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En mayo de 2000 propuse la indicación de
coronariografía a los pacientes con criterios de alto
riesgo y a aquellos con troponina elevada (por eso “se-
lectiva”). (1) En ese momento no habían finalizado
los estudios TACTICS-TIMI 18 y RITA-3, (2, 3) que
confrontaban el armamento “moderno” de las estra-
tegias invasiva y conservadora. Tampoco se había pu-
blicado la Task Force AHA/ACC 2000 ni el score del
grupo TIMI.

El análisis de la evidencia y la experiencia en el
manejo de estos pacientes me conducen a plantear
nuevas preguntas y reflexiones que discutiremos a
continuación:

Breve resumen de los estudios de tratamiento
invasivo versus conservador
1. TIMI III-B: (4) incluyó 1.473 pacientes entre 1989
y 1992. No hubo diferencias en el punto final a 6 se-
manas (muerte, IAM no fatal e isquemia recurrente
espontánea o inducida). La estrategia invasiva tuvo
menor estadía hospitalaria, menor reinternación y
menor uso de drogas antiisquémicas. Destacado: se
hizo CCG al 64% de los pacientes de la estrategia con-
servadora y el 49% fueron revascularizados. Hubo
escaso uso de stents, no se usó clopidogrel, heparina
de bajo PM ni inhibidores plaquetarios IIb-IIIa.

2. VANQWISH: (5) incluyó 920 pacientes con IAM
no Q entre 1993 y 1995. El grupo conservador tuvo
menos muerte o IAM no fatales a los 30 días y 1 año.
Destacado: el 33% del grupo conservador fue
revascularizado; la mortalidad quirúrgica a los 30 días
en el grupo invasivo fue inaceptable (11,6%); escaso
uso de stents e inhibidores plaquetarios IIb-IIIa; no
se usó clopidogrel ni heparina de bajo peso. Excluyó
la angina inestable que representa más del 80% de los
SCA de nuestras unidades coronarias.

3. FRISC II: (6) entre 1996 y 1998 se incluyeron
2.457 pacientes con riesgo moderado y alto, “esta-
bilizados” con tratamiento antitrombótico (incluyó
dalteparina por 6 días en ambas ramas). En la rama
invasiva, la mediana a la CCG fue de 4 días. A los 6
meses hubo una reducción significativa de muerte e IAM
con la estrategia invasiva, a expensas del IAM. Hubo
menos angina, menos necesidad de drogas antiis-
quémicas y menos reinternaciones. Destacado: mayor
tasa de uso de stents (61%) y muy baja de inhibidores
IIb-IIIa. En el grupo conservador se indicó CCG al 47%
y se revascularizó al 37%; la mortalidad quirúrgica del
grupo invasivo fue muy baja (2,1% al mes).

4. TACTICS-TIMI 18: (2) incluyó 2.220 pacien-
tes entre 1997 y 1999. Todos recibieron inhibidores
IIb-IIIa. El punto final (muerte, IAM no fatal y
reinternación a los 6 meses) se redujo significativa-
mente con la estrategia invasiva a expensas del IAM
(se incluyó como criterio la troponina) y la reinter-
nación por SCA. La estadía hospitalaria fue de 1 día
menos en la rama invasiva. Destacado: se hizo CCG
en el 61% y se revascularizó al 45% de la rama conser-
vadora. En la rama invasiva, la CCG se realizó con
una mediana de 22 horas, con uso elevado de stents
(83%). La mortalidad quirúrgica fue del 3,6% al mes.

5. RITA 3: (3) incluyó 1.810 pacientes entre 1997
y 2001, con predominante riesgo moderado. Todos re-
cibieron tratamiento antitrombótico, que incluyó
enoxaparina. El grupo invasivo fue sometido a CCG
con una mediana de 2 días. Uno de los puntos finales
(muerte, IAM o angina refractaria a los 4 meses) se
redujo significativamente con la estrategia invasiva,
a expensas de la refractariedad. El otro (muerte o IAM
a 1 año) no mostró diferencias. La rama invasiva tuvo
menos infartos alejados e igualó a la conservadora al
incluir los infartos posprocedimiento. El grupo
invasivo tuvo menos angina y necesidad de drogas
antiisquémicas. Destacado: en el grupo conservador
se hizo CCG en el 48% y se revascularizó al 28% du-
rante el primer año. Hubo uso alto de stents (88%) y
bajo de inhibidores IIb-IIIa (25%). Mortalidad quirúr-
gica del 3% al mes. Importante: excluyó pacientes con
CK x 2 previo a la aleatorización (seleccionó una po-
blación predominante de angina inestable).

6. Conclusiones de la evidencia: los estudios
TIMI III-B y VANQWISH deben apartarse de esta con-
troversia pues los tratamientos empleados no repre-
sentan ninguno de los actuales. Además, en el último
son todos infartos. Los estudios restantes mostraron
una tasa elevada de CCG y revascularización en el
grupo conservador (promedio CCG del 55% y
revascularización del 40%), con muy baja mortalidad
quirúrgica en el grupo invasivo. Ninguno mostró be-
neficios de esta estrategia en términos de mortalidad.
Sólo se previnieron infartos y refractariedad isqué-
mica. También se redujeron las reinternaciones, el uso
de drogas antiisquémicas y los síntomas con la estra-
tegia invasiva. Queda claro que dicha estrategia be-
neficia a los pacientes de mayor riesgo, entre otros,
infradesnivel ST, marcadores séricos elevados, diabé-
ticos, puntaje TIMI alto. Ninguno evaluó CCG muy
precoz (< 24 horas).



436 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGÍA  /  VOL 71 Nº 6  /  NOVIEMBRE-DICIEMBRE 2003

Algunas consideraciones sobre los “puntos finales”
en los SCA
1. ¿A qué nos referimos cuando decimos alto riesgo? La
respuesta es “progresión a infarto o muerte en el corto
y mediano plazos”. Tenemos que aceptar la inclusión
del infarto, aunque no conduzca a la muerte. ¿Es poco
importante un infarto no fatal? ¿No tiene consecuen-
cias para el paciente, el médico, el hospital y/o la socie-
dad? Los estudios FRISC II, TACTICS-TIMI18 y RITA-
3 no mostraron diferencias significativas en la mortali-
dad. Pero, ¿debemos buscar una reducción en este pun-
to final cuando registros locales muestran una tasa de
muerte de entre el 1,5% y el 1,7% en la fase hospitala-
ria y del 3,5% a los 6 meses? (7, 8) Metodológicamente,
se requeriría una cifra de pacientes injustificable. Con
respecto a infarto y muerte, RITA-3 no mostró diferen-
cias pero sí lo hicieron FRISC II y TACTICS-TIMI 18 a
favor del grupo invasivo.

2. Con respecto a la angina refractaria, sabemos
que es un potente predictor de CCG en nuestro me-
dio. (9, 11) Señala el momento de “cruzarse” de estra-
tegia, generando procedimientos de urgencia a cual-
quier hora, frecuentemente con demoras y no siem-
pre con buenos resultados. ¿Es simple derivar de ur-
gencia a un centro de mayor complejidad? Evidente-
mente, la angina refractaria y eventual revascula-
rización de urgencia deberían considerarse puntos fi-
nales de interés, dado que acarrean complicaciones
importantes para el paciente, los médicos, el hospital
y el sistema de salud.

3. Los estudios mencionados no incluyen análisis
de “costo-eficacia” desde el punto de vista de la socie-
dad, que son los que consideran los cambios en la pro-
ductividad, que tienen relación con la estadía hospita-
laria, el ausentismo laboral, las reinternaciones, la
persistencia de los síntomas, etc. ¿Internaciones más
cortas, menos reinternaciones, menos angina, rein-
serción laboral más rápida deberían considerarse pun-
tos finales? Todos los estudios muestran beneficios de
la estrategia invasiva en estos aspectos. El análisis de
costo-eficacia del estudio FRISC II realizado desde la
perspectiva de la sociedad resultó favorable a ella. (10)

¿Cómo seleccionar a los pacientes que se
benefician con una estrategia invasiva
selectiva precoz?
Es fundamental plantear esta controversia en pacien-
tes “coronarios agudos”, que no es lo mismo que todo
lo que se interna como angina inestable. Existe una
tasa alta de internaciones innecesarias de pacientes
que están “sanos” o tienen bajo riesgo y que se benefi-
cian con un tratamiento conservador. Por eso, los es-
tudios analizados tienen criterios de inclusión que
apuntan a ese objetivo.

La estratificación de riesgo inicial debería prede-
cir lesiones severas de tres vasos o tronco y lesiones
complejas (trombóticas) con amenaza de isquemia ex-
tensa capaz de llevar a la falla de bomba, inestabili-
dad eléctrica o refractariedad al tratamiento.

La troponina es un indicador de placa compleja,
flujo coronario deficiente, número elevado de vasos y
disfunción ventricular; (11) por eso conlleva un riesgo
mayor de muerte, recurrencia isquémica y re-IAM. De
hecho, los beneficios con tratamientos antitrombóticos
agresivos y revascularización se han restringido a los
pacientes con troponina elevada. (12-15) Por lo tanto,
en estos casos es importante el conocimiento precoz de
la anatomía coronaria, y eventual revascularización.

El ECG es útil para predecir la anatomía coronaria:
el infradesnivel del ST es predictor de lesiones severas
de múltiples vasos y tronco; (16) también predice ma-
yor riesgo y beneficio con la estrategia invasiva cuan-
do se analiza cuantitativamente, es decir, a mayor nú-
mero de derivaciones o mayor sumatoria del infrades-
nivel, mayor riesgo. (17, 18) La inversión de la onda T
en múltiples derivaciones también se asocia con ries-
go elevado de infarto y muerte a los 6 meses. (18) Por
lo tanto, infradesnivel ST o inversión extensa de la
onda T deberían guiar a la CCG y la revascularización.

La integración de variables en puntajes de riesgo
sirve para mejorar la precisión de las predicciones y
optimizar la indicación de recursos de alta compleji-
dad. Si la mitad de los pacientes van a ser sometidos a
procedimientos invasivos de todos modos, ¿por qué no
seleccionarlos al principio? Registros locales como
ECLA 3, (19) PACS (8) y la Encuesta SAC 2002 (7)
tienen una tasa de CCG en la etapa hospitalaria del
50%, sin diferencias en la indicación según el perfil de
riesgo al ingreso.

La prueba de esfuerzo prealta, pilar de la estrate-
gia conservadora, es útil para detectar obstrucciones
coronarias severas, pero no suele identificar lesiones
vulnerables, a veces “seudoestabilizadas”. Tan es así
que casi la mitad de los pacientes luego del alta en la
estrategia conservadora recurren en síntomas y fre-
cuentemente requieren intervenciones de urgencia.
Marcadores serológicos como la PCR han demostrado
ser predictores independientes de eventos en el segui-
miento, probablemente mejores que las pruebas fun-
cionales. En síntesis, no hay evidencia detallada so-
bre la utilidad de estas últimas en pacientes inestables
“enfriados”. Hay mucha extrapolación de datos de
pacientes coronarios crónicos, pero ya sabemos que
los SCA tienen un comportamiento distinto. En la
angina inestable, una prueba con isquemia no conoci-
da previamente debería guiar a la CCG.

Lo que viene: tratamiento invasivo selectivo
precoz versus ultraprecoz
Una vez elegida la estrategia invasiva, se discute una
modalidad de angioplastia “ultraprecoz” dentro de las
primeras horas, reduciendo la estadía hospitalaria y
otros gastos. Para ello se requiere la infusión de
inhibidores plaquetarios IIb-IIIa, como buffers para
neutralizar las complicaciones de la ATC realizada “en
caliente”. El estudio ISAR-COOL (20) asignó 410 pa-
cientes con angina e infradesnivel ST y/o troponina
positiva, a dos ramas con AAS, heparina IV, clopidogrel
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y tirofibán, una de ellas durante 3 a 5 días (grupo “en-
friamiento”) y la otra durante menos de 6 horas; en
esos períodos se realizó CCG y eventual ATC. El pun-
to final (muerte o IAM “extenso” a los 30 días) fue
menor con la estrategia ultraprecoz, atribuido a even-
tos precateterismo en el grupo “enfriamiento”.

Evidentemente, el tratamiento invasivo ultraprecoz
representa una modalidad promisoria que, aplicada a
los pacientes de alto riesgo, apunta a nuevos objetivos
como acortar la estadía hospitalaria y mejorar la rela-
ción costo-beneficio.

CONCLUSIONES

Las limitaciones de recursos en algunos escenarios re-
presentan una barrera infranqueable que obliga a ser
conservadores extremos, exigiendo una reducción en
la mortalidad como única razón para aceptar a la estra-
tegia invasiva. El planteo central no consiste en ser
intervencionistas de rutina, sino en seleccionar los ca-
sos de mayor riesgo con predictores simples y no temer
a las infrecuentes complicaciones de la CCG, conside-
rando siempre que la mortalidad de la revascularización
sea razonable en el hospital que se realice.

La estrategia invasiva debería elegirse ante
predictores como la angina prolongada sin respuesta
al tratamiento, o asociada con signos de insuficiencia
cardíaca o nuevo soplo de insuficiencia mitral y tam-
bién en casos con un patrón progresivo con episodios
en CF III-IV. El ECG debería indicar CCG cuando pre-
senta infradesnivel ST, inversión de la onda T en múl-
tiples derivaciones, nuevo bloqueo de rama izquierda,
taquicardia ventricular, marcapasos, y en ocasiones con
otros confundidores (bloqueos de rama crónicos, hi-
pertrofia ventricular severa). Finalmente, la elevación
de los marcadores séricos también deberían guiar a la
selección de la estrategia invasiva precoz.

En la controversia versión 2000, (1) el doctor Car-
los Tajer destacó la importancia del conocimiento de
la anatomía coronaria y también la muy baja tasa de
complicaciones del cateterismo. Pero criticó fuerte-
mente la tentación de “dilatar todo lo que está obs-
truido”, o sea el llamado “reflejo oculoestenótico”. Allí
radica la “desconfianza” de los conservadores. Eviden-
temente, somos los intervencionistas los que debemos
cambiar ese concepto. Dejando de lado ese punto, se-
guramente vamos a coincidir en que no existe contro-
versia sobre el tratamiento invasivo selectivo en los
pacientes de elevado riesgo.
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