA tras la fase aguda
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Clase

Reversibilidad

(activacion
limitada porsu
metabolizacién)

Activacion

(activacion no
limitada porsu
metabolizacién)

Clopidogrel Prasugrel Ticagrelor
Tienopiridina Tienopiridina Triazolopirimidina
Irreversible Irreversible Reversible
Profarmaco Profarmaco Farmaco activo

Inicio del efecto®

Duracién del efecto

Suspensién antes
de cirugia mayor

2-4h 30min 30 min
3-10d 510d 3-4d
5db 7d sdb

+50% de inhibicion de la agregacién plaquetaria.

SLas guias europeas especifican s dias, peroa ficha técnica el farmaco dice 7 dias.

Tabla 2.1. Caracteristicas de los inhibidores del receptor P,Y,
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Tabaquismo Cese absoluto

LICHTTET S E M <140/85 mmHg?

<70mg/dL®

<7%*

Intensidad moderada 30 min/d, 5dias por semana

IMC=25
Perimetro abdominal en hombres <102 cmy mujeres <88 cm

Peso corporal

cLDL: colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad; HbAtc: hemoglobina glicosilada; IMC: indice de
masa corporal.

*Hay que adecuar el objetivo a las caracteristicas del paciente (edad, evolucién de la diabetes,
enfermedad vascular asociada, etc).

20 una reduccién del cLDL> 50 % si el cLDL basal esté entre 70 y 135 mg/dl.

“El objetivo debe ser130/80 mmHg en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 o diabetes mellitus tipo 2 en
jévenes o con albuminuria o retinopatia.

cLDL: colesterol ligado a lipoproteinas de baja densidad; HbA1C: hemoglobina glicosilada; IMC: fndice de
masa corporal; PAD: presion arterial diast6lica.

Tabla 4.4. Objetivos de control de los factores de riesgo cardiovascular





