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PREÁMBULO

LasGuíasdePrácticaClínicaylosDocumentosde
ConsensodeExpertostienencomoobjeti vopresentar
todaslase videnciasrelevantessobreuntemaparticu-
larparaayudaralosmédicosaescogerlamejorestra-
tegiademanejoposibleparaeltratamientodeunpa-
cienteindi vidualconunaenfermedadconcreta,
teniendoencuentaelimpactoquev aatenerenelre-
sultadoclínicoytambiénlarelaciónentrelosriesgos
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ylosbenef iciosdeundeterminadodiagnósticoopro-
cedimientoterapéutico.LasGuíasdePrácticaClínica
nosustituyenaloslibrosdete xto.Lasimplicaciones
legalesdelasGuíasdePrácticaClínicayahansido
comentadas.

Enlosúltimosañosdiferentesor ganizacioneshan
elaboradoungrannúmerodeguíasdeprácticaclínica
ydocumentosdeconsensodee xpertos, comolaSocie-
dadEuropeadeCardiología(ESC)yotrassociedadesu
organizaciones.Debidoalimpactoquetienenenla
prácticaclínica, paraeldesarrollodelasguíassehan
establecidocriteriosdecalidadquepermitentomarlas
decisionesdeformatransparenteparaelusuario.Las
recomendacionesparalaelaboracióndelasGuíasde
PrácticaClínicaylosDocumentosdeConsensodeEx-
pertospuedenconsultarseenlapáginawebdelaESC
(http://www.escardio.org/knowledge/guidelines/rules).

Deformaresumida, sedesignaaunaseriedeexper-
tossobreeltemaparaquerealicenunare visión
exhaustivadelase videnciaspublicadassobreeltrata-
mientoy/olapre vencióndeunaenfermedaddetermi-
nada.Serealizaunae valuacióncríticadelosprocedi-
mientosdiagnósticosyterapéuticosqueincluyala
evaluacióndelarazónriesgo/benef icio.Cuandohay
datosdisponibles, seincluyetambiénlasestimaciones
delosresultadosdesaludesperadosenpoblaciones
másgrandes.Elni veldeevidenciaylaclasedelare-
comendacióndeunaopciónterapéuticaparticularse
sopesadeacuerdoconescalaspredef inidas, talcomo
seesquematizaenlastablas1y2.

Losexpertosdeloscomitésderedacciónhandecla-
radoporescritocualquierposiblerelaciónquesepue-
daconsiderarunconflictodeinteresesrealopoten-
cial.Estasdeclaracionesescritasseconserv anenlos
archivosdelaCasaEuropeadelCorazón, laof icina
centraldelaESC.Siduranteelperíododeredacción
seproduceunamodificaciónenlarelaciónquesepue-
daconsiderarunconflictodeintereses, debesernotifi-
cadaalaESC.ElinformedelGrupode Trabajoestá
financiadoensutotalidadporlaESCysedesarrolla
sinningunaparticipacióndelaindustria.

ElComitéparalasGuíasdePrácticaClínica(GPC)
delaESCsupervisaycoordinalapreparacióndenue-
vasGPCyDocumentosdeConsensodeExpertosela-
boradosporlosGruposdeTrabajo, gruposdeexpertos
opanelesdeconsenso.Elcomitéesresponsabletam-
biéndelaaprobacióndeesosGPCyDocumentosde
ConsensodeExpertosodesuscomunicados.

Unavezquesehafinalizadoeldocumentoyhasido
aprobadoportodoslose xpertosqueformanpartedel
Grupode Trabajo, seen víaaespecialistase xternos
parasurevisión.Eldocumentoserevisa, elComitéde
GPCdasuaprobaciónfinalydespuéssepublica.

Despuésdesupublicación, esprimordialquese
produzcaladifusióndelmensaje.P araello, puedeser
deayudalapublicacióndev ersionesdebolsilloover-
sionesquepuedanserdescar gablesparaPD A.Algu-

nossondeoshandemostradoquelosusuariosalosque
vandirigidasestasguíasamenudonoconocensu
existenciaosimplementenolasponenenpráctica;por
lotanto, sonnecesarioslosprogramasdeimplementa-
ción, queformanunaparteimportantedeladisemina-
cióndelconocimiento.LaESCor ganizareunionesdi-
rigidasasussociedadesnacionalesyaloslíderesde
opiniónenEuropa. Tambiénpuedenlle varseacabo
reunionesparalaimplementaciónnacionaldeestas
recomendaciones, unavezquelasguíashansidoapro-
badasporlassociedadesmiembrodelaESCytradu-
cidasalidiomalocal.Losprogramasdeimplementa-
ciónsonnecesariosporquesehademostradoquelos
resultadosclínicossebeneficiandelaaplicacióndelas
recomendacionesclínicas.

Enconjunto, lafuncióndelasGPColosDocumen-
tosdeConsensodeExpertosesnosólolainte gración
delainvestigaciónmásreciente, sinotambiénlacrea-
cióndeinstrumentoseducati vosyprogramasdeim-
plementacióndeesasrecomendaciones.Elcírculode
investigaciónclínica, redaccióndeguíasysuimple-
mentaciónenlaprácticaclínicasólopuedecompletar-
sesiseor ganizansondeosyre gistrosparav erificar
quelaprácticaclínicaactualsehacedeacuerdoconlo
queserecomiendaenlasGPC.Estetipodesondeosy
registrostambiénposibilitalae valuacióndelimpacto
quelaimplementaciónestrictadesusrecomendacio-
nestieneenelresultadoclínicodelospacientes.Las
GPCylasrecomendacionesdebenasistiralosprofe-
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TABLA 1. Clases de recomendaciones 

Clase I Evidencia y/o acuerdo general de que un determinado
tratamiento o procedimiento es beneficioso, útil y
efectivo 

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión sobre
la utilidad o eficacia de un determinado tratamiento o
procedimiento

Clase IIa El peso de la evidencia o la opinión está a favor de su
utilidad o eficacia

Clase IIb La utilidad o eficacia está peor establecida por la
evidencia o la opinión 

Clase III Evidencia o acuerdo general de que un determinado
tratamiento o procedimiento no es útil o efectivo y en
algunos casos puede ser perjudicial 

TABLA 2. Niveles de evidencia 

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples estudios
clínicos aleatorizados o metaanálisis

Nivel de evidencia B Datos procedentes de un único estudio
clínico aleatorizado o de grandes estudios
no aleatorizados

Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o
estudios pequeños, estudios retrospectivos
y registros
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sionalesdelasaludenlatomadedecisionesclínicas
ensuejerciciodiario;noobstante, eljuicioúltimoso-
breelcuidadodelpacienteindi vidualdebetomarloel
médicoencargadodesuscuidados.

1. INTRODUCCIÓN Y DEFINICIONES (*)

Lasenfermedadescardiovascularesson, enlaactua-
lidad, laprincipalcausademuerteenlospaísesindus-
trializadosyseesperaquetambiénloseanenlospaí-
sesenvíasdedesarrolloenelaño2020 1.Entreellas,
laenfermedadarterialcoronaria(EA C)eslamanifes-
taciónmáspre valenteytieneunaaltamorbimortali-
dad.Laspresentacionesclínicasdelacardiopatíais-
quémicaincluyenlaisquemiaasintomática, laangina
depechoestable, laanginainestable, elinf artode
miocardio(IM), lainsuf icienciacardiacaylamuerte
súbita.Lospacientescondolortorácicosonunapro-
porciónmuyimportantedetodaslashospitalizaciones
médicasagudasenEuropa.Laidentif icacióndelos
quetienenunsíndromecoronarioagudo(SCA)entre
losmuchosconsospechadedolorcardiacosuponeun
retodiagnóstico, sobretodoenloscasosenquenohay
síntomasclarosohallazgoselectrocardiográf icos. A
pesardelostratamientosmodernos, lastasasdemuer-
te, IMyreadmisionesdelospacientesconSCAsi-
guensiendoaltas.

EstábienestablecidoquelospacientesconSCAen
susdiferentespresentacionesclínicascompartenun
sustratofisiopatológicocomún.Lasobserv acionespa-
tológicas, angioscópicasybiológicashandemostrado
quelaroturaolaerosióndelaplacaaterosclerótica,
conlosdistintosgradosdecomplicacionestrombóti-
casyembolizacióndistal, quedanlugaraunainfra-
perfusiónmiocárdicasonelmecanismof isiopatológi-
cobásicodelamayoríadelosSCA.

Comosetratadeunestadodelaenfermedadatero-
trombóticaqueponeenriesgolavidadelpaciente, se
handesarrolladocriteriosparalaestratif icacióndel
riesgoquepermitanalclínicotomardecisionesopor-

tunassobreelmanejof armacológicoylasestrate gias
derevascularizaciónmiocárdicasalamedidadecada
paciente.Elsíntomaprincipalqueponeenmarchala
cascadadiagnósticayterapéuticaeslaapariciónde
dolortorácico, perolaclasificacióndelospacientesse
basaenelelectrocardiograma(ECG).Sepuedeencon-
trardoscategoríasdepacientes:

1. Pacientescondolortorácicoagudotípicoyele va-
ciónpersistente(>20min)delse gmentoST.Estaenti-
dadsedenominaSCAconele vacióndelse gmentoST
(SCACEST)ygeneralmentereflejaunaoclusióncoro-
nariaagudatotal.Enlamayoríadeestospacientesse
desarrollaráenúltimotérminounIAMconele vación
delse gmentoST(IAMCEST).Elobjeti voterapéutico
esunareperfusiónrápida, completaysostenidamedian-
teangioplastiaprimariaotratamientofibrinolítico2.

2. Pacientescondolortorácicoagudoperosinele-
vaciónpersistentedelse gmentoST.Suelenteneruna
depresiónpersistenteotransitoriadelse gmentoSTo
unainversióndelasondas T, ondasTplanas, seudo-
normalizacióndelasondas Toausenciadecambios
enelECGcuandosepresentanlossíntomas.Laestra-
tegiainicialenestospacientesesali viarlaisquemiay
lossíntomas, monitorizaralpacienteconECGseria-
dosyrepetirlasdeterminacionesdelosmarcadoresde
necrosismiocárdica.Enelmomentodelaapariciónde
lossíntomas, eldiagnósticodelSCAsinele vacióndel
segmentoST(SCASEST)seconcretará, segúnelre-
sultadoobtenidoapartirdeladeterminacióndelas
troponinas, enIAMsinele vacióndelse gmentoST
(IAMSEST)oanginainestable(fig.1).Enalgunospa-
cientes, seexcluirálacardiopatíaisquémicacomocau-
sadelossíntomas.Elmanejoterapéuticodeberáestar
guiadoporeldiagnósticofinal.

ElmanejodelospacientesconIAMCESTsedescri-
beenlasGPCdelaESCsobreelmanejodelIAM-
CEST2.Elpresentedocumentoabordaelmanejode
lospacientesconsospechadeSCASESTyreemplaza
eldocumentopublicadoenelaño2000quefueactua-
lizadoporúltimavezen20023.Incluyetodalaeviden-
ciacientíficapublicadaenformadeartículosquehan
sidosometidosare visiónporparesenunare vista
científicaantesdel30deabrilde2007.

Elnivelderecomendacióndeclase Adeestedocu-
mentosebasafundamentalmenteenestudiosdelta-
mañoadecuado, aleatorizadosyadoblecie goqueuti-
licentratamientosactualesyv ariablesdeestudioque
noesténsometidasalsesgodelobservador, talescomo
IMymuerte.Sehaconsideradoqueestosestudiosre-
presentanlaevidenciademayorpeso.Porelcontrario,
sehaconsideradoquelosestudiosaleatorizadossin
enmascaramientocruzadoylosestudiosquehanutili-
zadovariablesmenosrob ustas(comolaisquemiare-
sistentealtratamientoolanecesidaddere vasculariza-
ción)conf ierenmenospesoenlae videncia.Cuando
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(*) Estas nuevas guías que evalúan y resumen la información disponible
más reciente sobre el manejo de los pacientes con un síndrome coronario
agudo sin elevación del ST (SCASEST), reemplazan también en su
versión traducida al castellano a las Guías publicadas por la Sociedad
Española de Cardiología en el año 20001 y actualizadas posteriormente
en el año 20022. Es importante recordar una vez más que las guías no
son sustitutas de los libros de texto y que las decisiones se deben de
tomar de forma individualizada en base a las características de cada
paciente y también a las circunstancias del momento y lugar en que nos
encontremos. Por ello, tiene sentido conocer también algunos aspectos
propios de la realidad de nuestro país, y organizar la asistencia de estos
pacientes de tal forma que la mayor parte de ellos se puedan beneficiar
de los tratamientos recomendados en las guías. 
1. López Bescós L, Fernández-Ortiz A, Bueno Zamora H, Coma Canella I,

Lidón Corbi RM, Cequier Fillat A, et al. Guías de práctica clínica de la
Sociedad Española de Cardiología en la angina inestable/infarto sin
elevación ST. Rev Esp Cardiol. 2000; 53:838-50.

2. López Bescós L, Arós Borau F, Lidón Corbi RM, Cequier Fillat A,
Bueno H, Alonso JJ, et al. Actualización (2002) de las Guías de
Práctica Clínica de la Sociedad Española de Cardiología en angina
inestable/infarto sin elevación del segmento ST. Rev Esp Cardiol. 2002;
55:631-42.
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sólosehacontadocondatosprocedentesdeestudios
máspequeños, sehanutilizadometaanálisis.Sinem-
bargo, inclusolosestudiosclínicoscontroladosmás
grandesnocubrentodoslosaspectosquesepuedeob-
servarenlavidareal.Porlotanto, algunasrecomenda-
cionesprocedendeanálisisdesubgruposdeestudios
másgrandes, af altadeestudiosindependientescon
suficientepoderestadístico. Además, laapariciónde
nuevosestudiosenunáreaqueestácambiandotanrá-
pidamentevaasuponerunretoconstantealasreco-
mendacionesactuales.

Loscostessanitariosseestáncon virtiendoenun
temadeimportanciacrecienteenmuchospaíses. Aun-
queesteaspectonodebeformarpartedelatomadede-
cisiones, esnecesariotenerpresenteelcostedelospro-
cedimientosqueseemplean.Porlotanto, se
proporcionatambiénelnúmeronecesariodepacientes
quehayquetratar(NNT)parapre venirunepisodioen
lasopcionesmásimportantesdetratamiento.ElNNT
pareceserlaaproximaciónmástransparenteparacom-
pararestudiosdediferentetamañoyconv ariablesde
estudiodiferentes.Porejemplo, unNNT=50parapre-
venirunamuertedebeinterpretarsedeformadiferente
queunNNT=50paraevitarunarehospitalización4.

2. EPIDEMIOLOGÍA E HISTORIA NATURAL

EldiagnósticodeSCASESTesmásdifícildeesta-
blecerqueeldeIAMCESTy , porlotanto, supreva-
lenciaesmásdifícildeestimar .Además, recientemen-
tesehaintroducidounanue vadef inicióndeIMque

tieneencuentaelusodebiomarcadoresdemuertece-
lularmásespecíficosysensibles 5.Enesteconte xto, la
prevalenciarelati vadeSCASESTrespectoaIAM-
CESTsehadeterminadoapartirdedi versossondeos
yregistros6-15.Enconjunto, losdatosseñalanquelain-
cidenciaanualdeSCASESTesmásaltaquelade
IAMCEST.LarelaciónentreSCASESTeIAMCEST
hacambiadoconelpasodeltiempo, yaquelatasade
SCASESThaaumentadorespectoaladeIAMCEST ,
sinquehayaunae xplicaciónclarasobrelasrazones
quehanmoti vadoesae volución16.Estecambioenel
patróndelSCASESTpuedeestarligadoaloscambios
enelmanejodelaenfermedadylosmayoresesfuer-
zosquesehanrealizadoparalapre vencióndelaEAC
enlosúltimos20años 17-20.Enconjunto, sehademos-
tradoapartirdelosregistrosysondeosquelainciden-
ciaanualdeadmisioneshospitalariasporSCASEST
estáenalrededorde3cada1.000habitantes.Hastala
fecha, noexistenestimacionesclarasparaEuropacon-
sideradacomountodo, porlaf altadeuncentroco-
múnpararealizarestadísticassanitariascentralizadas.
Sinembargo, laincidenciadelaenfermedadesmuy
variableentrelosdistintospaíseseuropeosyhayun
fuertegradientedeloestealeste, conincidenciasmás
elevadasymayorestasasdemortalidadenlospaíses
delcentroyelestedeEuropa.

Engeneral, elpronósticodeSCASESTpuedederi-
varsedelossondeosrealizadosentodoelmundoque
hayanincluidoamásde100.000pacientes.Losdatos
demuestrandeformaconstantequelatasademortali-
dada1ya6mesessonmásaltasenlaspoblacionesde
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lossondeosqueenlosestudiosclínicosaleatorizados.
Lamortalidadhospitalariaesmásaltaenlospacientes
conIAMCESTqueenpacientesconSCASEST(el7y
el5%, respectivamente), peroalos6meseslastasasde
mortalidaddeamboscuadrossonmuyparecidas(el12
yel13%, respectivamente)21,22.Else guimientoalar go
plazodequienessobre vivenylle ganalhospitalde-
muestraquelastasasdemortalidadsonmásaltasen
lospacientesconSCASESTqueenlosquepresentan
SCACEST, yladiferenciaeseldoblealos4años 23.
Estadiferenciaenlae voluciónamedioylar goplazo
puededeberseadiferenciasenelperf ildelospacien-
tes, yaquelospacientesconSCASESTtiendenaser
másmayores, conmáscomorbilidades, especialmente
diabeteseinsuf icienciarenal.Ladiferenciatambién
puededeberseaunmayorgradodeenfermedadv ascu-
laryarterialcoronariaoalapersistenciadef actores
desencadenantescomolainflamación24,25.

Lasimplicacionesparaeltratamientosonlassi-
guientes:

–LosSCASESTsonmásfrecuentesqueelIAM-
CEST.

–AlcontrariodeloqueocurreenelIAMCEST , en
elquelamayoríadelosepisodiostienenlugaranteso
pocodespuésdelapresentación, enlosSCASESTlos
episodioscontinúandurantedíasysemanas.

–LasmortalidadesdelIAMCESTyelSCASESTa
los6mesessoncomparables.

Estoimplicaquelasestrate giasdetratamientode
losSCASESTtienenquedirigirsealosrequerimien-
tosdelafaseagudayaltratamientoalargoplazo(*).

3. FISIOPATOLOGÍA 

Laaterosclerosisesunaenfermedadf ibroproliferati-
va, inmunoinflamatoriaymultifocalcrónicadelasarte-

riasdetamañomedianoogrande, causadaprincipal-
menteporunaacumulaciónlipídica 26.LaEA Cincluye
dosprocesosdistintos: unprocesoconstanteyapenas
reversiblequeproduceunestrechamientoluminal(ate-
rosclerosis)gradualylento, endécadas, yunproceso
dinámicoypotencialmentere versiblequemodif icala
progresiónlentahaciaunaformasúbitaeimpredecible
ycausaunarápidaoclusióncoronariaparcialocomple-
ta(trombosis, vasospasmooambos).Porlotanto, las
lesionescoronariassintomáticascontienenunamezcla
variabledeaterosclerosiscrónicaytrombosisaguda.
Puestoquelanaturalezaexactadeestamezclanoseco-
noceencadapaciente, amenudoseutilizaeltérmino
aterotrombosis.Generalmentelaaterosclerosispredo-
minaenlaslesionesqueoriginanlaanginaestablecró-
nica, mientrasquelatrombosiseselcomponenteesen-
cialdelaslesionesquedesencadenanlosSCA27,28.

LosSCAsonunamanifestacióndelaaterosclerosis
queponeenriesgolavidadelpacienteynormalmente
seprecipitaporlaaparicióndeunatrombosisaguda,
inducidaporlaroturaolaerosióndeunaplacaateros-
clerótica, conosinv asoconstricciónconcomitante,
queproduceunareducciónsúbitaycríticadelflujo
sanguíneo.Enelcomplejoprocesoderoturadeuna
placa, sehademostradoquelainflamaciónesunele-
mentofisiopatológicoclave.Encasosesporádicos, los
SCApuedentenerunaetiologíanoaterosclerótica,
comoenlaarteritis, eltraumatismo, ladisección, la
tromboembolia, lasanomalíascongénitas, laadicción
alacocaínaylascomplicacionesdelcateterismocar-
diaco.Algunosdeloselementoscla vedelaf isiopato-
logíadeestaenfermedadsedescribenconmásdetalle
porquesonmuyimportantesparaentenderlasestrate-
giasterapéuticas.

3.1. La placa vulnerable

Laaterosclerosisnoesunprocesolinealycontinuo,
sinomásbienunaenfermedadconf asesalternati vas
deestabilidadeinestabilidad.Lossíntomassúbitose
imprevistosparecenestarrelacionadosconlaroturade
laplaca.Lasplacasquetienenmayorpropensiónala
inestabilidadylaroturatienenunnúcleolipídicogran-
de, bajadensidaddecélulasmusculareslisas, alta
concentracióndecélulasinflamatoriasyunadelgada
cápsulafibrosaquerecubreelnúcleolipídico, encon-
trasteconlasplacasestables 29.Lavulnerabilidaddela
placapuededependertambiéndelestréscircunferen-
cialdelapared, lalocalizaciónyeltamañodelaplaca
yelimpactodelflujocontralasuperficieluminaldela
placa.Ademásdelaroturadelaplaca, laerosióndela
placaesotrodelosmecanismossubyacentesenlos
SCA.Cuandoocurrelaerosión, eltromboseadhierea
lasuperficiedelaplaca, mientrasqueenloscasosde
roturadelaplacaeltromboafectaalascapasmáspro-
fundasqueseencuentranbajoelnúcleolipídico.Este
fenómenopuedecontribuiralcrecimientoylaprogre-
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(*) En nuestro país se han llevado a cabo varios registros sobre el
manejo y pronóstico de los pacientes que ingresan con un SCASEST,
entre los que destaca por su cuidado diseño y resultados el estudio
DESCARTES (Descripción del Estado de los Síndromes Coronarios
Agudos en un Registro Temporal ESpañol)1. En este estudio, realizado en
el año 2002, se incluyeron 1877 pacientes consecutivos con un
SCASEST ingresados en 52 hospitales españoles con distintos recursos
cardiológicos, seleccionados al azar y que cumplieron con los criterios de
control de calidad del estudio. En el DESCARTES se evidenció una
atención subóptima de los SCASEST respecto a lo recomendado en las
guías, con cifras de mortalidad del 3,7% a los 28 días y del 7,8% a los 6
meses de seguimiento.  Además, con los resultados de este estudio
quedó bien patente que la infrautilización de los tratamientos
recomendados en las guías influía de forma determinante en el pronóstico
de los pacientes ingresados con un SCASEST en nuestro país2.
1. Bueno H, Bardaji A, Fernández-Ortiz A, Marrugat J, Marti H, Heras M.

Manejo del síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST
en España. Estudio DESCARTES (Descripción del Estado de los
Sindromes Coronarios Agudos en un Registro Temporal Español). Rev
Esp Cardiol. 2005;58:244-52.

2. Heras M, Bueno H, Bardaji A, Fernández-Ortiz A, Marti H, Marrugat J,
DESCARTES Investigators. Magnitude and consequences of
undertreatment of high-risk patients with non-ST segment elevation
acute coronary syndromes: insights from the DESCARTES Registry.
Heart. 2006;9211:1571-6.
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siónrápidadelaplacacuandoeltromboquedamodi-
ficadoporelremodeladopositivo.

Normalmente, lacápsulaf ibrosacontieneunaalta
concentracióndecolágenodetipoIypuederesistir
grandestensionessinlle gararomperse. Apesarde
esto, setratadeunaestructuradinámica, queseen-
cuentraenunequilibriocontinuoentrelasíntesisde
colágenomoduladaporf actoresdecrecimientoysu
degradaciónporproteasasprocedentesdelosmacrófa-
gosactivados.Laapoptosisdelascélulasmusculares
lisastambiénpuededebilitareltejidocapsularyf avo-
recerlaroturadelaplaca.Estábiendemostradaen
estudiosanatomopatológicoslainf iltracióndemacró-
fagos;laproporcióndemacróf agosenlasplacasrotas
es6-9vecesmayorqueenlasplacasestablesyseca-
racterizaporlapresenciadelinfocitos Tactivadosen
ellugardelaroturadelaplaca, quepuedenliberardi-
versascitocinascapacesdeacti varlosmacróf agosy
promoverlaproliferacióndelascélulasmusculares
lisas30.Estascélulaspuedenproducirproteasasquedi-
gierenlamatrize xtracelular.Invitro, losmacrófagos
inducenladigestióndelcolágenoobtenidoapartirde
cápsulasf ibrosashumanas, ylosinhibidoresdelas
proteasashandemostradosercapacesdebloqueareste
proceso.

3.2.Trombosis coronaria

Elpapelfundamentaldelatrombosiseneldesarro-
llodelosSCAsehademostradoampliamenteapartir
dedatosdeautopsias 31,32 ypordetecciónangiográf ica
yangioscópicadelostrombosenellugardelalesión
causal33.Además, ladeteccióndemarcadoresdelage-
neracióndetrombinaydelaacti vaciónplaquetaria34 y
laevidenciademejoríaconlostratamientosantitrom-
bóticoshancontribuidoanuestracomprensióndelpa-
peldelatrombosisenlosSCA.

LatrombosiscoronariaenlosSCAsesueledesarro-
llarenellugardelaplacavulnerable.Elnúcleolipídi-
coexpuestotraslaroturadelaplacaesmuytrombo-
génicoytieneunaele vadaconcentracióndef actor
tisular35.Latrombosisseinduceenellugardelarotura
oerosióndelaplacaypuedeconduciracambiosrápi-
dosenelgradodeestenosisquepuedencausaruna
oclusióntotalosubtotaldelvaso.Eltromboesricoen
fibrinaycompletamenteoclusi voenloscasosde
IAMCEST, mientrasqueesricoenplaquetasyparcial
ointermitentementeoclusivoenlosSCASEST.

Latrombolisisespontáneapuedeexplicarlaintermi-
tenciadeepisodiosdeoclusión/suboclusiónv ascular
trombóticaylaconsecuenteisquemiatransitoria.Un
tromboricoenplaquetasenellugardelaroturadela
placapuedefragmentarseenpartículaspequeñasque,
asuv ez, puedenembolizaryserarrastradashasta
ocluirarteriolasycapilares.Estosémbolosplaqueta-
riospuedencausarpequeñasáreasdenecrosisenel
miocardioirrigadoporelv asodeorigen, conloque

producelaliberacióndemarcadoresdenecrosismio-
cárdica31,32.

3.3. El paciente vulnerable

Haycadav ezmáse videnciatantoe xperimental
comoclínicadelanaturalezadifusadelasplacasines-
tablesenlospacientesconSCA.Enestetipodepa-
cientessehadocumentadolae xistenciademúltiples
sitiosderoturadelaplacaconosintrombosisintraco-
ronaria, juntoconconcentracionesele vadasdev arios
marcadoressistémicosdeinflamaciónytrombosis, así
comounaacti vacióndelsistemadecoagulación 36-38.
Sehadescritoquelahipercolesterolemia, eltabaquis-
moyelaumentodelaconcentracióndef ibrinógeno
contribuyenalainestabilidadenestospacientes, lo
queconducealascomplicacionestrombóticas.

Elconceptodeinestabilidadgeneralizadatieneim-
plicacionesterapéuticasimportantesporque, másallá
delasestrate giasdere vascularizaciónfocales, estos
pacientesdeberíanrecibirtratamientosistémicopara
estabilizarelperf ildealtoriesgoquepuedecausar
episodiosisquémicosrecurrentes.

3.4. Disfunción endotelial vasodilatadora 

Cambiosmenoreseneltonocoronariopuedenafec-
tardeformaimportantealrie gosanguíneomiocárdico
ycausarunflujoinsuf icienteduranteelejerciciooel
reposo.Elv asospasmoocurresobretodoenellugar
dondeseencuentranlasplacasateroscleróticas, enlas
quelasplaquetasylostrombosintracoronariosliberan
localmentesustanciasv asoconstrictorascomolasero-
tonina, eltromboxanoA2 ylatrombina.Sehademos-
tradoqueelendotelioesunór ganomultifuncional
cuyaintegridadesesencialparalamodulaciónnormal
deltono.Ladisfunciónendotelialestáligadaalpro-
nósticoysedesenmascaraporlav asoconstricciónin-
ducidaporacetilcolinaymetacolina 39,40.Elprototipo
deobstruccióncoronariadinámicacomocausade
SCAeslaanginav ariantedePrinzmetal, enlaqueel
vasospasmocoronarioeselprincipaldeterminantede
unaabruptareduccióndelflujo.Estosueleocurriren
lospuntosdeestenosiscríticaosubcrítica41.

3.5. Aterosclerosis acelerada

Eldañoendotelialse veropareceserelepisodio
críticoinicialquecausalaproliferacióndelascélulas
musculareslisasenlaaterosclerosisacelerada.Este
fenómenov ase guidoporunaintensaacti vaciónde
lasplaquetasylaformacióndeuntromboquecon-
duceaunestrechamientocoronariodeprogresiónrá-
pida.Unestudioangiográf icodepacientesqueesta-
ban en la listadeesperaparare vascularización
coronariapercutáneahademostradoquelaprogresión
rápidadeestenosisateroscleróticapree xistenteesre-
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lativamentecomún, yqueelriesgoderivadodelases-
tenosiscomplicadasesmayorqueeldelaslesiones
nocomplicadas42.

3.6. Mecanismos secundarios 

Diversosmecanismose xtracardiacospuedencausar
unaumentocríticoenelconsumomiocárdicodeoxí-
genoporencimadelumbraldesuministro, loquefaci-
litaríalaaparicióndeunepisodiodeSCAconosin
estenosiscoronariapreexistente.Losmecanismosrela-
cionadosconunaumentodelconsumomiocárdicode
oxígenosonlafiebre, lataquicardia, latirotoxicosis, el
estadohiperadrenér gico, laaparicióndeunestrés
emocionalsúbitoyelaumentodelaposcar gav en-
tricularizquierda(hipertensión, estenosisaórtica),
mientrasquelosrelacionadosconunadisminuciónde
laliberacióndeoxígenoenelmiocardiosonlaane-
mia, lametahemoglobinemiaylahipox emia.Seha
demostradoquealgunosdesencadenantes, comolos
disgustos, elejerciciofísicovigoroso, lafaltadesueño
ocomerene xceso, puedenprecipitarelinicodeun
SCA43.

3.7. Daño miocárdico

Losestudiosanatomopatológicosenpacientescon
SCASESTmuestranunamplioespectrodehallazgosen
elmiocardioirrigadoporelvasoafectado.Elmiocardio
puedesernormalopuedehaberdi versosgradosdene-
crosis.Enalgunospacientessehademostradolae xis-
tenciadeáreasfocalesdenecrosiscelularenelmiocar-
dioirrigadoporlaarteriaafectada, loqueseha
atribuidoaepisodiosrepetidosdeembolizacióntrombó-
tica31,32.Sehademostradoquelanecrosismiocárdica
focalestárodeadaporáreasdeinflamación 44.Enla
prácticaclínica, estedañomenorsólopuededetectarse
porlaelevacióndelatroponina Tcardiaca(cTnT)ode
latroponinaI(cTnI), ysehaclasificadocomoIMsegún
elDocumentodeConsensodelaESC/AHA/ACC5.Este
conceptotieneimportanciaclínica, yaquedeélsederi-
vanimplicacionesprácticasenelpronósticoacortopla-
zoylaeleccióndeltratamiento.

4. DIAGNÓSTICO Y EVALUACIÓN DEL
RIESGO

EnlosSCA, eldiagnósticoylaestratif icacióndel
riesgoestánestrechamenteligados.Duranteelproceso
diagnósticodelosSCAylae xclusióndediagnósticos
diferenciales, elriesgoseevalúarepetidamenteysirve
comoguíaparaelmanejoterapéutico.Lospacientes
conSCASESTtienenunele vadoriesgodeIM, recu-
rrenciadeIMomuerte.Elriesgonodebeserentendi-
docomodicotomía, sinomásbiencomouncontinuo
desdelospacientesderiesgomuyele vadohastalos
pacientesdebajoriesgo.

4.1. Presentación clínica e historia

LapresentaciónclínicadelosSCASESTincluye
unagranv ariedaddesíntomas. Tradicionalmentese
handistinguidovariaspresentacionesclínicas:

–Doloranginosoprolongado(>20min)enreposo.
–Anginagravedenue vaaparición(claseIIIdela

clasificacióndelaCanadianCardio vascularSociety 45

[CCS]).
–Desestabilizaciónrecientedeunaanginapre via-

menteestableconcaracterísticasdeanginadeclase ≥

IIICCS(anginain crescendo)o
–Anginapost-IM.

Eldolorprolongadoseobservaenel80%delospa-
cientes, mientrasquelaanginadeno vooaceleradase
observasóloenel20%deloscasos 46.Esimportante
subrayarquebasándoseenlossíntomasnosepuede
establecerunadiferenciaciónf iableentreSCACESTy
SCASEST.

LapresentaciónclínicatípicadelosSCASESTesla
presiónretroesternalopesadez(«angina»)queirradia
haciaelbrazoizquierdo, elcuelloolamandíb ulay
puedeserintermitente(normalmentedurav ariosmi-
nutos)opersistente.Estetipodedolenciasepuede
acompañardeotrossíntomascomodiaforesis, náuse-
as, dolorabdominal, disneaysíncope.Noobstante, no
soninfrecuenteslaspresentacionesatípicasdelos
SCASEST47, comodolorepigástrico, indigestiónde
apariciónreciente, dolortorácicotransf ixiante, dolor
torácicoconcaracterísticaspleuríticasodisneacre-
ciente.Lossíntomasatípicosseobservanmásfrecuen-
tementeenlospacientesmásjóv enes(25-40años)y
enlosdemásedad(>75años), enlasmujeresyenlos
pacientescondiabetes, insuficienciarenalcrónicao
demencia47,48.Laausenciadedolortorácicopuede
conduciraquenosediagnostiquelaenfermedadoa
untratamientoinsuf iciente49.Losretosdiagnósticosy
terapéuticossepresentansobretodocuandoelECGes
normalocasinormalo, porelcontrario, cuandoel
ECGesanormalencondicionesbasalesdebidoaen-
fermedadessubyacentes, comolosdefectosdecon-
ducciónintra ventricularesolahipertrof iav entricular
izquierda13.

Hayalgunascaracterísticasrelacionadasconlossín-
tomasquepuedenapuntaraldiagnósticodeEA Cy
guiarelmanejo.Lae xacerbacióndelossíntomaspor
elejerciciofísicoosuali vioconelreposoodespués
delaadministracióndenitratosindicanisquemia.Los
síntomasenrepososeacompañandeunpeorpronósti-
coquelossíntomasqueaparecensóloduranteelejer-
ciciofísico.Enpacientesconsíntomasintermitentes,
laaparicióndeunnúmerocrecientedeepisodiosque
precedenelepisodioprincipaltambiénpuedeinfluirel
resultadoclínico.Lataquicardia, lahipotensiónola
insuficienciacardiacadurantelapresentaciónindican
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unmalpronósticoyrequierenundiagnósticoyuntra-
tamientorápidos.Esimportanteidentificarlascircuns-
tanciasclínicasquepuedene xacerbaroprecipitarla
aparicióndeSCASEST , comoanemia, infección, in-
flamación, fiebreytrastornosmetabólicosoendocri-
nos(sobretodotiroideos).

Braunwald50 introdujounaclasif icacióndeangina
inestable, basadaenlaintensidaddeldolor , lascir-
cunstanciasenquetienelugarylosf actoresprecipi-
tantesdesuaparición, queposteriormentesev alidó
comoherramientapronóstica 51.Sinembar go, suutili-
dadenelcontextoclínicoselimitaalaobservaciónde
quelospacientescondolorenreposodurantelasúlti-
mas48hestánenmayorriesgo, sobretodosilastro-
poninasestánelevadas52.

Cuandoelpacienteestásintomático, hayvariasca-
racterísticasclínicasqueaumentanlaprobabilidadde
undiagnósticodeEA Cy, porlotanto, deSCASEST,
comolaedadavanzada, elsexomasculinoylaateros-
clerosisconocidaenterritoriosnocoronarios, comoen
elcasodelaenfermedadperiféricaolaenfermedad
arterialcarotídea.Lapresenciadef actoresderiesgo,
enespecialdiabetesmellituseinsuf icienciarenal, así
comomanifestacionespre viasdeEA C, porejemplo
IMprevio, intervencióncoronariapercutánea(ICP)o
cirugíadederi vaciónaortocoronaria, tambiénaumen-
tanlaprobabilidaddeSCASEST .Noobstante, todos
estosf actoressonnoespecíf icos, demaneraquese
debesobrestimarsuvalordiagnóstico.

4.2. Herramientas diagnósticas

4.2.1. Evaluación física

Laexploraciónfísicafrecuentementeesnormal.Los
signosdeinsuf icienciacardiacaoinestabilidadhemo-
dinámicadebeninstaralcardiólogoaacelerareldiag-
nósticoyeltratamientodelospacientes.Unobjeti vo
importantedelae valuaciónfísicaese xcluirlascausas
nocardiacasdeldolortorácicoylostrastornoscardia-
cosnoisquémicos(p.ej, emboliapulmonar, disección
aórtica, pericarditis, valvulopatía)ocausaspotencial-
mentee xtracardiacas, comolasenfermedadespulmo-
naresagudas(p.ej., neumotórax, neumonía, efusión
pleural).Enestesentido, lasdiferenciasenlapresión
arterialentrelase xtremidadessuperioresylasinferio-
resopulsoirre gular, soploscardiacos, roce, dolorala
palpaciónymasasabdominalessonhallazgosfísicos
quepuedenindicarundiagnósticodistintodeldeSCA-
SEST.Otroshallazgosfísicoscomolapalidez, lasudo-
raciónaumentadaoeltemblordebenorientarhacia
causasprecipitantes, comolaanemiaolatirotoxicosis.

4.2.2. Electrocardiograma

ElECGdereposode12deri vacioneseslaherra-
mientadiagnósticadeprimeralíneaenlae valuación

depacientesconsospechadeSCASEST .Sedeberea-
lizarenlosprimeros10mindespuésdelprimercon-
tactomédicodesdelalle gadadelpacienteaur gencias
ydebeinterpretarloinmediatamenteunmédicocuali-
ficado53.Laele vaciónpersistentedelse gmentoST(>
20min)indicaIAMCEST, querequiereuntratamiento
diferente2.Enausenciadeele vacióndelsegmentoST,
sedebeobtenerre gistrosadicionalesmientraselpa-
cienteestásintomáticoycompararlosconlosre gistros
obtenidosdurantelafaseasintomática.Puedetenerva-
lorlacomparaciónconunECGpre viocuandoesté
disponible, sobretodoenpacientescontrastornoscar-
diacosconcomitantescomolahipertrof iav entricular
izquierdaounIMprevio.LosregistrosdeECGdeben
repetirseporlomenosalas6yalas24hyencasode
recurrenciadedolortorácico/síntomas.Serecomienda
realizarunECGantesdelalta.

Loscambiosenelse gmentoSTyenlaonda Tdel
ECGsonindiciosdeEAC21,54.Elnúmerodederivacio-
nesquedemuestranladepresiónSTylamagnitudde
ladepresiónSTindicaelalcanceylagra vedaddela
isquemiaysecorrelacionaconelpronóstico 55.Una
depresióndelsegmentoST ≥ 0,5mm(0,05mV)en2
omásderi vacionescontiguasenelconte xtoclínico
apropiadoindicaSCASESTyestáligadoal
pronóstico56.UnadepresióndelSTmenor(0,5mm)
puedeserdifícildemedirenlaprácticaclínica.Es
másrelevanteladepresióndelST ≥ 1mm(0,1mV),
queserelacionaconunatasademortalidadeIMal
añodel11%54.UnadepresióndelST ≥ 2mmconlleva
unriesgodemuerteunas6v ecesmayor 57.Ladepre-
sióndelse gmentoSTcombinadaconunaele vación
delSTtransitoriatambiénidentif icaaunsubgrupode
altoriesgo58.

LospacientescondepresióndelsegmentoSTtienen
unriesgodenue vosepisodioscardiacosmayorque
quienestienenunasolain versióndelaonda T(>1
mm)enderivacionesconondasRpredominantes, que
asuveztienenunriesgomayorquequienestienenun
ECGnormalalingreso.Algunosestudioshanarrojado
dudassobreelv alorpronósticodelain versiónaislada
delaondaT.Sinembargo, lainversiónprofundasimé-
tricadelasondas Tenlasderivacionestorácicasante-
rioresserelacionaamenudoconunaestenosisproxi-
malsignif icativadelacoronariadescendenteanterior
izquierdaodeltroncoprincipal59.

HayquesubrayarqueunECGcompletamentenor-
malnoexcluyelaposibilidaddeSCASEST.Endiver-
sosestudios, alrededordeun5%delospacientescon
unECGnormalquefuerondadosdealtadeur gencias
presentabanunIAMounaanginainestable 60,61.Enes-
pecial, laisquemiaenelterritoriodelaarteriacircun-
flejaamenudoescapadelECGcomúnde12deri va-
ciones, perosepuededetectarlaenlasderi vaciones
V4Ry V3R, asícomoenlas V7-V9.Losepisodios
transitoriosdebloqueoderamaocurrenocasionalmen-
tedurantelosataquesisquémicos.
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MonitorizacióncontinuadelsegmentoST
ElECGestándarenreposonoreflejaadecuadamente

lanaturalezadinámicadelatrombosiscoronariayla
isquemiamiocárdica.Casidosterciosdetodoslosepi-
sodiosisquémicosenlafasedeinestabilidadnoprodu-
censignosclínicosy , porlotanto, espocoprobable
quesepuedadetectarlosenunECGcon vencional.La
monitorizacióncontinuadelse gmentoSTconECG12
derivacionesasistidaporordenadoresunaherramienta
diagnósticaútil.Diversosestudioshanreveladoqueen-
treel15yel30%delospacientesconSCASESTtie-
nenepisodiostransitoriosdecambiosdelsegmentoST,
fundamentalmentedepresióndelse gmentoST .Estos
pacientestienenaumentadoelriesgodeepisodioscar-
diacosulteriores.LamonitorizacióndelSTañadeuna
informaciónpronósticaindependientealECGenrepo-
so, troponinasyotrosparámetrosclínicos62-65.

Ejerciciouotraspruebasdeestrés
Nosedeberealizarningunapruebadeestrésenpa-

cientesquesiguenteniendodolortorácicoisquémico
típico.Noobstante, lapruebadeestréstieneunv alor
predictivoyesútilantesdelaltaenlospacientescon
unECGnodiagnóstico, siemprequenohayadolorni
signosdeinsuf icienciacardiacaylosbiomarcadores
seannormales(v ariasdeterminaciones).Lapruebade
esfuerzoprecoztieneunaltovalorpredictivonegativo.
Losparámetrosquereflejanlafuncionalidaddelcora-
zónaportanunainformaciónpronósticaporlomenos
tanaltacomolosquereflejanisquemia, ylacombina-
cióndeestosparámetrosesloqueproporcionalame-
jorinformaciónpronóstica66.

4.2.3. Marcadores bioquímicos

Recientementesehainvestigadosobrediversosbio-
marcadoresparautilizarloseneldiagnósticoylaes-
tratificacióndelriesgo.Estosmarcadoresreflejandis-
tintosaspectosfisiopatológicosdelosSCASEST, tales
comoeldañocelularmiocárdicomenor , lainflama-
ción, laacti vaciónplaquetariaolaacti vaciónneuro-
hormonal.Paraelpronósticoalar goplazo, losindica-
doresdedisfunciónv entricularizquierdayrenalode
diabetestambiénsonimportantes.

Marcadoresdedañomiocárdico
LacTnTolacTnIsonlosmarcadoresdedañomio-

cárdicopreferidosporquesonmásespecíf icosymás
sensiblesquelasenzimascardiacastradicionales,
comolacreatincinasa(CK)osuisoenzimaMB(CK-
MB).Enesteconte xto, lamioglobinanoeslosuf i-
cientementeespecíficaysensibleparapermitirlade-
teccióndedañocelularmiocárdicoy , porlotanto, no
estárecomendadaparaeldiagnósticohabitualylaes-
tratificacióndelriesgo67.

Seconsideraquelaele vacióndelastroponinascar-
diacasreflejaunanecrosiscelularmiocárdicairre ver-

sible, quenormalmenteresultadelaembolizacióndis-
taldetrombosricosenplaquetasdesdeellugardela
roturadelaplaca.Deacuerdoconesto, sepuedecon-
sideraralastroponinasunmarcadorsubrogadodela
formaciónactivadeuntrombo.Enelcontextodelais-
quemiamiocárdica(dolortorácico, cambiosenelseg-
mentoST), laelevacióndelastroponinassedebeen-
tendercomoinf artodemiocardio, deacuerdoconel
DocumentodeConsensodelaESC/A CC/AHA5 que
seencuentraactualmenteenrevisión68.

Lastroponinassonelmejorbiomarcadorparapre-
decirelresultadoclínicoacortoplazo(30días)con
relaciónalIMylamuerte 69-72.Elv alorpronósticode
lasdeterminacionesdetroponinastambiénsehacon-
firmadoparaelresultadoalar goplazo(1añoymás).
Elriesgoele vadoporelaumentodelaconcentración
detroponinasesindependienteysesumaaotrosf ac-
toresderiesgo, comoloscambiosenelECGenrepo-
sooenlamonitorizacióncontinuaylosmarcadores
delaactividadinflamatoria52,71.Además, laidentifica-
cióndepacientesconaltaconcentracióndetroponinas
tambiénesútilparaseleccionareltratamientoadecua-
doenpacientesconSCASEST73-75.

EnpacientesconIMseproduceunaumentoinicial
delastroponinasenlasangreperiféricaqueocurrealas
3-4h.Laconcentracióndetroponinaspuedepermane-
cerelevadahasta2semanasdebidoalaproteólisisdel
aparatocontráctil.EnlosSCASEST , unamenorele va-
cióndelastroponinaspuedelle garamedirsesólodu-
rante48-72h(fig.2).Laaltasensibilidaddeladetermi-
nacióndetroponinaspermiteladeteccióndeundaño
miocárdicoindetectableporCK-MBenhastauntercio
delospacientesquepresentanunSCASEST.Laseleva-
cionesdetroponinasmenoresomoderadasconlle vanel
mayorriesgoprecozenpacientesconSCASEST72.

Unaúnicadeterminacióndetroponinasne gativa
cuandoelpacientelle gaalhospitalnoessuf iciente
paradescartarunaelevación, yaqueenmuchospacien-
teselaumentodelastroponinassólosepuededetectar
enlashorassiguientes.P arademostraroe xcluirel
dañomiocárdico, sedebetomarmuestrasdesangrere-
petidamenteyrealizardeterminacionesalas6-12hdel
ingresoytrascualquierepisodioposteriordedolorto-
rácicograve76.Sepuedeomitirunasegundamuestraen
ausenciadeotroshallazgossospechosossólocuandoel
últimoepisodiodedolortorácicotuv olugarmásde12
hantesdeladeterminacióninicialdetroponinas.

Esimportanterecalcarqueotrasafeccionesquepo-
nenenriesgolavidadelpacienteycursancondolor
torácico, comoelaneurismadisecantedelaaortaola
emboliapulmonar, puedendarlugaraaumentodelas
troponinas, ysedebeconsiderarsiempreeldiagnósti-
codiferencial.Laele vacióndelastroponinascardia-
castambiénocurreenelconte xtodedañomiocárdico
nocoronario(tabla3).Estehechoreflejalasensibili-
daddelmarcadoraldañocelularmiocárdicoynose
debeconsiderarlounf alsoresultadopositivo.Losver-
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daderos«falsospositivos»sehandescritoenlasmio-
patíasesqueléticasoenlainsuf icienciarenalcrónica.
Laelevacióndelastroponinasseencuentrafrecuente-
mentecuandolaconcentracióndecreatininaséricaes
>2,5mg/dl(221µmol/l)enausenciaprobadadeSCA,
ytambiénseasociaconunpronósticoadverso77,78.Los
aumentosdetroponinasquenopuedene xplicarseson
muyraros.

Nohayunadiferenciafundamentalentrelatroponi-
naTylatroponinaI.Lasdiferenciasentrelosresulta-
dosdelosdiferentesestudiossee xplicanfundamen-
talmenteporlav ariaciónenloscriteriosdeinclusión,
diferenciasenlospatronesdelasmuestrasyelusode
análisiscondistintospuntosdecortediagnósticos.Los
puntosdecorteparaelIMcuandoseusantroponinas
cardiacasdebenbasarseenelpercentil99delacon-
centraciónobtenidaenloscontrolessanos, talcomo
recomiendaelComitédeConsenso.Unaimprecisión
aceptable(coeficientedev ariación)enelpercentil99
paracadaanálisisdebeser ≤ 10%5.Cadalaboratorio
enparticulardebeevaluarregularmenteelintervalode
valoresdereferenciaensucontextoespecífico.

EldiagnósticodeSCASESTnodeberealizarsenun-
caúnicamentesobrelabasedelosbiomarcadorescar-
diacos, cuyaelevacióndebeinterpretarseenelconte x-
todeotroshallazgosclínicos.

Marcadoresdeactividadinflamatoria
Entrelosnumerososmarcadoresinflamatoriosquese

estudióenlapasadadécada, laproteínaCreacti vame-
didaporanálisisdealtasensibilidad(PCRus)eslaque
sehaestudiadomásampliamenteylaquetienerelación
conlasmayorestasasdeepisodiosadv ersos.Siguesin
conocerseelorigene xactodelaele vacióndelaPCRus
entrelospacientesconSCASEST .Dadoqueeldaño
miocárdicotambiénesunodelosprincipalesestímulos

inflamatorios, unprocesoinflamatorioagudoinducido
pordañomiocárdicosesuperponeaunaenfermedadin-
flamatoriacrónica, ylosdosprocesospuedeninfluirel
resultadoclínicoalargoplazoenlosSCASEST.

Hayevidenciafirmedeque, inclusoentrepacientes
conSCASESTcontroponinasne gativas, laelevación
delaconcentracióndePCRuspredicelamortalidada
largoplazo(>6meses) 37,71,79,80.ElestudioFRISCha
confirmadoquelamortalidadestáasociadaconlaele-
vacióndelaconcentracióndePCRusenelmomento
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Fig. 2. Ejemplo de liberación de
marcadores cardiacos en un pacien-
te con síndrome coronario agudo sin
elevación del segmento ST (el área
sombreada indica el intervalo de
normalidad).

TABLA 3. Enfermedades no coronarias con elevación
de las troponinas68

Insuficiencia cardiaca congestiva grave: aguda y crónica 
Disección aórtica, valvulopatía aórtica, o miocardiopatía hipertrófica
Contusión cardiaca, ablación, estimulación cardiaca, cardioversión 

o biopsia endomiocárdica 
Enfermedades inflamatorias como, por ejemplo, miocarditis o

extensión miocárdica de endocarditis/pericarditis 
Crisis hipertensiva 
Taquiarritmias o bradiarritmias 
Embolia pulmonar, hipertensión pulmonar severa 
Hipotiroidismo
Síndrome del apical ballooning
Disfunción renal crónica o aguda 
Enfermedad neurológica aguda, como accidente cerebrovascular o

hemorragia subaracnoidea 
Enfermedades infiltrativas, como amiloidosis, hemocromatosis,

sarcoidosis o escleroderma 
Toxicidad farmacológica, como adriamicina, 5-fluorouracilo,

herceptina, venenos de serpiente 
Quemaduras, cuando afectan a más del 30% de la superficie

corporal
Rabdomiolisis 
Pacientes críticos, especialmente con insuficiencia respiratoria o

sepsis 
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delepisodioprincipalysigueaumentandodurante4
años36.Estosehaobservadotambiénencohortesgran-
desdepacientessometidosaICPplaneada 81.Sinem-
bargo, laPCRusnotieneutilidadeneldiagnósticode
SCA.

Marcadoresdeactivaciónneurohormonal
Laacti vaciónneurohormonaldelcorazónpuede

monitorizarseporladeterminacióndelaconcentra-
ciónsistémicadepéptidosnatriuréticosse gregados
porelcorazón.Lospéptidosnatriuréticos, talescomo
lospéptidosdetipoB(BNP)osufragmentoN-termi-
nalprohormonal(NT -proBNP), sonmarcadoresalta-
mentesensiblesymuyespecíficosparaladetecciónde
ladisfunciónv entricularizquierda.Haydatosretros-
pectivosmuysólidosenlosSCASESTquedemues-
tranqueentrelospacientesconele vacióndelBNPo
delNT-proBNPlatasademortalidades3-5v ecesla
delospacientesquetienenconcentracionesmásba-
jas82,83.Laconcentracióntienef irmerelaciónconel
riesgodemuerteinclusocuandoseajustaporlaedad,
laclaseKillipylafraccióndee yecciónventriculariz-
quierda71.Lascifrasobtenidaspocosdíasdespuésdel
iniciodelossíntomasparecentenerunv alorpredicti-
vosuperiorcuandoselascomparaconlasdedetermi-
nacionesrealizadasenelmomentodelingreso84,85.Los
péptidosnatriuréticossonmarcadoresútilesenlasala
deurgenciasparaevaluareldolortorácicooladisnea,
ysehademostradosuutilidadparadiferenciarlas
causascardiacasdeladisneadelasnocardiacas.Sin
embargo, sonmarcadoresdepronósticoalar goplazo
ytienenpocov alorparalaestratif icacióninicialdel
riesgoy, porlotanto, paralaeleccióndelaestrate gia
terapéuticainicialenlosSCASEST86.

Marcadoresdefunciónrenal
Laalteracióndelafunciónrenalesunpotentef ac-

torpredictorindependientedelamortalidadalar go
plazoenlospacientesconSCASEST 71,87,88.Lacon-
centracióndecreatininaséricaesunindicadormenos
fiabledelafunciónrenalqueelaclaramientodecre-
atinina(A Cr)olatasadef iltraciónglomerular
(TFG), porquelaafectanmúltiplesf actores, comola
edad, elpeso, lamasamuscular , larazaydi versas
medicaciones89.Sehaideadov ariasfórmulaspara
mejorarlaprecisióndelamedidadecreatininasérica
comovariablesubrogadadela TFG, comolasecua-
cionesdeCockcroft-Gault 90 ylaecuaciónabre viada
delaModificacióndelaDietaenlaEnfermedadRe-
nal(MDRD) 91.Lamortalidadalar goplazoestáin-
fluidaporelgradodefunciónrenal, yaqueaumenta
deformae xponencialconladisminucióndela
TFG/ACr.Cuandosecomparóconladelospacientes
quetienenunafunciónrenalnormal, la odds ratio

(OR)paralamuertea1añofuede1,76enloscasos
dedisfunciónrenalle ve, OR=2,72enladisfunción
renalmoderada, yOR=6,18enladisfunciónrenal

grave88 (véaselasección7.4sobreenfermedadrenal
crónica)(*).

LacistatinaCseconsideraunmarcadorsubrogado
delafunciónrenalmejorqueladeterminacióndel ACr
olaTFG93,94.LacistatinaCesuninhibidordelaprotei-
nasadecisteínaproducidoportodaslascélulasnuclea-
dasatasaconstanteye xcretadoalacirculaciónsanguí-
nea.Debidoasubajopesomolecular(13kDa), sefiltra
librementeporelgloméruloysereabsorbeycataboliza
casiensutotalidad, peronosesecretaporlascélulas
tubulares.LaconcentracióndecistatinaChademostra-
doserunb uenmarcadordelpronóstico 95, aunquetoda-
víanoseencuentraampliamentedisponible.

Nuevosbiomarcadores
Todavíahayunnúmeroconsiderabledepacientes

quenosepuedeidentificarcomodealtoriesgoporlos
biomarcadoreshabitualmenteempleados.Comocon-
secuenciadeesto, enlosúltimosañossehain vestiga-
dosobreungrannúmerodenue vosbiomarcadores
quesepuedausarjuntoconlosmarcadoresestableci-
dos, conelfindeexplorarsuutilidadcomoherramien-
tasdiagnósticasydeestratif icaciónderiesgo.Seha
estudiadovariosbiomarcadoresnuevos.Entreéstosse
encuentranlosmarcadoresdeestrésoxidati vo(mielo-
peroxidasa)96,97, losmarcadoresdetrombosiseinfla-
mación(p.ej., elligandoCD40soluble) 98,99 olosmar-
cadoresinvolucradosenlapartesuperiordelacascada
inflamatoria, comolosmarcadoresespecíf icosdein-
flamaciónvascular.Todoshandemostradosuvalorin-
crementalsobrelastroponinasenlosanálisisretros-
pectivos, peronohansidoprobadosprospecti vamente
ynoseencuentrandisponiblesparasuusohabitual.

Aproximaciónconmultimarcadores
DadoquelosSCASESTformanpartedeuncuadro

complejo, lautilizacióndedi versosmarcadoresquere-
flejenlasrespectivasvíasfisiopatológicaspuedeserven-
tajosoparalaestratif icacióndelriesgo.Esútildistinguir
entremarcadoresderiesgoagudodeIMymarcadores
demortalidadalar goplazo.Elusocombinadodemar-
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(*) También en España ha quedado bien patente la influencia adversa de
la insuficiencia renal sobre la mortalidad en los pacientes con un
SCASEST1. Más recientemente se ha demostrado que, incluso en
aquellos pacientes con cifras de creatinina sérica dentro de límites
normales, el ACr estimado sigue siendo un marcador de riesgo
independiente de muerte durante la hospitalización2, y también de
aparición de nefropatía por contraste tras la realización de una
coronariografía3.
1. Fácila L, Núñez J, Boda V, Sanchos J, Bertomeu-González V,

Consuegra L, et al. Valor pronóstico de la creatinina sérica en el
síndrome coronario agudo sin elevación del ST. Rev Esp Cardiol.
2006;59:209-16.

2. Carda Barrio R, De Agustín JA, Manzano MC, García-Rubira JC,
Fernández-Ortiz A, Vilacosta I, et al. Valor pronóstico intrahospitalario
del filtrado glomerular en pacientes con síndrome coronario agudo y
creatinina normal. Rev Esp Cardiol. 2007;60:714-9.

3. De Agustín JA, Carda R, Manzano MC, Ruiz-Mateos B, García-Rubira
JC, Fernández-Ortiz A, et al. Aclaramiento de creatinina y nefropatía
por contraste en pacientes con creatinina normal. Rev Esp Cardiol.
2007; 60:772-6.
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cadoresdenecrosismiocárdica, inflamación, disfunción
miocárdicayrenalyacti vaciónneurohormonalpuede
mejorarsignificativamentenuestracapacidadparaiden-
tificarcorrectamentealospacientesqueestánenalto
riesgodeepisodioscardiovascularesfuturos.Variosestu-
dioshandemostradoquelaaproximaciónconmúltiples
marcadoresmejoralaestratificacióndelriesgo71,79,98.

Actualmenteserecomiendaelusodetroponinas
(cTnTocTnI)paralaestratif icacióndelriesgoagudo
cuandoelpacientelle gaalhospital.Enesemomento, o
durantelosdíassiguientes, ladeterminacióndelACryel
BNPoelNT-proBNPpermitelaestimacióndecualquier
disfunciónrenalomiocárdica, conelimpactoqueeso
conllevaeneltratamientoyelpronósticoalar goplazo.
ActualmentesóloladeterminacióndePCRusestádispo-
niblehabitualmenteparaladeteccióndelaacti vidadin-
flamatoriasubyacentealamortalidadalargoplazo.

Pruebasconbiomarcadoresalacabeceradelpaciente
Sedeberealizarlomásrápidamenteposibleeldiag-

nósticodeSCASESTylaasignaciónaundeterminado
grupoderiesgo(véaselasección8sobreestrate giasde
tratamiento).Enestesentido, laspruebasalacabecera
delpacienteconmarcadoresbioquímicossonv entajosas
paraestablecereldiagnóstico.Estaspruebaspuedenrea-
lizarsedirectamentejuntoalacamadelpacienteoenlo-
calizacionespróximasaéste, comoelserviciodeur gen-
cias, lasunidadesdedolortorácicoolaunidadde
cuidadosintensivos76,100,101.Laspruebasdetroponinasa
lacabeceradelpacientedebenserimplementadascuando
ellaboratoriocentralnopuedaproporcionarnormalmen-
telosresultadosenlosprimeros60min 102.Noserequie-
renhabilidadesespecialesniunentrenamientoprolonga-
doparaleerlosresultadosdeestosanálisis.Porlotanto,
estaspruebaspuedenrealizarlasdiferentesmiembrosdel
equipotrasunentrenamientoadecuado 103.Sinembar go,
lalecturadeestaspruebascualitati vasensumayorparte
serealizavisualmentey, porlotanto, dependedelobser-
vador.Algunascompañíasofrecendispositivosópticosde
lecturaparalasaladeur gencias104.Estaspruebassuelen
serfiablescuandodanunresultadopositivo.Noobstante,
cuandosiguehabiendosospechadeEA Cinestable, las
pruebasnegativasdebenrepetirsedespuésdeuntiempoy
unlaboratoriocentraldebeverificarlas.

4.2.4. Ecocardiografía e imagen miocárdica no
invasiva

Lafunciónsistólicav entricularizquierdaesunav a-
riablepronósticaimportanteenpacientesconcardiopa-
tíaisquémica, ysepuededeterminardeformafácily
precisamedianteecocardiografía.Cuandoladetermina
unequipoexperimentado, puededetectardurantelais-
quemiaunaposiblehipocinesiatransitorialocalizadao
acinesiaense gmentosdelaparedv entricularizquier-
da, conunamotilidadnormaldelaparedcuandosere-
suelvelaisquemia.Además, sepuederealizarundiag-

nósticodiferencialdeestenosisaórtica, disecciónaórti-
ca, emboliapulmonaromiocardiopatíahipertróf ica105.
Porlotanto, laecocardiografíadeberealizarsedefor-
masistemáticaenlosserviciosdeurgencias.

Laecocardiografíadeestrésesútilenpacienteses-
tablesparaobtenere videnciaobjeti vadeisquemiay
tienelasmismasindicacionesqueotraspruebases-
fuerzo106.Deigualmanera, tambiénpuedeutilizarsela
escintigrafíadeestrés 107,108 ylaimagenporresonancia
magnética109 cuandoesténdisponibles.Laimagenpor
resonanciamagnéticaesútilparae valuarlaviabilidad
miocárdica.Laescintigrafíamiocárdicaenreposoha
demostradoserútilparalaseleccióninicialdepacien-
tescondolortorácicosincambioselectrocardiográf i-
cosoevidenciadeIM110.

4.2.5. Imagen de la anatomía coronaria 

Lastécnicasdeimagenproporcionanunainformación
únicasobrelaEA Cysuse veridad.Elestándarsigue
siendolaangiografíacoronariainvasivaconvencional.

Lospacientesconenfermedadmulti vasoylosque
tienenunaestenosisdeltroncoprincipalsonlosque
presentanmásriesgodeepisodioscardiacosmayores 111.
Laevaluaciónangiográficadelascaracterísticasylalo-
calizacióndelalesióncausal, asícomootrasposibles
lesiones, esesencialcuandoseconsideralaposibilidad
dere vascularización.Laslesionescomplejas, largasy
altamentecalcif icadas, lasangulacionesylastortuosi-
dadesextremasdelv asosonindicadoresderiesgo.El
riesgomásaltoseasociaalosdefectosdellenadoindi-
cadoresdelaformacióndetrombosintracoronarios.

Latomografíacomputarizada(TC)cardiacaensu
estadodedesarrolloactualnopuederecomendarse
comomodalidaddeimagencoronariaenlosSCA-
SESTporsuinsuf icienteprecisióndiagnóstica.Elrá-
pidodesarrollotécnicopuededarlugaraunaumento
delaprecisióndiagnósticaenunfuturopróximoylle-
varareconsiderarsuusoenelprocesodetomadede-
cisiones112.Además, debidoaquelaICPesmuypro-
bable, cuandoseutilizala TCcomoprimeraopción
diagnósticasepierdetiempo, yseexponealpacientea
unaradiacióninnecesariayalmediodecontraste.

Laresonanciamagnética(RM)noestáestablecida
comounaherramientadeimagenparalasarteriasco-
ronarias.Sólopuedeserútilenelcursodeunahospi-
talizaciónparacuantif icareldañomiocárdicooe x-
cluirlamiocarditis 109.Sinembargo, tantolaTCcomo
laRMpuedenestarindicadasparaeldiagnósticodife-
rencialdelaemboliapulmonaroladisecciónaórtica.

4.3. Diagnóstico diferencial

Diversasafeccionescardiacasynocardiacassepa-
recenalosSCASEST(tabla4).

Algunasenfermedadescardiacascrónicassubyacen-
tes, comolamiocardiopatíahipertróf icaylav alvulo-
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patía(p.ej., laestenosisaórticaylainsuf icienciaaór-
tica), puedendarsíntomastípicosdeSCASEST, eleva-
cióndelosbiomarcadorescardiacosycambiosenel
ECG113.Comoalgunospacientesconesasenfermeda-
dessubyacentestambiéntienenEA C, elprocesodiag-
nósticopuedeserdifícil.

Lamiocarditis, lapericarditisylamiopericarditisde
distintasetiologíaspuedenproducirundolortorácico
queseparecealaanginatípicaoalosSCASESTy
puedencursarconele vacióndelaconcentraciónde
biomarcadorescardiacos, cambiosenelECGyanoma-
líasenlamotilidaddelapared. Amenudoapareceun
estadofebrilsimilaraldeunresfriado, consíntomas
quesepuedeatribuiraltractorespiratoriosuperior, que
precedeoacompañaaestasafecciones.Noobstante,
lasinfecciones, especialmentelasdeltractorespirato-
riosuperior , tambiénprecedenoacompañanconfre-
cuenciaalosSCASEST 114.Amenudoeldiagnóstico
definitivodemiocarditisomiopericarditissólopuede
establecerseduranteelcursodelahospitalización.

Lasenfermedadesnocardiacasqueponenenpeligrola
vidadelpacientepuedensemejarsealosSCASESTyse
debediagnosticarlas.Entreellasseencuentralaembolia
pulmonar, quepuedegenerardisnea, dolortorácico, cam-
biosenelECGyunaele vacióndelosbiomarcadorescar-
diacossimilaralaqueseproduceenlosSCASEST 115.Las
pruebasdiagnósticasrecomendadassonlaradiografíade
tórax, laTColaangiografíaporRMdelasarteriaspulmo-
naresydeterminacióndelaperfusiónpulmonarylacon-
centraciónsanguíneadeldímeroD.Ladisecciónaórticaes
otradelasenfermedadesquesedebeconsiderarcomoun
diagnósticodiferencialimportante.LosSCASESTpueden
serunacomplicacióndeladisecciónaórticacuandolasar-
teriascoronariasestáninvolucradasenladisección.Enun
pacientecondisecciónaórticanodiagnosticada, eltrata-
mientoactualparalosSCASESTpuedee xacerbarlaen-
fermedaddelpacienteydarlugaraunmalpronóstico.Los
accidentescerebrovascularespuedenacompañarsedecam-
biosenelECG, anomalíasenlamotilidaddelaparedyun
aumentodelaconcentracióndebiomarcadorescardia-

cos116.Porelcontrario, algunossíntomasatípicos, como
dolordecabezayvértigo, enrarasocasionespuedenserla
únicapresentacióndelaisquemiamiocárdica.

4.4. Clasificación del riesgo

Sehandesarrolladoyvalidadodiversasclasificacio-
nesparalaestratif icacióndelriesgoengrandespobla-
cionesdepacientes.Enlaprácticaclínicasólosonúti-
leslasclasificacionesderiesgosimples.

Laclasif icaciónderiesgoGRA CE8,117,118 sebasaen
unapoblacióngrandenoseleccionadadeunre gistroin-
ternacionaldelespectrocompletodepacientesconEAC.
Losfactoresderiesgosederivaronconunfactorpredic-
torindependienteparalasmuertesintrahospitalarias 118 y
muertesdespuésdelaltaalos6meses 8.Enelcálculose
hanincluidovariablesclínicas, deECGydelaboratorio
fácilesdeevaluar, comolaedad, lafrecuenciacardiaca,
lapresiónarterialsistólica, laconcentraciónséricade
creatinina, laclaseKillipenelmomentodelingreso, la
depresióndelsegmentoSTylaelevacióndelosbiomar-
cadorescardiacos, asícomolaparadacardiaca.Losmo-
delosfueronvalidadosenlosestudiosGRA CEyGUS-
TO-2B, yexternamenteenunapoblacióndelaClínica
Mayo, unregistrocanadiensedeEACyunregistropor-
tugués.LosmodelosdelestudioGRA CEtienenunmuy
buenpoderdiscriminativo.Sinembargo, sucomplejidad
requiereherramientasespeciales(gráf icos, tablasopro-
gramasdeordenador)paraestablecerelriesgoalacabe-
ceradelpaciente.Elprogramadeunnomogramasimpli-
ficadoparaPDAuordenadorseencuentradisponiblede
formagratuitaenhttp://www .outcomes.org/grace.Se
handesarrollado3categoríasdeacuerdoconlaclasifica-
ciónderiesgoGRA CE(tabla5).Sobrelabasedelas
comparacionesdirectas 119, laclasif icaciónderiesgo
GRACEestárecomendadacomolaclasif icacióndepre-
ferenciaparaaplicarenelmomentodelingresoydel
altaenlaprácticaclínicadiaria.

LaclasificaciónderiesgoTIMI120 procededelestudio
depoblacióndel TIMI-11Bysehav alidadoenlospa-
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TABLA 4. Enfermedades cardiacas y no cardiacas que pueden semejar síndromes coronarios agudos sin
elevación del segmento ST

Cardiacas Pulmonares Hemáticas Vasculares Gastrointestinales Ortopédicas

Miocarditis Embolia pulmonar Anemia falciforme Disección aórtica Espasmo esofágico Discopatía 
cervical

Pericarditis Infarto pulmonar Aneurisma aórtico Esofagitis Fractura de 
costilla

Miopericarditis Neumonía, pleuritis Coartación aórtica Úlcera péptica Daño o 
inflamación 
muscular

Miocardiopatía Neumotórax Enfermedad Pancreatitis Costocondritis
cerebrovascular

Valvulopatía Colecistitis
Apical ballooning 
(síndrome 
de Tako-Tsubo)
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cientesdelosestudios TIMI-11ByESSENCE, yexter-
namenteapartirdelaspoblacionesdelaClínicaMayo,
delTIMI-3ydeunre gistroportugués.Laclasif icación
deriesgoTIMIseaplicóparaanalizarlaef icaciadeltra-
tamientoenv ariosgruposderiesgo.Esmenosprecisa
paralaprediccióndeepisodios, perosusimplicidadla
hacon vertidoenunaclasif icaciónútilyampliamente
aceptada.LaclasificaciónFRISCsebasaenvariablessi-
milaresyprocededelresultadoclínicoa1añodelestu-
dioFRISC-2121.Eslaúnicaclasif icacióndelriesgoque
hademostradorepetidamentesercapazdeidentif icara
lospacientesquesebenef icianalar goplazoalrecibir
unaestrate giain vasivaprecozenunestudio
aleatorizado122.Laclasif icaciónderiesgoPURSUITse
basaenlapoblacióndelestudioPURSUITysehav ali-
dadoexternamenteenelre gistrodeSCAcanadiense, la
poblacióndelaClínicaMayoyelre gistroportugués123.
Permiteunaestratif icacióndelriesgoseparadadepa-
cientesconanginainestableeIAMSEST .Esunmodelo
complejoconunaltopoderdiscriminativo, peroconuna
calibraciónpobreenelregistrodeSCAcanadiense(*).

Recomendacionesparaeldiagnósticoylaestratif ica-
cióndelriesgo

–Eldiagnósticoylaestratif icacióndelriesgoacor-
toplazoenlosSCASESTdebenbasarseenlacombi-
nacióndelahistoriaclínica, lossíntomas, elECG, los
biomarcadoresylosresultadosdelaclasif icaciónde
riesgo(I-B).

–Laevaluacióndelriesgoindi vidualesunproceso
dinámicoquedebeseractualizadoamedidaquee vo-
lucionalasituaciónclínica.

•SedebeobtenerunECGde12deri vacionesenlos
primeros10mindespuésdelprimercontactomédico,
quedebeserinterpretadoinmediatamenteporunmé-
dicoexperto(I-C).Sedebere gistrarderivacionesadi-
cionales(V3RyV4R, V7-V9).ElECGdeberepetirse
encasoderecurrenciadelossíntomas, alas6yalas
24hyantesdelaltahospitalaria(I-C).

•Sedebehacerunaextracciónrápidadesangrepara
ladeterminacióndelastroponinas(cTnTocTnI).El
resultadodebeestardisponibleen60min(I-C).La
pruebadeberepetirsedespuésde6-12hsielresultado
delaprimerapruebaesnegativo(I-A).

•Sedebeimplementarlasclasif icacionesderiesgo
establecidas(comolaclasif icaciónGRA CE)parala
evaluacióninicialyposteriordelriesgo(I-B).

•SerecomiendarealizarunECGparadescartaro
confirmarundiagnósticodiferencial(I-C).

•Enpacientessinrecurrenciadedolor , conun
ECGnormalyresultadosne gativosparalatroponi-
na, serecomiendaunapruebadeestrésnoin vasiva
paralav aloracióndeisquemiainducibleantesdel
alta(I-A).

–Sedebeconsiderarlossiguientespredictoresde
muerteoinfartodemiocardioalargoplazoenlaestra-
tificacióndelriesgo(I-B):

• Indicadoresclínicos: edad, frecuenciacardiaca,
presiónarterial, claseKillip, diabetes, IM/EACprevios.

•Marcadoreselectrocardiográf icos: depresióndel
segmentoST.
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TABLA 5. Mortalidad intrahospitalaria y a los 6 meses tras el alta en las categorías de riesgo bajo, intermedio y
alto de los registros poblacionales según la clasificación de riesgo GRACE8,117

Categoría de riesgo (terciles) Clasificación de riesgo GRACE Muertes intrahospitalarias (%)

Bajo ≤ 108 < 1
Intermedio 109-140 1-3
Alto > 140 > 3

Categoría de riesgo (terciles) Clasificación de riesgo GRACE Muertes hasta 6 meses tras el alta (%)

Bajo ≤ 88 < 3
Intermedio 89-118 3-8
Alto > 118 > 8

Para los cálculos, véase http://www.outcomes.org/grace.

(*) La aplicabilidad clínica de las puntuaciones de riesgo en pacientes no
seleccionados con un SCASEST también se ha puesto de manifiesto en
España1, donde se ha demostrado que es posible identificar correctamente la
evolución clínica de más del 80% de los pacientes utilizando sencillas
variables clínicas, electrocardiográficas y bioquímicas dentro de las primeras
6 horas de inicio del cuadro clínico2. Pese a ello, en nuestro país es todavía
relativamente frecuente limitar la valoración del riesgo a la presencia de
troponina esté elevada o no, ya que se trata de un parámetro objetivo y fácil
de interpretar. Frecuentemente los cardiólogos somos consultados por los
servicios de urgencias cuando el paciente presenta elevación de la troponina,
sin tener en cuenta que en muchos casos la valoración clínica inicial y la
correcta interpretación de un ECG pueden ser suficientes para evidenciar un
riesgo elevado y actuar en consecuencia antes de que se eleven los
marcadores de necrosis miocárdica3.
1. García Almagro FJ, Gimeno JR, Villegas M, Muñoz L, Sánchez E,

Teruel F, et al. Aplicación de una puntuación de riesgo coronario (TIMI
Risk Score) en una población no seleccionada de pacientes que
consultan por dolor torácico en un servicio de urgencias. Rev Esp
Cardiol. 2005;58:775-81.

2. Fernández Portales J, Pérez Reyes F, García Robles JA, Jiménez
Candil J, Pérez David E, Rey Blas JR, et al. Estratificación de riesgo en
pacientes con dolor torácico sin ascenso persistente del segmento ST
basado en variables clínicas, ECG y bioquímicas. ¿Cuánto tiempo
debemos esperar? Rev Esp Cardiol. 2003;56:338-45.

3. Bueno H, Bardaji A, Fernández-Ortiz A, Marrugat J, Marti H, Heras M.
Manejo del síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST
en España. Estudio DESCARTES (Descripción del Estado de los
Sindromes Coronarios Agudos en un Registro Temporal Español). Rev
Esp Cardiol. 2005;58:244-52.
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•Marcadoresdelaboratorio: troponinas, tasade
FG/ACr/cistatinaC, BNP/NT-proBNPyPCRus.

•Hallazgosdeimagen;fraccióndee yecciónbaja,
lesióndeltroncocomúnoenfermedaddetresvasos.

•Resultadosdelaclasificaciónderiesgo.

5.TRATAMIENTO

Lasopcionesdetratamientoquesedescribenen
estasecciónestánbasadasenlae videnciaobtenidade
numerososestudiosclínicosometaanálisis.

Setratacuatrocate goríasdetratamientoagudo:
agentesantiisquémicos, anticoagulantes, antiplaqueta-
riosyre vascularizacióncoronaria.Normalmente, el
enfoqueterapéuticosebasaensielpacientev aareci-
birúnicamentetratamientomédicooademásv aaser
referidoaangiografíayre vascularización.Muchasde
lasopcionesdetratamientohansidoe valuadasmásde
2décadasatrásosehanprobadosolamenteensubgru-
posespecíficosdepacientes.Lasrecomendacionestie-
nenencuentaestascircunstancias.

5.1. Fármacos antiisquémicos

Estosfármacosreducenelconsumomiocárdicode
oxígeno(disminuyenlafrecuenciacardiaca, bajanla
presiónarterialodeprimenlacontractilidadv entricu-
larizquierda)y/oinducenvasodilatación.

5.1.1. Bloqueadores beta

Laevidenciadelosefectosbenef iciososdelosblo-
queadoresbetaenlaanginainestablesebasaenun
númerolimitadodedatosprocedentesdeestudiosale-
atorizados, juntoconconsideracionesf isiopatológicas
ylae xtrapolaciónapartirdelae xperienciaenlaan-
ginaestableyelIAMCEST .Losbloqueadoresbeta
inhibendeformacompetiti valosefectosmiocárdicos
delascatecolaminascirculantes.EnlosSCASEST ,
losprincipalesbeneficiosdelosbloqueadoresbetaes-
tánrelacionadosconsusefectosenlosreceptores β1,
queproducenunadisminucióndelconsumomiocár-
dicodeoxígeno.

Dosestudiosaleatorizadosyadoblecie gohan
comparadolosbloqueadoresbetaconplaceboenla
anginainestable 124,125.Unmetaanálisishaseñalado
queeltratamientoconbloqueadoresbetaseasocia-
baaun13%dereducciónrelati vaenelriesgode
progresiónhaciaIAMCEST 126.Aunquenosehade-
mostradounefectosignificativoenlamortalidaden
losSCASESTenestosestudiosrelati vamentepe-
queños, losresultadospuedene xtrapolarseapartir
deestudiosclínicosaleatorizadosdemayortamaño
sobrebloqueadoresbetaenpacientesconIMnose-
leccionados127.

Losbloqueadoresbetaestánrecomendadosenlos
SCASESTenausenciadecontraindicacionesy , nor-

malmente, sonbientolerados.Enlamayoríadelos
casos, eltratamientooralessuf iciente.Lafrecuencia
cardiacadianaparaunb uenefectodeltratamiento
debeestarentre50y60lat/min.Lospacientescon
unaalteraciónsignif icativadelaconducciónauricu-
loventricular, historiadeasmaodisfunciónv entricu-
larizquierdaagudanodebenrecibirbloqueadores
beta.

5.1.2. Nitratos

Elusodenitratosenlaanginainestablesebasa
fundamentalmenteenconsideracionesf isiopatológi-
casylaexperienciaclínica.Losbenef iciosterapéuti-
cosdelosnitratosyotrasclasessimilaresdefárma-
coscomolassidnoniminasserelacionanconsus
efectosenlacirculaciónperiféricaycoronaria.El
principalbenef icioterapéuticoprobablementeesté
relacionadoconlosefectosv enodilatadores, quepro-
ducenunareducciónenlaprecar gamiocárdicayel
volumentelediastólicodelv entrículoizquierdo, lo
quedalugaraunadisminuciónenelconsumomio-
cárdicodeoxígeno. Además, losnitratosproducen
dilatacióntantodelasarteriascoronariasnormales
comodelasateroscleróticasyaumentanelflujoco-
ronariocolateral.

Losestudiosconnitratosenlaanginainestablehan
sidopequeñosyobservacionales128-130.Nohayestudios
aleatorizadosycontroladosconplaceboparaconf ir-
marlosbeneficiosdeestaclasedefármacosenelali-
viosintomáticonienlareduccióndelosprincipales
eventoscardiacosadversos.Sólohayunospocosdatos
sobrelamejorrutadeadministracióndelosnitratos
(intravenosa, oral, sublingualotópica)ysobreladosis
óptimayladuracióndeltratamiento131,132.

EnpacientesconSCASESTquerequierenhospi-
talización, puedeconsiderarselaadministraciónde
nitratosintravenososenausenciadecontraindicacio-
nes.Ladosisdebetitularsealalzahastaquelossín-
tomas(anginay/odisnea)sereduzcan, amenosque
seproduzcanefectossecundarios(principalmente
dolordecabezaohipotensión).Unadelaslimitacio-
nesdeltratamientocontinuadoconnitratoseselfe-
nómenodetolerancia, queestárelacionadotantocon
ladosisadministradacomoconladuracióndeltrata-
miento.Cuandosecontrolanlossíntomas, losnitra-
tosintravenososdebenreemplazarseporalternati vas
noparenteralesconinterv alosadecuadossinadmi-
nistracióndenitratos.Unaalternati vaesutilizarfár-
macosparecidosalosnitratos, comolassidnonimi-
nasolosacti vadoresdeloscanalesdepotasio.El
tratamientocondonantesdeóxidonítrico(nitratosy
sidnoniminas)estácontraindicadoenpacientesque
recibeninhibidoresdelafosfodiesterasa-5(sildena-
filo, vardenafilo, tadalafilo)debidoalriesgodev a-
sodilataciónprofundaycaídadelapresiónarterial
enloscasosdeadministraciónconcomitante.
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5.1.3. Bloqueadores de los canales de calcio

Losbloqueadoresdeloscanalesdecalciosonfárma-
cosv asodilatadores. Además, algunosdeellostienen
significativosefectosdirectosenlaconducciónauricu-
loventricularylafrecuenciacardiaca.Existen3subcla-
sesdebloqueadoresdeloscanalesdecalcio, queson
químicamentedistintosytienenefectosfarmacológicos
diferentes: lasdihidropiridinas(comonifedipino), los
benzotiacepínicos(comodiltiazem)ylasfenilalquila-
minas(comov erapamilo).Losfármacosdecadasub-
clasevaríanenlav asodilataciónqueproducen, lare-
duccióndelacontractilidadmiocárdicayelretrasode
laconducciónauriculoventricular(AV).ElbloqueoAV
puedeestarinducidoporfármacosnodihidropiridíni-
cos.Nifedipinoyamlodipinoproducenlav asodilata-
ciónarterialperiféricamásacusada, mientrasqueel
diltiazemeselquetieneunmenorefectovasodilatador.
Todaslassubclasesproducensimilarv asodilatación
coronaria.

Sólohaypequeñosestudiosaleatorizadosque
pruebenlaef icaciadelosbloqueadoresdeloscana-
lesdecalcioenlosSCASEST .Normalmentede-
muestranunaef icaciaenelali viosintomáticoequi-
valentealadelosbloqueadoresbeta 133,134.Elestudio
HINT125, elestudioclínicoaleatorizadomásgrande,
probónifedipinoymetoprololenundiseñof actorial
2× 2.Aunquenoseobservarondiferenciasestadísti-
camentesignif icativas, seprodujounatendenciaha-
ciaunaumentodelriesgodeIMoanginarecurrente
enrelaciónconnifedipino(respectoaplacebo),
mientrasqueeltratamientoconmetoprolololacom-
binacióndelosdosfármacosseasocióaunareduc-
cióndeestosepisodios.

Elefectobeneficiosodespuésdelaltaesalgocon-
trovertido135,136.Unmetaanálisisdelosefectosdelos
bloqueadoresdeloscanalesdecalcioenmuerteo
IMnof atalenlaanginainestableindicaqueesta
clasedefármacosnopre vieneeldesarrollodeIAM
nireducelamortalidad 137.Enconcreto, variosanáli-
siscondatosagrupadosprocedentesdeestudiosob-
servacionalesseñalanqueelnifedipinodeacción
cortapuedetenerunefectoperjudicialdependiente
deladosisenlamortalidadenpacientescon
EAC138,139.Porotraparte, hayevidenciadeunefecto
protectordeldiltiazemenelIAMSESTenunestu-
dioclínico140.

Losbloqueadoresdeloscanalesdecalcio, sobre
todolasdihidropiridinas, sonlosfármacosdeelección
enlaanginavasospástica.

5.1.4. Nuevos fármacos

Enañosrecientessehain vestigadoconnuevosfár-
macosantianginososconmecanismosdeaccióndife-
rentes.Lai vabradinainhibeselecti vamentelaprinci-
palcorrientemarcapasosenelnódulosinusalypuede

utilizarseenpacientesconcontraindicacionesparalos
bloqueadoresbeta 141.Latrimetazidinatieneefectos
metabólicossincambioshemodinámicos142.Laranola-
zinatieneefectosantianginososporsuaccióninhibi-
doradelacorrientedesodiotardía143.Nohasidoefec-
tivaparareducirlose ventoscardiovascularesmayores
enelestudioMERLIN-TIMI-36 92.Elnicorandiltiene
propiedadesparecidasalasdelosnitratos.Elnicoran-
dilredujosignificativamentelatasadelaprincipalv a-
riabledeestudiocompuesta(muertecoronaria, IMno
fataluhospitalizaciónnopre vistapordolorcardiaco)
enlospacientesconanginaestablecrónicadelestudio
IONA144, peronuncasehaprobadoenelconte xtode
losSCASEST.

Recomendacionesparalosfármacosantiisquémicos
–Losbloqueadoresbetaestánrecomendadosenau-

senciadecontraindicaciones, particularmenteenpa-
cientesconhipertensiónotaquicardia(I-B).

–Losnitratosoralesointra venosossonefecti vos
paraelali viosintomáticoenelmanejoagudodeepi-
sodiosanginosos(I-C).

–Losbloqueadoresdeloscanalesdecalcioreducen
lossíntomasenpacientesqueyaestánrecibiendoni-
tratosybloqueadoresbeta;sonútilesenpacientescon
contraindicacionesparaelbloqueobetayenelsub-
grupodepacientesconanginavasospástica(I-B).

–Nosedebeutilizarnifedipinouotrosdihidropiri-
dínicos, amenosquesecombinenconbloqueadores
beta(III-B).

5.2. Anticoagulantes

Losanticoagulantesseutilizanparaeltratamiento
delosSCASESTparainhibirlageneracióny/oacti vi-
daddelatrombinay , deestaforma, reducirlosepiso-
diosrelacionadosconlaformacióndetrombos.Hay
evidenciaclaradequelaanticoagulaciónesefecti va
juntoconlainhibiciónplaquetariayquelacombina-
cióndelasdosestrate giasesmásefecti vaquecual-
quieradeellasporseparado 145,146.Contodoslosanti-
coagulantesseproduceunaumentoenelriesgode
hemorragias.Losf actoresderiesgodehemorragias
estánbiendef inidos(véaselasección6.1sobrelas
complicacioneshemorrágicas).Sehaestudiadodi ver-
sosanticoagulantesqueactúanendiferentesf asesde
lacascadadecoagulación, paralosSCASEST:

–Heparinanofraccionada(HNF)coninfusiónin-
travenosa.

–Heparinadebajopesomolecular(HBPM)conin-
yecciónsubcutánea.

–Fondaparinuxconinyecciónsubcutánea.
–Inhibidoresdirectosdelatrombina(IDT)conin-

fusiónintravenosa.
–AntagonistasdelavitaminaK(AVK)comomedi-

caciónoral.
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5.2.1. Heparina no fraccionada

Farmacología
LaHNFesunamezclademoléculaspolisacáridas,

conunpesomolecularquev aríade2.000a30.000Da
(principalmente15-18.000Da).Unatercerapartedelas
moléculasqueseencuentranenunapreparaciónestán-
dardeHNFcontienelasecuenciapentasacárida, quese
unealaantitrombinayaceleralav elocidadalacualla
antitrombinainhibeelfactorXa.Lainhibicióndelfactor
IIaprecisaquelaheparinaseunatantoalatrombina
comoalaantitrombinaparaentrecruzarlas.Estosólo
puedeocurrirsilascadenasquecontienenlasecuencia
pentasacáridatienenporlosmenos18Udesacáridosy
lalongitudsuf icienteparaunirsealf actorIIa.LaHNF
seabsorbemalporvíasubcutánea, porloquelainfusión
intravenosaeslavíadeadministraciónpreferida.La
ventanaterapéuticaesestrecha, loquehacenecesaria
unamonitorizaciónfrecuentedeltiempodetromboplas-
tinaparcialacti vado(TTP a), conunadianaóptimade
50-75s, quecorrespondea1,5-2,5v ecesellímitesupe-
rior.Conv aloresmásaltosdel TTPaaumentaelriesgo
decomplicacioneshemorrágicassinqueseproduzcan
beneficiosantitrombóticosadicionales.Conv aloresdel
TTPa<50s, elefectoantitrombóticoesescasoynose
reduceelnúmerodeepisodiosisquémicos.Serecomien-
daunadosisdeHNFajustadaalpeso, conunboloini-
cialde60-70U/kghastaunmáximode5.000U, segui-
doporunainfusiónde12-15U/kg/hhastaunmáximo
de1.000U/h.Esterégimeneselqueserecomiendaac-

tualmenteporqueeselqueconmásprobabilidadpuede
alcanzarlosvaloresdianadeTTPa145,146.

Mantenerunaanticoagulaciónbiencontroladaesdi-
fícilmediantelainfusióndeHNFenlospacientescon
SCASEST, sobretodoporqueelestadoclínicomejora
normalmentedurantelasprimeras24h, cuandolospa-
cientesestánamenudomo vilizadosoinclusoenrégi-
menambulatorio.ElefectoanticoagulantedelaHNFse
pierderápidamentealaspocashorasdeinterrumpirel
tratamiento.Durantelasprimeras24hdespuésdehaber
terminadoeltratamiento, hayriesgodereactivacióndel
procesodecoagulacióny, porlotanto, unaumentotran-
sitoriodelriesgoderecurrenciaapesardeltratamiento
simultáneoconácidoacetilsalicílico(aspirina)147.

Efectosdeltratamiento
Elanálisisagrupadode6estudiosclínicosquepro-

baronelefectoacortoplazodelaHNFfrenteaplace-
boycontrolessintratar , hademostradounareducción
significativadelriesgodemuerteeIMdel33%(OR=
0,67;intervalodeconfianza[IC]del95%, 0,45-0,99;p
=0,045)148.LareduccióndelriesgodeIMfuelacausa
deprácticamentetodoelefectobenef icioso.Cuando
seañadenaesteanálisisagrupadolosdatosdelestu-
dioFRISC, quecomparólaHBPMconplacebo, lare-
duccióndelriesgoesinclusomayor(f ig.3).Enloses-
tudiosquehancomparadolacombinacióndeHNF
másaspirinaconaspirinasolaenlosSCASEST , seha
observadounatendenciahaciaunbenef icioconla
combinacióndeHNFyaspirina, peroalpreciodeun
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Fig. 3. Muerte, infarto de miocardio y hemorragias mayores al final del tratamiento en estudio en los ensayos clínicos aleatorizados sobre heparina
no fraccionada y heparinas de bajo peso molecular (barras beige) frente a control (barras rojas). IAM: infarto de miocardio; IC: intervalo de confian-
za; NNT: número de pacientes que es necesario tratar para evitar un episodio.
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aumentoenelriesgodehemorragia.Larecurrenciade
episodiosdespuésdeinterrumpireltratamientocon
HNFexplicaporquéestebenef icionosemantiene, a
menosqueelpacienteserevasculariceantesdelainte-
rrupcióndeltratamiento148-150 (fig.3).

5.2.2. Heparina de bajo peso molecular

Farmacología
LaHBPMformapartedeunaclasedecompuestos

derivadosdeheparinaconpesosmolecularesquevarían
de2.000a10.000Da.LasHBPMpresentanv entajas
farmacológicassobrelaHNF.Seunenalaantitrombi-
naatra vésdelasecuenciapentasacárida.Estaacción
eslabasedesuacti vidadanti-Xa.Laactividadanti-IIa
esmenorquelaquepresentalaHNFydependedesu
pesomolecular, conunaactividadanti-IIamayorame-
didaqueaumentaelpesomolecular .Lasv entajasde
lasHBPMson: unaabsorcióncasicompletadespués
delaadministraciónsubcutánea, menoruniónaproteí-
nas, menoractivaciónplaquetariay , comoconsecuen-
cia, unarelacióndosis-efectomáspredecible 145,146.
Además, conlasHBPMhaymenosriesgodetrombo-
citopeniainducidaporheparina(TIH)queconlaHNF
debidoasumenorinteracciónconelf actor4plaqueta-
rio(PF4)(véaselasección6.2sobrelatrombocitope-
nia).LasHBPMseeliminanparcialmenteporvíare-
nal.Estáncontraindicadasencasodeinsuf iciencia
renalcon ACr<30ml/min(enalgunospaíses, como
EstadosUnidos, serecomiendaunajustedeladosisen
loscasosdeinsuf icienciarenal. Véaselasección7.4
sobreenfermedadrenalcrónica).

LasdosisdeHBPMutilizadasenlosSCASESTse
debenajustarporelpesocorporalysondelamisma
magnitudquelasqueseempleanparaeltratamientode
latromboemboliavenosa(TEV), quesonmásaltasque
lasdosisutilizadasparalaprof ilaxisdelatrombosis
venosaprofunda(TVP).EnlosSCASEST , lasHBPM
seadministrannormalmenteporvíasubcutáneacada
12h, paraevitarelriesgodealcanzarinadecuadascon-
centracionesanti-Xaduranteeltratamiento 149,151-155.Se
hapropuestolaadministracióndeunboloinicialintra-
venosoenlospacientesdealtoriesgo 151.Elinterv alo
terapéuticoparaunaacti vidadanti-Xaobtenidodelos
estudiosdeTEVes0,6-1,0U/ml, sinquehayaunare-
laciónclaraentrelaactividadanti-Xayelresultadoclí-
nico.Noobstante, elriesgodehemorragiaaumenta
cuandolaacti vidadanti-Xaestáporencimade1,0
U/ml145,146.Enelestudio TIMI-11A, enelqueladosis
deenoxaparinafuede1,5mg/kgdosv ecesaldía, los
pacientesconhemorragiasmayoresteníanunaacti vi-
dadanti-Xaen1,8-2U/ml.Ele xcesodesangradocon-
dujoaunareduccióndeladosis 156.Conlasdosisque
seutilizanactualmenteenlaprácticaclínica, lamoni-
torizacióndelaacti vidadanti-Xanoesnecesaria, ex-
ceptoenpoblacionesespecialesdepacientes, comolos
quetieneninsuficienciarenalyobesidad.

Eltratamientosepuedeprolongarsinnecesidadde
inmovilizaralpaciente 153,157.Estopermitelacontinua-
cióndeltratamientohastaquesetomeunadecisión
sobrelanecesidadderealizarunaangiografíacorona-
riaprecoz 153.Debidoaqueeltratamientoprolongado
noproduceunaprotecciónmayorcontralarecurrencia
deepisodiosisquémicosperoaumentaelriesgodehe-
morragias, serecomiendainterrupireltratamientocon
HBPMenelmomentodelaltahospitalaria 157.Elries-
godehemorragiasconHBPMdependedeladosisy
aumentaconlaedad, enlasmujeresyconelbajopeso
corporal, lareduccióndelafunciónrenalylosproce-
dimientosintervencionistas146.

Efectosdeltratamiento
LaeficaciadelasHBPMenpacientestratadoscon

aspirinaconSCASESTsehae valuadofrenteaplace-
boenelestudioFRISC 157 condalteparinaa120U/kg
dosvecesaldíayenotroestudiomáspequeño 158.Los
resultadoshandemostradounareducciónsustancial
delriesgodemuerteeIMjuntoconunaumentomo-
destoenelriesgodehemorragia.Di versosestudios
clínicoshanevaluadolaef icaciaylase guridaddeva-
riasHBPMcomparadasconHNF .Ladalteparinayla
nadroparinahandemostradoeficaciayseguridadequi-
valentesalasdelaHNFenpacientestratadosconas-
pirina155,159.Ladalteparinahademostradomayorefica-
ciaenpacientescontroponinapositi vaqueenlos
negativos160.Variosestudiosclínicoshancomparadola
enoxaparinaconlaHNF.EnlosestudiosESSENCEy
TIMI-11Bnoserecomendabalaestrate giainvasivay,
comoconsecuencia, latasadere vascularizaciónfue
bajaenlosdosestudiosclínicos, comparadaconla
quesepracticaactualmente151,152.

Unanálisisdedatosagrupadosprocedentesdelos
dosestudiosclínicoshademostradounareducción
significativadelriesgodemuerteeinf artodemiocar-
dioalf inaldelperíododeestudio, alcanzadoacosta
deaumentarsignificativamentelascomplicacioneshe-
morrágicasmenores(peronolasmayores).Enloses-
tudiosINTERACTy ACUTE-2, secomparóunrégi-
mendeenoxaparinamáseptif ibatidaotirof ibáncon
unrégimendeHNFconeptif ibatidaotirofibánenpa-
cientestratadosconaspirina 161-163.Estosdosestudios
noteníanlasuf icientepotenciaestadísticaparaobte-
nerconclusionesdef initivassobresielrégimende
enoxaparinateníaunperfildeeficacia/seguridadmejor
queelrégimendeHNF .Elestudiodela AalaZ
demostróqueenoxaparinamástirof ibánnoesinferior
alrégimendeHNFmástirof ibán161.Elestudio
SYNERGYeselestudioclínicomásgrandequehaya
evaluadolaenoxaparinafrentealaHNFenunconte x-
tocontemporáneodeele vadatasadeprocedimientos
invasivos, usodeICP/revascularización, stents ytrata-
mientoantiplaquetarioactivoconaspirina, clopidogrel
yaltatasadeinhibidoresdelreceptordelaglucoprote-
ína(GP)IIb/IIIa.Esteestudioincluyóa10.027pa-
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cientesdealtoriesgoquesesometieronae valuación
invasivaprecoz/re vascularización, delosqueel76%
recibiótratamientoanticoagulantepre vioalaaleatori-
zación.Noseobserv arondiferenciassignif icativasen
lamortalidadnielIMalos30días(el14frenteal
14,5%;OR=0,96;ICdel95%, 0,86-1,06;p=ns)
paralaenoxaparinafrenteaHNF 164.Hubomáshemo-
rragiasenelgrupodeenoxaparina, conunaumento
estadísticamentesignif icativoenlashemorragiasma-
yoresTIMI(el9,1frenteal7,6%;p=0,008), perosin
aumentosignificativoenlashemorragiasgra vesGUS-
TO(el2,7frenteal2,2%;p=0,08)ylastransfusiones
(el17frenteal16%;p=0,16).

Elmetaanálisisdeestos6estudios, conuntotalde
21.946pacientes, nohademostradodiferenciassigni-
ficativasentrelosdoscompuestosparalav ariable
muertealos30días(el3frenteal3%;OR=1;ICdel
95%, 0,85-1,17;pnosignificativo)165.Sehaobservado
unareducciónsignif icativaenlav ariabledeestudio
combinadamuerteoIMalos30díasaf avordela
enoxaparinafrenteaHNF(el10,1frenteal11%;OR
=0,91;ICdel95%, 0,83-0,99).Elanálisisposthocde
subgruposhademostradounareducciónsignif icativa
enlasv ariablesmuerteoIMalos30díasenlospa-
cientestratadosconenoxaparina, quenorecibieron
HNFantesdelaaleatorización, frentealgrupode
HNF(el8frenteal9,4%, respectivamente;OR=0,81;
ICdel95%, 0,70-0,94).Nohubodiferenciasenlas
transfusionessanguíneas(el7,2frenteal7,5%;OR=
1,01;ICdel95%, 0,89-1,14)oenlashemorragiasma-
yores(el4,7frenteal4,5%;OR=1,04;ICdel95%,

0,83-1,30)alos7díasdespuésdelaaleatorizaciónen
lapoblacióngeneral, nitampocoenlapoblaciónde
pacientesquenorecibierontratamientoanticoagulante
previoalaaleatorización(fig.4).

Laenoxaparinasehautilizadoencombinación
conlaaspirinaylastienopiridinasenmuchosestu-
diosclínicosoestudiosobserv acionalesrecientes,
aparentementesinproblemasdese guridad, enespe-
cialcomplicacioneshemorrágicas 164,167.Sinembar-
go, debidoaqueelriesgohemorrágicoderi vadoes-
pecíficamentedeestacombinaciónf armacológica
antitrombóticanoeraelprincipalobjeti vodeloses-
tudios, esdifícile xtraerdatosconcretossobresu
seguridad.Noobstante, sesabeporlosdatosdelos
registrosquelacombinacióndefármacosantitrom-
bóticosesunpredictordelaumentodelriesgohemo-
rrágico168 (véaselasección6.1Complicacioneshe-
morrágicas).LaenoxaparinayotrasHBPMsehan
probadotambiénencombinaciónconlosinhibidores
delreceptordelaGPIIb/IIIaenv ariosestudiosclí-
nicosyobserv acionales, enlamayoríadeellossin
adaptacióndeladosis.Nosehainformadosobreun
aumentodelascomplicacioneshemorrágicas, excep-
toenelestudioSYNERGY, enelqueunatasaeleva-
dadeadministracióndeanticoagulantespre viaala
aleatorizaciónyelefectodepasardeungrupode
tratamientoanticoagulantealotropuedenhaberin-
fluidoenelaumentodehemorragiasobservadoenel
grupodeenoxaparinacomparadoconeldehepari-
na161-165,169-171.EnelestudioINTERACT, lacombina-
cióndeeptif ibatidayenoxaparinaenlospacientes
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Fig. 4. Muerte, infarto de miocardio y hemorragias mayores a los 30 días en estudios aleatorizados sobre enoxaparina (barras beige) frente a hepa-
rina no fraccionada (barras rojas). IAM: infarto de miocardio; IC: intervalo de confianza; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no
fraccionada; NNT: número de pacientes que es necesario tratar para evitar un episodio.

Tamaño

ESSENCE, 1997

TIMI-11B, 1999

ACUTE-II 2002

INTERACT 2003

A to Z, 2004

SYNERGY, 2004

3.171

3.910

525

746

3.620

9.974

Todos 21.946

HBPM

Muerte o IAM a los 30 días Hemorragias mayores

0% 10% 20%

Incidencia
10,1 frente a 11%

0,5 1 2 1 10 100 100 10 1 0% 5% 10% 0,1 0,5 1 2 10

Odds ratio e IC del 95%
1,1 (0,96-1,3)

Odds ratio e IC del 95%
0,91 (0,83-0,99)

NNT e IC del 95%
113 (61-1.438)

Incidencia
3,9 frente a 3,7%

HNF HBPM HNF HNFHBPM

∞

Documento descargado de http://www.revespcardiol.org el 30/08/2010. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



tratadosconaspirinahademostradounamayoref i-
caciaquelacombinacióndeHNFyeptif ibatida,
aunqueeltamañomuestralfueinsuf icienteparae x-
traerconclusionesdefinitivas163.

Losdatosdelosre gistroshandemostradoqueel
usodeenoxaparinaenunacohortenoseleccionadade
pacientesconSCASESTpuedeconduciraunadismi-
nuciónsignificativadelriesgodemuerteoIMcuando
selacomparaconlaHNF172.

5.2.3. Inhibidores del factor Xa

Farmacología
Elúnicoinhibidorselecti vodelf actorXadisponible

parasuusoenlaprácticaclínicaeselfondaparinux.Se
tratadeunpentasacáridosintéticodiseñadoapartirdela
secuenciadeHNFqueseunealaantitrombina.Ejerce
unainhibiciónselectivadelf actorXamediadaporanti-
trombina, unainhibicióndependientededosisdelage-
neracióndetrombinasinproducirinhibicióndelamolé-
culadetrombinaperse. Tieneunabiodisponibilidaddel
100%traslain yecciónsubcutáneayunavidamediade
eliminaciónde17h, porloquepuedeadministrarseuna
vezaldía.Seeliminaprincipalmenteporvíarenal.Está
contraindicadacuandoelACres<30ml/min.Esinsen-
siblealainacti vaciónporproteínasneutralizadorasde
heparinaliberadasporplaquetas.Debidoaquenoindu-
celaformacióndecomplejosheparina-PF4, esmuy
pocoprobablequeseproduzcauncuadrode TIHcomo
consecuenciadeltratamientoconfondaparinux.Nose
hainformadodeningúncasode TIHconestefármaco,
inclusodespuésdeusarseampliamenteparalapre ven-
ciónyeltratamientodelTEV.Porlotanto, noesnecesa-
riorealizarunamonitorizacióndelrecuentodeplaque-
tas.EnlosSCAserecomiendaunadosisf ijade2,5mg.
Noserequierenajustesdedosisnimonitorizacióndela
actividadanti-Xa.Elfondaparinuxnotieneunainfluen-
ciasignificativaenlasv ariablesnormalesquemonitori-
zanlaactividadanticoagulante, comoelTTPa, eltiempo
decoagulaciónacti vado(TCA)ylostiemposdepro-
trombinaytrombina.

Losestudiosclínicoshandemostradolosefectosven-
tajososdeestosinhibidorescomparadosconlaHNFy
lasHBPMenlapre vencióndelaTVPenlacirugíage-
neralyortopédica, enpacientesconenfermedadmédica
aguda, yeneltratamientodel TEV.Endosestudios
pequeñosenfaseII, elfondaparinuxtambiénmostróre-
sultadosprometedorescomosustitutodelaenoxaparina
odelaHNFenlosSCASEST173 yenlaICP174.

Efectosdeltratamiento
Enunestudioadoblecie godedosisv ariablesde

fondaparinuxfrentealaenoxaparinaenlosSCA-
SEST, queincluyóa1.147pacientes, ladosisde
2,5mgdefondaparinuxdemostrótenerelmejorperf il
deeficacia/seguridadcuandosecomparóconlasdosis
de4, 8y12mgdefondaparinuxyconenoxaparina

administradaa1mg/kgdosv ecesaldía, yfueselec-
cionadacomoladosisparalosestudiosposterioresen
faseIII 173.Elfondaparinuxtambiénsehaprobadoen
unestudioenf aseIIenelconte xtodelaICP , adosis
de2,5o5mg, frentealadosisestándardeHNF , yha
demostradoteneref icaciayse guridadcomparables
conlasdelaHNF 174.Enesteestudiosedescribióla
presenciadetrombosenelcatéterenlosdosgrupos,
eldeHNFyeldefondaparinux, aunqueconmayor
frecuenciaeneldefondaparinux.Noseprodujonin-
gúnimpactoenlatasadeepisodiosclínicos, incluido
elIMperiprocedimiento, peroelestudiotuv oinsuf i-
cientepotenciaestadísticaparadetectardiferencias
significativasenlatasadeepisodios174.

EnelestudioO ASIS-5175,176, sealeatorizóa20.078
pacientesconSCASESTarecibir2,5mgdefondapari-
nuxsubcutáneounav ezaldíaoenoxaparinasubcutá-
neaa1mg/kgdosvecesaldíaduranteunmáximode8
días(medias, 5,2y5,4días, respectivamente).Laefica-
ciaprimariaenelresultadodelasv ariablesmuerte, IM
oisquemiapersistentealos9díasfuedel5,7coneno-
xaparinafrenteal5,8%confondaparinux(RR=1,01;
ICdel95%, 0,90-1,3).Ellímitesuperiordelinterv alo
deconfianzaestabamuypordebajodellímitepresta-
blecidode1.185paralanoinferioridad(p=0,007).
Duranteelmismolapso, lashemorragiasmayoresse
redujeronalamitadconfondaparinux, el2,2frenteal
4,1%conenoxaparina(RR=0,52;ICdel95%, 0,44-
0,61;p<0,001), ylav ariabledeestudiocombinada
muerte, IM, isquemiarefractariaohemorragiasmayo-
restambiénf avorecíaalgrupodefondaparinux: el7,3
yel9%confondaparinuxyenoxaparinarespecti va-
mente(RR=0,81;ICdel95%, 0,73-0,89;p<0,001).
Lahemorragiamayorresultóserunpredictorindepen-
dientedelamortalidadalargoplazo, queseredujosig-
nificativamenteconfondaparinuxalos30días(el2,9
frenteal3,5%;RR=0,83;ICdel95%, 0,71-0,97;p=
0,02)yalos6meses(el5,8frenteal6,5%;RR=0,89;
ICdel95%, 0,8-1;p=0,05).Elresultadoclínicocom-
puestoporlav ariablecombinadamuerte, IMoacci-
dentecerebro vascularfuesignif icativamentemenor
confondaparinuxalos6meses(el11,3frenteal
12,5%;RR=0,89;ICdel95%, 0,82-0,97;p=0,007).
Enresumen, alos30días, setuvoquetratara167pa-
cientesparaevitar1muerteo1muerte/IM, ya53para
evitar1hemorragiamayor .Enlapoblacióndepacien-
tesquesesometieronaICP , seobservóunatasasigni-
ficativamentemenordecomplicacioneshemorrágicas
mayores(comocomplicacionesenlavíadeacceso)en
elgrupodefondaparinuxfrenteaenoxaparinaalos9
días, el2,3frenteal5,1%, respectivamente(RR=0,45;
ICdel95%, 0,34-0,59;p<0,001)176.Enlosdosgrupos
seobservóformacióndetrombosenelcatéterdurante
laICP, aunqueconunatasasignif icativamentemayor
enelgrupodefondaparinuxqueeneldeenoxaparina
(véaselasección5.2.6 Anticoagulantesdurantela
ICP).Sobrelabasedelosresultadosdelestudio
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OASIS-5, siseescogefondaparinuxcomotratamiento
anticoagulante, debemantenersehastalos5díasohas-
taelaltahospitalaria, ynopuedeutilizarsecomoúnico
tratamientoanticoagulantedurantelosprocedimientos
deICP(véaselasección5.2.6 Anticoagulantesdurante
laICP).

5.2.4. Inhibidores directos de la trombina

Farmacología
LosIDTseunendirectamentealatrombina(f actor

IIa)y, deestaforma, inhibenlaconversióndelfibrinóge-
noafibrinadependientedetrombina.Inacti vanlatrom-
binaqueestáunidaalaf ibrinaytambiénlatrombina
circulante.Comonoseunenalasproteínasplasmáticas,
susefectosanticoagulantessonmáspredecibles. Adife-
renciadelaheparina, losIDTnointeraccionanconel
PF4.Elcompuestomodelodeesteprincipioterapéutico
eslahirudinaextraídadelassanguijuelasparausomédi-
co (Hirudo medicinalis). Actualmentehaydisponibles
variosIDT(hirudina, argatrobán, bivalirudina).Lahiru-
dinaysusderivadosseeliminanporvíarenal.Lahirudi-
naylabi valirudinaprolonganel TTPayel TCA.Las
pruebasdecoagulaciónsecorrelacionanbienconlas
concentracionesplasmáticas.Porlotanto, estasdos
pruebaspuedenutilizarseparamonitorizarlaacti vidad
anticoagulantedeestoscompuestos.

Efectosdeltratamiento
Variosestudiosclínicosaleatorizadosdegranescala

hancomparadolainhibicióndirectadelatrombinapor
víaintravenosaconhirudinaconlainfusióndeHNF
monitorizandoelTTPa.Enunmetaanálisisquehain-

cluidotodosestosestudios, seobservóunadisminu-
ciónsignificativaenlatasadeepisodiosconhirudina
frentealainfusióndeHNF149,177,178 (fig.5).Sinembar-
go, estasdiferenciasnosemantuvieronduranteelse-
guimientoalar goplazo. Además, elusodehirudina
comotratamientoprincipaldelosSCASESTseha
asociadoaunamayortasadehemorragias(el1,7fren-
teal1,3%;OR=1,28;ICdel95%, 1,06-1,55)177 y, por
lotanto, nosehaaprobadosuusoparaestaindicación.
Enunestudio179 enelcontextodelaICP, labivalirudi-
nacomparadaconHNFsehaasociadoaunareduc-
cióndelatasadeepisodioscardiacosadv ersosmayo-
res(muerte, IMore vascularización)(el6,2frenteal
7,9%;OR=0,78%;ICdel95%, 0,62-0,99;p=0,039)
yhemorragias(bivalirudinafrenteaHNF, el3,5frente
al9,3%;OR=0,34;ICdel95%, 0,26-0,45;p<0,001)
alos7días.Másrecientemente, lacombinacióndebi-
valuridinaconinhibidoresdelreceptordelaGP
IIb/IIIaadministradosdeformapro visionalhademos-
tradosernoinferioralacombinacióndeHNFconin-
hibidoresdelreceptordelaGPIIb/IIIaenlaprotec-
cióncontralosepisodiosisquémicosdurantelos
procedimientosdeICP, aunqueconunatasasignif ica-
tivamentemenordecomplicacioneshemorrágicasma-
yores(bivalirudinafrenteaHNFmásinhibidoresdel
receptordelaGPIIb/IIIa, el2,4frenteal4,1%;p<
0,001)180,181.Labivalirudinaserecomiendaactualmen-
tecomounaalternati vaanticoagulanteparalaICPur-
genteyelectiva182.Lahirudina, labivalirudinayelar-
gatrobánsehanutilizadoparaeltratamientodela TIH
complicadaporepisodiostrombóticos183-185.

Elestudio ACUITYesunestudioaleatorizadosin
enmascaramientosqueincluyóa13.819pacientescon
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Fig. 5. Muerte, infarto de miocardio y hemorragias mayores a los 30 días en estudios aleatorizados sobre inhibidores directos de la trombina (ba-
rras beige) frente a heparina no fraccionada y heparinas de bajo peso molecular (barras rojas). Del estudio ACUITY, se presentan los grupos de he-
parina no fraccionada/heparinas de bajo peso molecular y bivalirudina con inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa como tratamiento de base. Ade-
más, la variable isquémica combinada incluye la revascularización no planificada. IAM: infarto de miocardio; IC: intervalo de confianza; IDT:
inhibidor directo de la trombina; HNF: heparina no fraccionada; NNT: número de pacientes que es necesario tratar para evitar un episodio.
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un riesgo de SCASEST moderado a elevado y selec-
cionados para estrategia invasiva186,187. Se especifica-
ron previamente tres variables de estudio principales a
los 30 días, algunas de ellas sin incluir componentes
suficientemente sólidos: isquemia compuesta (muerte
por cualquier causa, IM o revascularización por isque-
mia no planeada), hemorragias mayores (no relaciona-
das con la cirugía de derivación aortocoronaria), y el
resultado clínico neto (isquemia compuesta o hemorra-
gias mayores). La definición de hemorragia mayor in-
cluyó la hemorragia intracraneal o intraocular, hemo-
rragia en el lugar de acceso que requirió intervención,
hematoma de diámetro > 5 cm, caída de la concentra-
ción de hemoglobina > 4 g/dl sin hemorragia manifies-
ta o > 3 g/dl con hemorragia manifiesta, reoperación
por hemorragia o transfusión. Algunos elementos de la
definición, como el hematoma de diámetro > 5 cm, no
se usaron nunca en ninguna otra definición de hemo-
rragia mayor y pueden haber dado lugar a un sesgo po-
tencial en la evaluación en un estudio sin enmascara-
mientos.

Los pacientes fueron aleatorizados sin enmascarar a
uno de los tres grupos de tratamiento: tratamiento con
una combinación estándar con HNF o HBPM con un
inhibidor del receptor de la GP IIb/IIIa (rama de con-
trol) (n = 4.603) o bivalirudina con un inhibidor del
receptor de la GP IIb/IIIa (n = 4.604) o bivalirudina
sola (n = 4.612). Se prestableció una hipótesis de no
inferioridad con un límite de 1,25 para comparar la
eficacia relativa de las dos ramas de estudio frente a la
de control en cuanto a la variable compuesta de isque-
mia. En los 2 grupos que recibieron inhibidores del
receptor de la GP IIb/IIIa, los pacientes fueron aleato-
rizados a recibir estos inhibidores antes de entrar en el
laboratorio de cateterismo o después de la angiografía
cuando fuera necesario realizar una ICP. La aleatori-
zación se estratificó para el pretratamiento con clopi-
dogrel, que se administró previamente a la ICP en el
62,3% de los pacientes. La angiografía coronaria se
realizó en el 98,9% de los casos; la ICP, en el 56,3%,
y la cirugía de derivación aortocoronaria, en el 11,1%,
mientras que un 32,6% de los pacientes no se some-
tieron a un procedimiento de revascularización. No
hubo diferencias significativas entre el tratamiento es-
tándar de HNF/HBPM más inhibidores del receptor
de la GP IIb/IIIa y la combinación de bivalirudina e
inhibores del receptor de la GP IIb/IIIa para la varia-
ble compuesta de isquemia a los 30 días (el 7,3 frente
al 7,7%; respectivamente; RR = 1,07; IC del 95%,
0,92-1,23; p= 0,39) o para las hemorragias mayores
(el 5,7 frente al 5,3%; RR = 0,93; IC del 95%, 0,78-
1,10; p = 0,38). La bivalirudina sola no fue inferior al
tratamiento estándar de HNF/HBPM más inhibidores
del receptor de la GP IIb/IIIa para la variable com-
puesta de isquemia (el 7,8 frente al 7,3%; RR = 1,08;
IC del 95%, 0,93-1,24; p = 0,32 para la bivalirudina
sola frente a HNF/HBPM más inhibidores del recep-

tor de la GP IIb/IIIa), pero se asoció a una tasa signi-
ficativamente menor de hemorragias mayores (el 3
frente al 5,7%; RR = 0,53; IC del 95%, 0,43-0,65; p <
0,001 para la bivalirudina sola frente a HNF/HBPM
más inhibidores del receptor de la GP IIb/IIIa). Por lo
tanto, el resultado clínico neto a los 30 días fue signi-
ficativamente mejor (el 10,1 frente al 11,7%; RR =
0,86; IC del 95%, 0,77-0,94; p = 0,015) con bivaliru-
dina sola frente a HNF/HBPM más inhibidores del re-
ceptor de la GP IIb/IIIa. Es importante destacar que
en el estudio ACUITY alrededor del 41% de los pa-
cientes no presentaron elevación de las troponinas.
Por lo tanto, en los dos grupos en los que se combinó
HNF/HBPM con los inhibidores del receptor de la GP
IIb/IIIa, el riesgo de hemorragias puede haber aumen-
tado sin que se produjera ningún efecto beneficioso
en el aspecto isquémico de los pacientes con negativo
a troponinas. Esto puede haber favorecido al grupo
que recibió bivalirudina sola. Los efectos de la mono-
terapia con bivalirudina en cuanto al resultado clínico
neto fueron coherentes entre la mayoría de los sub-
grupos prestablecidos, incluidos los pacientes con
pruebas positivas a los biomarcadores, los que se so-
metieron a ICP, los que fueron asignados de forma
aleatoria a recibir tratamiento inmediato o diferido
con inhibidores del receptor de la GP IIb/IIIa, los que
se sometieron a una angiografía precoz y los que no.
Sin embargo, en los pacientes no pretratados con clo-
pidogrel antes de la ICP, se observó un aumento signi-
ficativo de las variables compuestas de isquemia (el
9,1 frente al 7,1%; RR = 1,29; IC del 95%, 1,03-1,63)
para bivalirudina sola frente a HNF/HBPM más inhi-
bidores del receptor de la GP IIb/IIIa, con una interac-
ción que rayaba la significación estadística (p = 0,054)
entre el pretratamiento con clopidogrel y el efecto de
la bivalirudina sola. La falta de eficacia en los pacien-
tes no pretratados con clopidogrel indica que sigue
siendo necesario un intenso tratamiento antiplaqueta-
rio para la ICP. Esta observación concuerda con los
resultados del estudio ISAR-REACT 2 que demues-
tran que los inhibidores del receptor de la GP IIb/IIIa
junto con la aspirina más clopidogrel son beneficiosos
en los pacientes con SCASEST con positivo a tropo-
ninas188. Retrospectivamente, los márgenes de no infe-
rioridad en cuanto a la variable compuesta de isque-
mia pueden haber sido demasiado liberales y no
cumplir con las recomendaciones de las autoridades
reguladoras189-197.

La reducción del riesgo de hemorragias con bivali-
rudina sola comparada con la HNF/HBPM más inhibi-
dores del receptor de la GP IIb/IIIa fue significativa en
todos los subgrupos, excepto en los pacientes que se
sometieron a cirugía de derivación aortocoronaria. La
reducción del riesgo de hemorragias con bivalirudina
sola no se tradujo en una reducción del riesgo de
muerte o episodios isquémicos en el seguimiento a 30
días como se observó en el estudio OASIS-5. 
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5.2.5. Antagonistas de la vitamina K

LosAVKproducensuefectoanticoagulanteinterf i-
riendoconelmetabolismohepáticodelavitaminaK,
loquedalugaralaproduccióndeproteínasparcial-
mentecarboxiladasydescarboxiladasconunaacti vi-
dadcoagulantereducida.Susefectosterapéuticosno
seobservanhastadespuésde3-5díasdetratamiento.
Porlotanto, estetratamientonoesútilenlaf aseagu-
dadelosSCASEST .P aramantenerlaef icaciaanti-
coagulantesinqueseproduzcaunriesgoe xcesivode
hemorragias, serequiereunamonitorizacióndelabo-
ratoriodeltiempodeprotrombinaconelobjeti vode
alcanzarunarazóninternacionalnormalizada(INR)
de2-3enelconte xtodelIM 198.Conocerelgradode
anticoagulaciónrequiereunamonitorizacióncontinua
porqueestáinfluidapordi versasinteraccionesali-
mentariasyf armacológicas.Eltratamientocon AVK,
especialmentecuandoserealizaencombinacióncon
aspirina, hademostradosermásefectivoquelaaspiri-
nasolaenlapre venciónalar goplazodelamuerte,
reinfartoyaccidentecerebro vascular199, aunqueal
preciodeunmayorriesgodehemorragias 200.Lasme-
joresef icaciayse guridaddelos AVKmásaspirina
queconaspirinasolasepuedeobtenersólocuando
hayunabuencumplimientotrapéutico 201.Enlaépoca
actual, enlaquesecombinalaaspirinaconelclopi-
dogrelparaeltratamientodelosSCASEST , losAVK
seutilizansobretodocuandoseproducenotroscua-
drosenestáindicadalaanticoagulación, comolaf i-
brilaciónauricularotrasimplantarunaválvulacar-
diacamecánica.

Siguesindef inirsecuáleseltratamientoantitrom-
bóticoóptimodespuésdeunaICPenpacientesque
estánrecibiendoanticoagulación, porejemplo, porfi-
brilaciónauricular.Laadministraciónconjuntadeas-
pirinayclopidogrelenpacientesqueestánrecibiendo
AVKaumentaelriesgodehemorragias, mientrasque
lasupresióndeltratamientoantiplaquetarioaumentael
riesgodeepisodiostrombóticos, sobretodocuandose
haimplantadoun stent. Lainterrupcióndeltratamien-
toconAVK, asuv ez, aumentaelriesgodeepisodios
tromboembólicos.Noexistendatosprocedentesdees-
tudiosclínicosaleatorizadosqueayudenaclarif icar
cuáleseltratamientoóptimoenestospacientes, yla
factilidaddeestetipodeestudiosescuestionable.Por
lotanto, todavíahayquedecidireltratamientoindi vi-
dualmente, ydebeincluirinformaciónsobreciertos
factoresclave, comolashemorragiasyelriesgotrom-
boembólico.Se gúnlae xperienciaprocedentedela
prácticaclínica, pareceserquelacombinacióndeanti-
plaquetariosyAVKproducesólounaumentomodesto
delriesgodehemorragiasenpacientesancianos, siem-
prequeserealiceuncontrolestrictodelaINR 200,202

(véaselasección5.3.4Resistenciaalosfármacosanti-
plaquetarioseinteraccionesf armacológicas, paralas
recomendacionesdelacombinaciónde AVKyeltra-

tamientoantiplaquetariodoble).Enpacientescon
SCAentratamientoacti vocon AVK, nosedebeini-
ciareltratamientoanticoagulanterecomendadoduran-
telaf aseaguda(HNF, HBPM, fondaparinuxobivali-
rudina)hastaqueseconozcaelINR, ynosedebe
empezarantesdequesea<2.Noestárecomendadala
reversióndelaanticoagulaciónconsuplementosdevi-
taminaK, amenosqueseanecesarioporcomplicacio-
neshemorrágicas.

5.2.6. Anticoagulantes durante los procedimientos
de intervención coronaria percutánea en los
SCASEST

Elusodeinhibiciónplaquetariaconaspirinayanti-
coagulaciónsistémicaconHNFhasidoeltratamiento
estándarenlaICPdesdeelinicio 182.Lasrecomenda-
cionesactuales, basadasenlae videnciaempírica, son
administrarHNFenformadebolointra venosode100
U/kgo50-60U/kgsiseadministraninhibidoresdel
receptordelaGPIIb/IIIa 182.Laef icaciadelaHNFse
debemonitorizarmedianteel TCA.Sinembar go, si-
guesiendocontrovertidalarelaciónentreel TCAyla
tasadeepisodiosclínicos, ylautilidadrealdelamoni-
torizacióndelTCA.

Lainhibicióndirectadelatrombinaconbi valirudina
yunainfusiónpro visionalconuninhibidordelrecep-
tordelaGPIIb/IIIahademostradoserporlomenos
igualdeefecti vayconmenorriesgodehemorragias
quelaHNF/HBPMmásinhibidoresdelreceptordela
GPIIb/IIIaenelconte xtodelaICPprogramada 181.
Además, enelestudioACUITYsehacomparadolabi-
valirudinadurantelosprocedimientosdeICPconla
HNF/HBPMoconbi valirudinamásinhibidoresdel
receptordelaGPIIb/IIIa.Comoyasehamencionado,
seobservóunareducciónsignif icativadelriesgode
hemorragiasconlabi valirudinasolarespectoa
HNF/HBPMobi valirudinaconinhibidoresdelrecep-
tordelaGPIIb/IIIa, conunatasasignif icativamente
mayordeepisodiosisquémicosenlospacientesqueno
fueronpretratadosconclopidogrel187.

Debidoaquelamayorpartedelosdatosylase vi-
denciasenelconte xtodelaICPprocedenhastaahora
delaHNFylabi valirudina, incluidoslosSCASEST,
cualquieradeestosdosfármacospuederecomendarse
comoprimeraopcióncuandoelpacienteseremitein-
mediatamenteallaboratoriodecateterismoporun
procesoconriesgovital, isquemiarefractariay/oangi-
na(véaselasección8Estrategiasdemanejo).

LasHBPMsehanusadoenelconte xtodelaICP ,
perolamayoríadelosdatossehanobtenidoconeno-
xaparina164,203.Hastamuyrecientemente, debidoala
ausenciadeestudiosclínicos, serecomendabaañadir
HNFapacientesqueestabansiendotratadosconeno-
xaparinayqueibanasersometidosaICP 152.Losda-
tosmásrecienteshandemostradoquenoserequiere
HNFadicionalsilaICPserealizadentrodelasprime-
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ras6-8hdespuésdelaúltimadosissubcutáneade
enoxaparina.Despuésdelas6-8h, serecomiendaun
boloadicionaldeenoxaparinaintra venosade0,3
mg/kg204.

EnelestudioSYNERGYsecomparólaenoxapari-
na(1mg/kgdosvecesaldía)conlaHNFcomoagente
antitrombóticoenelconte xtodelaICPen4.587pa-
cientesconSCASEST .Losresultadosduranteodes-
puésdelaICPconcualquieradelosdosfármacos
(enoxaparinaoHNF)utilizadosduranteelcateterismo
fueroniguales.Noobstante, seprodujounamarcada
tendenciahaciamayorfrecuenciadehemorragias(he-
morragiasmayores TIMInorelacionadasconlaciru-
gía)conlaenoxaparina, cuandosecomparóconla
HNF, posiblementeaumentadasporlasreaccionescru-
zadasdeltratamientoantitrombóticodespuésdela
aleatorización164.Unestudioreciente(STEEPLE)que
incluyóa3.258pacientessometidosaICPelecti vain-
dicaquedosismásbajasdeenoxaparinapuedenser
favorablesparareducirlashemorragias205.

EnelestudioOASIS-5seutilizóenoxaparinayfon-
daparinuxenelconte xtodelaICPen6.239pacien-
tes176.Seprodujounaumentosignif icativodelriesgo
decomplicacionesenellugardelaccesov ascular(el
8,1frenteal3,3%;RR=0,41;ICdel95%, 0,33-0,51;
p<0,001)conenoxaparinarespectoafondaparinux.
Lapresenciadetrombosenelcatéterfuesignif icativa-
mentemáscomúnconfondaparinux(el0,4frenteal
0,9%;RR=2,25;ICdel95%, 1,64-7,84;p=0,001
paraenoxaparinafrenteafondaparinux).Siguiendoel
protocolodelOASIS-5, lospacientesquefueronlleva-
dosallaboratoriodecateterismomásde6hdespués
delaúltimain yeccióndeenoxaparinarecibieronuna
dosisadicionaldeHNF .Enelgrupodefondaparinux
noseadministródosisadicionaldeHNF.Estadiferen-
ciapuedehabergeneradounefectoprotectorcontrala
formacióndetrombosenelcatéterenelgrupodeeno-
xaparina.Ele xcesodetrombosenelcatéternotuv o
impactoenlatasadecomplicacionesrelacionadascon
laICP(enoxaparinafrenteafondaparinux, el8,6fren-
teal9,5%;RR=1,11;ICdel95%, 0,94-1,29;p=
0,21)nitampocoenlosepisodiosclínicosalos9días.
Lascomplicacionesperiprocedimiento(muerte, IM,
accidentescerebrovascularesyhemorragiasmayores)
fueronsignif icativamentemásfrecuentesenelgrupo
deenoxaparinaqueeneldefondaparinux(el20,6
frenteal16,6%;RR=0,81;ICdel95%, 0,73-0,9;p=
0,001)alos9díasytambiénalos30días(enoxapari-
nafrenteafondaparinux, el11,7frenteal9,5%;RR=
0,81;ICdel95%, 0,7-0,93;p=0,004).

Elfondaparinuxtambiénsehausadoenelconte xto
delaICPenlosestudios ASPIREyOASIS-6además
delestudioO ASIS-5166,174,176.Laformacióndetrom-
bosenelcatétertambiénseobservóenlaICPprima-
riaenlospacientesconIAMCESTenelestudioO A-
SIS-6166.Laformacióndetrombosenelcatéterse
redujoenelestudioO ASIS-5yseeliminóenelestu-

dioOASIS-6mediantelaadministracióndeHNFan-
tesodurantelaICP.LaadicióndeHNFalfondapari-
nuxnoaumentóelriesgodehemorragiasenelestu-
dioO ASIS-5, aunqueseránecesariounnúmero
mayordepacientesparaconf irmarlase guridadde
estaasociación 206.Hastaquesedispongadenue vos
datos, serequiereunadosisestándardeHNF(unbolo
de50-100UI/kg)182 juntoconfondaparinuxenelmo-
mentodelaICP , sielfondaparinuxseiniciópre via-
mentealprocedimiento.

Recomendacionesparalaanticoagulación
–Laanticoagulaciónestárecomendadaentodoslos

pacientesademásdeltratamientoantiplaquetario(I-
A).

–Laanticoagulacióndebeseleccionarsedeacuerdo
conelriesgodeepisodiosisquémicosydeepisodios
hemorrágicos(I-B)(véasetambiénlasección6.1.
Complicacioneshemorrágicas, lasección7.4.Enfer-
medadrenalcrónicaylasección7.5.Anemia).

–Existendi versosanticoagulantesdisponibles,
principalmenteHNF, HBPM, fondaparinuxybivaliru-
dina.Laeleccióndependedelaestrategiainicial(véa-
selasección8Estrate giasdemanejo: estrategiasin-
vasivasurgentes, invasivasprecocesoconserv adoras)
(I-B).

–Enunaestrate giainvasivaurgente, debeiniciarse
inmediatamenteeltratamientoconHNF(I-C), enoxa-
parina(IIa-B)obivalirudina(I-B).

–Enunasituaciónnour gente, mientrassetomala
decisiónentreunaestrate giainvasivaprecozounaes-
trategiaconserv adora(véaselasección8Estrate gias
demanejo):

•Elfondaparinuxestárecomendadosobrelabase
deunperf ildeef icacia/seguridadmásf avorable(I-A)
(véaselassecciones5.2.3.Inhibidoresdelf actorXay
6.1.Complicacioneshemorrágicas).

•Laenoxaparina, conunperf ildeef icacia/seguri-
dadmenosf avorablequeelfondaparinux, sólodebe
usarsecuandoelriesgohemorrágicoseabajo(IIa-B).

•Comonoseconoceelperf ildeef icacia/seguridad
delasHBPM(apartedelaenoxaparina)odelaHNF ,
respectoalfondaparinux, nosedeberecomendarestos
anticoagulantesenlugardelfondaparinux(IIa-B).

•EnlosprocedimientosdeICP , losanticoagulantes
inicialesdebenmantenersetambiénduranteelproce-
dimiento, independientementedesieltratamientoes
conHNF(I-C), enoxaparina(IIa-B)obi valirudina(I-
B), mientrasquedebeadministrarseunadosisadicio-
nalestándardeHNF(bolode50-100UI/kg)encaso
detratamientoconfondaparinux(IIa-C).

•Laanticoagulaciónpuedeinterrumpirseenlaspri-
meras24hdespuésdeunprocedimientoinvasivo(IIa-
C).Encasodeestrate giaconservadora, elfondapari-
nux, laenoxaparinauotraHBPMpuedenmantenerse
hastaelaltahospitalaria(I-B).
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5.3. Fármacos antiplaquetarios

Laactivaciónplaquetariadesempeñaunpapelf isio-
patológicocríticoenlosSCASEST.Unavezqueseha
realizadoeldiagnóstico, elcursotemporaldelosepiso-
diosquesiguenalapresentacióndelosSCASESTre-
quiereuntratamientoinmediatoconfármacosantipla-
quetarios.Laacti vaciónplaquetariatienequeser
consideradanosóloenelconte xtodelaroturaaguda
deunaplaca, sinotambiéncomounodelosf actores
quecontribuyenalosepisodiosaterotrombóticospos-
terioresenpacientesconinflamaciónactivaenlapared
arterialylacirculaciónsistémica.Porlotanto, eltrata-
mientoantiplaquetarioesnecesarioparaelepisodio
agudoyparaelposteriormantenimientoterapéutico.

Haytresestrategiasrelacionadasperocomplementa-
riasqueproporcionanuntratamientoantiplaquetario
efectivo: lainhibicióndelaciclooxigenasa(CO X)1
(aspirina), lainhibicióndelaagre gaciónplaquetaria
mediadapordifosf atodeadenosina(ADP)contieno-
piridinas(ticlopidinayclopidogrel), ylosinhibidores
delreceptordelaGPIIb/IIIa(tirof ibán, eptifibatida,
abciximab).

5.3.1. Ácido acetilsalicílico 

Laaspirinainhibeirre versiblementelaCO X-1en
plaquetasy , deestaforma, limitalaformaciónde
tromboxanoA2, conloqueseinhibelaagregaciónpla-
quetaria.Tresestudiosclínicoshandemostradodefor-
maconsistentequelaaspirinareducelamuerteoel
IMenpacientesconanginainestable 147,207,208.Enel
metaanálisisdel Antithrombotic TrialistsCollabora-
tion, sepusodemanif iestounareduccióndel46%en

latasadeepisodiosvasculares209.Estemetaanálisisse-
ñalóqueunadosisde75-150mgdeaspirinaeratan
efectivacomolasdosismayores.Nosehademostrado
unarelaciónfirmeentreladosisylaef icacia.Sereco-
miendandosisinicialesde160-325mgdeaspirina
masticablenoentéricaparaminimizarelretrasoenla
inhibicióndelaCOX-1209.Enotrometaanálisisquein-
cluyócuatroestudios, lareducciónenlatasadeepiso-
diosvascularesfuedel53%(f ig.6).Laaspirinaintra-
venosaesunaformaalternati vadeaplicación, pero
nuncahasidovalidadaenestudiosclínicos.

Elefectosecundariomáscomúndelaaspirinaes
laintoleranciagastrointestinal, queseproduceenun
5-40%delospacientestratados.Lashemorragias
gastrointestinalesaumentanconlasdosismásaltas.
EnelestudioCAPRIE, latasadehemorragiasgas-
trointestinalesquecondujoalainterrupcióndeltrata-
mientoconaspirinafuedel0,93% 210.Lahipersensi-
bilidad(«aler gia»)alaaspirinaesrara, perosu
prevalenciadependedelamanifestaciónclínica.La
desensibilizaciónpuedeserunadelasopcionesase-
guirenpacientesseleccionados 211.Lamásfrecuente
eslaenfermedadrespiratoriae xacerbadaporaspiri-
na.Lossarpullidosolasmanifestacionescutáneas
ocurrenenun0,2-0,7%delapoblacióngeneral.Las
reaccionesmásgravescomoelshockanafilácticoson
extremadamenteraras212,213.

EnelestudioCURE, laaspirinaseadministróen
combinaciónconelclopidogrelaunadosisquev aria-
badesde75a325mg167.Laincidenciadehemorragias
mayoresaumentóenfuncióndeladosisdeaspirina,
tantoenpacientestratadosconaspirinasolacomoen
pacientestratadosconlacombinacióndeaspirinay
clopidogrel.Elmenorriesgodehemorragiaseprodujo
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Fig. 6. Muerte, infarto de miocardio y hemorragias mayores al final del tratamiento en estudio en cuatro ensayos clínicos aleatorizados sobre aspi-
rina (barras beige) fdrente a control (barras rojas). IAM: infarto de miocardio; IC: intervalo de confianza; NNT: número de pacientes que es necesa-
rio tratar para evitar un episodio.
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condosisdehasta100mgdeaspirina, ynohuboe vi-
denciademayoreficaciacondosismásaltas214.

5.3.2. Tienopiridinas

Tantolaticlopidinacomoelclopidogrelsonantago-
nistasdelosreceptoresde ADPybloqueanlavíade
activaciónplaquetariainducidaporADPmedianteuna
inhibiciónespecíf icadelreceptorP2Y 12 delADP. El
tratamientoconticlopidinaenlosSCASESTsehain-
vestigadoenunúnicoestudioclínico, enelquesedo-
cumentóunareducciónsignif icativa(46%)delriesgo
demuerteydeIMalos6meses 215.Sinembar go, el
usodeticlopidinasehareducidodebidoalosimpor-
tantesefectossecundariospotenciales, enespeciallos
gastrointestinales, yporelriesgodeneutropeniao
trombocitopenia, yuniniciomáslentodesuefecto.
Comoconsecuencia, laticlopidinahasidoreemplaza-
daporelclopidogreldesdehacetiempo.

EnelestudioCURE, seadministróclopidogreldu-
rante9-12mesesjuntoconaspirina(75-325mg)oas-
pirinasolaa12.562pacientesconSCASEST .Lospa-
cientesrecibieronplaceboounadosisdecar gade
clopidogrelde300mgseguidapor75mgdiarios, ade-
másdeltratamientocon vencional.Seobservóunare-
ducciónsignif icativadelriesgodemuerteporcausas
cardiovasculares, IMnof ataloaccidentecerebro vas-
cularenelgrupodetratamiento(el9,3frenteal
11,4%;RR=0,8;ICdel95%, 0,72–0,90;p<0,001).
Lareduccióndelriesgofuesignif icativaparaIMyse
produjounatendenciahacialareduccióndemuertey
accidentescerebrovasculares.Lareduccióndelriesgo
fueconstanteentodoslosgruposderiesgo(bajo, mo-
deradooalto)yentretodoslossubgruposdepacientes
(ancianos, condesviaciónST , conosinele vaciónde
losbiomarcadorescardiacos, diabéticos).Elbenef icio
seprodujoprecozmente, conunareducciónsignificati-
vadelriesgodel34%demuertecardio vascular, IM, ac-
cidentescerebrovascularesoisquemiagra vealas24h
enelgrupodeclopidogrel(el1,4frenteal2,1%;OR=
0,66;ICdel95%, 0,51-0,86;p<0,01)yenlos12me-
sesdelperíododeestudio167,216).

Otrosdosgrandesestudiosclínicoshane valuadoel
clopidogrelcontralaaspirinaensituacionesno
agudas210 yelclopidogrelmásaspirinafrenteaplace-
bomásaspirina217.EnelestudioCAPRIE, secomparó
clopidogrelaunadosisde75mgunav ezaldíacon
aspirinaadosisde325mgunav ezaldíaenunapo-
blaciónde19.185pacientesconenfermedadateroscle-
róticadocumentada, manifestadacomoaccidenteis-
quémicoreciente, IMrecienteoenfermedadarterial
periféricasintomática.Elseguimientomediofuede23
meses.Seobservóunareducciónsignificativadelries-
gorelati vodel8,7%af avordelclopidogrel(ICdel
95%, 0,3-16,5;p=0,043).Nohubodiferenciassigni-
ficativasenlatasadehemorragiasmayores, particular-
menteintracranealesogastrointestinales210.

ElestudioCHARISMAincluyóa15.603pacientes,
delosque12.153teníanenfermedadcardio vascular
documentada, un10,4%deellosconIMpre vio.En
eseestudio, elclopidogrelseañadióaunadosisbaja
deaspirina(75-160mgdiarios).Nohubodiferencias
encuantoalav ariableprincipaldeestudio(muerte
cardiovascular, IMoaccidentecerebro vascular)217.En
lossubgruposprestablecidosdepacientesconenfer-
medadcardio vasculardocumentada, lavariablecom-
binadaseredujosignif icativamenteconeltratamiento
antiplaquetariodoblerespectoaldeaspirina(el6,9
frenteal7,9%;RR=0,88;ICdel95%, 0,77-0,99;p=
0,046).Hubounaumentonosignif icativodelriesgo
decomplicacioneshemorrágicasmayoresGUST O(el
1,7frenteal1,3%;RR=1,25;ICdel95%, 0,97-1,61;
p=0,09). Aunqueelclopidogrelnopuederecomen-
darseparaeltratamientoalar goplazoenelespectro
completodepacientesin vestigadosenelestudio
CHARISMA, losanálisisadicionalesseñalanquelos
beneficiospuedensermayoresquelosriesgosentre
lospacientesconenfermedadcardio vasculardocu-
mentada.

Losdatosdisponiblessobrelacombinacióndeaspi-
rina, clopidogreleinhibidoresdelreceptordeGP
IIb/IIIaenelconte xtodelosSCASESTsonescasos.
EnelestudioCURE, lanecesidaddeinhibidoresdel
receptordeGPIIb/IIIaseconsideróunmarcadorsu-
brogadodelaef icaciaantiisquémica.Enconjunto, el
5,9%delospacientesrecibieroninhibidoresdelrecep-
tordeGPIIb/IIIajuntoconclopidogrelmásaspirina,
comparadosconel7,2%delgrupoplacebo(RR=
0,82;ICdel95%, 0,72-0,93;p=0,003).Nohaydatos
específicossobrelaseguridadylaeficaciadeestaaso-
ciacióntriple.Losanálisisposthocdelosestudios
ICPeISAR-REA CT-2handemostradoqueeltrata-
mientoantiplaquetariotripleessuperiorparapre venir
episodiosisquémicossincomprometerlase guri-
dad188,218,219 (véaselasección5.3.3.Inhibidoresdelre-
ceptordelaGPIIb/IIIa).

Actualmenteseestáne valuandoinhibidoresP2Y 12

nuevosconunaaf inidadalreceptormáspotenteyun
comienzomásrápidodesuefecto(p.ej., prasugrel,
cangreloryAZD6140).

Riesgodehemorragias
EnelestudioCUREseobservóunaumentoenla

tasadehemorragiasmayoresenlospacientestratados
conclopidogrel(el3,7frenteal2,7%;RR=1,38;IC
del95%, 1,13-1,67;p=0,001), perosinqueelaumen-
tofuerasignif icativoenhemorragiasf atalesoque
ponenenriesgolavidadelpaciente 167.Lastasasde
hemorragiafueronmásaltasenpacientesquesesome-
tieronacirugíadederi vaciónaortocoronaria, aunque
esteefectosólorayabalasignif icaciónestadísticaen
912pacientessometidosacirugíaalos5díasomenos
despuésdelainterrupcióndeltratamientoconclopi-
dogrel(el9,6frenteal6,3%;RR=1,53;ICdel95%,
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0,97-2,40;p=0,06).Enlosqueseoperarondespués
delos5díasdelainterrupcióndeltratamientocon
clopidogrel, nohubounaumentosignificativodelries-
godehemorragias 220.Noe xisteunantídotoconocido
paraelclopidogreluotrosantagonistasdelosrecepto-
resdeADP(véaselasección6.1.Complicacioneshe-
morrágicas).

Noobstante, paralacohortecompletadepacientes,
elbeneficiodeltratamientoconclopidogrel, incluidos
lospacientesquefueronsometidosarevascularización
medianteICPocirugía, fuemayorqueelriesgohemo-
rrágico, yaqueenconjuntoeltratamientode1.000pa-
cientesresultóen21muertescardio vascularesmenos,
IMoaccidentecerebro vascular, alpreciode7pacien-
tesquerequirierontransfusión, yunatendenciaen4
pacientesae xperimentarhemorragiasconpeligro
vital220.

Enconjunto, elbeneficiodeltratamientoconclopi-
dogrelesmayorqueelriesgoentodoslospacientes
conSCASEST, incluidoslosquesesometenacirugía
derevascularización.Elaumentodelriesgodehemo-
rragiaenpacientessometidosacirugíapuedeatenuar-
seoeliminarseinterrumpiendoeltratamientoconclo-
pidogrel5díasantesdelainterv ención.Sinembargo,
nosehain vestigadosiestopuederesultarenunau-
mentodelatasadecomplicacionesdurantelaf asede
aclaramiento.

Dosisypautadeadministracióndelclopidogrel
Numerososestudioshanempleadodosisdecar ga

másaltasdeclopidogrel(normalmente600mg)yhan
demostradounainhibiciónmásrápidadelaagre ga-
ciónplaquetariaquelaalcanzadacon300mg.Sinem-
bargo, ningúngranestudioclínicoderesultadosha
probadolasdosismásaltasdeclopidogrelenlos

SCASEST.Noobstante, laexperienciaenotroscon-
textosclínicosindicaquelainhibiciónplaquetariamás
rápidacondosisdecar gamásaltas( ≥ 600mg)puede
sermásefecti vaparareducirlasv ariablesclínicasde
estudio221-225.Lae videnciadef initivadelriesgofrente
albeneficiovanaproporcionarlalosestudiosclínicos
agranescalaqueestánenmarcha.

Elpretratamientodepacientesnoseleccionadoscon
clopidogrelantesdelaangioplastiaproduceunmejor
resultadodelaICP 218,219,226.Elenfoquedeposponerla
administracióndeclopidogrelhastaqueseconozcala
anatomíacoronariaenpacientessometidosaangiogra-
fíainvasivamuyprecoznosebasaenningunae viden-
cia.Laventajapotencialdeestaestrate giaesevitarel
aumentoenelriesgohemorrágicoenpacientesquere-
quierancirugíainmediata.Noobstante, estasituación
esraray , amenudo, lacirugíapuederetrasarseunos
días.Porlotanto, nosedeberecomendarposponerel
tratamientoconclopidogrelhastadespuésdelaangio-
grafía, debidoaqueseproducentasasmásaltasde
episodiosenlaf aseinicialdelosSCASEST .Enlos
pacientesaquienesnosepuedaadministrarclopido-
grelantesdelainterv encióncoronariapercutánea, se
lesdebedarinhibidoresdelreceptordelaGPIIb/IIIa.

Recomendacionesparalosfármacosantiplaquetarios
orales(tabla6)

–Laaspirinaestárecomendaentodoslospacientes
conSCASESTsincontraindicaciones, aunadosisde
cargainicialde160-325mg(noentérica)(I-A), ya
unadosisdemantenimientoalar goplazode75-100
mg(I-A).

–Entodoslospacientesserecomiendaunadosisde
cargainmediatade300mgdeclopidogrel, seguidapor
75mgdiariosdeclopidogrel(I-A).Elclopidogrel
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TABLA 6. Uso clínico del tratamiento antitrombótico

Tratamiento antiplaquetario oral Dosis inicial de aspirina: 160-325 mg formulación no entérica, seguida por 75-100 mg diarios
Clopidogrel 75 mg/día después de una dosis de carga de 300 mg (600 mg cuando se quiere tener 

un inicio rápido de su acción)
Anticoagulantes Fondaparinux* 2,5 mg/día subcutáneo

Enoxaparina*, 1 mg/kg/12 h subcutánea
Dalteparina*, 120 U/kg/12 h
Nadroparina*, 86 U/kg/12 h
HNF, bolo intravenoso 60-70 U/kg (máximo 5.000 UI) seguido por infusión de 12-15 U/kg/h 

(máximo 1.000 U/h) titulado a un TTPa 1,5-2,5 veces el control
Bivalirudina*, bolo intravenoso de 0,1 mg/kg e infusión de 0,25 mg/kg/h. Bolos intravenosos 

adicionales de 0,5 mg/kg e infusión aumentada a 1,75 mg/kg/h antes de la ICP
Inhibición de la GP IIb/IIIa* Abciximab, 0,25 mg/kg bolo intravenoso seguido de infusión de 0,125 µg/kg/min (máximo 10 µg/min) 

durante 12-24 h
Eptifibatida, 180 µg/kg bolo intravenoso (segundo bolo a los 10 min para ICP) seguido de infusión 

de 2 µg/kg/min durante 72-96 h
Tirofibán, 0,4 µg/kg/min intravenoso durante 30 min seguido de infusión de 0,10 µg/kg/min durante 

48-96 h. Algunos estudios clínicos están probando un régimen de dosis más altas 
(bolo de 25 µg/kg e infusión de 0,15 µg/kg/min durante 18 h)

HNF: heparina no fraccionada; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activada.
*Véase la sección 7.4 para las normas específicas de prescripción en caso de insuficiencia renal. 
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debemantenersedurante12mesesamenosquehaya
excesivoriesgodehemorragias(I-A).

–Entodoslospacientesconcontraindicacióndeas-
pirinasedebeadministrarclopidogrelensulugar(I-
B).

–Enlospacientesqueseconsidereparaestrate gia
invasiva/ICP, debeusarseunadosisdecar gadeclopi-
dogrelde600mgparaalcanzarunainhibiciónmásrá-
pidadelafunciónplaquetaria(IIa-B).

–Enelcasodepacientespretratadosconclopido-
grelquesetengaquesometeracirugíadederi vación
aortocoronaria, lacirugíadebeposponersea5días
despuésdelainterrupcióndeltratamientoconclopi-
dogrelcuandoseafactibleclínicamente(IIa-C).

5.3.3. Inhibidores del receptor de la glucoproteína
IIb/IIIa

Sehaaprobadotresinhibidoresdelreceptordela
GPIIb/IIIaparausoclínico: abciximab, eptifibatiday
tirofibán.Actúanbloqueandolavíaf inalcomúndela
activaciónplaquetariauniéndosealf ibrinógenoy, en
condicionesdeestrésporcizallamiento, alf actorde
Von Willebrand, conloqueinhibenlaformaciónde
puentesentrelasplaquetasacti vadas.Elabciximabes
unfragmentodeunanticuerpomonoclonal, eptifibati-
daesunpéptidocíclicoytirof ibánesuninhibidor
peptidomimético.Huboqueinterrumpirlosestudios
clínicosconinhibidoresdelreceptordelaGPIIb/IIIa
debidoaunaumentodelosepisodiosisquémicosy
hemorrágicos227,228.

Losresultadosobtenidosconlosinhibidoresdelre-
ceptordelaGPIIb/IIIahandiferidose gúnselosutili-
zaraenunaestrategiaconservadoraoenotrainvasiva.

InhibidoresdelreceptordelaglucoproteínaIIb/IIIaen
laestrategiaconservadora

LostresinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIase
hanprobadoenestudiosclínicosenlosquenoestaba
recomendadaunaestrate giainvasiva.Unmetaanálisis
queincluyóa31.402pacientesconSCASESTtratados
coninhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIahademos-
tradounareducciónsignif icativadel9%delriesgode
muerteeIMalos30díasconeltratamiento(el11,8
frenteal10,8%;OR=0,91;ICdel95%, 0,84-0,98;p
=0,015)229.Estareduccióndelriesgotuv oconcordan-
ciaentrelosmúltiplessubgruposyfueparticularmente
evidenteenlospacientesdealtoriesgo(diabéticos,
condepresióndelse gmentoSTypositi vosatroponi-
nas)yenlossometidosaICPdurantelahospitaliza-
cióninicial.LosinhibidoresdelreceptordeGP
IIb/IIIanotuvieronefectoenlospacientesne gativosa
troponinasnienlasmujeres.Sinembar go, lamayoría
deellasteníanlastroponinasne gativas229 ylasquete-
níantroponinaspositivasobtuvieronlosmismosbene-
ficiosquelospacientesv arones.Elusodeinhibidores
delreceptordeGPIIb/IIIaseasocióaunaumentode
lascomplicacioneshemorrágicasmayores, aunqueno
seprodujounaumentosignif icativoenlashemorra-
giasintracraneales229 (fig.7).

Unmetaanálisisposteriorqueincluyóa29.570pa-
cientesanalizóelresultadoclínicocomounafunción
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Fig. 7. Muerte, infarto de miocardio y hemorragias mayores a los 30 días en estudios clínicos aleatorizados sobre inhibidores del receptor de la
glucoproteína IIb/IIIa (barras beige) frente a control (barras rojas) en una estrategia conservadora. IAM: infarto de miocardio; IC: intervalo de con-
fianza; NNT: número de pacientes que es necesario tratar para evitar un episodio.
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delautilizacióndeinhibidoresdelreceptordeGP
IIb/IIIaenpacientesquerecibierontratamientomédico
inicialylue gofueronsometidosaICP 230.Seconf irmó
unareduccióngeneraldelriesgodel9%, peroelbene-
ficionofuesignif icativoenlospacientesquerecibie-
ronexclusivamentetratamientomédicoyfuerontrata-
dosconinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIafrentea
placebo, contasasdemuerteeIMalos30díasdel9,3
yel9,7%(OR=0,95;ICdel95%, 0,86-1,04;p=
0,27).Elúnicoefectobenef iciososignif icativoseob-
servócuandolosinhibidoresdeGPIIb/IIIasemante-
níandurantelaICP(el10,5frenteal13,6%;OR=
0,74;ICdel95%, 0,57-0,96;p=0,02).Estosresulta-
dosconfirmanlasobserv acionesobtenidasenestudios
previosquedemostrabanunareduccióndelriesgode
episodiosisquémicosenpacientespretratadosconinhi-
bidoresdelreceptordeGPIIb/IIIaantesdesometersea
unaICP 231,232.Unmetaanálisishademostradoqueen
lospacientesdiabéticosseproduceunareducciónmuy
significativadelriesgodemuertealos30díasdetrata-
mientoconinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa 233,
especialmenteacusadacuandolospacienteseranso-
metidosaICP .Estosresultadosconf irmanlosdatos
previosquesehabíaobtenidoenestecontexto229,231,233.

Abciximab. Elabciximabsehae valuadoenelestu-
dioGUSTO-4-ACS234.Eneseestudionoestabareco-
mendadalaestrategiainvasivayrevascularizacióndu-
rantelaf aseaguda.Sealeatorizóa7.000pacientes
querecibíanaspirinayHNFaunodelossiguientes
tresregímenesfarmacológicos: placebo, bolodeabci-
ximabmásunainfusiónde24hobolodeabciximab
másunainfusiónde48h.Nosedemostróningúnbe-
neficiosignificativoenlosdosgrupostratadosconab-
ciximab, yseobservóunaumentodelriesgohemorrá-
gico.Seprodujotrombocitopenia(def inidacomoun
recuentoplaquetario<50.000/ µl)enel1,5%delos
pacientesquerecibieronabciximabfrenteal1%del
grupoplacebo.Porlotanto, elabciximabnopuedeser
recomendadoenpacientesconSCASEST , exceptoen
elcontextodelaICP(quesecomentamásadelante).

Eptifibatida. ElestudioPURSUIT 235 incluyóa
10.948pacientesquesealeatorizóatresgrupos. Ade-
másdeltratamientocon vencionalqueincluíaaspirina
yHNF, sealeatorizóalospacientesarecibirplaceboo
2re gímenesdiferentesdeinfusiónconeptif ibatida,
despuésdelmismoboloinicial.Ladosisbajadeepti-
fibatidaseinterrumpiódebidoalafaltadeeficacia.La
comparaciónincluyóelrégimendeeptifibatidaadosis
altafrenteaplacebo.Seobservóunareducciónsignifi-
cativaalos30díasdelav ariablecombinadamuerteo
IMnofatal(eptifibatidafrenteaplacebo el14,2fren-
teal15,7%;p=0,04).Elbeneficiosemanteníaalos6
meses.Estebenef icioseobtuv oalpreciodeunau-
mentodelriesgodehemorragiasmayores TIMI(el
10,6frenteal9,1%;p=0,02), perosinaumentodelas

hemorragiasintracraneales.Latrompocitopenia(defi
nidacomounrecuenteplaquetario<100.000 µlouna
determinaciónvalle<50%delv alorbasal)ocurrióen
unatasasimilarenlosdosgruposdetratamiento(el
6,8%coneptifibatidafrenteal6,7%conplacebo).L
tasadetrombocitopeniaprofunda(def inidacomoun
recuentoplaquetario<20.000 µl)fuebajaenlosdos
gruposdetratamiento(el0,2frenteal0,1%;pnosig-
nificativo).

Tirofibán. Eltirof ibánsehae valuadoendosestu-
diosaleatorizadosindependientes 236,237.Enelestudio
PRISM, sealeatorizóa3.231pacientesconSCASEST
arecibirtirofibánoHNFdurante48h.Seobservóuna
reducciónsignificativaenlavariablecombinadamuer-
te, IMoisquemiapersistentealas48h, quesemante-
níaalos30días, peronodespués(alas48h, el3,8
frenteal5,6%;RR=0,67;ICdel95%, 0,48-0,92;p=
0,01).Latasadetrombocitopenia(definidacomou
recuentoplaquetario<90.000 µl)fuesignif icativa-
mentemásfrecuenteenelgrupodetirof ibánqueenel
deHNF(el1,1frenteal0,4%;p=0,04).Enelestudio
PRISM-PLUS, sealeatorizóa1.915pacientesderies-
gomásaltoquelosdelestudioPRISMatresgrupos
detratamiento: tirofibánsolo, tirofibánmásHNFo
HNFsola.Elgrupodetirof ibánsoloseinterrumpió
pocodespuésdeliniciodelestudiodebidoalaumento
deepisodiosadversos.Seobtuvounareducciónsigni-
ficativadelriesgodemuerte, IMeisquemiapersisten-
tealos7días(el12,9frenteal17,9%;RR=0,68;IC
del95%, 0,53-0,88;p=0,004)quesemantuv oalos
30díasyalos6mesesenelgrupodetirof ibánmás
HNF, comparadaconelgrupodeHNFsola.Lashe-
morragiasmayores(se gúnloscriterios TIMI)nofue-
ronestadísticamentemásfrecuentesenelgrupodeti-
rofibán, apesardequeseprodujounatendenciaal
alza(el1,4frenteal0,8%;p=0,23).

InhibidoresdelreceptordelaglucoproteínaIIb/IIIaen
laestrategiainvasiva

Tresmetaanálisisdiferentesquehane xploradoel
impactodelosinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa
enelconte xtodelaICPhanobtenidoresultadoscon-
cordantes.Endosmetaanálisissedemostróunareduc-
ciónsignif icativadelriesgodemuerteeIMalos30
díascuandolosinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa
seadministrabanantesdelle varalpacienteallabora-
toriodecateterismoysemanteníandurantela
ICP230,231.Kongetal238 handescritounareducciónsig-
nificativadelriesgodemortalidadalos30díasenun
totalde20.186pacientes(el0,9frenteal1,3%;OR=
0,73;ICdel95%, 0,55-0,96;p=0,024).Esimportante
indicarquelastienopiridinasylos stents normalmente
noseusaronenestosestudiosclínicos.

Abciximab. Elabciximabsehae valuadoentreses-
tudiosclínicoscomotratamientoadyuv antedelaICP
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enelconte xtodelosSCA 239-241.Entotalseincluyóa
7.290pacientesenestostresestudios, quedemostra-
rondeformacon vincenteunareducciónsignif icativa
enlacombinacióndemuerteeIMonecesidaddere-
vascularizaciónurgentealos30días.Losdatosagru-
padosdeestostresestudiosclínicoshandemostrado
unbenef iciosignif icativosobrelamortalidadtardía
(RR=0,71;ICdel95%, 0,57-0,89;p=0,003) 242.En
elestudioCAPTURE, elabciximabseevaluótambién
enpacientesconSCASESTprogramadosparaICP
quefueronpretratadosconabciximabdurante24hya
losquesemantuv oeltratamientodurante12h.En
esteestudio, enelquenoseutilizaronhabitualmente
stents nitratamientoconclopidogrel, elabciximabre-
dujosignificativamentelatasademuerte, IMynecesi-
daddeintervenciónurgenteporisquemiarecurrentea
los30díasrespectoaplacebo(el11,3frenteal15,9%;
p=0,012) 243.Elbenef icioestuvorestringidoalospa-
cientesconele vacióndelastroponinas 74.Másrecien-
temente, enelestudioISAR-REACT-2, sealeatorizóa
2.022pacientesdealtoriesgoconSCASESTarecibir
abciximaboplacebodespuésdelpretratamientocon
aspirinaycon600mgdeclopidogrel 188.Hubouna
proporciónsimilardepacientesdiabéticosencada
grupo(media, 26,5%);el52%delospacientespresen-
tabantroponinasele vadasyel24,1%habíatenidoun
IMprevio.Lavariablecombinadamuerte, IMorevas-
cularizaciónurgentedelv asotratadoalos30díasse
redujosignificativamenteenlospacientestratadoscon
abciximabrespectoalgrupoaplacebo(el8,9frenteal
11,9%;RR=0,75;ICdel95%, 0,58-0,97;p=0,03).
Lamayorpartedelareduccióndelriesgoasociadaal
tratamientoconabciximabsedebióaunareducciónen
lasmuertesylosIM.Esteefectofuemáspronunciado
enalgunossubgruposprestablecidos, especialmenteen
lospacientespositi vosatroponinas(el13,1frenteal
18,3%;RR=0,71;ICdel95%, 0,54-0,95;p=0,02).
Laduracióndelpretratamientoconclopidogrelno
tuvoinfluenciaenelresultadoynoseprodujoun
efectodetectableenlospacientesconne gativoatro-
poninasnienlosdiabéticos.Noobstante, elnúmero
depacientesdiabéticosincluidosenesteestudiopuede
habersidoinsuficienteparaobtenerunpoderestadísti-
cocapazdedetectardiferencias.Elestudio TARGET
evaluóabciximabmedianteunacomparaciónfrentea
frentecontirofibán;dosterciosdelospacienteshabían
tenidorecientementeoteníanenelmomentodelestu-
diounSCASEST .Adosisestándar , elabciximabde-
mostrósersuperiorqueeltirof ibánparareducirel
riesgodemuerte, IMyrevascularizaciónurgentealos
30días, peroestadiferencianofuesignificativaalos6
mesesyalaño244,245.

Eptifibatida. Selahae valuadoenpacientesque
ibanasometerseaICP , un38%deellosconangina
inestable(estudioIMPACT-2), ynosehademostrado
quedeunbeneficiosignificativorespectoaplacebo246.

Posteriormente, seevaluófrenteaplaceboenelestu-
dioESPRIT, enelqueladosisseaumentóaunbolo
doblede180 µg/kgse guidodeunainfusiónde2
µg/kg/mindurante18-24h 247.Eneseestudio, sede-
mostróunareducciónsignif icativaalas48h, quese
mantuvoalos30díasyalos6meses, enelriesgode
muerte, infartodemiocardioyre vascularizaciónur-
gentedelv asotratado(el6,6frenteal10,5%;RR=
0,63;ICdel95%, 0,47-0,84;p=0,0015)ylautilidad
delusodelosinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa
comofármacosderescate.Lav ariablecombinadase-
cundariamuerte, IMonecesidaddere vascularización
urgentedelv asotratadotambiénseredujosignif icati-
vamenteparaelmismotiempo(el6frenteal9,3%;
RR=0,65;ICdel95%, 0,47-0,87;p=0,0045).Sin
embargo, eneseestudioseincluyóunaproporción
(46%)depacientesconSCASESTrecienteoagudoen
elmomentodelestudiomenorquelaincluidaeneles-
tudioTARGET.

Tirofibán. Sehae valuadoenelestudioREST ORE,
queincluyóa2.139pacientesconSCASESTreciente.
Eneseestudioseobservóunareducciónsignif icativa
del38%delriesgorelati vodelav ariableprincipal
combinadamuerte, IM, necesidadderepetirlarevascu-
larización o isquemiarecurrentealas48hyalos7
días, peronoalos30días 248.Eltirof ibánseusóala
mismadosisenlosestudios TARGETyREST ORE.
Viéndolodeformaretrospecti va, ladosisutilizada
puedehabersidodemasiadobaja.Estudiosclínicos
posterioreshane xploradoelefectodedosismásaltas
detirofibánendiversoscontextosclínicos.Enunestu-
diopequeñoqueincluyóa202pacientes, unboloa
dosisalta(25 µg/kg)einfusión(0,15 µg/kg/mindu-
rante24-48h)redujolaincidenciadecomplicaciones
trombóticasisquémicasdurantelaICPdealtoriesgo
respectoaplacebo 249.Elestudio TENACITY, unestu-
dioclínicoagranescaladiseñadoparaprobarelefecto
dedosisaltasdetirof ibánfrenteaabciximab, seinte-
rrumpióporrazoneseconómicasdespuésdeincluira
tansólo383pacientes.

Usodeinhibidoresdelreceptordelaglucoproteína
IIb/IIIaantesderevascularización

Inhibidores del receptor de GP IIb/IIIa e ICP. Dos
inhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa(tirofibányep-
tifibatida)handemostradoseref icacesenlareduc-
cióndeepisodiosisquémicosenlosSCASEST , sobre
todoenlossubgruposdealtoriesgo, comoenelcaso
delospacientesdiabéticosoconpositi voatroponi-
nas, yenlospacientesquesesometenare vasculari-
zación73,235.Porlotanto, puedenutilizarsecomotrata-
mientodeprimeraelecciónjuntoconotrosfármacos
antitrombóticosantesderealizarlae valuacióninvasi-
vadelpaciente.Esteusodelosinhibidoresdelrecep-
tordeGPIIb/IIIapre vioalarevascularizaciónhade-
mostradoreducirelriesgodemuerteeIMalos30
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días, segúnalgunosmetaanálisis, cuandoseprescri-
benantesyduranteelprocedimientodeICP 230,231.No
obstante, esteaspectoseestáe valuandoenelestudio
clínicoactualmenteenmarcha(EARL Y-ACS)250.En
elestudioACUITY-TIMING, seevaluóelefectodela
administracióndiferidafrentealasistemáticaadmi-
nistraciónpre viadeinhibidoresdelreceptordeGP
IIb/IIIa, segúnundiseñofactorial2× 2.Losinhibido-
resdelreceptordeGPIIb/IIIaseusaronenun55,7%
delospacientesdurante13,1henelgrupodiferidoy
enun98,3%delospacientesdurante18,3henelgru-
poquerecibióelpretratamientosistemático 251.Laes-
trategiadiferidaseasocióaunareducciónenlatasa
dehemorragiasmayoresalos30días(el4,9frenteal
6,1%;RR=0,80;ICdel95%, 0,67-0,95), aunquelos
episodiosisquémicosnocumplieronloscriteriosde
noinferioridad, conunatendenciahaciaunatasamás
alta(el7,9frenteal7,1%;RR=1,12;ICdel95%,
0,97-1,29;p=0,13).Lastasasdehemorragiasmayo-
resTIMInofueronsignif icativamentedistintasenlos
dosgrupos(el1,6frenteal1,9%;p=0,20)paralaes-
trategiadiferidafrentealaestrate giapreviaderutina,
mientrasquelatasadehemorragiasmenores TIMI
fuesignificativamentemásbaja(el5,4frenteal7,1%;
p<0,001)conlaestrate giadiferidaquecontrata-
mientopreviosistemático.Lav ariablecombinadade
isquemiasealcanzóconmásfrecuenciaenlospa-
cientessometidosaICPconinhibidoresdelreceptor
deGPIIb/IIIaquerecibieronlaestrate giadiferida(el
9,5frenteal8%;RR=1,19;ICdel95%, 1-1,42;p=
0,05).Considerandotodosestosresultados, sepuede
concluirqueelusomásfrecuenteymásprolongado
deinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIausandouna
estrategiadetratamientoprevioalaintervencióncon-
duceaunaumentoenelriesgodehemorragiasmayo-
res, aunqueconf iereunaprotecciónpotencialmente
mayorcontralosepisodiosisquémicosenlospacien-
tessometidosaICP.Enlaprácticahabitual, talcomo
sedemuestraendi versosregistros252,253, amenudose
llevaallaboratoriodecateterismoalospacientessin
unainfusiónpreviadeinhibidoresdelreceptordeGP
IIb/IIIa.Enesteconte xto, siserequiererealizaruna
ICPinmediata, serecomiendaadministrarlosinhibi-
doresdelreceptordeGPIIb/IIIaenelpropiolabora-
toriodecateterismocomoestrate giaalternati va, con
baseenlosresultadosdelestudioISAR-REA CT-2
que, sinembar go, nohademostradolasuperioridad
deestaestrate giarespectoalaadministraciónpre via
alprocedimiento.

Inhibidores del receptor de GP IIb/IIIa y cirugía de

derivación aortocoronaria. Lainhibicióndelaagrega-
ciónplaquetariapuedeproducircomplicacioneshemo-
rrágicas, yaseanespontáneasoenelmomentodela
cirugíacardiaca.Sinembargo, lacirugíaenlospacien-
tesqueestánrecibiendouninhibidordelreceptorde
GPIIb/IIIahademostradoserse guracuandosetoman

lasprecaucionesadecuadasparaase gurarlahemosta-
sia.Sedebeinterrumpireltratamientoconinhibidores
delreceptordeGPIIb/IIIaenelmomentodelacirugía
cardiaca.Eptif ibatidaytirof ibántienenunavidame-
diacorta, porloquelafunciónplaquetariadeberecu-
perarsealfinaldelacirugía.Abciximabtieneunavida
mediaefectivamáslarga, porloquepuedesernecesa-
riointerrumpireltratamientoantes.Sielsangradoes
excesivo, sepuedeadministrartransfusionesdepla-
quetasfrescas(véaselasección6.1.Complicaciones
hemorrágicas).Tambiénsepuedeconsiderarlaposibi-
lidaddeadministrarsuplementosdef ibrinógenocon
plasmacongeladoenfrescoocrioprecipitado, soloso
encombinacióncontransfusiónplaquetaria, parares-
tablecerelpotencialhemostáticoymanejarlascom-
plicacioneshemorrágicasmayoresasociadasalaad-
ministracióndeinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa
demoléculapequeña254.

Tratamientoadyuvante
Todoslosestudiosclínicosrealizadosconinhibido-

resdelreceptordeGPIIb/IIIahanutilizadoHNF .Ac-
tualmente, elusodeHBPM, sobretodoenoxaparina,
estámáse xtendido.Diversosestudiosenelcampode
losSCASEST, asícomoestudiosobserv acionalesso-
breICP, handemostradoquelasHBPM, sobretodola
enoxaparina, sepuedenutilizardeformase guracon
losinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIasincompro-
metersuef icacia162-172,255,256.EnelestudioO ASIS-5,
losinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIaseusaron
conaspirina, clopidogrelyfondaparinuxen1.308pa-
cientesoconenoxaparinaen1.273pacientes.Encon-
junto, lascomplicacioneshemorrágicasfueronmeno-
resconfondaparinuxqueconenoxaparina(véasela
sección5.2.Anticoagulantes).

Lastienopiridinasnoseutilizaronenlosprimeros
estudiosqueevaluaronelefectodelosinhibidoresdel
receptordeGPIIb/IIIa.Porlotanto, laef icaciayla
seguridaddelatriplecombinacióndeaspirina, clopi-
dogreleinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIanose
definióclaramente.Recientemente, elestudioISAR-
REACT-2haconfirmadoquesepuedeobtenerunme-
jorresultadoclínicoenelcontextodepacientesdealto
riesgoconSCASESTsometidosaICPconabciximab
añadidoalpretratamientoconaspirinayunadosisde
cargadeclopidogrelde600mg, comparadoconelré-
gimendobledeaspirinayclopidogrel188.Hayotroses-
tudiosclínicosenmarchaqueestánprobandolamis-
mahipótesis(p.ej., elEarly-ACS)250.

Enelestudio ACUITY, labi valirudinaylas
HNF/HBPMhandemostradotenerse guridadyef ica-
ciaequivalentescuandoseusanconeltratamientoan-
tiplaquetariotriplequeincluyainhibidoresdelrecep-
tordeGPIIb/IIIa.Sinembar go, labivalirudinasolase
haasociadoaunmenorriesgohemorrágicocuandose
comparaconcualquierotracombinaciónconinhibido-
resdelreceptordeGPIIb/IIIa257.
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Recomendacionesparalosinhibidoresdelreceptorde
laglucoproteínaIIb/IIIa(tabla6)

–Enpacientesconriesgointermedioaalto, particu-
larmentepacientesconelevacióndelastroponinas, de-
presióndelse gmentoSTodiabetes, serecomiendael
usodeeptif ibatidaotirof ibánparaeltratamientopre-
cozinicial, enconjunciónconlosfármacosantipla-
quetariosorales(IIa-A).

–Laeleccióndecombinarfármacosantiplaqueta-
riosconanticoagulantesdeberealizarseenfuncióndel
riesgodeepisodiosisquémicosyhemorrágicos(I-B).

–Lospacientesquerecibanuntratamientoinicial
coneptifibatidaotirof ibánprevioalaangiografíade-
benmantenerelmismotratamientoduranteydespués
delaICP(IIa-B).

–Enpacientesdealtoriesgonopretratadosconin-
hibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIaquev ayanaso-
meterseaICP , serecomiendaadministrarabciximab
inmediatamentedespuésdelaangiografía(I-A).El
usodeeptif ibatidaytirof ibánenesteconte xtoestá
menosestablecido(IIa-B).

–LosinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIadeben
combinarseconunanticoagulante(I-A).

–Labivalirudinapuedeutilizarsecomounaalterna-
tivaalosinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIamás
HNF/HBPM(IIa-B).

–CuandoseconocelaanatomíacoronariaylaICP
sevaarealizarenlassiguientes24hconinhibidores
delreceptordeGPIIb/IIIa, laevidenciamásseguraes
laquesehaobtenidoconabciximab(IIa-B).

5.3.4. Resistencia a los fármacos
antiplaquetarios e interacciones farmacológicas

Laresistenciaalosfármacosantiplaquetariosdes-
cribeelf alloparcialototaldeunfármacoantipla-
quetarioparaproducirlainhibiciónesperadadela
funciónplaquetariay , porlotanto, sedeberíadeno-
minarlaconmáspropiedadrespuestaescasaohipo-
rrespuesta.Eltérminoseref ierealav ariabilidaden
lamagnituddelainhibicióndelaagre gaciónplaque-
tariamedidae xvivoyobtenidaenunapoblaciónde
pacientestratados.Laresistenciaalosfármacosanti-
plaquetariosseconfundeamenudoconlarecurren-
ciadeepisodiosapesardeltratamientoantiplaqueta-
rio.Estonoimplicanecesariamentequelaresistencia
alosfármacosantiplaquetariosseaelfenómenocau-
sal, yaquelaaterotrombosisesunaafecciónmulti-
factorialylarecurrenciadelosepisodiospuedede-
berseaotrosmecanismosquenoseanlaresistencia
altratamiento.Laresistenciaalosfármacosantipla-
quetariospuedemedirsemediantev ariaspruebasde
funciónplaquetaria.Lamagnituddelaresistencia
realalosfármacosantiplaquetariossiguesindef inir-
seclaramente.Nohayningunapruebasencillaquese
hayapodidov alidardeformaf iableparamedirel
gradodeinhibicióndelafunciónplaquetariapara

ningunodelosfármacosusadoseneltratamientode
laaterotrombosis258,259.

Además, lasinteraccionesf armacológicaspueden
producirunainhibiciónparcialototaldelaacti vidad
deuncompuestodeterminado.Debidoaquelalistade
fármacosquesepuedeprescribiralospacientescon
SCASESTdurantelaf aseagudayparaeltratamiento
alar goplazoincluyedi versasclasesf armacológicas
distintas, sedebetenerprecauciónalahoradedecidir
unaprescripciónpolif armacológica.Sóloseconoce
unaspocasinteraccionesf armacológicasenestecon-
texto.Lasinteraccionesmásseriassehansospechado
recientementeconlosfármacosantiinflamatoriosno
esteroideos(AINE)ylaaspirina(quesecomentamás
adelante).

Resistenciaalaaspirinaeinteraccionesf armacológi-
cas

Laresistenciaalaaspirinadescribeunconjuntode
fenómenos, comoincapacidadparaprote geralospa-
cientesdelascomplicacionestrombóticas, prolongar
eltiempodesangría, reducirlaproduccióndetrombo-
xanoA2 yfalloenlaproduccióndelefectoanticipado
enunaomáspruebasinvitrodefunciónplaquetaria,
enparticularlaagre gometría, laacti vacióninducida
porestrésdecizallamientoylae xpresióndef actores
plaquetariosdesuperficie259.Enunaproporcióndelos
pacientestratadosparacualquieradelasmanifersta-
cionesdelaaterotrombosis, EAC, enfermedadcere-
brovascularoenfermedadarterialperiférica, conel
tiempopuededesarrollarseunf alloenlarespuestaal
tratamiento, inclusocuandoseaumentalasdosis260-266.

Noobstante, sólounospocosestudioshandemos-
tradoquelaresistenciaalaaspirinapuedeconducira
unf alloeneltratamiento.UnsubestudiodelHOPE
demostróquediferentesgradosdeinhibicióndeltrom-
boxanoA2 seasociabanaunadiferenciasignif icativa
enlatasadeepisodios.Sinembar go, estasdiferencias
puedenreflejardiferentesgradosdeadhesiónaltrata-
miento267,268.

Existenporlomenostresmecanismosquepueden
conduciraunaresistenciaalaaspirina, principalmente
laexpresióntransitoriadeCOX-2enplaquetasdenue-
vaformación269, laexistenciadefuentesextraplaqueta-
riasdetromboxano A2

270 ylainterferenciaconlos
AINE.Laadministraciónconcomitantede AINE,
comoelib uprofeno, puedeinterferirconlainacti va-
cióndeCOX-1debidoaunaaccióncompetiti vasobre
ellugardeunióndelaaspirinaenelcanaldela
COX271.Estaposibleinteracciónnoseobserv aconlos
inhibidoresselecti vosdelaCO X-2uotrosfármacos
antiinflamatorios, comoeldiclofenaco.Sinembar go,
enalgunosestudiossehademostradoquelospacien-
testratadosconestacombinaciónf armacológicapue-
denpresentarmásepisodios 258,272,273.Recientemente,
unanálisisretrospecti vodeunagrancohortedepa-
cientesdadosdealtadespuésdeunIM, hademostrado
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queelusodecualesquierainhibidoresselecti vosdela
COX-2yAINEnoselecti vosduranteelperíodopost-
infartoaumentaelriesgodemuerte 274.Tambiénseob-
servóunaumentodelriesgodehospitalizaciónporIM
conlosinhibidoresselecti vosdelaCO X-2ylos
AINE.Eseyotrosestudiosindicanquelosfármacos
antiinflamatoriosdebene vitarseenelperíodopostin-
farto, cualquieraqueseaelmecanismoporelquese
produceelaumentoderiesgodemuerteeIM.

Resistenciaalclopidogreleinteraccionesfarmacológi-
cas

Elclopidogrelesuncompuestoinacti voquetiene
queseroxidadoporelcitocromoP450hepáticopara
generarunmetabolitoacti vo.ElCYP3A4yel
CYP3A5sonlasisoformasdeP450encar gadasdela
oxidacióndelclopidogrelque, porunavíadedegrada-
ciónmetabólicaquecomprendev ariasfases, produce
laformaactivadelfármaco.Ladosisestándardeclo-
pidogrelproduce, apartirdelantagonismodelreceptor
plaquetarioP2Y12del ADP, un30-50%deinhibición
delaagregaciónplaquetariainducidaporADP275.

«Resistenciaaclopidogrel»esuntérminoinade-
cuadoqueserefiere, enrealidad, alavariabilidaden
lainhibicióndelaagre gaciónplaquetariainducida
porclopidogrel.Laagregometríacontransmisiónde
luzeslapruebaqueseusaconmásfrecuenciapara
medirlainhibiciónplaquetaria.Sinembargo, nohay
unanimidadsobrecómodef inirlaresistenciaalclo-
pidogrelenfuncióndesuv alordecorte.Conestas
restricciones, laresistenciaalclopidogrelsehade-
mostradoenun4-30%delospacientes 258,275.Seestá
investigandosobrelosmecanismosdelaresistencia
alclopidogrel.Apesardelosresultadosprocedentes
depequeñosestudiosquehanmostradomayortasa
deepisodiosporbajainhibicióndelaagre gación
plaquetaria, existepocae videnciarealquedemues-
trequelaresistenciaalclopidogrelproduzcaunfra-
casodeltratamiento 276-278.Seestánhaciendoesfuer-
zosparasubsanaresteproblemaaumentandola
dosisdeclopidogreloajustándoladeformaindi vi-
dualacadacasoconcreto.Nue vosantagonistasde
losreceptoresdelADP(comoprasugrel, cangreloro
AZD6140)seencuentranactualmenteenf asedein-
vestigaciónclínica.

Enalgunoscasossepuedeproducirunareducción
delabiodisponibilidadporunmecanismodeinterac-
ciónf armacológica, sobretodoconalgunasestatinas
quesemetabolizanporelCYP3A4yelCYP3A5.En
algunosestudiosinvitrosehademostradoquepueden
limitarel90%delade gradacióndeclopidogrelhacia
suformademetabolitoacti vo258,275.Noobstante, este
mecanismonosehatraducidoenningúnefectone ga-
tivodemostrableenlaprácticaclínica 279.Dehecho, en
elregistroGRACE, seindicaunefectobenef iciosoy
aditivoenelresultadoclínicoconlacombinaciónde
clopidogrelyestatinas280.

Losmetabolitosdelclopidogrelpuedeninhibirla
actividadenzimáticadelcitocromoP4502C9invitroy
conduciraunaumentodelasconcentracionesplasmá-
ticasde AINE, queestecitocromometaboliza.Esto
puededarlugaraunaumentodelriesgodehemorra-
giasgastrointestinalesenloscasosdeadministración
concomitantedeclopidogrely AINE(sobretodona-
proxeno)281.

Porúltimo, noserecomiendacombinarclopidogrel
yAVK, yaquepuedeaumentarelriesgohemorrágico.
Estacombinaciónpuedesernecesariaenelconte xto
delasválvulascardiacasmecánicasoencasoderies-
goaltodeepisodiostromboembólicos, situacionesen
lasquelosAVKnopuedenserinterrumpidosyelclo-
pidogrelesimprescindible.Enestoscasos, sedebe
buscarcomoobjeti volaINRef icazmásbajaylamí-
nimaduracióneneltratamiento.Senecesitarealizar
uncontrolestrictodelaINR.

Recomendacionesparalaresistenciaaltratamientoan-
tiplaquetarioylasinteraccionesfarmacológicas

–Noserecomiendalae valuaciónsistemáticadela
inhibicióndelaagre gaciónplaquetariaenpacientes
querecibantratamientoconaspirina, clopidogrelo
ambos(IIb-C).

–Los AINE(inhibidoresselecti vosdelaCO X-2y
AINEnoselectivos)nodebenadministrarsejuntocon
aspirinaoclopidogrel(III-C).

–Elclopidogrelpuedeadministrarsecontodaslas
estatinas(I-B).

–Lacombinacióntripledeaspirina, clopidogrely
AVKsólodebeadministrarsecuandolaindicaciónsea
ineludible, encuyocasoelobjeti vodebeserlaINR
eficazmásbajaylamenorduraciónposibledeltrata-
miento(IIa-C).

5.3.5. Supresión de los fármacos antiplaquetarios

Algunosestudiosrecienteshandemostradoqueen
pacientesconEA Clasupresióndelosfármacosanti-
plaquetarios, cualquieraquesealarazón, puedepro-
ducirunaumentodelatasaderecurrenciadeepiso-
dios282.Enunestudiomulticéntricoyprospecti voque
incluyóunacohortede1.521pacientesconIMrecien-
te, 184pacientesinterrumpieronlastresmedicaciones
recomendadas(aspirinas, bloqueadoresbetayestati-
nas), 56pacientesinterrumpierondosmedicacionesy
272pacientesinterrumpieronunadelasmedicaciones
duranteunperíododese guimientode12meses.Los
pacientesqueinterrumpieronlastresmedicacionestu-
vieronlatasadesupervi venciaalos12mesesmás
baja(el88,5frenteal97,7%; log-rank, p<0,001)
comparadosconlospacientesquemantuvieronalme-
nosunamedicación.Enelanálisismultivariable, lain-
terrupcióndelamedicaciónseasociódeformainde-
pendienteatasasmásele vadasdemortalidad(RR=
3,81;ICdel95%, 1,88-7,72).Losresultadosconcor-
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daronalevaluardeformaseparadalaaspirina, losblo-
queadoresbetaylasestatinas283.

Lainterrupcióndeltratamientoantiplaquetariodo-
blepocodespuésdeimplantarun stent aumentael
riesgodetrombosisagudaenellugardel stent, que
tieneunpronósticoespecialmenteadv erso, conuna
mortalidadqueoscilaentreel15yel45%a1mes 284-286.
Además, lainterrupcióndelosfármacosantiplaqueta-
riosmuchotiempodespuésdeimplantarun stent far-
macoactivopuedeexponeralpacienteaunatrombosis
tardíadel stent285,287-289.Deformasimilar , lainterrup-
cióndeltratamientoantiplaquetariodoblepocodes-
puésdelaf aseagudadeunSCASESTpuedee xponer
alpacienteaunriesgoele vadoderecurrenciadeepi-
sodios, inclusoenpacientesquenolle vanstent, aun-
quehaypocosdatosdisponiblesparaa valarestecon-
cepto.Noobstante, puedeserrazonableinterrumpirel
tratamientoantiplaquetariodobleencasodenecesidad
deinterv enciónquirúr gicaalcabodemásde1mes
despuésdelSCAenpacientesquenolle venimplanta-
dounstent farmacoactivo.

Cuandolainterrupcióndeltratamientoantiplaque-
tariodobleseaimprescindible, comoenelcasode
tenerquerealizarcirugíaur genteocuandohayhe-
morragiasmayoresquenosepuedecontrolarcontra-
tamientolocal, noe xisteunaalternati vaterapéutica
conef icaciaprobadaquepuedaproponersecomo
sustituta.Sehanpropuestodiferentesalternati vasal
tratamientoantiplaquetariodobledependiendodel
contextoclínico, eltipode stent ylafechadesuim-
plantaciónyeltipodecirugía.Ningunadeellasha
demostradoseref icazpreviamenteytodasestánba-
sadasenlaopinióndeconsensodee xpertos.Seha
propuestoelusodeHBPMsinningunapruebareal
desueficacia290,291.

Recomendacionesparalasupresióndeltratamiento
antiplaquetario

–Estádesaconsejadalainterrupcióntemporaldel
tratamientoantiplaquetariodoble(aspirinayclopido-
grel)enlosprimeros12mesesdespuésdelepisodio
inicial(I-C).

–Esobligatoriointerrumpirdeformatemporalel
tratamientoantiplaquetarioencasodehemorragias
mayoresohemorragiasqueponganenpeligrolavida
delpacienteoporquesev ayaarealizarunainterv en-
ciónquirúrgicaenlaqueinclusounahemorragiame-
norpodríatenerconsecuenciasgra ves(cirugíacere-
braloespinal)(IIa-C).

–Lainterrupciónprolongadaopermanentedeaspi-
rina, clopidogreloambosestádesaconsejadaamenos
quehayaunaindicaciónclínica.Sedebeteneren
cuentaelriesgoderecurrenciadeepisodiosisquémi-
cosquedependen(entreotrosf actores)delriesgoini-
cial, elimplanteyeltipode stent implantadoyellap-
soentrelainterrupciónpropuestayelepisodioy/o
revascularización(I-C).

5.4. Revascularización coronaria

Lare vascularizaciónenlosSCASESTserealiza
paraaliviarlaanginaylaisquemiamiocárdicaypre-
venirlaprogresiónaIMomuerte.Lasindicaciones
pararevascularizaciónmiocárdicayelenfoqueprefe-
rido(ICPocirugíaderevascularización)dependendel
gradoylaseveridaddelaslesionestalcomoseidenti-
ficanporangiografíacoronaria, elestadoclínicodel
pacienteylascomorbilidades.

5.4.1. Angiografía coronaria

Laangiografíacoronariain vasivasiguesiendofun-
damentalparadeterminarlaf actibilidaddelarevascu-
larizaciónpercutáneay/oquirúr gica.Estárecomenda-
dorealizarangiogramasdespuésdelaadministración
intracoronariadev asodilatadores(nitratos)paraate-
nuarlav asoconstricciónycompensarelcomponente
dinámicoquefrecuentementehayenlosSCA 292.En
pacientescondeteriorohemodinámico(edemapulmo-
nar, hipotensión, arritmiascongra veriesgovital), es
aconsejablerealizarune xamendespuésdecolocarel
balóndecontrapulsaciónintraaórtico, reducirelnúme-
rodein yeccionescoronariasye vitarlaangiografía
ventricularizquierda.

Losdatosdelosestudios TIMI-3B293 yFRISC-2 294

muestranqueun30-38%delospacientesconsíndro-
mecoronarioinestabletienenenfermedaddeunsolo
vasoyun44-59%, enfermedadmultivaso(estenosis>
50%desudiámetro).Laincidenciadeestenosisdel
troncocomúnvaríadeun4aun8%.Aunquelaseveri-
daddelaestenosissepuededeterminarbienpor
angiografía, enalgunasocasionespuedenserútillaul-
trasonografíaintravascular295.Normalmente, laangio-
grafíacoronaria, juntoconloshallazgosenelECGy
lasanomalíasdelamotilidaddelapared, permite
identificarlaestenosiscausal, quesuelemostrare x-
centricidad, bordesirregulares, ulceración, imagenbo-
rrosaydefectosdellenado, loqueindicauntrombo
intracoronario296.Sinembar go, algunasv ecespuede
serdifícilidentificarlalesióndeorigenporquelasca-
racterísticasmencionadasaparecenenmásdeunv aso
onoestán.Hayinf iltraciónateroscleróticadifusasin
estenosissignif icativaenun14-19%deloscasos 253.
Seestáinvestigandosobrelacapacidaddealgunasde
lasnue vasherramientasdiagnósticasin vasivaspara
identificarsihayunoomásse gmentosvulnerables,
monitorizarloscambiosquetienenlugarespontánea-
menteoporefectodeltratamientomédicoyrelacionar
estosmarcadoresdevulnerabilidaddelaplacaconel
estadoclínicodelpaciente 297,298.Laacumulaciónfocal
decomponentesespecíf icosdelaplaca, comounnú-
cleolipídiconecróticoyeldebilitamientodelacápsu-
laf ibrosa, seasocianainestabilidad 299,300.Enelmo-
mentoactual, siguesinconocersesisedebesometer
losse gmentoscoronariosnocausalesquemuestran
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característicasvulnerablesaunainterv enciónmecáni-
ca301.

5.4.2. Estrategia invasiva frente a tratamiento
conservador

Eleccióndelaestrategia
Laangiografíacoronariadebeplanificarseloantespo-

sible(estrategiainvasivaurgente)enpacientesconangi-
nasevera, cambiosimportantesenelECGodinámicos,
arritmiasmayoresoinestabilidadhemodinámicaenel
momentodelingresoodespués.Estospacientessonun
2-15%delosingresadosconSCASEST 302-304.Enpa-
cientesconcaracterísticasderiesgointermedioaalto
perosinlascaracterísticasantesmencionadasyconries-
govital, sehanprobadocomoestrate giasalternativasla
angiografíacoronariaprecoz(enlasprimeras72h)se-
guidaderevascularizacióncuandoseaposibleyestéin-
dicado, olaestabilizaciónmédicainicialylarealización
selectivadeangiografíacoronariabasadaenelcursoclí-
nico.Enpacientesdebajoriesgo, laevaluaciónnoinva-
sivadeisquemiainducibledeberealizarseantesdelalta.
Siespositi va, sedeberealizarunaangiografíacorona-
ria305 (véaselasección8Estrategiasdemanejo).

Unmetaanálisisdesieteestudiosclínicosaleatoriza-
dos(queincluyelosestudiosinicialespre viosalage-
neralizacióndelusodelos stents ydeltratamientoad-
yuvantemultif armacológico)quehacomparadola
angiografíasistemática(n=4.608)se guidaderevascu-
larizaciónconunaestrate giamásconservadora(cuida-
dosinvasivossóloenpacientesconisquemiarecurrente
oinducible, n=4.604)hademostradounareducción
enlatasademuerteeIMalf inaldelse guimiento(el

12,2frenteal14,4%; odds ratio [OR]=0,82;ICdel
95%, 0,72-0,93;p=0,001)conlaestrate giainvasiva
sistemáticafrentealain vasivaselectiva306.Enelmis-
moperíodoseprodujounatendencianosignif icativa
haciaunmenornúmerodemuertes(el5,5frenteal
6%;OR=0,92;ICdel95%, 0,77-1,09)yunareduc-
ciónsignificativadelIM(el7,3frenteal9,4%;OR=
0,72;ICdel95%, 0,65-0,88;p<0,001).Estosresulta-
dosseobtuvieronapesardequeseobservóunriesgo
precozdurantelahospitalizacióninicialenelgrupoa
invasivasistemática, enelquesenotómásriesgode
muerteydemuerteeIM(muerte, el1,8frenteal1,1%;
OR=1,6;ICdel95%, 1,14-2,25;p=0,007;muertee
IM, el5,2frenteal3,8%;OR=1,36;ICdel95%, 1,12-
1,66;p=0,002).Dehecho, elefectobeneficiososeal-
canzóenelperíodocomprendidodesdeelmomento
delaltahospitalariahastaelfinaldelseguimiento, enel
queseobservóunareducciónsignif icativadelriesgo
demuerteydemuerteeIM(muerte, el3,8frenteal
4,9%;OR=0,76;ICdel95%, 0,62-0,94;p=0,01;
muerteeIM, el7,4frenteal11%;OR=0,64;ICdel
95%, 0,55-0,75;p<0,001).Duranteunse guimiento
mediode17meses, laanginarecurrenteseredujoun
33%ylarehospitalización, un34%enelgrupoain va-
sivasistemática.Enotrometaanálisisqueincluyóseis
estudiosclínicoscontemporáneos, laORfuede0,84
(ICdel95%, 0,73-0,97)paralaestrate giainvasivapre-
cozfrentealaestrategiaconservadora(fig.8).Elbene-
ficiodelaestrate giainvasivasistemáticaseprodujoen
pacientescontroponinasbasalesele vadas, perono
enpacientesconne gativoatroponinas(apartirdel
análisisdelostresestudiosclínicosmásrecientescon
datosdisponiblessobrelastroponinas) 122,307,308.Unme-
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Fig. 8. Muerte o infarto de miocar-
dio en seis estudios clínicos alea-
torizados contemporáneos que
comparan la estrategia invasiva
precoz (barras beige) con la estra-
tegia conservadora (barras rojas).
IAM: infarto de miocardio; IC: in-
tervalo de confianza; NNT: número
de pacientes que es necesario tra-
tar para evitar un episodio.
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taanálisismásrecientequehaincluidosieteestudios
clínicoscon8.375pacienteshademostradoque, trasun
seguimientomediode2años, seprodujounareducción
significativadelriesgodemortalidadporcualquier
causa(el4,9frenteal6,5%;RR=0,75;ICdel95%,
0,63-0,9;p=0,001)conlaestrate giainvasivaprecoz
frentealaestrate giaconservadora, sinaumentodela
mortalidada1mes(RR=0,82;ICdel95%, 0,5-1,34;
p=0,43).Alos2añosdeseguimiento, laincidenciade
IMnof atalfuedel7,6frenteal9,1%(RR=0,83;IC
del95%, 0,72-0,96;p=0,012), sinaumentodelamor-
talidada1mes(RR=0,93;ICdel95%, 0,73-1,19;p=
0,57)309.Lareduccióndelamortalidadalar goplazose
haconfirmadoenelse guimientodelestudioRITA-3a
los5años 310 yenelestudioFRISC-2alos2yalos5
años122,308.Muchosdelosestudiosclínicosanalizados
enelmetaanálisisdeMehtaetal 306 noerancontempo-
ráneos.Encuatrodelosestudios, TIMI-3B, VANQ-
WISH, MATEyFRISC-2, elusode stents einhibido-
resdelreceptordeGPIIb/IIIaeraescasoo
inexistente293,311,312.Másrecientemente, unarevisiónde
losestudiosclínicosmáscontemporáneosporlaCoch-
raneCollaborationhaconf irmadolasobserv aciones
inicialesobtenidasporMehtaetal.Esemetaanálisisha
confirmadounatendenciahaciaelaumentopreocozde
lamortalidadconlaestrate giainvasiva(RR=1,59;IC
del95%, 0,96-2,54), peroconunbenef iciosignificati-
voalar goplazoenlasmuertes(RR=0,75;ICdel
95%, 0,62-0,92)ylosIM(RR=0,75;ICdel95%,
0,62-0,91)alos2-5añosdese guimiento313.Elrecien-
tementepublicadoestudioICTUSnofueincluidoen
esemetaanálisis, aunquesusresultadosponenenentre-
dichoelparadigmadeunmejorresultadoclínicoconla
estrategiainvasivasistemática314.Eneseestudioseale-
atorizóa1.200pacientesaestrate giainvasivaprecozo
unenfoquemásconservador(selectivo).Nohubodife-
renciasenlaincidenciadelav ariableprincipalcombi-
nadamuerte, IMorehospitalizaciónporanginaelpri-
meraño(el22,7frenteal21,2%;RR=1,07;ICdel

95%, 0,87-1,33;p=0,33)conlaestrate giain vasiva
precozfrentealaselecti va.Estosresultadossemantu-
vieronduranteunse guimientoa3años 315.Deacuerdo
conlosestudiospre vios, lainterv enciónsistemática
implicóunriesgoprecozsignif icativo.ElIMfuesigni-
ficativamentemásfrecuenteenelgrupoain vasivapre-
coz(el15frenteal10%;RR=1,5;ICdel95%, 1,1-
2,04;p=0,005).Lamayoría(67%)delosIM
(definidoscomounaumento ≥ 1-3vecesellímitesupe-
riordeCK-MB)seasocióconlosprocedimientosde
revascularización.Ladiscrepanciaentreesteestudioy
lospreviospuedeatribuirseenpartealaspequeñasdi-
ferenciasenlastasasderevascularizaciónentrelosdos
gruposdeestudioyalaele vadatasageneraldere-
vascularizaciónantesdelalta(el76%enelgrupoain-
vasivasistemáticayel40%enelgrupoaselecti va).
Además, elcriterioparaeldiagnósticodeIM(cual-
quierelevacióndeCK-MBporencimadellímitesupe-
rior, adiferenciadeunaumento>3v ecesellímitesu-
perior)lodiferenciadelosotrosestudios.Porotra
parte, laseleccióndelospacientespuedehaberestado
sesgada, yaquealgunosestudiosincluyeronatodoslos
pacientesconsecuti vosadmitidos, mientrasqueotros
excluyeronalospacientesinestablesgraves.

Entodoslosestudiosaleatorizados, unagranpro-
porcióndelospacientesdelgrupodeconservadoraca-
bóporrecibirre vascularización(«entrecruzamiento»),
detalformaquesesubestimaelbenef iciorealdela
revascularización316.Cuandosecomparaelbenef icio
relativoenlamortalidaddelaestrate giaderevascula-
rizaciónsistemáticaylaselectivaconladiferenciaac-
tualenlastasasderevascularizaciónentrelosdistintos
brazos, apareceunarelacióndirecta: amayordiferen-
ciaenlastasasdere vascularización, mayorbeneficio
enlamortalidad(fig.9).

Momentodelaintervencióninvasiva
Conexcepcióndelasindicacionesparaangiografía

deurgenciayre vascularización, siguesiendocontro-
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Fig. 9. La capacidad para demos-
trar un beneficio relativo en la
mortalidad con la estrategia de re-
vascularización depende del gra-
diente de las tasas de revasculari-
zación entre los dos grupos de
aleatorización. Modificado de Can-
non et al316.
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vertidocuáleselmomentoóptimoentreelingreso
hospitalario, eliniciodeltratamientomédicoylae va-
luaciónin vasiva.En410pacientesconsecuti vosde
altoriesgoycondepresióndelse gmentoST(65%)o
conelevacióndelascTnT(67%)queseincluyóenel
estudioISAR-COOL, elaplazamientodelainterv en-
ciónnomejoróelresultadoclínico 317.Porelcontrario,
lospacientesaleatorizadosaICPinmediata(media,
2,4hdespuésdelingreso)presentaronunamenorinci-
denciademuerteoIMalos30díasquelospacientes
aleatorizadosaintervencióncoronariapercutáneamás
tardía(86hdespuésdelingresoytratamientomédico)
(el5,9frenteal11,6%;RR=1,96;ICdel95%, 1,01-
3,82;p=0,04).Deigualmanera, noseobservóun
riesgoprecozenelestudioTACTICS-TIMI-18(lame-
diaenelretrasodelaICPfuede22h)contratamiento
previoalprocedimientoconinhibidoresdelreceptor
deGPIIb/IIIa73.

Contrariamenteaestoshallazgos, enelestudioIC-
TUS, eltratamientoin vasivoprecozysistemáticose
asocióaunaumentoenlatasadeIMenel56%delos
casosenlasprimeras48hdealeatorizaciónyenel
76%durantelahospitalizacióninicial(el15frenteal
10%;RR=1,5;ICdel95%, 1,1-2,04;p=0,005).
Adelantarelcateterismotambiénseasocióaunpeor
resultadoclínicoenelestudioFRISC-2yenlosre gis-
trosGRACEyCRUSADE318-320.

Deacuerdoconestosresultados, laevidenciadispo-
nibleactualmentenoe xigeunenfoquesistemáticode
angiografíainmediataenlospacientesconSCASEST
estabilizadosconeltratamientof armacológicocon-
temporáneo.Demanerasimilar , noesobligatorio
practicarsistemáticamenteuntrasladoinmediatode
lospacientesestabilizadosingresadosenhospitales
quenotenganlasinstalacionespararealizarcateteris-
mo, aunquedebeor ganizarsedentrodelasprimeras
72h(*).

5.4.3. Intervención coronaria percutánea

LosresultadosobtenidosdespuésdeunaICPenlos
SCASESThanmejoradoconsiderablementeconel
usodestents intracoronariosyeltratamientoantitrom-

bóticoyantiplaquetarioactual.Elriesgodecomplica-
cioneshemorrágicasdebesopesarseenfuncióndela
severidaddelaisquemiayelperf ilderiesgodelpa-
ciente.Laeleccióndellugardeaccesodependedela
experienciadelhemodinamistaylaspreferenciasloca-
les.Lasestrategiasnof armacológicasparareducirlas
complicacioneshemorrágicasenellugardeaccesoin-
cluyenelusodedispositivosdecierreyelabordajera-
dial.Elabordajefemoralsepref iereenlospacientes
condeteriorohemodinámicoparapermitirelusodeun
balónintraaórticodecontrapulsación.Enestospacien-
tes, igualquelosdemáspacientessometidosaICP , la
implantacióndeun stent ayudaareducirlaamenaza
deuncierreabruptoyreestenosis.Lase guridadyla
eficaciadelos stents liberadoresdefármacos(o stents

farmacoactivos)nosehaevaluadodemaneraprospec-
tivaenestapoblaciónespecíf ica, apesardequelos
pacientesconSCASESTsonhastael50%delosin-
cluidosenlamayorpartedelosestudiossobreICP .
Los stents farmacoactivosaprobadosparecentenerla
mismaefectividadparareducirlareestenosisenestos
pacientes, talcomosehademostradoapartirdelanáli-
sisdesubgruposdelosestudiosaleatorizadosydelos
datosdelaprácticaclínica 321.Aunquelaincidenciade
trombosis(sub)agudadel stent esmásaltaenlospa-
cientesconSCASEST, cuandoselacomparaconlade
lospacientesestablesquesesometenaICP , elusode
stents farmacoactivosnoparececonlle varmayorries-
godetrombosis(sub)agudadel stent enesteconte xto
específico287.Alavistadelasconsecuenciaspotencial-
mentegra vesdelatrombosisagudaosubagudapor
stent, esaconsejableutilizarunstent demetalnorecu-
biertoenpacientesenlosquesevaarealizarinterven-
cionese xtracardiacasocirugíaquepuederequerirla
interrupcióndeltratamientoconclopidogrelenelpri-
merañodespuésdeimplantarlo 322,323.Estaestrate gia
tambiéndebeconsiderarseenpacientesquerequieran
untratamientoalargoplazoconAVK.Además, sehan
planteadodudasacercadelriesgodetrombosisdel
stent yseguridadalar goplazodelos stents farmaco-
activosencuantoamuerteeIM, sobretodocuandosu
usoensituacionescomplejasnoestáconsideradoen
lasindicacionesaprobadas 324.Hayindiciosrecientes
dequeeltratamientoantiplaquetariodoblesedebe
mantenerdurante1añoenloscasosdeimplantación
deunstent liberadordefármacos, independientemente
decuálseaelfármacoacti vo(sirolimusopaclita-
xel)325,326.Mientrasnoseesclarezcanestasdudascom-
pletamente, laelecciónentre stents norecubiertoso
stents farmacoactivosdebebasarseenlae valuciónin-
dividualdelbeneficioyelriesgopotencial325,326.

Elprincipalaspectoquehayqueconsiderarconres-
pectoalaICPparaeltratamientodelosSCASESTsi-
guesiendolaincidenciarelativamentealtadeIMperi-
procedimiento, hastaun10%enelestudioICTUS 314.
Elusodetratamientoantiplaquetariohareducidosig-
nificativamentelaincidenciadeinf artoperiprocedi-
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(*) De nuevo vemos que la determinación de realizar o no realizar
precozmente una coronariografía es clave en el manejo de los pacientes
con un SCASEST. En este sentido y en nuestro medio hay mucho que
mejorar. Baste recordar que tan sólo el 48% de los pacientes con
alteraciones en el ECG y marcadores de necrosis miocárdica elevados
incluidos en el DESCARTES fueron manejados con coronariografía
durante el ingreso hospitalario1. Reconocer en nuestro entorno la escasa
utilización de medidas altamente recomendadas en las guías es ya un
primer gran paso, y debe servirnos para organizar planes concretos y
factibles de mejora en la atención de estos pacientes. Por ejemplo, cada
hospital español debería organizar su red de contactos para garantizar la
realización de una coronariografía precoz y eventual revascularización en
los pacientes con un SCASEST y datos clínicos de alto riesgo.
1. Heras M, Bueno H, Bardaji A, Fernández-Ortiz A, Marti H, Marrugat J,

DESCARTES Investigators. Magnitude and consequences of
undertreatment of high-risk patients with non-ST segment elevation
acute coronary syndromes: insights from the DESCARTES Registry.
Heart. 2006;92:1571-6.
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miento327).Noobstante, laembolizacióndelos debris

ofragmentosdelaplacanosepuedepre venircomple-
tamentemedianteeltratamientoadyuv anteantitrom-
bóticoyantiplaquetarioadecuados 328.Sehaprobado
unaampliavariedaddef iltrosy/odispositivosdepro-
teccióndistalquenohanpodidomejorarelresultado
clínico, conlaexcepcióndelsubgrupodeinterv encio-
nesenlosinjertosdevenasafena329.

ActualmentenohaydatosquerespaldenlaICPsis-
temáticaenlasobstruccionescoronariasconlesiones
nosignificativasolasestenosiscoronariasnorelacio-
nadasconelevento, talycomoseanalizamediantela
angiografía, inclusoconelusodelos stents farmaco-
activos(«selladodelaplaca»)301.

5.4.4. Cirugía de derivación aortocoronaria

LaproporcióndepacientesconSCASESTquese
sometenacirugíadederivaciónaortocoronariadurante
lahospitalizacióninicialesun10% 314.Esimportante
tenerencuentaelriesgodecomplicacioneshemorrá-
gicasenpacientesquesev anasometeracirugíade
bypass, aunquehayanrecibidotratamientointensi vo
antiplaquetarioinicial 330,331.Engeneral, elpretrata-
mientoconunrégimenantiplaquetariotripleoincluso
unodobledebeconsiderarsesólocomounacontrain-
dicaciónrelativaalacirugíadebypass precoz, perono
requieremedidasquirúrgicasespecíficasparaminimi-
zarelsangradoylastransfusionesplaquetarias(véan-
selassecciones5.3.3.Inhibidoresdelreceptordela
GPIIb/IIIay6.2.Trombocitopenia).

5.4.5. Indicaciones para intervención coronaria
percutánea o cirugía de derivación
aortocoronaria

Conlaexcepcióndelosprocedimientosur gentes, la
eleccióndelatécnicadere vascularizaciónenlos
SCASESTeslamismaquelaempleadaparalospro-
cedimientoselectivosdere vascularización.Segúnlos
datosdelosestudiosclínicoscontroladosyaleatoriza-
dosquecomparanlaICPconimplantacióndemúlti-
plesstents conlacirugíadederivaciónaortocoronaria,
nohahabidointeracciónentreelSCASEST, laestrate-
giaterapéuticayelresultadoclínico331,332.

Enpacientesconenfermedadmulti vaso, cualquier
estenosissignif icativadebetratarserápidamente.Se
puedeconsiderarunprocedimientogradualenelque
serealiceunaICPdelalesióncausalylue gosereeva-
lúelanecesidaddetratarotraslesiones.

Recomendacionesparalae valuacióninvasivayrevas-
cularización(véasetambiénlasección8sobreestrate-
giasdemanejo)

–Estárecomendadalaangiografíacoronariaur gen-
teenpacientesconanginaresistenteorecurrentejunto
concambiosdinámicosdelsegmentoST, insuficiencia

cardiaca, arritmiasconriesgovitaloinestabilidadhe-
modinámica(I-C).

–Serecomiendalaangiografíacoronariaprecoz
(antesde72h)se guidaporre vascularización(ICPo
cirugíadederivaciónaortocoronaria)enpacientescon
característicasderiesgointermedioaalto(I-A).

–Noserecomiendalae valuacióninvasivasistemá-
ticaenpacientesquenotengancaracterísticasde
riesgointermedioaalto(III-C), peroesaconsejable
realizarunae valuaciónnoin vasivadelaisquemiain-
ducible(I-C).

–NoestárecomendadalaICPdelaslesionesque
nosonsignificativas(III-C).

–Sedebeconsiderareltipomásadecuadode stent

(demetalnorecubiertoof armacoactivo)queconviene
implantardespuésderealizarunaevaluacióncríticade
larelaciónriesgo/benef icioydependiendodelasco-
morbilidadesconocidasylanecesidadpotencialde
realizarcirugíanocardiacaacorto/medioplazo(p.ej.,
unainterv enciónplanif icadauotrasenfermedades)
querequieralainterrupcióntemporaldeltratamiento
antiplaquetariodoble(I-C).

5.5. Manejo a largo plazo

Despuésdelaf aseinicial, lospacientesconSCA-
SESTtienenunaltoriesgoderecurrenciasdelosepi-
sodiosisquémicos.Porlotanto, laprevenciónsecunda-
riaactivaesunelementoesencialdelmanejoalar go
plazo.Diversasestrategiasytratamientoshanreducido
deformaefectivaelriesgoderecurrenciadeepisodios
despuésdeunSCASESTenestudiosclínicosaleatori-
zadosyenestudiosobserv acionalesyre gistros.Sin
embargo, variosregistroshandemostradoquelasme-
didassobreelestilodevidaylostratamientosf arma-
cológicosestáninfrautilizados.Elpapeldelmédicoes
asegurarsequelospacientesconSCASESTrecibenel
tratamientoapropiadoylosconsejosadecuadossobre
elestilodevidaparamejorarelresultadoclínicoalar-
goplazo.Vamásalládelosobjetivosdeestedocumen-
tohacerunare visióndetalladadetodaslasmedidasy
todoslostratamientosquedebenimplementarseparala
prevenciónsecundaria, aunquesehaceespecialhinca-
piéenlasestrategiasqueseandevitalimportancia.Las
recomendacionesdetalladassobrelaprevenciónsecun-
dariasehandescritoextensamenteenotrasGPC333-335.

5.5.1. Estilo de vida

Sehademostradolaefecti vidaddedi versasinter-
vencionessobreelestilodevida, descritase xtensa-
menteenotrosinformes, parareducirelriesgodere-
currenciadeepisodiosalar goplazoenpacientescon
EAC, comolosquepresentanunSCASEST333-336.

Elabandonodeltabaquismoesdifícildeconse guir
alargoplazo.Lareanudacióndelhábitotabáquicoes
frecuente.Esnecesariorealizarunalabordeorienta-
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ciónactiva, ademásdelasintervencionesfarmacológi-
casadyuvantes, talescomolasustitucióndelanicotina
yeltratamientoconbupropión333-335.

Debeanimarsealospacientesarealizarunaacti vi-
dadfísicare gular.Serecomiendarealizar30minde
actividadaeróbicadeintensidadmoderada, siesposi-
bletodoslosdías, oporlomenos5v ecesporsemana.
Puedesernecesariounprogramamédicodesupervi-
siónenelcasodepacientesdealtoriesgo333-335.

Esesencialunadietasaludable, pobreensalycon
bajoaportedegrasassaturadas.Sedebeanimaracon-
sumirdeformare gularfrutasyv erduras.Puedeser
beneficiosoelconsumomoderadodealcohol337.

5.5.2. Reducción del peso

Sedebealentaraperderpesoalospacientesobesos
oconsobrepeso. Volverapracticarejerciciofísico
puedeayudaraperderlo.Esdifícilconse guirunapér-
didasignificativadepesoy, hastalafecha, nosepuede
recomendarconf irmezaningunaf armacoterapia, aun-
quealgunosfármacosespecíf icosqueinteraccionan
conelsistemaendocanabinoideohandemostradoser
capacesdeproducirunapérdidasostenidadepesocon
pocosefectossecundarios338,339.Lapérdidadepesotie-
neunimpactof avorableenelperf illipídicoyelcon-
trolglucémico.Elobjeti voteóricoesconse guirunín-
dicedemasacorporal(IMC)<25oundiámetro
abdominal<102cmenlosv aronesy<88cmenlas
mujeres.Aunqueestossonlosobjeti vosalargoplazo,
unprimerpasopuedeserunapérdidadepesodel10%
delpesodepartida.Sepuedeintentarunareducción
depesoadicionalsiseconsigueysemantienedefor-
masatisfactoriael10%depérdidainicial.

5.5.3. Control de la presión arterial 

Elobjetivoesalcanzarunapresiónarterial<140/90
mmHgenpacientesnodiabéticosy<130/80mmHg
enpacientescondiabetesodisfunciónrenalcrónica.
Lasintervencionessobreelestilodevidasonunméto-
doimportantedeconseguirelcontroldelapresiónar-
terial, sobretodolaacti vidadfísica, ademásdelapér-
didadepesoylafarmacoterapia333-335.

5.5.4. Manejo de la diabetes 

Sedebebuscardeformaactivaencadapacientecon
SCASESTprobadoanomalíasenelequilibrioglucé-
mico(alteracionesdelaconcentracióndeglucosaen
ayunas, alteracionesdelatoleranciaalaglucosaoglu-
cemiaaltaenayunas).Enpacientescondiabetesesta-
blecida, elobjetivoesalcanzarunaconcentraciónde
glucohemoglobina(HbA1C)≤ 6,5%.Sedebeaconsejar
laopinióndeunendocrinólogo.Lasmedidassobreel
estilodevida, ademásdelapérdidadepesoenlospa-
cientesobesos, ylaf armacoterapiaadecuadatienen

unagranimportancia.Enpacientesconalteracionesde
laconcentracióndeglucosaenayunasoconalteracio-
nesdelatoleranciaalaglucosa, noe xisteuntrata-
mientoespecíficoquepuedarecomendarseexceptolos
cambiosenelestilodevida340.

5.5.5. Intervenciones sobre el perfil lipídico

Lasinterv encionessobreelcolesteroldelaslipo-
proteínasdebajadensidad(cLDL), eldelaslipopro-
teínasdealtadensidad(cHDL)ylostriglicéridosson
componentesimportantesdelmanejoalar goplazode
losSCASEST.Lamayorpartedelae videnciaseha
obtenidoenelcampodelareduccióndelcLDL, que
eslaquemejorsepuedeconse guirconeltratamiento
conestatinasounacombinacióndeestatinasyotros
fármacoshipolipemiantes.Enalgunospacientespue-
densernecesariasotrasintervencionesparacorregirla
bajaconcentracióndecHDLolasaltasconcentracio-
nesdetriglicéridos, aunqueestápeorestablecidoel
impactoquetienenestasmedidasenelresultadoclíni-
coalargoplazo.

Estatinas
Eltratamientoalar goplazoconestatinasmejorael

resultadoclínicoentodaslasformasdeEA C, después
deunSCASESToenpacientesconmanifestaciones
crónicasdeEAC341-344.Esteefectobeneficiososehade-
mostradoentodoslossubgrupos: varones, mujeres, an-
cianos, fumadores, diabéticos, hipertensosyconenfer-
medadrenalcrónica.Lasguíasrecientesrecomiendan
combinarlasintervencionesdietéticasconlafarmacote-
rapiaconestatinasounacombinacióndeestatinascon
otrosfármacoshipolipemiantesparareducirelcLDLa
menosde100mg/dl(<2,6mmol/l).Sinembar go, hay
dosaspectosdelareduccióndelcLDLquemerecenco-
mentarioaparte: laprescripciónprecozdeestatinasen
lafaseagudadeunSCASESTyelimpactodeltrata-
mientohipolipemianteagresi vo, paraalcanzarv alores
decLDL<70mg/dl(<1,81mmol/l)333-335.

Lasrazonesparaelinicioprecozdeltratamiento
conestatinasdespuésdeunSCASESTsonlaposibili-
daddeestabilizarlaplaca, susefectosantiinflamato-
riosylarestauracióndelafunciónendotelial.Además,
unSCASESTpuedeservircomoimpulsoparainiciar
ymanteneruntratamientoalar goplazo, mientrasque
enlafasecrónicapuedeserqueeltratamientosetome
deformamáslaxa.

Hastaahora, sólosehaobtenidounbenef iciope-
queñooningúnbenef icioenlosestudiosclínicos, re-
gistros, metaanálisisyanásisposthoccuandoeltrata-
mientoconestatinassehainiciadodeformaprecozen
lafaseagudadelosSCASEST 14,345-349.Algunos estu-
diosclínicosaleatorizadosmásrecientesquehanabor-
dadodirectamenteestacuestiónhandemostradoque
eltratamientohipolipemianteagresivoyprecozprodu-
ceunacaídarápidaeimportantedelcLDL, aunque
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aparentementeesteefectonotieneimpactoenelresul-
tadoclínicoacortoplazo 350-352.Unmetaanálisismás
reciente, quehaincluido13estudiosclínicosya
17.963pacientes, hareveladoqueelinicioprecozdel
tratamientoconestatinasesse guroytieneunimpacto
positivoenelresultadoclínico, conefectosbenef icio-
sosenlatasademuerteylosepisodioscardio vascula-
resmásalládelos2añosdese guimiento(RR=0,81;
ICdel95%, 0,77-0,87;p<0,001).Elbenef icioenla
supervivenciafueaparentesólodespuésde4mesesy
alcanzósignificaciónestadísticaalos12meses353.

ElestudioPR OVE-IT354 hacomparadoelbenef icio
potencialdeltratamientohipolipemianteagresi vocon
eltratamientohipolipemiantemoderadoenunamplio
espectrodepacientesconSCASEST .Eseestudioin-
cluyóapacientesconSCASESTyconSCACESTcon
concentracionesdecolesteroltotal<240mg/dl(6,2
mmol/l).Eltratamientoconpravastatina40mgoator-
vastatina80mgseinicióenlosprimeros10díasdel
ingresoyelse guimientosecontinuódurante18-36
meses.Alfinaldelestudio, laconcentracióndecLDL
seredujoun21%enelgrupoapra vastatina(hastauna
concentraciónmedianade95mg/dl[2,46mmol/l]),
frenteal49%dereducciónenelgrupodeatorv astati-
na(hastaunvalormedianode62mg/dl[1,6mmol/l]),
ylamayorpartedelefectodeltratamientoseprodujo
losprimeros30días.Lav ariabledeestudioprincipal
combinada(muerte, IM, anginainestablequerequiere
rehospitalización, revascularizaciónoaccidentecere-
brovascular)seredujoun16%enelgrupodetrata-
mientointensivorespectoalgrupodetratamientono
intensivo.Lasdiferenciasenlosresultadosclínicos
fueronaparentesenlosprimeros30díasdealeatoriza-
ción.Lospacientesquealcanzaronunaconcentración
decLDL<70mg/dl(1,81mmol/l)tuvieronunatasa
deepisodiosmenorquelosqueteníanunaconcentra-
ciónmayor .Seobservóunadiferenciasimilarentre
losquealcanzaronunaconcentracióndePCRus
<2mg/ldespuésdeltratamientoconestatinasylosque
teníanunaconcentración>2mg/l.Porlotanto, eltrata-
mientohipolipemianteintensivocombinadoconunare-
duccióndelasconcentracionesdecLDLhastavalores<
70mg/dl(1,81mmol/l)oPCRus<2mg/lconduceaun
mejorresultadoclínicodespuésdeunSCA.

Otrosfármacoshipolipemiantes
Losdatosdisponiblessobrelosbenef iciosdelosf i-

bratos, elácidonicotínicoyezetimibaenelconte xto
delosSCASESTsonescasos.Lacombinaciónentre
unaestatinayezetimibahademostradotenerunaca-
pacidadconsiderabledereducirelcLDL, yseestá
evaluandosuefectorespectoaltratamientoconvencio-
nalconestatinasenungranestudioclínicosobrepa-
cientesconSCA(IMPR OVE-IT).Laconcentración
bajadecHDLhademostradoserunf actorderiesgo
deEACymuerteporEA C.Losestudiosepidemioló-
gicostambiénindicanqueaumentarlaconcentración

decHDLpuedepre venireldesarrollodeEA C.Cada
incrementodecHDLde1mg/dl(0,03mmol/l)sobreel
valorbasalimplicaun6%dereduccióndelriesgode
muerteporEA CoIM 355,356.Sehademostradoqueel
ácidonicotínicoescapazdeele varsignif icativamente
laconcentracióndecHDL.Lase videnciasprocedentes
deestudiosantiguosopequeñosseñalanqueelaumen-
todelaconcentracióndecHDLpuedereducirsignif i-
cativamenteelriesgodeepisodioscoronarios 357. Ac-
tualmenteestáenmarchaungranestudioclínicoque
exploraestaposibilidadterapéutica.Eseestudio
(AIM-HIGH)evalúaelpotencialquetienelacombi-
nacióndeunaestatinayácidonicotínico(niacina)
parareducirlatasadeepisodioscardio vascularesres-
pectoaunaestatinasolaenunapoblacióndepacientes
conenfermedadateroscleróticaestablecidayunperf il
lipídicoaterogénico.Otrasaproximacionesterapéuti-
casdirigidasaaumentarlaconcentracióndecHDL
hanfracasado358.

Además, elejercicioaeróbicocrónicohademostra-
dosercapazdeaumentarlaconcentracióndecHDLy
deberecomendarsesiemprequeseaposible 359 (véase
lasección5.6.Rehabilitaciónyelretornoalaacti vi-
dadfísica).

Recomendacionesparaeltratamientohipolipemiante
–Lasestatinasestánrecomendadasentodoslospa-

cientesconSCASEST(enausenciadecontraindica-
ciones), independientementedelaconcentraciónde
colesterol, yeltratamientodebeiniciarsepronto(los
primeros1-4días)despuésdelingreso, conelobjetivo
dealcanzarunaconcentracióndecLDL<100mg/dl
(<2,6mmol/l)(I-B).

–Esaconsejablerealizaruntratamientohipolipe-
mianteintensivoconelobjeti vodealcanzarunacon-
centracióndecLDL<70mg/dl(<1,81mmol/l), yse
debeiniciarloenlosprimeros10díasdespuésdelin-
greso(IIa-B).

5.5.6. Fármacos antiplaquetarios 
y anticoagulantes 

Véanselassecciones5.2. Anticoagulantesy5.3.
Fármacosantiplaquetarios.

5.5.7. Bloqueadores beta 

Eltratamientoconbloqueadoresbetadebeiniciarse
entodoslospacientesymantenerseindef inidamente
encasodefunciónventricularizquierdareducida, con
osinsíntomasdeinsuf icienciacardiaca, amenosque
hayacontraindicacionesformales.Enotrospacientes,
losbloqueadoresbetapuedenserútiles, aunquenose
haestablecidoe videnciasobresubenef icioalar go
plazo.Losmetaanálisisylosdatosdelosre gistros
handemostradoqueeltratamientoalar goplazocon
bloqueadoresbetaenpacientesconSCASESTpuede
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producirunareducciónsignif icativadelriesgode
muerte360.

Recomendacionessobreelusodebloqueadoresbeta
–Losbloqueadoresbetadebenadministrarseato-

doslospacientesconfunciónv entricularizquierdare-
ducida(I-A).

5.5.8. Inhibidores de la enzima de conversión de
la angiotensina

LosIECAsonbeneficiososparareducirelremodela-
doymejorarlasupervivenciadelospacientesconfun-
ciónsistólicav entricularizquierdareducida(conosin
insuficienciacardiacaclínica)despuésdeunIM 361-363.
Porlotanto, suusoinicialenelconte xtodelosSCA
estuvolimitadoalospacientesconfunciónsistólica
ventricularizquierdareducida.Posteriormente, varios
estudiosclínicosindicaronquelosIECAteníanefecto
antiaterogénicoenpacientesconf actoresderiesgode
aterosclerosisoenfermedadateroscleróticaestablecida,
independientementedelafunciónv entricularizquierda
ymásalládesuefectoenlapresiónarterial 268,364,365.
Losmetaanálisisdelosmayoresestudiosclínicosreali-
zadosconelobjeti voprincipaldedemostrarelefecto
antiaterogénicodelosIECAhandemostradounare-
duccióndelriesgodemuertealos4añosdeun14%en
estecontextoclínico366-368.Hastalafecha, sóloramipril
yperindoprilhandemostradosuef icacia.Laprescrip-
cióndeIECAenestaindicacióndeberestringirsealos
fármacosylasdosisdeef icaciaprobada 369.Laaplica-
bilidaddeestoshallazgos, aunquesehadocumentado
enelcontextodelaEACestable, sehaextendidoato-
doslospacientesconSCASEST .Enelcasodelospa-
cientesconfunciónsistólicaventricularizquierdaredu-
cida, elusodeunIECAoraldebeiniciarseenelprimer
díadespuésdelingreso, enausenciadecontraindica-
ciones.P aralosdemáspacientes, eltratamientodebe
iniciarsedurantelahospitalización.

RecomendacionessobreelusodeIECA
–LosIECAestánindicadosparaeltratamientoa

largoplazodetodoslospacientesconfracciónde
eyecciónventricularizquierda ≤ 40%ypacientescon
diabetes, hipertensiónoenfermedadrenalcrónica, a
menosqueesténcontraindicados(I-A).

–LosIECAdebenconsiderarseparatodoslosde-
máspacientesparapre venirlarecurrenciadelosepi-
sodiosisquémicos(IIa-B).Estánrecomendadoslos
fármacosylasdosisdeeficaciaprobada(IIa-C).

5.5.9. Antagonistas del receptor de 
la angiotensina II

Losestudiosclínicosrecienteshandocumentadode
formaclaraquelosantagonistasdelreceptordelaan-
giotensinaII(ARA-II)puedenutilizarseenpacientes

coninf artoagudodemiocardioconfunciónsistólica
ventricularizquierdareducida 370,371.Puedenusarseen
lugardelosIECAoencombinaciónconellos. Adife-
renciadelosIECA, nohaydatosf irmessobresuuso
comoagentesantiaterogénicos.Enlospacientescon
funciónsistólicaventricularizquierdareducida, eltra-
tamientoconARA-IIdebeiniciarseelprimerdíades-
puésdelingreso, enausenciadecontraindicaciones.

RecomendacionessobreelusodeARA-II
–Sedebeconsiderareltratamientocon ARA-IIen

pacientesquenotoleranlosIECAy/oquetenganinsu-
ficenciacardiacaoinf artodemiocardioconunafrac-
cióndeeyecciónventricularizquierda<40%(I-B).

5.5.10. Antagonistas del receptor de aldosterona 

Laespironolactonahademostradoserbenef iciosa
paraeltratamientodepacientescondisfunciónsistóli-
caventricularizquierdaeinsuficienciacardiacasevera
crónica(clasesIIIyIVdelaNYHA) 372.Elusocróni-
codeespironolactonaconlle va, enunaminoríadepa-
cientes, eldesarrollodeginecomastiarelacionadacon
launióndelfármacoalosreceptoresdeprogesterona.
Laeplerenonaesunnue voantagonistadelreceptorde
aldosterona, conunaaf inidadporelreceptordepro-
gesterona1.000v ecesmenorquelaespironolactona.
Laeplerenonasehae valuadoenunestudioclínico
aleatorizadoycontroladoporplacebodepacientesque
habíansufridounIM(conosinele vacióndelsegmen-
toST)ydisfunciónsistólicav entricularizquierdacon
insuficienciacardiacasintomáticaodiabetesmelli-
tus373.Elusoagudodeeplerenonaoral, juntoconun
tratamientomédicoein vasivoóptimos, seasocióaun
mejorresultadoclínico(morbilidadymortalidad).Los
antagonistasdelreceptordealdosteronanodeben
usarseencasodeinsuf icienciarenalsevera(creatinina
sérica>2,5mg/dl[221 µmol/l]env aronesy>2
mg/dl[177µmol/l]enmujeres), hiperpotasemiaoim-
posibilidadderealizarexámenesseriadosparamonito-
rizarlaconcentracióndepotasio.

Recomendacionesparalosantagonistasdelreceptor
dealdosterona

–Elbloqueodelreceptordelaaldosteronadebe
considerarseenpacientesconIMqueyaestánsiendo
tratadosconIECAybloqueadoresbeta, quepresenten
unafraccióndee yecciónventricularizquierda<40%
yquetengandiabetesoinsuficienciacardiaca, siempre
enausenciadedisfunciónrenalsignif icativaohiper-
potasemia(I-B).

5.6. Rehabilitación y retorno a la actividad
física

DespuésdeunSCASESTesprecisorealizarunaeva-
luacióndelacapacidadfuncionalydelacapacidaddel
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pacienteparalasacti vidadesdiariasotrabajar .Estaca-
pacidadestáinfluida, entreotrosfactores, porlafunción
cardiaca, extensióndelaEAC, laposibleisquemiaresi-
dualysumagnitudylapropensiónalasarritmiascar-
diacas.DespuésdeunSCASEST , todoslospacientes
debensometerseaunapruebadeesfuerzoguiadapor
ECG(uotrapruebanoin vasivasinosepuederealizar
ejerciciofísicoosielECGesdifícildeinterpretar)en
lasprimeras4-7semanasdespuésdelaltahospitala-
ria374-376.Comoreglageneral, laactividadfísica(activi-
dadduranteelocio, actividadprofesionalyacti vidad
sexual)debereanudarseal50%delacapacidadmáxi-
madeejercicio, expresadacomoequivalentesmetabóli-
cos(METS), yaumentarlagradualmenteconeltiempo.
Unpacientequetengalafunciónsistólicav entricular
izquierdapreservada(fraccióndeeyección>0,40)yno
presenteisquemiainducibleoarritmiasenunaprueba
deesfuerzopuedev olverasuacti vidadprofesional.Si
eltrabajoesdeoficina, sepuedereanudarunaactividad
de8hdiarias.Sieltrabajoesmanual, lacargadetraba-
jonodebee xcederel50%delacapacidadmáximade
ejercicioevaluadaenlapruebadeesfuerzo.Lajornada
laboralnodebee xcederlas4helprimermes, conpro-
gresivosaumentosmensualesde2h.Unpacienteque
presentedisfunciónsistólicav entricularizquierdamo-
derada(fraccióndeeyecciónentre0,30y0,40)oconis-
quemialeveenunapruebadeesfuerzopuedereanudar
eltrabajodeof icina, perosuacti vidaddebelimitarsea
trabajomanualestático.Unpacientecondisfunciónsis-
tólicaventricularizquierdasevera(fraccióndeeyección
<0,30)oisquemiasignif icativaenunapruebadees-
fuerzopuedelle varacabotrabajodeof icinasiempre
quelacapacidaddeejerciciosea>5METSsinsínto-
mas.Sinoesasí, elpacientedebeabstenersedetraba-
jar.Paralasotrasacti vidadesfísicas, incluidalaacti vi-
dadse xual, laspruebasnoin vasivastambiénpueden
guiarelconsejodelmédico.Engeneral, unpaciente
conunacapacidaddeejerciciofísicode>5METSpue-
dereanudarsuacti vidadsexualhabitual.Elf acultativo
debeinformaralpacientesobreelmomentoenquepue-
dereanudarsuacti vidadfísicayse xual, teniendoen

cuentalosparámetroscardiacosmencionadosanterior-
menteyotrosfactores, comoelestadodellugardepun-
ciónarterialparaelcateterismocardiaco.Entodoslos
casos, esimportantequehayaestrechacolaboraciónen-
treelcardiólogoyelmédicodecabecera.

Recomendacionesparalarehabilitaciónyelretornoa
laactividadfísica

–Estárecomendadorealizarunae valuacióndela
capacidadfuncionaldespuésdeunSCASEST(I-C).

–TodoslospacientesquehantenidounSCASEST
debensometerseaunapruebadeesfuerzoguiadapor
ECG(cuandoseatécnicamentef actible)oaunaprue-
baequivalentenoinvasivaparavalorarlaisquemiaen
lasprimeras4-7semanasdespuésdelaltahospitalaria
(IIa-C).

–Sobrelabasedelestadocardio vascularylosre-
sultadosdelaevaluacióndelacapacidadfísicafuncio-
nal, lospacientesdebenserinformadossobreelmo-
mentoylaformaenquepuedenreanudarsuacti vidad
física, incluidaslasacti vidadesdeocio, detrabajoy
sexuales(I-C).

6. COMPLICACIONES Y SU MANEJO

6.1. Complicaciones hemorrágicas

Lascomplicacioneshemorrágicassonlascomplica-
cionesnoisquémicasmásfrecuentementeobserv adas
enelmanejodelosSCASEST .Seusandi versasdefi-
nicionesparacalif icarlagra vedaddelahemorragia,
desdesusaspectosclínicos(localizacióneefectoen
losparámetroshemodinámicos)olanecesidadde
transfusiónsanguíneahastalamagnituddelacaídade
hemoglobina(tabla7) 377.Lashemorragiasseclasif i-
canengraves, cuandoponenenpeligrolavida, mayo-
resomenores.Noobstante, elmismotérminopuede
significarungradodiferentedese veridadhemorrágica
dependiendodeladef iniciónqueseuse.Esteaspecto
implicaquedentrodelamismapoblacióndeestudio
sepuedeobserv ardistintastasasdecomplicaciones
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TABLA 7. Elementos de las definiciones de hemorragia TIMI380 y GUSTO381

Clasificación de hemorragia TIMI
Mayor Hemorragia intracraneal o hemorragia clínicamente manifiesta (incluida imagen) con disminución

≥ 5 g/dl de la concentración de hemoglobina
Menor Hemorragia clínicamente manifiesta (incluida imagen) con disminución 3 a < 5 g/dl 

de la concentración de hemoglobina
Mínima Hemorragia clínicamente manifiesta (incluida imagen) con disminución < 3 g/dl de la concentración 

de hemoglobina
Clasificación de hemorragia GUSTO

Grave o que pone en peligro la vida Hemorragia intracraneal o hemorragia que produce deterioro hemodinámico y requiere intervención
Moderada Hemorragia que requiere transfusión sanguínea pero no produce deterioro hemodinámico
Leve Hemorragia que no cumple los criterios de hemorragia grave o moderada

Todas las definiciones TIMI tienen en cuenta las transfusiones sanguíneas, de manera que los valores de hemoglobina están ajustados por 1 g/dl por cada unidad
de concentrado de hematíes que se transfunde.
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hemorrágicas, dependiendodesisehausadodiferen-
tesdefinicionesparavalorarlagravedad.Estotambién
conllevaunadif icultadalahoradecompararlafre-
cuenciadelashemorragiasentredistintosestudios.

Teniendoencuentatodasestaslimitacionessobrela
definicióndelashemorragias, secalculaquelafrecuen-
ciadehemorragiasmayoresoscilaentreel2yel8%en
elespectrodelosSCASEST, ydependeengranmedida
deltipodetratamientoutilizado, sobretodoeltipoyla
dosisdetratamientoanticoagulanteyantiplaquetario,
procedimientosinvasivosyotrosfactores(tabla8)377,378.
Enlosestudiosaleatorizados, lafrecuenciadescritav a
de<2%enlosestudiosO ASIS-2, PRISMyPURSUIT
hasta>8%enelestudioSYNERGY 164,178,236.Losdatos
procedentesdelosre gistrosson, engeneral, másaltos
quelosqueprocedendelosestudiosclínicos.Enelre-
gistroCRUSADE, latransfusiónsanguínea, considera-
dacomounmarcadorsubrogadodehemorragiasmayo-
res, seusóenmásdel15%delospacientes 252, loque
posiblementereflejaunatasamásaltadeestrate giain-
vasivaenEstadosUnidos.Enelre gistroGRACE, los
datosobtenidosde24.045pacienteshanreveladoquela
incidenciageneraldehemorragiasmayoresfuedel
3,9%enpacientesconSCACEST, el4,7%enpacientes
conSCASESTyel2,3%enpacientesconanginaines-
table379.

6.1.1. Predictores de riesgo hemorrágico 

Lospredictoresindependientesdehemorragiasma-
yoresenelre gistroGRACEfueronlaedada vanzada
(OR=1,22porcada10añosdeaumento;p=0,0002),
elsexofemenino(OR=1,36;p=0,0116), losantece-
dentesdehemorragias(OR=2,18;p=0,014), eluso
deICP(OR=1,63;p=0,0005), lahistoriaclínicade
insuficienciarenal(OR=1,53;p=0,0062)yelusode
inhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa(OR=1,86;p=

0,0001), entreotros(tabla8)379.Lasdosisfarmacológi-
casexcesivas, especialmenteenmujeres, pacientesan-
cianosoconinsuf icienciarenal, tambiénaumentanel
riesgohemorrágico168.Ladisfunciónrenalesesencial.
Elriesgohemorrágicoaumentae xponencialmentecon
ladisminucióndel ACr176,382.Cuandoel ACres<60
ml/min, seproduceunaumentopronunciadodelries-
gohemorrágico.Senecesitadef inirdeformamás
apropiadaladosisdefármacosantitrombóticosquese
debeadministrarenfuncióndelgradodedisfunción
renal.

Además, lasmismascaracterísticasbasalesencuan-
toaedad, sexoydisfunciónrenalinfluyenenelriesgo
tantodemuertecomodehemorragia.Enelre gistro
GRACE, elaumentoenelriesgohemorrágicoasocia-
doalapérdidadefunciónrenalseprodujoenparalelo
conelaumentodelriesgodemuerte, talcomose
muestraenlafigura10.Estoimplicaquesedebetener
especialprecauciónconlospacientesdealtoriesgo
cuandosedeciderealizaruntratamientoinvasivoagre-
sivoy/oanticoagulante/antiplaquetario.Sedebepres-
taratenciónespecialalaseleccióndelasdosisdeanti-
coagulantesenlospacientesconenfermedadrenal
crónica.

Deacuerdoconestudiosrecientes, losvaloresbasa-
lesdehemoglobina/hematocritotambiénhandemos-
tradoserpredictoresindependientesdecomplicacio-
neshemorrágicas, tantoenhemorragiasrelacionadas
conprocedimientoscomoenlasnorelacionadascon
procedimientos383.

6.1.2. Impacto de las hemorragias en el
pronóstico

Lashemorragiastienengraninfluenciaenelpro-
nóstico.Lashemorragiasmayoresenelre gistroGRA-
CEseasociaronaunaumentodelriesgodemuerteen
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TABLA 8. Modelo multivariado para hemorragias mayores en pacientes con infarto de miocardio sin elevación
del segmento ST379

Variable OR ajustada IC del 95% p

Edad (cada 10 años de aumento) 1,22 1,1-1,35 0,0002
Sexo femenino 1,36 1,07-1,73 0,0116
Historia de insuficiencia renal 1,53 1,13-2,08 0,0062
Historia de hemorragias 2,18 1,14-4,08 0,014
Presión arterial media (cada 20 mmHg de reducción) 1,14 1,02-1,27 0,019
Diuréticos 1,91 1,46-2,49 < 0,0001
Sólo HBPM 0,68 0,5-0,92 0,012
HBPM y HNF* 0,72 0,52-0,98 0,035
Sólo inhibidores de GP IIb/IIIa 1,86 1,43-2,43 < 0,0001
Trombolíticos e inhibidores de GP IIb/IIIa 4,19 1,68-10,4 0,002
Fármacos inotrópicos intravenosos 1,88 1,35-2,62 0,0002
Cateterización derecha 2,01 1,38-2,91 0,0003

IC: intervalo de confianza; HBPM: heparinas de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; OR: odds ratio.
*Grupos de referencia: sexo masculino; HNF para HBPM solamente; HBPM y HNF; ningún tipo de heparina; ni trombolíticos ni inhibidores de GP IIb/IIIa para sólo
trombolíticos, solamente inhibidores de GP IIb/IIIa, y trombolíticos e inhibidores de GP IIb/IIIa; no para otras variables.
Test para la bondad del ajuste de Hosmer-Lemeshow, p = 0,70; estadístico C = 0,73.
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elhospital(OR=1,64;ICdel95%, 1,18-2,28;p<
0,001)379.Se gúndistintosdatos, comolosdeungran
metaanálisisderegistrosyestudiosclínicosqueincluye
amásde30.000pacientes, lashemorragiasmayoresse
asocianaunaumentode4veceselriesgodemuerte, 5
veceselriesgodeIMrecurrentey3v eceselriesgode
accidentecerebro vascularalos30días 377-379,384.Los
datosagrupadosprocedentesdecuatroestudiosclíni-
cosaleatorizadosymulticéntricosdepacientescon
SCA, quesumanuntotalde26.452pacientes, hando-
cumentadounaumentoescalonadoenelriesgode
muertealos30díasyalos6meses, dependiendode
laseveridadhemorrágica.Alcabode1mes, lashazard

ratio (HR)demuertefueron1,6, 2,7y10,6conhemo-
rragiasleve, moderadaysevera, respectivamente(defi-
niciónGUST O), yalos6meseslasHRfueron1,4,
2,1y7,5, respectivamente384.Sehademostradoque
lashemorragiasrelacionadasconlosprocedimientos,
lasnorelacionadasconlosprocedimientosylasque
ocurrenenotrosconte xtoscomolaICPinfluyenenel
pronósticodelamismamanera 384.EnelestudioO A-
SIS-5, elriesgodeepisodiosisquémicosalos30días
estuvomuyinfluidoporhemorragiasmayores.Latasa
demuertefuedel12,9frenteal2,8%;elriesgodeIM
fuedel13,9frenteal3,6%, yelriesgodeaccidentece-
rebrovascularfuedel3,6frenteal0,8%paralospa-
cientesquesufrieronhemorragiasmayoresfrentealos
quenotuvieronhemorragias, respectivamente. Tam-
biénesciertoparalashemorragiasmenores, aunqueel
aumentodelriesgoesdemenormagnitud 176.Másallá
delos30díaselriesgoesmenor, aunquesiguehabién-
dolo, yaqueeltratamientoactualdelosSCASEST
incluyeelusodetratamientoantiplaquetariodoble
durante12meses, quehademostradoproducirunau-
mentodelriesgohemorrágicoalargoplazo378,385.

Diversosfactorespuedencontrib uiralpeorresulta-
doclínicoasociadoalashemorragias.Algunosdeesos

factoressonlainsuf icienciarenal, lasconsecuencias
hemodinámicasdelsangradoylospotencialesefectos
deletéreosdelastransfusiones. Además, lashemorra-
giasponenenmarchaunestadoprotrombóticoy
proinflamatorio.Elprincipalcomponentedelriesgo
probablementesealanecesidaddeinterrumpireltrata-
mientoantiplaquetarioyantitrombótico, loquepuede
conduciraunaumentodelriesgodeepisodiosporun
mecanismoderebote.Sinembar go, comolosfactores
deriesgodehemorragiasylosdeepisodiosisquémi-
cossonmayoritariamentelosmismos, lospacientesde
másaltoriesgoestánexpuestosalosdostiposderies-
goyademásestánsometidosalasestrategiasfarmaco-
lógicasylosprocedimientosmásagresi vos.Deahí
quelashemorragiaspuedensersimplementeunf actor
precipitantedelpeorresultadoclínicoenunapobla-
ciónmásfrágil.

6.1.3. Manejo de las complicaciones
hemorrágicas

Lapre vencióndelashemorragiassehacon vertido
enunobjeti votanimportantecomolapre venciónde
losepisodiosisquémicos.EnelestudioO ASIS-5, las
diferenciasenlamortalidadentrelosdosgruposse
asociócasiensutotalidadalareduccióndelashemo-
rragiasenelgrupodefondaparinux.Porlotanto, la
evaluacióndelriesgoenlospacientesconSCASEST
tienequedirigirsetantoalascomplicacionestrombóti-
cascomoalashemorrágicas.Lapre vencióndelashe-
morragiasincluyelaeleccióndelosfármacosmásse-
guros, lasdosismásapropiadas(teniendoencuentala
edad, elsexoyel ACr), unaduracióndeltratamiento
antitrombóticoreducida, elusodelacombinaciónde
fármacosantitrombóticosyantiplaquetariosdeacuerdo
conlasindicacionesprobadas, asícomolaelecciónde
unabordajeradialenlugardefemoralcuandoseconsi-
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Fig. 10. Curvas de Kernel de
mortalidad intrahospitalaria (roja)
o hemorragias (amarilla) de
acuerdo con el aclaramiento 
de creatinina de los pacientes
tratados con heparina no frac-
cionada (curva continua) y he-
parinas de bajo peso molecular
(curva discontinua). Reproduci-
do con permiso de Collet et al382.
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derelarealizacióndeangiografíaoICP .Además, se
debeevitarcualquierretrasoinnecesarioenlaplanif i-
cacióndeunprocedimientoin vasivo, yaquepuede
prolongareltiempoenqueelpacienteestáenriesgode
hemorragia.

Lashemorragiasmenores, exceptosisonpersisten-
tes, norequierenlainterrupcióndelostratamientos
activos.Lashemorragiasmayores, comolasgastroin-
testinales, retroperitonealeseintracranealesograndes
pérdidasdesangre, requierenlainterrupciónyneutra-
lizacióntantodeltratamientoantiplaquetariocomodel
tratamientoantitrombóticocuandoelsangradonose
puedacontrolarmedianteinterv encionesapropiadas.
Puedenosernecesarialainterrupcióndeltratamiento
antitrombótico/antiplaquetariosisepuedecontrolarla
hemorragiacompletamentecontratamientolocal 386.
Enlaprácticaclínica, setienequesopesarelriesgode
lainterrupcióndeltratamientoantitrombóticoyanti-
plaquetariofrentealriesgodelosepisodiostrombóti-
cos, sobretodosielpacientesehasometidoarevascu-
larizaciónyaimplantacióndeun stent. Elmáximo
riesgodequesedesarrollenepisodiostrombóticos
agudosdespuésdelainterrupcióndeltratamientoanti-
trombótico/antiplaquetarioseproducealos4-5días,
peropersistehastalos30días378.

LaHNFsepuedeinhibirconunaconcentración
equimolardesulf atodeprotamina, queneutralizala
actividaddelfactorIIa.Sinembargo, elsulfatodepro-
taminatieneunefectomenoronuloenlaneutraliza-
cióndelaacti vidaddelf actorXaalcanzadaconlas
HBPMoconfondaparinux.Enestasituación, estáre-
comendadalautilizacióndelf actor VIIrecombinan-
te387.Noobstante, nohaye videnciafirmedequeesta
maniobrapuedacontrolarlahemorragia, ydatosre-
cientesdemuestranqueelusodef actorVIIarecombi-
nanteseasociaaunaumentodelriesgodecomplica-
cionestrombóticas387.

Laactividadantiplaquetariatambiénesdifícildere-
vertir.Laaspirinayelclopidogrelsoninhibidorespla-
quetariosirreversibles.Suacciónsereviertelentamen-
teporlageneracióncontinuadenue vasplaquetas(un
10-20%aldía), detalmaneraquelosefectosantipla-
quetariospersistendurante5-10díasdespuésdelain-
terrupcióndeltratamiento.Nosehaencontradonin-
gúncompuestocapazdere vertirsignificativamentela
actividadfarmacológicadelclopidogrel.Siserequiere
corregirdeformarápidaelaumentodeltiempodesan-
gría, latransfusiónplaquetariaeslaúnicaposibilidad
derevertirlosefectosdelclopidogrel/aspirina.Lad o-
sismínimarecomendadaenadultosesde0,5-0,7 × 1011

plaquetascada7kgdepesocorporal.Estedatonose
basaene videnciasf irmes, sinosolamenteenelcon-
sensodeexpertos388.

LosinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIatienendi-
ferentespropiedadesfarmacológicasqueesimportante
consideraralahoradee valuarlasmodalidadesdere-
versión.Debidoalabajaconcentracióndeabciximab

circulanteenplasma, unainfusióndeplaquetasresta-
bleceelnúmerodereceptoresdeGPIIb/IIIafuncio-
nantesy, deestaforma, permitelanormalizacióndela
hemostasia.Sinembar go, aunquelaadministraciónde
plaquetaspuedeserbenef iciosaenpacientesconhe-
morragiasmayoresasociadasaabciximab, noexisten
recomendacionessobrelacantidadrequeridaparare-
vertirsuefectoantiplaquetario.Lasituaciónesdiferen-
teenelcasodeltirof ibánolaeptif ibatida.Comoestos
fármacossufrenunaeliminaciónrenalsignif icativa, se
puedeesperarquelafunciónplaquetariabasaldelos
pacientesconunafunciónrenalnormalvuelvaalanor-
malidadenlasprimeras4-8hdespuésdeinterrumpirla
infusión.Cuandoseanecesariore vertirlainhibición
plaquetariadeformainmediata, lainfusiónplaquetaria
puedeserinsuficientedebidoalagrancantidaddemo-
léculaslibrescirculantes.Lasuplementaciónconplas-
maricoenf ibrinógenopuedeayudararestablecerla
agregaciónplaquetaria254,389.

Losfármacosantiplaquetariosy/oantitrombóticos
nopuedenreintroducirsehastaquesehayaobtenido
uncontrolestrictodelahemorragiaalmenosdurante
24h.Encasodeúlcerapéptica, lareintroduccióndel
tratamientoantiplaquetario(cualesquieraseanelfár-
macoolacombinaciónfarmacológicautilizados)debe
asociarseainhibidoresdelabombadeprotones.

6.1.4. Impacto de la transfusión sanguínea 

Sepuederequerirunatransfusiónsanguíneapara
controlarlaanemiayeldeteriorohemodinámico.Sin
embargo, sueficaciarealysuse guridadenelconte xto
delosSCASESTsoncontro vertidas.Latransfusión
sanguíneahademostradomejorarelpronósticoenpa-
cientesancianosconIAMcuyohematocritosea<30%
ypodríaserútilparahematocritoenun30-33% 390.No
sehaprobadolautilidaddelatransfusiónsanguínea
paravaloresmásaltosdehematocrito.Enotroestudio,
latransfusiónsanguíneamejoróelresultadoclínicoa1
mesenpacientesconIAMCEST, cuandoserealizócon
valoresbasalesdehemoglobina<12g/dl 391.Sinem-
bargo, enelmismoestudio, latransfusiónseasocióa
unriesgoaumentadodemuerte, IMeisquemiapersis-
tenteenpacientesconSCASEST.Deformasimilar, en
unmetaanálisisqueincluyóamásde24.000pacientes
conSCA383, latransfusiónsanguíneaseasocióaunre-
sultadoclínicomáspobre, inclusodespuésdeajustar
porlascaracterísticasbasalesyenprocedimientosrea-
lizadosenelhospital.Enunmetaanálisismásreciente,
seinformódeun20%deaumentoenlamortalidaden
lospacientesquerecibierontransfusiones392.

Algunospequeñosestudiosclínicosaleatorizados
hanevaluadolaeficaciadelatransfusiónenpacientes
críticos, enlacirugíav ascularyenpacientesconun
traumareciente, yhandemostradoquelatransfusión
sanguíneapuedenotenerningúnefectoenlamortali-
dadoinclusopuedetenerrelaciónconmenorsupervi-
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vencia393-396.Endosestudiosclínicos, laestrategiade
transfusiónsanguínearestricti vaprodujomejoresre-
sultadosquelaestrate gialiberalenmortalidadyf allo
orgánicoalos30días, enpacientescríticosconafec-
cionesagudas(incluidaslascardiacas), ytratadosen
unidadesdecuidadosintensi vos.Noobstante, nose
observarondiferenciassignif icativasenelresultado
clínicoalos30díasenlospacientescardiacos.En
esosestudios, lastransfusionessanguíneasseaplica-
ronconvaloresdehemoglobina<7g/dl, conelobjeti-
vodealcanzarvaloresdehemoglobinaentre7y9g/dl
enlaestrategiarestrictivay10-12g/dlenlaestrate gia
liberal394,395.Sinembar go, apesardelae xistenciade
diversosestudios, siguesindefinirseadecuadamenteel
hematocritocorrectoolosvaloresdehemoglobinaque
hayquealcanzardespuésdeunatransfusiónsanguínea
enpacientesconanemia(conosinenfermedadcardio-
vascular).

Noseentiendecompletamenteporquélatransfu-
siónsanguíneasepuedeasociaraunresultadoadv er-
so.Sehapropuestolaposibilidaddequeestérelacio-
nadoconlasalteracionesenloseritrocitos, labiología
delóxidonítricodelasangrealmacenadaylaaltaaf i-
nidaddelahemoglobinaporeloxígenodebidoala
bajatasadeácido2,3-difosfoglicérico, queproduce
unadisminucióndelaliberacióndeoxígenoalosteji-
dos, asícomoconunaumentodelosmediadoresinfla-
matorios397-399.

Enconjunto, lainformaciónsobrelaef icaciaylas
indicacionesdelastransfusionessanguíneastieneque
serconsideradadeformacrítica.Enloscasosdeane-
mialeveamoderada(hematocrito>25%ov aloresde
hemoglobina>8g/dl), latransfusiónsanguíneapuede
asociarseaunriesgoaumentadodemuertealos30
díasydebeevitarsecuandolaanemiaseabientolerada
hemodinámicamente.Pordebajodeestosv aloresde
hematocritoyhemoglobinasedebepracticaruna
transfusiónsanguínea383.

Recomendacionesparalascomplicacioneshemorrági-
cas

–Laevaluacióndelriesgohemorrágicoesuncom-
ponenteimportantedelprocesodetomadedecisio-
nes.Elriesgohemorrágicoaumentacondosisaltaso
excesivasdefármacosantitrombóticos, laduración
deltratamiento, lascombinacionesdediversosfárma-
cosantitrombóticos, loscambiosentredistintosfár-
macosanticoagulantes, laedada vanzada, lafunción
renalreducida, elbajopesocorporal, elsexofemeni-
no, lahemoglobinabasalylosprocedimientosin vasi-
vos(I-B).

–Sedebetenerencuentaelriesgohemorrágico
cuandosedecideunaestrategiadetratamiento.Sedebe
optarporfármacos, combinacionesf armacológicasy
procedimientosnof armacológicos(accesov ascular)
quesesepaqueconlle vanmenosriesgodehemorragia
enpacientesdealtoriesgohemorrágico(I-B).

–Lashemorragiasmenoresdebenmanejarseprefe-
riblementesininterrupcióndelostratamientosacti vos
(I-C).

–Lashemorragiasmayoresprecisanlainterrupción
y/oneutralizacióndeltratamientoanticoagulanteyan-
tiplaquetario, exceptocuandolahemorragiapueda
controlarseadecuadamenteconinterv encioneshemos-
táticasespecíficas(I-C).

–Lastransfusionessanguíneaspuedentenerefectos
perjudicialesenelresultadoclínicoy , porlotanto, se
debeconsiderarlasdeformaindi vidualizada, aunque
sedebeevitarlasenpacienteshemodinámicamentees-
tablesconunhematocrito>25%oconv aloresdehe-
moglobina>8g/l(I-C).

6.2.Trombocitopenia

Latrombocitopeniasedefinecomounadisminución
delrecuentoplaquetariohasta<100.000/ µlounacaí-
da>50%delrecuentoplaquetariobasal.Latromboci-
topeniaseconsideramoderadacuandoelrecuentode
plaquetasestáentre20.000y50.000/ µlygravesies<
10.000/µl.

6.2.1. Trombocitopenia inducida por heparina 

Latrombocitopeniapuedeocurrirduranteeltrata-
mientoconHNFoconHBPM, perosusignif icadoy
supotencialdecomplicacionessondiferentesdepen-
diendodesiesinmunomediadaono.

Lareducciónleveytransitoriadelrecuentoplaque-
tarioquetienelugar1-4díasdespuésdeliniciodeltra-
tamientoescomúnyseobserv aenhastaun15%de
lospacientestratadosconHNF .Noesunarespuesta
inmunomediadayesmuyraroqueconduzcaaunare-
ducciónseveradelasplaquetas.Seresuelv eespontá-
neamente, apesardecontinuareltratamientocon
HNF.Laseudotrombocitopeniaesunartef actodela-
boratoriodebidoalaagre gaciónplaquetariaenlostu-
bosquecontienenEDT A, ypuedee vitarseutilizando
citratoenvezdeEDTAduranteelmanejodelamues-
tra.

Laformainmunomediadade TIHesunacomplica-
cióngravequeconducefrecuentementealaaparición
deepisodiostromboembólicosseveros.Nodependede
ladosis, suelecausarunagrancaídadelrecuentode
plaquetas( ≥ 50%)yaparecetípicamente5-14días
despuésdeiniciareltratamientoconHNF 400 ymucho
antesenpacientesquehantenidounae xposiciónre-
ciente(enlosúltimos3meses)alaHNF 401.También
sehadescritouna TIHdeaparicióntardía, quetiene
lugarvariosdíasosemanasdespuésdeterminareltra-
tamientoconheparinanofraccionada 402.Vamásallá
delosobjeti vosdeestedocumentodiscutirlosmeca-
nismosylascausasdela TIH.Cuandosesospechala
apariciónde TIH, sepuedeobtenerunaconf irmación
delaboratorioapartirdedistintaspruebas, peroeltra-
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tamientode TIHdebeiniciarseencuantohayasospe-
chadeldiagnóstico, sinesperarlaconfirmacióndella-
boratorio.

La TIHdebesospecharsecuandoseproduceuna
caídadelrecuentoplaquetario>50%ounadisminu-
cióndelrecuentoplaquetarioa<100.000/ µl.Esim-
prescindibleinterrumpireltratamientoconHNFo
HBPMtanprontocomosesospechela TIH.Sedebe
introduciruntratamientoantitrombóticoalternati vo,
inclusoenausenciadecomplicacionestrombóticas.Se
puedeusarlosheparinoides, comoeldanaparoidesó-
dico(or garan), aunquesehanobserv adoreacciones
cruzadasinvitroconlaHNFylasHBPM, perosin
quecausenaparentementetrombosis.Laalternati vaes
usarIDT, comoelar gatrobánolahirudinayderi va-
dos, quenoconllevanningúnriesgodeproducirtrom-
bocitopeniaypermitenmantenerunaacti vidadanti-
trombóticacontrolada, fácilmentemonitorizableporel
TTPa403.Elfondaparinux(pentasacárido)tambiénpue-
deusarseenestetipodesituaciones, yaquetieneun
efectoantitrombóticopotente, sinningunareacción
cruzadaconlasplaquetas 404, aunquesuusonoestá
aprobadoparaestaindicación.

6.2.2. Trombocitopenia inducida por los
inhibidores del receptor de GP IIb/IIIa

Sehadescritoquelatrombocitopeniapuedeocurrir
conunafrecuenciadeun0,5-5,6%enlosestudiosclí-
nicosqueutilizaninhibidoresdelreceptordeGP
IIb/IIIaporvíaparenteral, unatasacomparableala
observadaconHNFsola244,405-407.Conabciximablain-
cidenciadetrombocitopeniase veraeseldobleque
conplacebo.Elriesgoesmenorconeptif ibatida(el
0,2%detrombocitopeniagra veenelestudioPUR-
SUIT)235 ocontirof ibán.Enelestudio TARGET, la
trombocitopeniasedesarrollóenel2,4%delospa-
cientestratadosconabciximabyenel0,5%delostra-
tadoscontirofibán(p<0,001)408.Unavezmás, sobre-
pasalosobjeti vosdeestedocumentodiscutirlos
mecanismosylascausasporlasquelosinhibidores
delreceptordeGPIIb/IIIapuedeninducirtrombocito-
penia.

Latrombocitopeniagra veyprofundadebidaalos
inhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIapuedeserasin-
tomática, consólohemorragiasmenoresenellugarde
accesoyalgodesangrado.Lashemorragiasmayores
sonraras, peropuedenponerenpeligrolavidadelpa-
ciente.Serecomiendaquetodoslospacientestratados
coninhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIasesometan
aunrecuentoplaquetarioenlasprimeras8hdesdeel
iniciodelainfusióndelfármacooencasodesangra-
do.Encasodetrombocitopeniaprofundaaguda(<
10.000/µl), serecomiendalainterrupcióndeltrata-
mientoconinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa,
HNFoHBPM.Lastransfusionesplaquetariasestán
indicadasencasodehemorragia. Tambiénsehapro-

puestolautilizacióndesuplementosdef ibrinógeno
conplasmacongeladoenfrescoocrioprecipitado, ya
seasolooencombinaciónconlatransfusiónplaque-
taria254.

Despuésdelainterrupcióndeltratamiento, latrom-
bocitopeniainducidaportirofibánseresuelvedespués
deunamediade2,1(1-6)días, mientrasquelatrom-
bocitopeniainducidaporabciximabseresuelv edes-
puésdeunamediade4,5(1-24)días.Latrombocito-
peniainducidaporinhibidoresdelreceptordeGP
IIb/IIIaseasociaaunpeorresultadoclínico, como
sonlaaparicióndehemorragiascrecientesdurante30
días, isquemiarecurrente, revascularizaciónurgentey
muerte408.

Recomendacionesparalatrombocitopenia
–Latrombocitopeniasignif icativa(<100.000/ µlo

caídaenelrecuentoplaquetario>50%)quetienelu-
garduranteeltratamientoconinhibidoresdelreceptor
deGPIIb/IIIay/oheparina(HBPMoHNF)requiere
lainterrupcióninmediatadeltratamiento(I-C).

–Latrombocitopeniagra ve(<10.000/ µl)inducida
porlosinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIarequiere
transfusiónplaquetaria, conosinf ibrinógenosuple-
mentadoconplasmacongeladoenfrescoocriopreci-
pitadoencasodehemorragia(I-C).

–Sedebeinterrumpireltratamientoconheparina
(HNFoHBPM)encasodesospechade TIHo TIH
documentada.Sihaycomplicacionestrombóticas, se
puederealizarunaanticoagulaciónconIDT(I-C).

–Sepuedeprevenirlaapariciónde TIHconantico-
agulantesquenoimpliqueneseriesgo, comoelfonda-
parinuxolabi valirudina, omedianteunaprescripción
cortadeheparina(HNFoHBPM)cuandoestoscom-
puestossehayanescogidocomoanticoagulantes(I-B).

7. POBLACIONES ESPECIALES Y OTRAS
ENFERMEDADES

Algunaspoblacionesespecialesmerecenunascon-
dicionesadicionalesparaelmanejodelosSCASEST .
Lossiguientesgruposdepacientespresentanunriesgo
importantedeepisodioscardiacosadv ersosoprecisan
estrategiasterapéuticasalternativas.Aunqueselosco-
mentaporseparado, hayunaimportantesuperposición
entrelossubgrupos;porejemplo, muchospacientes
ancianossonmujeresy/otienendisfunciónrenal, dia-
betesoanemia.Enestasecciónsepresentanalgunas
consideracionesparaestossubgruposdepoblación.
Estándisponiblesrevisionesmásexhaustivassobrees-
tostemas391,409-412.

7.1. Los pacientes ancianos

Seestáproduciendounaumentoconsiderableenel
númerodepacientesancianosconEA Centodoel
mundo. Aunquenohayunadef inicióncomúnsobre

48e Rev Esp Cardiol. 2007;60(10):1070.e1-e80

Bassand JP et al. Guía de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología: SCASEST

Documento descargado de http://www.revespcardiol.org el 30/08/2010. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



quéesunanciano, lasdosdef inicionesmáscomunes
sonlaedad>65añoso>75años. Apesardequees-
tospuntosdecortepuedenserútilesengeneral, hay
quetenerpresentequeelriesgodemortalidadaumen-
tadeformaconstantementecurvilíneaporcadadécada
devidadespuésdelos50años.Porlotanto, elriesgo
deepisodioscardiacosadv ersos, comomuerte, acci-
dentecerebrovascular, IMeinsuf icienciacardiaca, es
significativoentrepacientesquetenganmásde75
añosyEAC.EnEstadosUnidos, laspersonasdemás
de75añosdeedadsonsolamenteel6%delapobla-
ción, perooriginanel37%detodoslosingresospor
IAMyel60%detodaslasmuertesrelacionadascon
IM413.

EnEuropa, latasadepacientesconmásde75años
deedadenlosre gistrosdeSCASESTv aríadel27al
34,1%414,415.Enlospacientesdemásde75años, la
tasademortalidadesporlomenos2v ecesladelos
pacientesdemenosde75años 415.Apesardelaalta
proporcióndepacientesancianosenlosre gistros, este
tipodepacientes(edad>75años)sonmenosdel10%
detodoslospacientesincluidosenlosestudiosclíni-
cosrecientes 416.Además, sehademostradoreciente-
mentequelospacientesancianosincluidosenlosestu-
diosclínicossobreSCASESTteníanunapre valencia
decomorbilidadessignif icativamentemenor, enespe-
cialinsuficienciarenalycardiaca, quelapoblaciónge-
neraldepacientesancianosdelasmismasinstitucio-
nes417.Asípues, escuestionablelaaplicabilidadalos
ancianosdeloshallazgosdelosestudiosquehanin-
cluidopredominantementeapacientesmásjóv enesy
menosenfermos.Sobrelabasedeestasobservaciones,
larelaciónriesgo/benef iciodecualquierestrate giate-
rapéuticaenlospacientesancianosdebedeterminarse
conatenciónespecialalaesperanzadevidaestimada,
eldeseodelospacientesylascomorbilidades, antes
deaplicarcualquierestrate giain vasivaotratamiento
queaumenteelriesgohemorrágicoy/oelriesgodein-
suficienciarenal.

7.1.1. Evaluación diagnóstica precoz en el
anciano

LapresentaciónclínicadelosSCASESTenlospa-
cientesancianospuedeserdifícilav eces.Losancia-
nospresentanconmásprobabilidadsíntomaslevesya
menudotienensíntomasatípicosonotienendolorto-
rácico.Lossíntomasmáscomunesenlosancianosson
dificultadpararespirar(49%), diaforesis(26%), náu-
seasyvómitos(24%)ysíncope(19%) 48,49.Tambiénes
másfrecuentequeelECGentrelospacientesancianos
coninfartodemiocardionoseadiagnóstico, sinquese
observeele vaciónodepresióndelse gmentoSTen
hastaun43%deloscasos.Lapresentaciónclínicacon
insuficienciacardiacadeclaradatambiénescomún,
conhastaun41%deloscasosconsíntomasdeinsuf i-
cienciacardiacaenelmomentodelingresohospitala-

rio418. Asípues, entrelospacientesancianosquese
presentanconsíntomasnoespecíf icos, sedebesospe-
charunSCASESTinclusoenpacientessinhallazgos
específicosenelECG.

7.1.2. Consideraciones terapéuticas

Lospacientesancianostienenmayorriesgohe-
morrágicoconeltratamientoconHBPM 379,419.Aun-
quesehaseñaladoquelasHBPMpuedentenerma-
yorefectoterapéuticoquelaHNF , nosehapodido
confirmarlodespuésdequelosanálisismulti varia-
dossehayanajustadoporlascaracterísticasbasales
másimportantesenlospacientesancianosrespecto
alospacientesmásjóv enes419.EnelestudioO A-
SIS-5, lospacientesmayoresde65añosdeedad
presentaronunatasadecomplicacioneshemorrági-
casmayorquelospacientesjóv enes, perotuvieron
unriesgosignif icativamentemenordehemorragias
confondaparinuxqueconenoxaparina 176.Elmetaa-
nálisisdetodoslosestudiosclínicosconinhibidores
delreceptordeGPIIb/IIIahademostradounmenor
beneficioterapéuticoparalospacientesdemásedad
(<60años, OR=0,86, frentea>70años, OR=
0,96;interacción, p=0,10), mientrasquelashemo-
rragiasmayorestambiénfueronalrededordel60%
másaltas 229.Sinembar go, elestudioCUREhado-
cumentadounbeneficiomásconstante: alrededorde
un2%dereducciónabsolutademuerte, IMyacci-
dentecerebro vascularenlospacientesancianos
(edad>65años)querecibieronclopidogrelyaspi-
rinafrenteaaspirinasola167.Esnecesarioindividua-
lizarlaatenciónsobrelarelaciónriesgo-benef icio
deestostratamientosenlospacientesancianosde-
pendiendodeltratamientoydelperf ildecomorbili-
dades. Asimismo, esimportanteprestaratencióna
lasdosisdefármacosantitrombóticos, yaqueenel
registroCRUSADEsedemostróqueconfrecuencia
seadministrabaunadosise xcesivaalospacientes
ancianos, loqueproducíaunatasadehemorragias
significativamentemayor168.

Esmuchomenosprobablequelospacientesancia-
nosrecibanunaestrate giaterapéuticain vasivades-
puésdeunSCASEST , yelanálisisobserv acional
ajustadonohapodidodemostrarningúnbenef icio
precozenlasupervi venciacuandoseloscompara
conlospacientesmásjóv enes252.Noobstante, un
análisisdesubgruposdeunodelosestudiosclínicos
aleatorizadosmásgrandesdeestrategiainvasivafren-
teaconservadora, utilizandolasestrategiasinterven-
cionistasactuales( stents einhibidoresdelreceptor
deGPIIb/IIIa)demostróunefectosignif icativoafa-
vordelaestrate giainvasiva420 (fig.11).Entrelospa-
cientesdeedad>75años, seprodujounareducción
relativadel56%enmuerteeIMnof atal.Esteefecto
seviocompensadoporunriesgo3v ecesmayorde
hemorragiasmayoresintrahospitalarias. Aunqueel
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estudioFRISC-2noincluyóapacientesdemásde
75años, lamayorreducciónenlamuerteyelIMno
fatalseobservóenlospacientesdemásde65años
duranteunse guimientode5años(estrate giainvasi-
vafrenteanoin vasiva, el24,4frenteal31,5%;OR
=0,77;IC, 0,64-0,93)122.Consideradosensuconjun-
to, estoshallazgosindicanquelaestrate giainvasiva
seasociaaunmejorresultadoclínicoalar goplazo.
Sinembar go, larelaciónriesgo/benef iciotieneque
evaluarsecuidadosamenteenlospacientesancianos
queseconsidereparauntratamientoin vasivohabi-
tual.Enlae valuacióndepacientesdeedada vanza-
da, sevuelvecadav ezmásimportantelaselección
adecuadadeestrategiasy/ofármacosqueminimicen
elriesgodehemorragiasyresultadosadv ersos.En
lospacientesancianossedebecalcularsiempreel
ACr, paraadaptarlasdosisdelosfármacosqueten-
ganunvíadeeliminaciónfundamentaloe xclusiva-

menterenal(véaselasección7.4.Enfermedadrenal
crónica)(*).

Recomendacionesparaelpacienteanciano
–Lospacientesancianos(edad>75años)amenu-

dotienensíntomasatípicos.Labúsquedaacti vadeun
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Fig. 11. Resultados clínicos de pacientes estratificados por edades (estrategia invasiva frente a estrategia conservadora) del estudio TACTICS-
TIMI-18 (reproducido con permiso)420. Odds ratio de muerte; infarto de miocardio (IM) no fatal; muerte o infarto de miocardio no fatal, y muerte,
infarto de miocardio o rehospitalización por síndrome coronario agudo a los 6 meses en pacientes con angina inestable e infarto de miocardio sin
elevación del segmento ST. Los datos están estratificados por grupos de edad: ≤ 55 años (n = 716), > 55-65 años (n = 614), > 65-75 años 
(n = 612) y > 75 años (n = 278). La línea punteada indica el punto estimado para la variable principal en todos los pacientes. ap = 0,010. bp = 0,016.
cp = 0,05.
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(*) En España las tendencias en el manejo de los pacientes ancianos
que ingresan con un SCASEST son similares a las descritas para otros
países europeos. En el registro PEPA (Proyecto de Estudio del Pronóstico
de la Angina)1, 1.551 de los 4.115 pacientes incluidos eran ≥ 70 años. Los
pacientes ancianos tenían un perfil clínico más desfavorable con una
prevalencia mayor de diabetes e hipertensión, una mayor incidencia de
cambios en el ECG y peor clase funcional en el ingreso; sin embargo, se
los trató de forma menos agresiva que los pacientes más jóvenes con
menos realización de pruebas no invasivas y menos coronariografías. En
ese estudio la mortalidad a los 3 meses fue superior en los individuos de
edad más avanzada (7,4 frente a 3%, p < 0,05), y la edad un factor
predictor independiente de mal pronóstico.
1. Bermejo García J, López de Sá E, López-Sendón JL, Pabón Osuna P,

García-Morán E, Bethencourt A, et al. Angina inestable en el anciano:
perfil clínico, manejo y mortalidad a los tres meses. Datos del registro
PEPA. Rev Esp Cardiol. 2000;53:1564-72.
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SCASESTdebeiniciarseconmenossospechaqueen
lospacientesmásjóvenes(edad<75años)(I-C).

–Lasdecisionessobreeltratamientoenelanciano
sedebenindividualizardeacuerdoconlaesperanzade
vida, losdeseosdelpacienteylascomorbilidades,
paraminimizarelriesgoymejorarlosresultadosenla
morbilidadylamortalidadenestapoblaciónfrágily
dealtoriesgo(I-C).

–Lospacientesancianosdebenconsiderarsepara
lashabitualesestrate giasinvasivasprecoces, después
deunae valuacióncuidadosadelmayorriesgoinhe-
rentedecomplicacionesrelacionadasconelprocedi-
miento, sobretododurantelacirugíadederi vación
aortocoronaria(I-B).

7.2. Sexo

Engeneral, lasmujerestienensuprimerepisodio
cardiovascularcomomedia10añosmástardequelos
varones.Porlotanto, enlosSCASESTtiendenaserde
másedadyapresentarmáscomorbilidades, comodis-
funciónrenaleinsuf icienciacardiaca.Enlosre gistros
enEuropa, lamediadeedaddelasmujeresconSCA-
SESTera6añosmayorqueladelosvarones(71frente
a65años).Comomedia, el45%delasmujeresyel
20,5%delosvaronesteníanmásde75años.Ladiabe-
teseramásfrecuenteenmujeresqueenv arones(el26
frenteal22%).Sinembar go, otrosf actoresderiesgo
estabandistribuidosdeigualformaenv aronesymuje-
res421.Enunregistrocon201.114pacientesconunpri-
merIM, elanálisismultivariadohademostradoquelas
mujeresmásjóv enespresentabanunamortalidadalos
30díasqueeraun25%másaltaqueladelosv arones.
Noobstante, elsexonofueunpredictorindependiente
delasupervi venciaa1año.Lasinteraccionesentre
edadysexoquesehanobserv adoencasosdemortali-
dadacortoplazosepuedenexplicarporunaumentode
lamortalidadprehospitalariaenlosv arones422.Sinem-
bargo, entremujeresyv aronesdeedada vanzada, las
tasasdemortalidadfueronsimilaresdespuésdeajustar
porlascomorbilidades.EnelanálisisdelestudioGUS-
TO-2B, lasmujeresconSCASESTpresentarontasas
demortalidadsignificativamentemásaltasalos30días
quelosv aronesytasasdereinf artosimilares.Enun
subgrupoconanginainestable, else xofemeninose
asocióaunefectoprotectorindependiente423.

Engeneral, lasmujerestienenmenorprobabilidad
derecibirtratamientosbasadosenlae videncia, como
procedimientosdiagnósticosdelosSCASEST 424.En
losregistroseuropeos, lasmujereshanestadoinfratra-
tadasrespectoalosv arones, sobretodoencuantoa
ICP(el24,4%delosv aronesyel22,9%delasmuje-
res), prescripcióndeclopidogrel(el49yel39%)yde
inhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa(el24,8yel
23,8%).Laderi vaciónare vascularización, percutánea
oquirúrgica, hasidosignif icativamentemenorenlas
mujeres253,331,421-426.Lamayorpartedelosnuevostrata-

mientosnohanproducidoningúnefectoterapéutico
diferencialenrelaciónconelse xo.Sinembargo, enel
casodelosinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIayla
revascularizaciónprecoz(yaseapercutáneaoquirúr-
gica), diversosestudiosclínicoshaninformadodela
aparicióndemásepisodiosadv ersosenlasmujeres,
sobretodoenlasquepresentanunriesgomenor .Los
datosdelosre gistrosnoindicanqueelse xoseaun
factorindependientederesultadoadv erso.Porlotan-
to, serecomiendaquelasmujeresconSCASESTsean
evaluadasytratadasdeformasimilaralosv arones,
poniendoespecialatenciónalosfactoresderiesgo(*).

7.2.1. Inhibidores del receptor de la glucoproteína
IIb/IIIa en mujeres

Unmetaanálisisdelosgrandesestudiosclínicosso-
breinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIaenlos
SCASESThademostradoausenciadeefectodeltrata-
mientoenmujeres, conunainteracciónsignif icativa
entreelse xoyeltratamientoasignadoyunbenef icio
terapéuticoenv arones.Sehaobserv adotambiénuna
interacciónsignif icativaeneltratamientoaf avorde
lospacientescontroponinaspositi vas229.Enunanáli-
sisagrupadodelosestudiosclínicosquehanutilizado
abciximab, nosepudodemostrarningunadiferencia
entrelossexosencuantoalaproteccióncontraunre-
sultadoadverso.Lasmujerespresentaronmayoresta-
sashemorrágicas427,428.Sehaseñaladoquelasmujeres
teníanmayorprobabilidaddepresentarEA Cnoobs-
tructiva, enlaquelav entajaterapéuticaderecibirfár-
macosqueactúensobreelprocesoaterotrombótico
puedesermínima 429.Serecomiendaquelosinhibido-
resdelreceptordeGPIIb/IIIaenlosSCASESTseuti-
licenfundamentalmenteenmujeresquepresentenele-
vacióndelastroponinasyaltaprobabilidaddeEAC.

7.2.2. Revascularización y estrategia invasiva
precoz en mujeres 

EnlaprácticacontemporáneadeICPcon stents e
inhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa, unmetaanáli-
sisdelosestudiosaleatorizadosdeestrate giainvasiva
(conrevascularizaciónpercutáneaoquirúr gica)hade-
mostradounareduccióndelriesgodemuertedel23%
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(*) No disponemos de datos concretos sobre el manejo general y
pronóstico de las mujeres con SCASEST que ingresan en los centros
españoles. En un estudio elegantemente diseñado en nuestro país se
demuestra que, para una misma edad y similar prevalencia de diabetes e
hipertensión, las mujeres con SCASEST y cambios electrocardiográficos
al ingreso presentan una evolución mejor que los varones a largo plazo1.
En este estudio, este mejor pronóstico de las mujeres fue independiente
de las características clínicas y el tratamiento realizado y parecía
explicarse por una menor extensión y menos gravedad de la enfermedad
coronaria.   
1. Bosch X, Casanovas N, Miranda-Guardiola F, Díez-Aja S, Sitges M,

Anguera I, et al. Pronóstico a largo plazo de las mujeres con síndrome
coronario agudo sin elevación del segmento ST. Rev Esp Cardiol.
2002;55:1235-42.

Documento descargado de http://www.revespcardiol.org el 30/08/2010. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



alos2años(RR=0,77;ICdel95%, 0,6-0,99).Sin
embargo, cuandoseexaminaronlosresultadosclínicos
devaronesymujeres, elbenef icioterapéuticoestaba
restringidoaellos(RR=0,68;ICdel95%, 0,57-0,81),
mientrasqueenlasmujeresnoparecíahaberbeneficio
alos6mesesnia1añodese guimiento(RR=1,07;
ICdel95%, 0,82-1,41)430. TantoelestudioRIT A-3
comoelFRISC-2mostraronunatasademuerteeIM
nof atalmayorentrelasmujeres 431,432.Enelestudio
TACTICS-TIMI-18, noseobserv arondiferenciaspor
sexoconlaestrate giainvasiva.Lare vascularización,
comparadaconlaestrate giaconserv adora, mejoróel
pronósticoenlasmujeres(OR=0,72;ICdel95%,
0,47-1,11)enelmismogradoqueenlosv arones(OR
=0,64;ICdel95%, 0,47-0,88;p=0,60).Elbenef icio
deltratamientoin vasivoaumentóenmujerescontro-
poninasele vadas(OR=0,47;ICdel95%, 0,26-
0,83)433.Sehademostradomejoresresultadosclínicos
alargoplazoenmujeresnoseleccionadasquerecibie-
ronestrategiainvasivaprecozquelosdelosvarones434.
Sinembargo, enlos5añosdese guimientodelestudio
FRISC-2, laestrategiainvasivanodemostrómejorarel
resultadoclínicoenmujeres(tasademuerteoIMcon
estrategiain vasivafrentealaconserv adora, el21,9
frenteal19,6%;RR=1,12;ICdel95%, 0,83-1,5),
mientrasqueseobservóunamejoríasignif icativaen
losvarones(el19frenteal26,8%;RR=0,7;ICdel
95%, 0,59-0,86), conunainteracciónsignif icativaen-
tremujeresyv arones(p=0,01) 122.Porúltimo, enun
metaanálisismásrecientedelaCochraneCollabora-
tion, lasmujerespresentaronunbenef icioalargopla-
zosignificativamentemayorquelosvaronesencuanto
amortalidadeIM(RR=0,73;ICdel95%, 0,59-0,91)
conlaestrate giain vasivafrentealaconserv adora,
peroconunriesgoprecoz 313.Estosresultadosconflic-
tivosindicanlanecesidadderealizarnue vosestudios
clínicosaleatorizadosconmujeresparaestablecerel
beneficiodelaestrate giain vasivahabitual.Mientras
tanto, serecomiendaconsiderarenprimertérminouna
estrategiainvasivaprecozysistemáticaenmujerescon
criteriosdealtoriesgocomoconisquemiayele vación
delastroponinas, teniendoencuentalascomorbilida-
despresentes.

Recomendacionesparalasmujeres
–Lasmujeresdebensere valuadasytratadasdela

mismaformaquelosv arones, conespecialatencióna
lascomorbilidades(I-B).

7.3. Diabetes mellitus

Ladiabetesmellitusesunpredictorindependiente
demayormortalidadenpacientesconSCASESTyse
asociaaunriesgodemuertequeeseldoblequeelde
lospacientesnodiabéticos 435, loquecolocaalospa-
cientesdiabéticosenunacate goríadealtoriesgo.Los
pacientesdiabéticostienenmáscomorbilidades, como

peorfunciónrenal, insuficienciacardiaca, accidentes
cerebrovascularesyv asculopatíasengeneral 436.En
conjunto, un20-30%detodoslospacientesconSCA-
SESTtienediabetes, ylainmensamayoríatienedia-
betesdetipo2yresistenciaalainsulina.Losdatosde
losregistrosactualesrealizadosenEstadosUnidosy
Europahandemostradoquelatasadediabetesmelli-
tusestáaumentandoentrelospacientesconSCASEST
yoscilaentreel29yel35%enEuropa.Ladiabetesse
observaconmásfrecuenciaenmujeresqueenvarones
(el41,6frenteal30,7%).Lospacientesdiabéticospre-
sentanconmásfrecuenciahipertensión(el81frenteal
66%enpacientesnodiabéticos)yobesidad(unIMC>
30esmásfrecuenteenlospacientesdiabéticosqueen
losnodiabéticos, el28,5frenteal18,6%)ytienencon
másfrecuenciainsuf icienciarenal(el7,2frenteal
2,4%)quelosnodiabéticos 437,438.Dosterciosdetodos
lospacientesconEACagudaocrónicapresentanano-
malíasenlare gulacióndelaglucosa, yaseaporuna
alteracióndelatoleranciaalaglucosa, glucemiasele-
vadasenayunasodiabetes 439.Lospacientesconalte-
racionesenlatoleranciaalaglucosaoanomalíasenla
glucemiaenayunastambiéntienenunpeorpronóstico
quelospacientessinanomalíasenlare gulacióndela
glucosa, aunquesupronósticoesligeramentemejor
queeldelospacientescondiabetesconfirmada.

Dadoquelospacientescondiabetesestánenmayor
riesgodeepisodiosadv ersos, serecomiendarealizar
unaestrategiamáscompletadepre venciónprimariay
secundaria.EnelestudioDIGAMIsedemostróqueun
estrechocontroldelaglucemiamedianteinsulinain-
travenosayglucosaredujolamortalidada1añoenun
30%delospacientesconIAMCEST 440.Estebeneficio
precozsee xtendióhastalos39meses 441.Estasobser-
vacionesnoseconf irmaronenelestudioDIGAMI-2,
quesinembar godemostróquelaconcentraciónde
glucosaesunpotentepredictorindependientedela
mortalidadalargoplazodespuésdeunIMenpacien-
tescondiabetesdetipo2, conunincrementodela
mortalidadalargoplazodel20%cada3mmol/ldein-
crementodelaglucosaplasmática 442.Elconocimiento
actualsobreestetemaindicaquelainfusiondeinsuli-
naesnecesariaenpacientesdiabéticosconconcentra-
ciónele vadadeglucosaenelmomentodelingreso
paraalcanzarloantesposiblelanormoglucemia.La
elevaciónmoderadaole vedelaglucosasanguíneaen
elmomentodelingresopuedemanejarseconfármacos
oralesreductoresdeglucosa.Enelseguimiento, esbe-
neficiosorealizaruncontrolestrictodelaglucosa.
Paraconseguiresteobjetivopuedesernecesariolle var
acabounadietaadecuada, cambiosenelestilode
vida, fármacosoraleseinsulina.Sepuedeencontrar
informaciónmásdetalladasobreestetemaenlasguías
específicasquedescribenelmanejodeladiabetesy
lasenfermedadescardiovasculares340.

Encasodeangiografíay/oangioplastia, elusodel
contrasteaumentaelriesgodenefropatíainducidapor
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contraste.Idealmente, lametforminadebeinterrumpir-
se24hantesdele xameno, comomáximo, eldíadel
procedimiento.Elriesgodeacidosislácticaesmuy
bajo, peroaumentaencasosdeinsuf icienciarenal.La
metforminapuedereintroducirsedespuésde48hde
haberutilizadoelcontrastesinosehadesarrollado
unainsuficienciarenal.

Demanerasimilar, estárecomendadorealizaruntra-
tamientoinvasivoyunaestrategiaterapéuticaantitrom-
bóticapotente.TantoelestudioFRISC-2comoelTAC-
TICS-TIMI-18handemostradounareducciónde
muerteeIMnofataldeun22-27%enpacientesdiabé-
ticosaleatorizadosaestrategiainvasivaprecozrespecto
alaestrate giaconservadora.Porlotanto, laestrategia
invasivaprecozestárecomendadaenpacientesdiabéti-
cosconSCASEST.Deacuerdoconlosresultadosdel
estudioBARIydebidoaquemuchospacientesdiabéti-
costienenenfermedadmulti vaso, frecuentementese
recomiendacirugíadederivaciónaortocoronaria443.Es-
tamosalaesperadelosresultadosdelosestudiosclíni-
cosencursoquee xaminanlasv entajasrelativasdela
estrategiainvasivamásapropiadaenpacientesdiabéti-
cosutilizando stents farmacoactivosocirugíadederi-
vaciónaortocoronaria.

EnelestudioB ARI(quenosediseñóespecíf ica-
menteparalosSCASEST), seobservóunav entajaen
lasupervivenciadelospacientesconenfermedadmul-
tivasoaleatorizadosacirugíarespectoalosqueseso-
metieronaICP 410,444.Esimportantesubrayarqueenel
estudioBARIseutilizótecnologíaantiguaysecom-
parósobretodolaICP(sin stents)conlacirugía.El
usodetecnologíamodernaenelgrupodeICPpuede
darlugararesultadosdiferentes.Noobstante, estono
esloquesehaobserv adoenlosestudiosclínicosmás
recientesquecomparanlacirugíaylaICPenlapobla-
cióndeenfermosdiabéticosconanginainestablere-
sistentealosmedicamentos, cuyassupervi venciasa
los3añosnofueronestadísticamentedistintasentreel
grupoquesesometióacirugía(72%)yeldeICP
(81%)445.Eseestudiodif ieredeotrosestudiosclínicos
quehancomparadocirugíaeICPenquehaadmitido

únicamenteapacientesconafecciónrebeldealtrata-
mientomédico.Lasestrate giascontemporáneascon
stents intracoronarioseinhibidoresdelreceptordeGP
IIb/IIIasehanusadoe xtensamente, peronosehan
evaluadoconsuf icientepoderestadísticoparamostrar
diferenciassignif icativas.Losdatosdelosre gistros
demuestranqueelenfoquein vasivoprecozusandoel
tratamientofarmacológicocontemporáneoyelusoex-
tensode stents reducensignif icativamentelamortali-
dadintrahospitalariarespectoalenfoqueconserv a-
dor252.Unmetaanálisisrecientehaexaminadotambién
elmanejomédicodelospacientesdiabéticosconinhi-
bidoresdelreceptordeGPIIb/IIIa 233.Enlos6.458pa-
cientesdiabéticosqueseincluyóenlos6grandeses-
tudiosclínicosdeSCASESTsobreinhibidoresdel
receptordeGPIIb/IIIa, sehaobservadounareducción
delamortalidadalos30díasdel26%(el6,2frenteal
4,6%;OR=0,74;ICdel95%, 0,59-0,92;p=0,007),
talcomosemuestraenlaf igura12.Asípues, lospa-
cientesdiabéticosconSCASESTdebenrecibirinhibi-
doresdelreceptordeGPIIb/IIIaporvíaintra venosa
comopartedelmanejomédicoinicial, quedebeconti-
nuarsehastaquesecompletelaICP.Valelapenamen-
cionarquelosdatosmásrecientesobtenidosenelcon-
textodelaICPnoconf irmanlosresultadosdeeste
metaanálisis, yaquenienlaICPelecti vanienlospa-
cientesconSCASESTdealtoriesgo, elabciximab
produjounbenef iciomayorentrelospacientesdiabé-
ticos188,446.

Apesardelae videncia, puedeparecerquelospa-
cientesdiabéticossiguenestandoinfratratadoscuando
seloscomparaconlosnodiabéticos.Enlosre gistros
europeos, cualquierformadere vascularización, las
tienopiridinasylosinhibidoresdelreceptordeGP
IIb/IIIasehanprescritoconmenorfrecuenciaenpa-
cientesdiabéticosqueenlosnodiabéticos, loqueha
tenidounclaroimpactoenlamortalidadintrahospita-
lariaylamortalidadalargoplazo(mortalidada1mes,
el5,9frenteal3,2%;a1año, el15,2frenteal7,6%).
Además, losdatosdelosre gistrosdemuestranquela
diabetesnoinfluyeenlaeleccióndelaestrate giade
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Fig. 12. Efecto del tratamien-
to en la mortalidad a los 30
días en los pacientes diabéti-
cos con síndrome coronario
agudo sin elevación del seg-
mento ST a partir de seis es-
tudios clínicos aleatorizados
(reproducido con permiso)233.
Odds ratio, intervalo de con-
fianza del 95% y valores de p
correspondientes. Los valores
a la izquierda de 1 indican be-
neficio en la supervivencia
con la inhibición de la gluco-
proteína IIb/IIIa plaquetaria.
IC: intervalo de confianza.
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revascularización447.P araunare visiónmásdetallada
sobreelmanejodeladiabetesenlaenfermedadcar-
diovascularserecomiendalalecturadelasguíassobre
estetema340.

Recomendacionesparaladiabetes
–EntodoslospacientesdiabéticosconSCASEST

enfaseagudaestárecomendadorealizaruncontroles-
trictodelaglucemiaparaalcanzarlanormoglucemia
loantesposible(I-C).

–Puedesernecesariaunainfusióndeinsulinapara
alcanzarlanormoglucemiaenpacientesseleccionados
conSCASESTquepresentenunaconcentracióneleva-
dadeglucosasanguíneaenelmomentodelingreso
(IIa-C).

–Serecomiendaunaestrate giainvasivaprecozen
pacientesdiabéticosconSCASEST(I-A).

–LospacientesdiabéticosconSCASESTdebenre-
cibirinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIaporvíain-
travenosacomopartedelmanejomédicoinicial, que
debecontinuarsehastaquesehayacompletadolaICP
(IIa-B).

7.4. Enfermedad renal crónica

Laenfermedadrenalcrónicaseclasif icaencinco
fasesdiferentes(tabla9)448.Lamejorformadeevaluar
lafunciónrenalesapartirdela TFGsegúnlaecua-
ciónMDRD, queincluyelarazayelse xoensuscál-
culos.SedebeevaluarentodoslospacientesconEAC
oqueseencuentrenenunasituaciónderiesgodete-
nerla449.Sinembar go, enlaprácticaclínicadiaria, se
utilizaelACrenvezdela TFG.LacistatinaChade-
mostradoserunb uenmarcadorsubrogadodeladis-
funciónrenal93,94.

7.4.1. Enfermedad renal crónica como marcador
de riesgo de enfermedad arterial coronaria

Segúnungranre gistrodeEstadosUnidos 450, la
disfunciónrenalesbastantecomúnenlapoblaciónge-
neralyseasociaamayorriesgodemortalidadcardio-
vascularydecualquiercausa, queaumentae xponen-
cialmenteconladisminuciónprogresi vadela TFG, y
quepresentaunaumentomuyrápidodelriesgodeepi-

sodioscuandolas TFGson<60ml/min/1,73m 2.El
riesgodemuerteporcualquiercausa, incluidalaen-
fermedadcardiovascular, aumentadesdeunRRajusta-
dode1,2a5,1, partiendolosmenoresgradosdeafec-
ciónhastalosdedisfunciónrenalmásgra vey
tomandolaFG>60ml/min/1,73m 2 comoreferencia.
LasHRajustadasdecontraercualquierenfermedad
cardiovascularfueron1,4y3,4, respectivamente450.Ha
habidoobservacionessimilaresenotrosestudios451, al-
gunosdeloscualeshanconf irmadoquelaprevalencia
deEACesaltaencadaunadelasf asesdelaenferme-
dadrenal, tambiénenlafaseI, queconllevaunaeleva-
datasadecomplicacionesyunaumentoenellamor-
talidadprecozdedosv eceseldelospacientessin
disfunciónrenal 412,451-453.Laaltapre valenciadeEA C
enlospacientesconenfermedadrenalcrónicasedebe
alaele vadaincidenciadef actoresderiesgotradicio-
nalesynotradicionales, comoelestadoproinflamato-
riointenso, lahiperhomocisteinemiayelestadopro-
trombótico454.Ladiabetes, queoriginaalrededordel
50%detodosloscasosdedisfunciónrenalterminal,
esunfactoragravante455.

Seobserv afrecuentementedisfunciónrenalenlos
SCASESTyenotrasformasdeEA C.Implicaunpeor
pronósticoenpacientesconclarasmanifestacionesclí-
nicasdeaterosclerosis, comoSCASEST, SCACESTe
ICP, asícomoenpacientesdiabéticos 11,456-461.Además,
ladisfunciónrenalesunpoderosopredictorindepen-
dientedelriesgohemorrágicoenpacientesconSCA;
cuantomásseveraesladisfunción, mayoreselriesgo
hemorrágico(fig.13)(véaselasección6.1.Complica-
cioneshemorrágicas).

Ladisfunciónrenalcomplicaelmanejodelospa-
cientesconSCASEST .Enloscasosdeinsuf iciencia
renalsevera(ACr<30ml/min), muchosfármacoscon
eliminaciónmayoritariaoe xclusivamenterenaltienen
queserajustadosalabajaoinclusopuedenestarcon-
traindicados, sobretodolasHBPM, elfondaparinux,
labi valirudinaylosinhibidoresdelreceptordeGP
IIb/IIIa.Enestasituación, laHNFnoprote gecontra
lascomplicacioneshemorrágicas, yaqueenelregistro
GRACEseobservóunaumentogradualdelriesgode
hemorragiasconHNFamedidaquedeclinabalafun-
ciónrenal, deformasimilaraloobserv adoconlas
HBPM382.ComoenelestudioO ASIS-5seobservóun
riesgodecomplicacioneshemorrágicasconfondapari-
nuxmuchomenorqueconenoxaparina, inclusoenpa-
cientesconenfermedadrenalgra ve, esposibleusarel
fondaparinuxenestasituación.Datosrecientesconf ir-
manquelareduccióndeladosisdeeptif ibatidapuede
reducirelriesgohemorrágico462 (tabla10).

7.4.2. Nefropatía inducida por contraste 

Ladisfunciónrenalbasalpuedeaumentarelriesgo
denefropatíainducidaporcontraste(NIC)durantela
angiografía/angioplastia463.ElriesgodeNICesparti-
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TABLA 9. Fases de la enfermedad renal crónica, 
de acuerdo con la National Kidney Foundation448

Fase Descripción TFG (ml/min/1,73 m2)

1 Daño renal con TFG normal o aumentada ≥ 90
2 Daño renal con TFG levemente disminuida 60-89
3 Disminución moderada de la TFG 30-59
4 Disminución severa de la TFG 15-29
5 Insuficiencia renal < 15 (o diálisis)

TFG: tasa de filtración glomerular.
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cularmenteelevadoenloscasosdepacientesdeedad
avanzada, diabetes, deshidrataciónogranvolumende
inyeccióndemediodecontrasteycuandoseusaun
mediodecontrastedealtaosmolaridad, envezdeun
contrastenoiónicodebajaosmolaridad.Lahidrata-

ciónantesydespuésdelaangiografíaolaangioplas-
tiaeslaestrate giaquehademostradotenermayor
impactoenlareduccióndelriesgodeNIC 464-468.Los
pacientesquetienenquesersometidosaangiografía
coronariay/oangioplastiadebenrecibirunaatención
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Fig. 13. Resultados clínicos en el
hospital según el grado de disfun-
ción renal en el subgrupo de pa-
cientes con infarto de miocardio
sin elevación del segmento ST
(IAMSEST) o angina inestable del
registro GRACE (reproducido con
permiso de BMJ Publishing
Group)460. ap < 0,0001 en todas
las categorías de función renal del
subgrupo de infarto de miocardio
sin elevación del segmento ST o
angina inestable. bp < 0,05 en to-
das las categorías de función re-
nal del subgrupo de infarto de
miocardio sin elevación del seg-
mento ST o angina inestable. IM:
infarto de miocardio.

TABLA 10. Recomendaciones para el uso de fármacos en caso de enfermedad renal crónica

Fármaco Recomendaciones en caso de enfermedad renal crónica

Simvastatina* Baja eliminación renal. En pacientes con insuficiencia renal severa (ACr < 30 ml/min), precaución con las dosis > 10 mg
Ramipril* Se requiere adaptación a la dosis si ACr < 30 ml/min (dosis inicial, 1,25 mg/día). La dosis no puede exceder 5 mg/día
Losartán* Recomendado para el tratamiento de la hipertensión o la insuficiencia renal en la diabetes tipo 2 con microalbuminuria, 

50-100 mg/día. Se recomienda monitorización regular del balance electrolítico y la creatinina sérica
Clopidogrel No hay información en pacientes con insuficiencia renal
Enoxaparina* En caso de insuficiencia renal severa (ACr < 30 ml/min), tanto si está contraindicada como si se debe ajustar la dosis, 

de acuerdo con las recomendaciones específicas de cada país
Fondaparinux Contraindicado en la insuficiencia renal severa (ACr < 30 ml/min). Sin embargo, como en el estudio OASIS-5 se observó 

un riesgo de complicaciones hemorrágicas con fondaparinux mucho menor que con enoxaparina, incluso en pacientes 
con insuficiencia renal este fármaco puede ser el anticoagulante de elección en esta situación

Bivalirudina Si el ACr es < 30 ml/min, se debe considerar la reducción de la infusión a 1 mg/kg/h. Si el paciente está en hemodiálisis, 
la infusión debe reducirse a 0,25 mg/kg/h. No se precisa reducción en la dosis del bolo

Tirofibán Se requiere adaptación de la dosis en pacientes con insuficiencia renal. El 50% de la dosis si ACr < 30 ml/min
Eptifibatida Como el 50% de la eptifibatida se elimina por el riñón en pacientes con insuficiencia renal, se debe tomar precauciones 

en pacientes con alteraciones de la función renal (ACr < 50 ml/min). La dosis de infusión debe reducirse a 1 µg/kg/min 
en estos pacientes. La dosis del bolo debe mantenerse en 180 µg/kg. Eptifibatida está contraindicada en pacientes 
con ACr < 30 ml/min

Abciximab No hay recomendaciones específicas para el abciximab o ajustes de dosis en caso de insuficiencia renal. Es necesario 
evaluar cuidadosamente el riesgo hemorrágico antes de usar el fármaco en caso de insuficiencia renal

Atenolol Se recomienda la mitad de la dosis en pacientes con ACr en 15-35 ml/min (50 mg/día). Se recomienda un cuarto 
de la dosis (25 mg/día) si ACr < 15 ml/min

ACr: aclaramiento de creatinina; ARA-II: antagonistas de los receptores de la angiotensina II; ERC: enfermedad renal crónica; HBPM: heparinas de bajo peso mole-
cular; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina.
*Las recomendaciones están indicadas en los casos en que sean aplicables. Se asume que las mismas recomendaciones son válidas para otros fármacos de la
misma clase farmacológica, aunque se debe evaluar caso por caso (otras HBPM, otras estatinas, IECA y ARA-II), ya que dentro de la misma clase farmacológica
puede variar la vía de eliminación. Las recomendaciones para el uso de los fármacos enumerados en esta tabla pueden variar dependiendo de la clasificación exac-
ta de cada fármaco en el país en el que se usa. De un país a otro puede haber alguna diferencia en las recomendaciones.
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especialparareduciroe vitarlaNIC.Losprotocolos
actualesrecomiendanlahidratacióncon250-500ml
declorurosódicoal0,9%antesydespuésdelproce-
dimiento, conespecialprecauciónenpacientescon
historiaclínicadeinsuf icienciacardiaca.Lacantidad
demediodecontrastedebelimitarseaunmáximode
50mlparaunprocedimientodiagnóstico.Esnecesa-
rioevaluarlaconcentracióndecreatininahastaelter-
cerdíadespuésdelain yeccióndelcontrasteparade-
tectarNIC.

Enpacientescondisfunciónrenalimportante, se
puedeposponerlaangiografíay/olare vasculariza-
ción, exceptocuandoestéclínicamenteindicada,
parareducirelriesgodeinsuf icienciarenalaguda
traslaintervención.Cuandoserequierarealizaruna
ICP, sepuedeconsideraraplazarlaunosdíasdes-
puésdelaangiografía, siemprequeseaclínicamen-
teposible.EnloscasosdeICPporenfermedadmul-
tivaso, sepuedeconsiderarlaposibilidadderealizar
elprocedimientoenvariasfases.Lacirugíadederi-
vaciónaortocoronariaseasociaaunaumentodel
riesgodedisfunciónrenal, demaneraquelarela-
ciónriesgo/benef iciodebeconsiderarsedeforma
cuidadosa.

7.4.3. Manejo de la enfermedad renal crónica en
pacientes con enfermedad arterial coronaria 

LosIECAylos ARA-IIhandemostradosercapa-
cesdereducirlamicroalb uminuriaylaprogresión
hacialadisfunciónrenalterminal.LosIECAdeben
administrarseconunestrictavigilanciadelascon-
centracionesséricasdecreatinina, quepuedenau-
mentarinicialmentecuandoseintroduceeltrata-
mientoconIECAylue goretornanalosv alores
basalesenlamayoríadelospacientes.Suusoestá
contraindicadoenpacientesconestenosisarterialre-
nal.LosARA-IIpuedenusarsecomounaalternati va
alosIECA.SólolosIECAylasestatinashandemos-
tradoreducirelriesgodeepisodioscardio vasculares
enpacientescondisfunciónrenal;porlotanto, se
debeusarlostalcomoseharíaconcualquierotropa-
cienteconSCASEST.Losdatossobreelimpactode
larevascularizaciónenelresultadoclínicodelospa-
cientesconenfermedadrenalcrónicasonescasos, ya
queenlamayoríadelosestudiosclínicosladisfun-
ciónrenalesuncriteriodee xclusión, deformaque
lospacientesconenfermedadrenalcrónicaestánin-
frarrepresentados469.Lare vascularizaciónhademos-
tradomejorarelresultadoclínicodelospacientes
conenfermedadrenalcrónicanosóloenlaf asede
insuficienciarenalterminal, sinotambiénenlade
disfunciónrenalmoderada, segúnlosdatosdeun
granregistroydesubanálisisdeestudiosclínicosso-
breSCASEST458,470,471.Eneseyotrosre gistrosseha
demostradoqueamenudosetratadeformasubópti-
maalospacientescondisfunciónrenal, ynoreciben

untratamientobasadoenlasrecomendacionesdelas
guías458.

7.4.4. Biomarcadores en la enfermedad renal
crónica 

Avecesseobserv aunaele vacióndelastroponinas
enpacientesasintomáticoscondisfunciónrenal, sobre
todoenlosqueestánenhemodiálisisenausenciade
evidenciaclaradeSCASEST .Estetipodeele vación
delastroponinaspuededif icultareldiagnósticode
SCASEST.Elpronósticodelospacientesconenfer-
medadrenalcrónicaespeorenestoscasosdeele va-
cióndetroponinas, independientedelestadoangino-
so77,78,472-474.

Recomendacionesparalospacientesconenfermedad
renalcrónica

–ElACry/olaTFGdebencalcularseparacadapa-
cientehospitalizadoporSCASEST(I-B).Losancia-
nos, lasmujeresylospacientesconbajopesocorporal
merecenunaatenciónespecial, yaqueconcentracio-
nesséricasdecreatininacasinormalespuedencoinci-
dirconACrpordebajodeloesperado(I-B).

–Lospacientesconenfermedadrenalcrónicadebenre-
cibirelmismotratamientodeprimeralíneaquecualquier
otropacienteenausenciadecontraindicaciones(I-B).

–Enlospacientesconun ACr<30ml/minouna
TFG<30ml/min/1,73m 2, serecomiendauncuidado
especialenelusodeanticoagulantes, yaquealgunos
puedenrequerirunajustedeladosis, mientrasqueen
otrospuedenestarcontraindicados(I-C).

–SerecomiendaunainfusióndeHNFajustadase-
gúnelTTPacuandoelACrsea<30ml/minola TFG
sea<30ml/min/1,73m2 (I-C).

–LosinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIapueden
utilizarseencasodeinsuf icienciarenal.Serequiere
ajustarladosisconeptif ibatidaytirof ibán.Sereco-
miendaunae valuacióncuidadosadelriesgohemorrá-
gicoenelcasodelabciximab(I-B).

–LospacientesconenfermedadrenalcrónicayACr
<60ml/mintienenele vadoriesgodeepisodiosisqué-
micosy, porlotanto, debensometerseaunae valua-
cióninvasivayre vascularizaciónsiemprequeseapo-
sible(IIa-B).

–Esaconsejableadoptarlasmedidasadecuadas
parareducirelriesgodeNIC(I-B).

7.5. Anemia

Sehademostradoquelaanemiaconlle vapeorpro-
nósticoyunamortalidadespecialmenteele vadaenal-
gunasenfermedades, comolainsuf icienciacardiacay
lainsuficienciarenal, variostiposdecirugíayestados
demalignidad 475-481 ytambiénentodoelespectrode
lasEAC, incluidoselIAMCEST, elSCASEST, laICP
ylacirugíaderevascularización391,482,483.
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SegúnloscriteriosdelaOr ganizaciónMundialdela
Salud(hematocrito<39%oconcentracióndehemo-
globina<13g/dlenvaronesy<12g/dlenmujeres) 484,
puedenteneranemiaun5-10%delospacientescon
SCASEST383.Sehaobservadoenhastaun43%delos
pacientesancianosconIAM, aunquesóloel4,2%te-
níav aloresdehematocrito<30% 390.Enunestudio
másreciente, seobservóanemiaenel30,6%delosca-
sosdeSCA, perosóloel5,4%teníacifrasdehemo-
globina<10g/dl391.

EnlosSCASESTlaanemiaseasociaaunpeorpro-
nóstico.Unmetaanálisisreciente, quehaincluidoa
casi40.000pacientesconSCASESTeIAMCEST , ha
demostradoqueelresultadoclínicoalos30díassein-
fluyesignif icativamenteporlaconcentracióndehe-
moglobinaenelmomentodelingreso.Laprobabilidad
demuertecardio vascular, IMoisquemiarecurrente
aumentacuandolahemoglobinacaepordebajode
11g/dl, conunaOR=1,45cada1g/dldedecremento
enlahemoglobina, tomandocomogrupodereferencia
alospacientesconunaconcentracióndehemoglobina
en15-16g/dl.Latasadeepisodioscardio vasculares
tambiénaumentacuandolahemoglobinaes>16g/dl 391.
EstamismarelaciónenformadeJin vertidaentrela
mortalidadylaconcentracióndehemoglobinaseha
observadoenelCardio vascularHealthStudyapartir
deunacohortede5.888pacientesancianosalosque
sesiguiódurante11años 485.Otrosestudiosrealizados
encontextosdiferentes, comoelIAMCEST, ICPyci-
rugíaderevascularización, tambiénhanidentificadola
anemiacomounmarcadordemalpronóstico 390,483,486.
Laanemiatienerelaciónconmáscomorbilidades,
comolaedadmása vanzada, ladiabetesylainsuf i-
cienciarenal 482,483, ytambiénaenfermedadesnocar-
diovasculares(diatesishemorrágicaomalignidad),
quepuedenser , enparte, causadelpeorpronóstico.
Sinembargo, despuésdeajustarporunamplioespec-
trodecaracterísticasbasales, sehaobservadounarela-
cióndosis/respuestaportodoelespectrodeSCA;
cuantomenoreslaconcentraciónbasaldehemoglobi-
na, peoreselpronóstico 391,485.Parecehaberunarela-
cióncausalentrelaanemiaylamuertecardio vascular.
Dehecho, laanemiaaumentalafrecuenciacardiacay
elgastocardiaco, loqueconducealdesarrollodehi-
pertrofiaventricularizquierdayaldesequilibrioentre
lademandayelsuministrodeoxígenoenelmiocar-
dio.Estosmecanismos, ademásdelmalsuministrode
oxígenoalmiocardioisquémicoonecrótico, pueden
producirunaumentodeltamañodeinf artoyeldesa-
rrollodearritmias, ademásdeagra varlahipotensión,
loquefinalmentepuedecausarunempeoramientodel
pronóstico.

Lahemoglobinabasaltambiénhademostradoser
unpredictorindependientedelriesgohemorrágico;
cuantomásbajaeslaconcentracióndehemoglobina
basal, mayoreselriesgotantodehemorragiasrelacio-
nadasconlosprocedimientoscomolasindependientes

deellos383,487.Porlotanto, comoeltratamientomoder-
nodelosSCASESTpuedeconduciraunempeora-
mientodelaanemiadebidoalaumentodelriesgohe-
morrágico, sedebeprestarespecialatenciónala
concentraciónbasaldehemoglobinacuandosedecida
unauotraestrate giaterapéutica 179,488,489 (véaselasec-
ción6.1.Complicacioneshemorrágicas).

Recomendacionesparalaanemia
–Unabajaconcentraciónbasaldehemoglobinaes

unmarcadorindependientedelriesgodeepisodiosis-
quémicosyhemorrágicosalos30días.Sedebetener-
laencuentaalahoradeevaluarelriesgoinicial(I-B).

–Sedebetomartodaslasmedidasduranteelmane-
joinicialparae vitarunempeoramientodelaanemia
porhemorragias(I-B)(véaselasección6.1.Compli-
cacioneshemorrágicas).

–Laanemiabasalbientoleradaenpacientescon
SCASESTnodebeconduciralatransfusiónsanguí-
neasistemática, quesedebeconsiderarsóloencasode
deteriorohemodinámico(I-C)(véaselasección6.1.
Complicacioneshemorrágicas).

7.6. Arterias coronarias normales

UnaproporciónconsiderabledepacientesconSCA-
SESTpresentancoronariasnormalesoconanomalías
menores.LafisiopatologíadelosSCASESTnoesho-
mogéneaylosposiblesmecanismosson: a) espasmo
delaarteriacoronaria(anginadePrinzmetal); b) placa
intramuralcomplicadaporunatrombosisisquémica
conrecanalizaciónsubsiguiente; c) émboloscorona-
rios, yd) síndromeX.

EnpacientesingresadosconsospechadeSCA-
SEST, lademostracióndearteriascoronariasnormales
ocasinormalesenlaangiografíasuponeunretodiag-
nóstico.Noobstante, loscambiosenelsegmentoSTy
laliberacióndebiomarcadoresenpacientescondolor
torácicotípicoyarteriascoronariaspermeablessinle-
sionesestenóticassignif icativaspuedendeberseane-
crosisauténticamásqueaunfalsopositivo.Dehecho,
alrededordel15%delospacientesconSCASEST
confirmadotienenarteriascoronariasnormalesocasi
normales.Estefenómenotiendeasermáscomúnen
mujeres.Puedeocurrirquehayaunacargaateroscleró-
ticaimportanteinclusoenausenciadeestenosisangio-
gráficamentesignif icativa, porquelaaterosclerosis
puededesarrollarsedeformadifusaypuedeproducir
unremodeladodelaparedarterialenelquelapared
seengroseye xpandahaciafuerasinin vadirlaluz 490.
Elpronósticodeestospacientesessimilaraldelospa-
cientesconSCASESTconaterosclerosiscoronaria
significativay, porlotanto, sedebeestableceruntrata-
mientoantitrombóticoóptimoyunaprevenciónsecun-
dariaconfármacosantiplaquetariosyestatinas41.

Laanginav ariantedePrinzmetalseref iereaunsín-
dromeinusualdedolorcardiacosecundarioaunais-
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quemiamiocárdicaquenoseprecipitaporelesfuerzo
físicooelestrésemocionalyseasociaaunaele vación
transitoriadelse gmentoST 491.Lahipótesisoriginal,
queatribuyeestesíndromealdesarrollodeunvasospas-
mocoronario, sehapodidodemostrardeformacon vin-
centemediantearteriografíacoronaria.Elv asospasmo
causaunadisminucióntransitoria, abruptaymarcada
deldiámetrodelasarteriascoronariasepicárdicas, lo
quedalugaralaaparicióndeunaisquemiamiocárdica
severa.Elv asospasmopuedeaparecerenloslugares
dondehayestenosisfocalimportante, aunquenormal-
menteapareceenpacientesconv asosaparentemente
normalesenlaangiografía.Lospacientesconangina
variantetiendenasermásjóvenesquelosquetienenun
SCASESTconvencionalyamenudosongrandesfuma-
dores.Lossíntomassuelenserse verosypuedenestar
acompañadosdesíncope.Losataquesdeanginade
Prinzmetaltiendenaapareceragrupadosentrelamedia-
nocheylasochodelamañana 491,492.Eldistintivodiag-
nósticodelaanginadePrinzmetaleslaaparicióndees-
pasmodelaarteriacoronariaepicárdica, queproduce
unaisquemiatransmural.Elespasmopuedeserespon-
táneoopro vocadoporunapruebadeacetilcolinaoer-
gonovinaoporhiperventilación.Elpilardeltratamiento
delaanginadePrinzmetaleslaadministracióndeanta-
gonistasdelcalcio, quehandemostradoseref icaces
paraprevenirelespasmocoronario, solosocombinados
connitratos.Sedebeprescribirlosaladosismáximato-
leradaenuntratamientoalargoplazo492.

Encasosraros, losSCASESTconunarteriograma
coronarionormalocasinormalseasocianaembo-
liacoronariaporf ibrilaciónauricularoaleteoauricu-
lar.Comolaf ibrilaciónauricularmuchasv ecespasa
clínicamenteinadvertida, puedeserquelafrecuencia
deestemecanismodeSCASESTestéinfravalorada493.

EltérminosíndromeXseutilizaparadescribiralos
pacientesconanginadepechoqueseprecipitaporel
ejerciciofísico, condepresióndelse gmentoSTindu-
cidoenlapruebadeesfuerzoyarteriascoronariasno
obstruidasenlaimagenangiográfica.Eldolortorácico
puedeaumentarenfrecuenciaointensidadoaparecer
enreposo.Aliniciolospacientespuedenpresentarlas
característicastípicasdeunaanginainestable 494,495.El
pronósticosueleserexcelente.Nosehaestablecidola
causarealdeestesíndrome, peroseasociaconmás
frecuenciaaalteracionesdelav asodilataciónarterial
dependientedeendotelio, reduccióndelaproducción
deóxidonítricoyaumentodelasensibilidadalaesti-
mulaciónsimpática.Haycadav ezmáse videnciade
queestospacientesamenudotienenunaumentodela
respuestaaldolor .Puestoqueelpronósticoese xce-
lente, eltratamientomásimportanteconsisteentran-
quilizaralpacienteyali viarlossíntomas, paraloque
laadministracióndenitratos, bloqueadoresbetayan-
tagonistasdelcalciohandemostradoserefectivos.

Elapical ballooning, descritorecientemente, puede
tenerunapresentaciónclínicacomounSCASESTyse

caracterizaporarteriascoronariasnormalesenlaan-
giografía, acompañadasporacinesiaapicaly , aveces,
medioventricularnorelacionadaconladistrib uciónde
laarteriacoronaria.Elcuadrotípicamentesere vierte
ensemanas.Noseconocetodavíaelmecanismoexac-
todeestesíndrome496,497.

8. ESTRATEGIAS DE MANEJO 

LosSCASESTincluyenaunespectroheterogéneo
depacientesquepresentandistintosni velesderiesgo
demuerte, IMoreinf arto.Enlossiguientespárrafos
sehacehincapiéenunaestrategiaescalonadaybasada
enelanálisisdetalladodelosdatoscientíficosdisponi-
blesyamencionados, yquedeberíaaplicarsealama-
yoríadelospacientesingresadosconsospechade
SCASEST.Esimportanteseñalar, sinembargo, queal-
gunoshallazgosespecíficosobtenidosenpacientesin-
dividualespuedendarlugaradesviacionesdelaestra-
tegiapropuesta.P aracadapaciente, elmédicodebe
tomarunadecisiónindi vidualquetengaencuentasu
historiaclínica(comorbilidades, edad, etc.), suestado
clínico, loshallazgosobtenidosenlaevaluacióninicial
duranteelprimercontactoylasopcionesterapéuticas
farmacológicasynofarmacológicasdisponibles.

8.1. Primer paso: evaluación inicial

Eldolortorácicoolasmolestiasv anaserlossínto-
masqueconduzcanalpacienteab uscarunaopinión
médicauhospitalización.Unpacienteconsospechade
SCASESTtienequesere valuadoenunhospitaly
debeservisitadoinmediatamenteporunmédicocuali-
ficado.Lasunidadesespecializadasdedolortorácico
sonlasqueproporcionanlamejorymásrápidaaten-
ción498.

Laprimeraetapaconsisteenasignaralpacientesin
demoraaundiagnósticodetrabajosobreelquesev a
abasarlaestrate giadetratamiento.Loscriteriosson
lossiguientes:

–Eltipodedolortorácicoyele xamenfísicoorien-
tadoporlossíntomas.

–EvaluacióndelaprobabilidaddeEA C(esdecir ,
edad, factoresderiesgo, IMprevio, cirugíaderevascu-
larización, ICP).

–ECG(desviacióndelse gmentoSTuotrasanoma-
líasenelECG).

Sobrelabasedeestosdatos, quedebenestardispo-
niblesenlosprimeros10mindespuésdelprimercon-
tactomédico, elpacientepuedeserasignadoaunode
los3principalesdiagnósticosdetrabajo:

–IAMCESTquerequierereperfusioninmediata.
–SCASEST.
–SCA(muy)improbable.
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EltratamientodelospacientesconIAMCESTse
detallaenlaguíarespecti va2.Laasignaciónalacate-
goríadeimprobabledebehacerseconprecaucióny
sólocuandohayaunae xplicaciónalternativaobvia(p.
ej., traumatismo).Sedebere gistrarotrasderi vaciones
delECG(V3Ry V4R, V7-V9), sobretodoenpacien-
tesconpersistenciadedolortorácico.

Sedebehacerunae xtraccióndesangrecuandoel
pacientelle gaalhospitalyelresultadodelanálisis
debeestardisponibledentrodelossiguientes60min
parapoderutilizarloenlase gundaetapaestratégica.
Laspruebasdesangreinicialesdebenincluiralme-
nos: troponinaTotroponinaI, CK(-MB), creatinina,
hemoglobinayrecuentoleucocitario.

Laasignaciónalacate goríadeSCASESTv aadar
pasoalasegundaetapaestratégica.

8.2. Segundo paso: validación del diagnóstico
y evaluación del riesgo 

8.2.1. Validación del diagnóstico

Despuésdequeelpacienteseaasignadoalgrupode
SCASEST, sedebeiniciarlostratamientosintra veno-
sosyoralesdeacuerdoconlasrecomendacionesdela
tabla11.

Eltratamientodeprimeralíneadebeconsistirporlo
menosennitratos, bloqueadoresbeta, aspirina, clopi-
dogrelyanticoagulantes.Eltipodependedelaestrate-
giademanejo, esdecir, desisetratadeestrate giain-
vasivaurgente, invasivaprecozoconserv adora(véase
laterceraetapa).

Elmanejoposteriorsebasaenlainformaciónylos
datosadicionales:

–Bioquímicaclínicahabitual, enparticulartroponi-
nas(enelmomentodelapresentaciónydespuésde6-
12h)yotrosmarcadoresdeacuerdoconeldiagnósti-
codetrabajo(p.ej., dímerosD, BNP, NT-proBNP).

–Repetiropreferiblementemantenerdeformacon-
tinuadalamonitorizacióndelse gmentoST(cuando
seaposible).

–Ecocardiograma, RM, TCoimagennuclearpara
losdiagnósticosdiferenciales(p.ej., disecciónaórtica,
emboliapulmonar).

–Gradoderespuestaaltratamientoantianginoso.
–Evaluacióndelacategoríaderiesgo.
–Evaluacióndelriesgohemorrágico.

Duranteestaetapa, sepuedeconf irmaroe xcluir
otrosdiagnósticos, comolaanemiaaguda, laembolia
pulmonaryelaneurismaaórtico(tabla4;sección4.3.
Diagnósticodiferencial).

8.2.2. Evaluación del riesgo

Eltratamientodelpacienteindi vidualsedebehacer
amedidaydeacuerdoconelriesgodeposterioresepi-
sodios, quedebee valuarsetambiéndeformaprecoz
enelmomentodelapresentacióninicial, ytambién
luegosihaysíntomaspersistentesorepetiti vos, según
lainformaciónadicionalobtenidadelabioquímicaclí-
nicaolastécnicasdeimagen.

Lae valuacióndelriesgoesuncomponenteimpor-
tantedelprocesodetomadedecisionesyestásujetoa
unaconstantereevaluación.Incluyelaevaluacióntanto
delriesgoisquémicocomodelriesgohemorrágico.Los
factoresderiesgodehemorragiasylosdeepisodiosis-
quémicoscoincidenbastante, loquehacequelospa-
cientesconaltoriesgodeepisodiosisquémicostam-
biéntenganriesgoele vadodecomplicaciones
hemorrágicas.Porlotanto, laeleccióndeltratamiento
farmacológico(tratamientoantiplaquetariodobleotri-
ple, anticoagulantes)sehacon vertidoenunaspecto
fundamental, asícomoladosisdelosfármacos. Ade-
más, cuandoesnecesariaunaestrate giain vasiva, la
eleccióndeltipodeabordajev ascularesmuyimpor-
tante, yaqueelradialhademostradoreducirelriesgo
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TABLA 11. Principales medidas terapéuticas 

Oxígeno Insuflar (4-8 l/min) cuando la saturación de oxígeno sea < 90%
Nitratos Por vía sublingual o intravenosa (precaución si la presión arterial sistólica es < 90 mmHg)
Aspirina Dosis inicial de 160-325 mg, formulación no entérica, seguida por 75-100 mg/día (es aceptable la administración 

intravenosa)
Clopidogrel Dosis de carga de 300 mg (o 600 mg para un comienzo de acción rápida) seguido por 75 mg diarios
Anticoagulación La elección entre distintas opciones depende de la estrategia:

HNF, bolo intravenoso 60-70 IU/kg (máximo 5.000 U) seguido por infusion de 12-15 U/kg/h 
(máximo 1.000 U/h) titulado a un TTPa 1,5-2,5 veces el control 

Fondaparinux, 2,5 mg/día subcutáneo
Enoxaparina, 1 mg/kg dos veces al día por vía subcutánea 
Dalteparina, 120 U/kg dos veces al día por vía subcutánea 
Nadroparina, 86 U/kg dos veces al día por vía subcutánea 
Bivalirudina, bolo de 0,1 mg/kg seguido por 0,25 mg/kg/h

Morfina 3-5 mg por vía intravenosa o subcutánea, dependiendo de la intensidad del dolor
Bloqueadores beta orales Sobre todo cuando hay taquicardia o hipertensión, sin signos de insuficiencia cardiaca
Atropina 0,5-1 mg por vía intravenosa cuando hay bradicardia o reacción vagal
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dehemorragiasrespectoalfemoral.Sedebeprestares-
pecialatenciónaladisfunciónrenal, queesparticular-
mentefrecuenteenpacientesancianosyendiabéticos.

Duranteestaetapasedebetomarladecisióndesiel
pacientedebesometerseonoacateterismo.

8.3.Tercer paso: estrategia invasiva

Elcateterismocardiacoestárecomendadoparapre-
venircomplicacionesprecocesomejorarelresultado
clínicoalargoplazo(fig.14).Enconsecuencia, setie-
nequedecidirlanecesidaddeunaintervencióninvasi-
vayelmomentomásadecuadoparahacerladeacuer-
doconlagra vedaddelriesgose gúntrescate gorías:
estrategiaconservadora, estrategiainvasivapreocozo
estrategiainvasivaurgente.

8.3.1. Estrategia conservadora

Alospacientesquecumplenloscriteriosquese
enumeranacontinuaciónsepuedeconsiderarlosde
bajoriesgoynosedebesometerlosaunae valuación
invasivaprecoz:

–Ausenciaderecurrenciadeldolortorácico.
–Ausenciadesignosdeinsuficienciacardiaca.

–AusenciadeanomalíasenelECGinicialoenel
segundoECG(6-12h).

–Ausenciadeelevacióndelastroponinas(allle gar
yalas6-12h).

Elriesgobajo, valoradosegúnunaclasif icacióndel
riesgo(sección4.4.Estratif icacióndelriesgo), puede
apoyarelprocesodetomadedecisionesparaunaes-
trategiaconservadora.Elmanejoposteriordeestospa-
cientessedebehacerdeacuerdoconlae valuaciónde
laEACestable 499.Antesdelalta, esútilrealizaruna
pruebadeesfuerzoparav alorarlaisquemiainducible
paralaposteriortomadedecisiones.

Lospacientesquenosepuedae xcluirporloscrite-
riosmencionadosmásarribadebense guiradelante
conelcateterismo.

8.3.2. Estrategia invasiva urgente 

Laestrate giain vasivaur gentedebelle varsea
caboenpacientesqueestánenunaf aseprecozdel
procesodedesarrollodenecrosismiocárdicamayor
queescapaalECG(p.ej., oclusióndelaarteriacir-
cunfleja)oqueseestimaqueestánenunasituación
dealtoriesgodeprogresiónrápidahaciaoclusión
vascular.
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Fig. 14. Algoritmo de toma de decisiones para el manejo de los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST.

Otros diagnósticos

1. Primer contacto 2. Diagnóstico/evaluación del riesgo 3. Estrategia invasiva

Evaluación
inicial

• Tipo de dolor torácico
• Exploración física orientada
   por los síntomas
• Probabilidad de enfermedad
   coronaria
• ECG (elevación ST u otras
   anomalías)

SCA
posible

• Respuestas al tratamiento
   antianginoso
• Bioquímica habitual con
   troponinas (al llegar y
   a las 6-12 h) y otros
   marcadores especiales
   (como dímero-D,
   BNP/NT-proBNP)
• Repetir o monitarización
   continua del segmento ST
• Evaluación de la
   clasificación del riesgo
• Evaluación del riesgo
   hemorrágico
• Exclusión diagnóstico
  diferencial: ecocardiograma
  TC,RM, imagen nuclear

Validación

Urgente

Precoz
(antes de 72 h)

• Angina persistente o recurrente
   con/sin cambios ST (≥ 2 mm)
   u onda T muy negativa, resistente
   a tratamiento farmacológico
• Síntomas clínicos de insuficiencia
   cardiaca o que progresan a
   inestabilidad hemodinámica
• Arritmias que ponen en peligro la
  vida (FV,TV)

• Elevación troponinas
• Cambios dinámicos ST u onda T
   (sintomáticos o no)
• Diabetes mellitus
• Disfunción renal
   (TFG < 60 ml/min/1,73m2)
• Función ventricular izquierda
   deprimida
• Angina postinfarto precoz
• IM previo
• ICP 6 meses previos
• Cirugía de revascularización previa
• Riesgo intermedio a alto según la
   clasificación GRACE

Sin recurrencia del dolor torácico
Sin signos de insuficiencia cardiaca
Sin nuevos cambios ECG (al llegar
  y a las 6-12 h)
Sin elevación de las troponinas
   al llegar y a las 6-12 h)

No o electiva

IAMCEST
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Estospacientessecaracterizanpor:
–Anginapersistente(p.ej., anginaqueevolucionaa

IMsinanomalíasST).
–Anginarecurrenteapesardeltratamientoantian-

ginosointensocombinadacondepresióndelse gmento
ST(≥ 2mm)uondasTprofundamentenegativas.

–Síntomasclínicosdeinsuficienciacardiacaoines-
tabilidadhemodinámica(«shock»).

–Arritmiasqueponenenpeligrolavidadelpacien-
te(fibrilaciónventricularotaquicardiaventricular).

Ademásdelamedicaciónquesemuestraenlatabla
11, sedebeañadiruninhibidordelreceptordeGP
IIb/IIIa(tirofibán eptifibatida)enpacientessintomáti
cosmientrasesperanelmomentodelcateterismo.

8.3.3. Estrategia invasiva precoz 

Lamayoríadelospacientesrespondeninicialmente
altratamientoantianginoso, peroseencuentranenuna
situaciónderiesgoele vadoynecesitanunaangiogra-
fíaprecoz.Eltiempoquetranscurrehastaquesereali-
zadependedelascircunstanciaslocales, perodebería
llevarseacaboenlasprimeras72h.

Lascaracterísticassiguientesidentif icaneltipode
pacientesquesedebesometeraunaangiografíapre-
cozsistemáticamente:

–Troponinaselevadas.
–CambiosdinámicosdelSTocambiosenlaonda

T(sintomáticosono)(≥ 0,5mm).
–Diabetesmellitus.
–Funciónrenalreducida(TFG<60ml/min/1,73m2).
–Fraccióndee yecciónventricularizquierdadepri-

mida(<40%).
–Anginaprecozpostinfarto.
–ICPenlosúltimos6meses.
–Cirugíaderevascularizaciónprevia.
–Riesgointermedioaaltose gúnunaclasif icación

delriesgo(tabla5).

SedebeañadiruninhibidordelreceptordeGP
IIb/IIIa(tirofibán eptifibatida)altratamientoestánda
antesdelcateterismoencasodetroponinasele vadas,
cambiosdinámicosenST/Todiabetes, siempreque
nohayaunclaroexcesoderiesgohemorrágico.

Ladecisiónsobreelmomentodepracticarelcatete-
rismodeberee valuarsecontinuamenteymodif icarse
deacuerdoconlae voluciónclínicaylaapariciónde
nuevoshallazgosclínicos.

8.4. Cuarto paso: modalidades 
de revascularización 

Sielangiogramanomuestralesionescoronariascrí-
ticas, sedebederivaralospacientesatratamientomé-
dico.EldiagnósticodeSCASESTpuedereconsiderar-

se, ysedebeprestarespecialatenciónaotrasposibles
razonesqueexpliquenlaaparicióndelossíntomasan-
tesdedarelaltahospitalaria.Noobstante, laausencia
delesionescoronariascríticasnoe xcluyeeldiagnósti-
coenloscasosenquelapresentaciónclínicaindicaba
dolortorácicoylosbiomarcadoresdieronpositi vo.En
estasituación, lospacientesdebenrecibirtratamiento
deacuerdoconlasrecomendacionesdelosSCASEST.

Lasrecomendacionesparalaeleccióndelamoda-
lidadderevascularizaciónenlosSCASESTsonsimi-
laresalasdelosprocedimientosderevascularización
electivos.Enpacientesconenfermedaddeunvaso, el
tratamientodeprimeraeleccióneslaICPcon stent

delalesióncausal.Enpacientesconenfermedad
multivaso, ladecisiónsobrere vascularizaciónpercu-
táneaoquirúrgicadebetomarsedeformaindividuali-
zada.Puedeserv entajosoenalgunoscasosutilizar
unaestrate giasecuencial, ytratarlalesióncausañ
conICPseguidaporunarevascularizaciónquirúrgica
electiva.

Eltratamientoanticoagulantenodebecambiarsepara
laICP.Enpacientespretratadosconfondaparinux, hay
queañadirHNFantesdelprocedimiento.Enpacientes
pretratadoscontirofibánoeptifibatid lainfusióndebe
mantenersealolar godelainterv ención.Lospacientes
quenohanestadotratadosconinhibidoresdelreceptor
deGPIIb/IIIadebenrecibirpreferiblementeabciximab
antesdelaICP.Laevidenciaesmenorencuantoaluso
deeptifibatidaotirofibánenestecon xto.

Cuandoseplanif icarealizarcirugíadederi vación
aortocoronaria, sedebeinterrumpireltratamientocon
clopidogrelyposponerlacirugía5días, siempreque
elestadoclínicoyloshallazgosangiográf icosloper-
mitan.

Cuandolaangiografíanomuestreopcionesparala
revascularizacióndebidoalae xtensióndelaslesiones
oelflujodistalescaso, ladesaparicióndelaanginaen
reposodebeconse guirsecontratamientomédicoin-
tensificadoysedebeinstaurarmedidaspreventivasse-
cundarias.

8.5. Quinto paso: alta y manejo después 
del alta

AunqueenlosSCASESTlamayoríadelosepiso-
diosadversosocurrenenlaf aseprecoz, elriesgode
IMomuertepermaneceelevadodurantevariosmeses.
Lospacientestratadosconre vascularizaciónprecoz
tienenpocoriesgo(un2,5%)dequesedesarrollen
arritmiasqueponganenpeligrosuvida, yel80%ocu-
rredurantelasprimeras12hdespuésdeliniciodelos
síntomas500.Enconsecuencia, noesnecesariomonito-
rizaralospacientesmásalládelas24-48h.

Elaltahospitalariadependedeloshallazgosclíni-
cosyangiográf icos.LospacientesconSCASESTde-
benhospitalizarseporlomenosdurante24hdespués
deimplantarconéxitounstent enlalesióncausal.
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Esnecesariorealizarunamodif icaciónintensade
losf actoresderiesgoentodoslospacientesdespués
deldiagnósticodeSCASEST(véaselasección5.5.).

9. MEDICIONES DEL DESEMPEÑO

Apesardelae xistenciadeguíaseuropeasynacio-
nalescoherentes, existeunav ariabilidadconsiderable
enlaadherenciaalasrecomendacionesdelasguías
tantodentrodeunmismopaíscomoentrepaíses.Hay
grandesvariacionesenelusodeprocedimientosdiag-
nósticosyenlaaplicacióndelaestratif icacióndel
riesgo.Demanerasimilar , haygrandesdiferenciasen
elusodetratamientosmédicoseintervencionistasyen
laseleccióndepacientesparaestrate giasterapéuticas
específicas10,11,252,501-503.Estasv ariacionesenlaaplica-
cióndelasestrate giasbasadasenlae videnciaenun
mismopaísyentrepaísesconlle vandiferenciasenel
resultadoclínico.Losregistroshanexaminadolarela-
ciónentreelusodeestrate giasdetratamientobasadas
enlae videnciaylatasadeepisodios, ylosdatos
apuntanclaramenteaquelamejoraenlaadhesióna
lasguíasresultaenunmejorresultadoclínicoparalos
pacientes14,15,504-508.Porlotanto, sedebedarprioridada
mejorarelusodelasrecomendacionesbasadasenla
evidencia.

Lapublicacióndelasguíaspuedetenerunimpacto
muypequeñoenlacalidaddelaasistenciasinoselle-
vanacaboauditoríasnacionalesylocalesynoserea-
lizanmedicionesdeldesempeño.Senecesitaunenfo-
quesistemáticoymultidisciplinarioquecombinela
educaciónylaidentif icaciónyresolucióndeproble-
maslogísticos.Unprocesoterapéuticobienestructura-
doconsupervisióncontinuadelosindicadoresdede-
sempeñopuedemejorarlosresultados7,509-514.

Lacalidadesunconceptorelati voquenecesitala
comparaciónyaseaconlaactuacióndeotrosoconlos
estándaresprevios.Laatenciónestándarenunaunidad
eslaconsecuenciadeungrannúmerodedecisionesy
accionesindividuales, tomadaspordistintosprofesio-
nalesdelasalud, paracadapaciente.Laestimaciónde
lacalidaddebebasarseenindicadoresdeatenciónque
seancuantif icablesyrele vantesparaelprofesional
sanitarioyelpaciente.P arapoderrealizarcompara-
cionestemporalesdentrodeuncentroyentrev arios
centros, losindicadoresdeactuacióntienenqueestar
biendef inidosyestandarizados 510.Lascuantif icacio-
nesdebenrealizarseensimilarespoblacionesdepa-
cientesyutilizandoajustesporelriesgo.P araestose
precisamedirlascaracterísticasindividualesderiesgo,
disponerdeuntamañomuestraladecuadoyrealizar
comparacionesestadísticasrob ustas.Engeneral, las
estimacionessobrelacalidaddelaatenciónenunida-
desindi vidualestienenquee valuarlosprocesosde
atención(p.ej., tasasdeutilizacióndemedicacionese
intervencionesdeclaseI-A)másquelaincidenciade
resultadosinfrecuentes(mortalidadoIM).Lasestima-

cionesfiablesdelastasasdemortalidadeIMrequie-
renpoblacionesgrandesyperíodosdeobserv ación
prolongados.

Lasestimacionesdecalidadpuedenaplicarseauni-
dadesindi viduales, hospitales, regionesopaíses.Sin
embargo, paraquelosindicadoresdedesempeñocam-
bienelprocedimientodeatenciónsedebeaplicarlos
conconstancialocalmenteydebenbasarseenmedi-
cionesdeldesempeñoactuales, nohistóricas.Asípues,
esteprocesonecesitaunasdeterminacionesrepetidaso
continuasyunmecanismoderetroalimentaciónenla
actuaciónhacialoscentrosdeatenciónindi vidua-
les7,252,503,508,509,511-514.

ParalospacientesconSCA, labasededatos
CARDS(disponibleen: http://www.escardio.org)es
unabasededatosadecuadayestandarizadase gúnlas
recomendacionesdelaESCylaUniónEuropeaparael
desarrollodelacalidad 510.LabasededatosCARDS, u
otrasbasesdedatosnacionalessimilares, consupervi-
sióncontinuadelosestándaresdetratamientoparalos
pacientesconSCA, sehaimplementadoenungran
númerodepaíseseuropeos 7,508.Estasbasesdedatos
hanpuestodemanif iestolae xistenciadev ariaciones
dentrodeunmismopaís 508 casitangrandescomolas
queseproducendeunpaísaotro11,508.Noobstante, es-
tosprogramasdere gistrocontinuohancontrib uidoa
mejorasmuyimportantesenlosestándaresdeaten-
ciónyenlosresultados14,15,504-508.

Actualmente, losindicadoresdedesempeñomás
útilesenloscentrosindividualesparasupervisaryme-
jorarlosestándaresdeatenciónenlosSCASESTin-
cluyen:

–Antiplaquetariosyanticoagulantesconrecomen-
dacióndeclaseI: usodeaspirina, clopidogrely
HNF/HBPM(enoxaparina)/fondaparinux/bivalirudina;
usodeinhibidoresdelreceptordeGPIIb/IIIaantes
y/odurantelosprocedimientosprecocesdeinterv en-
cióncoronariapercutánea.

– Tratamientointerv encionistaconrecomendación
declaseI: usodeprocedimientosin vasivosprecoces
enpacientesderiesgointermedioaalto.

–Estratificacióndelriesgo: usodelasmedidastera-
péuticasmencionadasmásarribaenpoblacionesdeter-
minadasydeacuerdoconlaestratif icacióndelriesgo
(usandolasclasif icacionesderiesgo)enausenciade
contraindicaciones.

– Tratamientodepre venciónsecundariaconreco-
mendacióndeclaseI: estatinas, bloqueadoresbetaen
pacientesconfunciónv entricularizquierdareducida,
IECA, abandonodeltabaquismo, controldelagluce-
mia, cambiosenelestilodevida.

Losprogramasdecontrolre gionales, nacionalese
internacionalesqueincluyanamilesdepacientes(en
vezdecientosdepacientes)puedenmedirlainciden-
ciadeepisodios(comolarecurrenciadeIMylamor -
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talidad), ypuedenusarseparaevaluarquéimpactoen
losresultadosclínicostienelamejoraenlaadhesión
alasrecomendacionesdelasguías 14,15,504-508.Sinem-
bargo, estosprogramasatangranescalatambiénre-
quierenacciónaescalalocal.Encadahospitalse
deberealizarunamonitorizacióncontinuadelosin-
dicadoresdeldesempeñoparamejorarlacalidaddel
tratamientoyminimizarlasvariacionesinjustificadas
delaatenciónmédicabasadaenlae videncia.La
aplicacióncoherentedetratamientosbasadosene vi-
denciasf irmes(comolasrecomendacionesdeclase
I)puedetenermayorefectoenlasaludcardio vascu-
larenlaprácticaclínicaquelasobservadasenlaspo-
blacionesseleccionadasdelosestudiosclínicos, so-
bretodoconlaimplementaciónconjuntadedi versas
modalidadesterapéuticasefecti vas.Estetipodepro-
gramassehaimplementadoconéxitoenv ariospaí-
sescomoSuecia(Re gistroRIKS-HIA), ReinoUnido
(RegistroMINAP), Alemania, ItaliaeIsraelaescala
regional, omedianteprogramasintermitentesenmu-
chosotrospaíses.Estosprogramastambiénlosha
propuestoydesarrolladolaESCatra vésdelregistro
continuodelosSCAdentrodelEuroHeartSurv ey
Programme.

Recomendacionesparalasmedicionesdeldesempeño
–Estámuyrecomendadoeldesarrollodeprogramas

regionalesy/onacionalesparamedirdeformasiste-
máticalosindicadoresdedesempeñoyproporcionar
unsistemaderetroalimentaciónaloshospitalesindivi-
duales(I-C).

10. ABREVIATURAS

11. ACRÓNIMOS DE LOS ESTUDIOS
CLÍNICOS

ACUITY(AcuteCatheterizationandUr gentInter-
ventionTriagestrategy).

ACUTE-2(AntithromboticCombinationUsing
TirofibanandEnoxaparin)
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EDTA: ácidoetilendiaminotriacético.
ESC: EuropeanSocietyofCardiology.
FactorXa: factorXactivado.
GPIIb/IIIa: glucoproteínaIIb/IIIa.
HBPM: heparinadebajopesomolecular.
HDL: lipoproteínadealtadensidad.
HNF: heparinanofraccionada.
hsCRP: proteínaCreactivadealtasensibilidad.
IAM: infartoagudodemiocardio.
IAMCEST: infartoagudodemiocardiocon

elevacióndelsegmentoST.
IAMSEST: infartoagudodemiocardiosinelevación

delsegmentoST.
IC: intervalodeconfianza.
ICP: intervencióncoronariapercutánea.
IDT: inhibidoresdirectosdelatrombina.
IECA: inhibidoresdelaenzimadeconversióndela

angiotensina.
IM: infartodemiocardio.
IMC: índicedemasacorporal.
INR: razónnormalizadainternacional.
LDL: lipoproteínadebajadensidad.
METS: equivalentesmetabólicos.
MPO: mieloperoxidasa.
NIC: nefropatíainducidaporcontraste.
NNT: númeronecesariodepacientesquesedebe

tratar.
NT-proBNP: N-terminaldelpropéptidonatriurético

tipoB.
OR: odds ratio.
PCRus: proteínaCreactivaultrasensible.
PF4: factorplaquetario4.
RM: resonanciamagnética.
RR: relaciónderiesgo.
SCA: síndromecoronarioagudo.
SCACEST: síndromecoronarioagudoconelevación

delsegmentoST.
SCASEST: síndromecoronarioagudosinelevación

delsegmentoST.
TC: tomografíacomputarizada.
TCA: tiempodecoagulaciónactivado.
TEV: tromboemboliavenosa.
TFG: tasadefiltraciónglomerular.
TIH: trombocitopeniainducidaporheparina.
t-PA: activadordelplasminógenotisular.
TTPa: tiempodetromboplastinaparcialactivado.
TVP: trombosisvenosaprofunda.

ACC: AmericanCollegeofCardiology.
ACr: aclaramientodecreatinina.
ADP: difosfatodeadenosina.
AHA: AmericanHeartAssociation.
AINE: fármacosantiinflamatoriosnoesteroideos.
ARA-II: antagonistasdelreceptordelaangiotensina

II.
AVK: antagonistadelavitaminaK.
BNP: péptidonatriuréticotipoB.
CARDS: CardiologyAuditandRegistrationData

Standards.
CCS: CanadianCardiovascularSociety.
CK: creatincinasa.
CK-MB: fracciónmiocárdicadelacreatincinasa.
COX: ciclooxigenasa.
CPG: ComitéparalasGuíasdePrácticaClínica.
cTnI: troponinacardiacaI.
cTnT: troponinacardiacaT.
DPG: difosfoglicérico.
EAC: enfermedadarterialcoronaria.
ECG: electrocardiograma.
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ASPIRE(ArixtraStudyinPercutaneousCoronary
Interventions).

BARI(BypassAngioplastyRevascularisationInves-
tigation).

CAPRIE(Clopidogrelvs.AspirininPatientsatRisk
ofIschaemicEvents).

CAPTURE(Chimeric7E3 Antiplatelet Therapyin
UnstableAnginaRefractorytoStandardTreatment).

CARDS(Collaborati ve AtorvastatinDiabetes
Study).

CHARISMA(ClopidogrelforHighAtherothrombo-
ticRiskandIschemicStabilization, Managementand
Avoidance).

CRUSADE(CanRiskStratificationofUnstable An-
ginaPatientsSuppress AdverseOutcomeswithEarly
ImplementationoftheACC/AHAGuidelines).

CURE(ClopidogrelinUnstable AnginatoPre vent
RecurrentEvents).

DIGAMI(DiabetesMellitus, InsulinGlucoseInfu-
sioninAcuteMyocardialInfarction).

EARLY-ACS(EarlyGlycoproteinIIb/IIIaInhibition
inpatientswithNon-ST -segmentElevationAcuteCo-
ronarySyndromes).

ESPRIT(EnhancedSuppressionofthePlatelet
IIb/IIIaReceptorwithIntegrilinTherapy).

ESSENCE(Effica yandSafetyofSubcutaneous
EnoxaparininNon-Q-WaveCoronaryEvents).

FRISC(FastRevascularisationduringInStabilityin
Coronaryarterydisease).

FRISC-2(FragminandF astRe vascularisationdu-
ringInStabilityinCoronaryarterydiseaseII).

GRACE(GlobalRegistryofAcuteCoronaryEvents).
GUSTO(GlobalUtilizationofStreptokinaseand

t-PAforOccludedCoronaryArteries).
GUSTO-2(GlobalUseofStrategiesToopenOcclu-

dedcoronaryarteriesII).
GUSTO-4(GlobalUtilizationofStrate giesToopen

OccludedcoronaryarteriesIV).
GUSTO-4-ACS(GlobalUtilizationofStrate giesTo

openOccludedcoronaryarteriestrialIVin AcuteCo-
ronarySyndromes).

HINT(HollandInteruni versityNifedipine/metopro-
polTrial).

HOPE(HeartOutcomesPre ventionEv aluation
study).

ICTUS(Invasivev ersusConservative Treatmentin
UnstableCoronarySyndrome).

IMPACT-2(IntegrilintoMinimizePlateletAggrega-
tionandCoronaryThrombosisII).

INTERACT(Inte grilinandEnoxoparinRandomi-
zedAssessment onAcute Coronary SyndromeTreat-
ment).

IONA(ImpactofNicorandilinAngina).
ISAR(IntracoronaryStentingand Antithrombotic

Regimen).
ISAR-COOL(IntracoronaryStenting With Antith-

romboticRegimenCooling-Off).

ISAR-REACT-2(IntracoronaryStentingandAntith-
romboticRe gimen: RapidEarly ActionforCoronary
Treatment2).

MATE(Medicinevs. Angiographyin Thrombolytic
Exclusion).

MINAP(National AuditofMyocardialInf arction
Project).

OASIS(OrganizationtoAssessStrategiesforIscha-
emicSyndromespilotstudy).

OASIS-5(OrganizationtoAssessStrategiesinAcu-
teIschemicSyndromes5).

OASIS-6(Organizationforthe AssessmentofStra-
tegiesforIschemicSyndromes6).

PRISM(PlateletReceptorInhibitioninIschaemic
SyndromeManagement).

PRISM-PLUS(PlateletReceptorInhibitioninIs-
chaemicSyndromeManagementinP atientsLimited
byUnstableSignsandSymptoms).

PROVE-IT(Pra vastatinor AtorvastatinEv aluation
andInfectionTherapytrial).

PURSUIT(PlateletGlycoproteinIIb/IIIainUnsta-
ble Angina;ReceptorSuppressionUsingInte grilin
Therapy).

RESTORE(RandomizedEffica yStudyof
TirofibanforOutcomesandRestenosis).

RITA-3(RandomizedInterv entionTrialofunstable
Angina3).

STEEPLE(TheSafetyandEffica yofEnoxaparin
InPCIP atientsInInternationalRandomizedEv alua-
tion).

SYNERGY(Superior YieldoftheNe wstrategyof
Enoxaparin, RevascularizationandGlycoprotein
IIb/IIIainhibitors).

TACTICS–TIMI-18(T reat Anginawith Aggrastat
andDetermineCostof TherapywithanIn vasiveor
ConservativeStrategy).

TARGET(T irofibanandReoproG veSimilar
Effica yOutcomes).

TENACITY(TirofibanN velDosingvs.Abciximab
withEvaluationofClopidogrelandInhibitionof Th-
rombinStudy).

TIMI(ThrombolysisinMyocardialInfarction).
TIMI-11A(ThrombolysisinMyocardialInf arction

Phase11A).
TIMI-11B(ThrombolysisinMyocardialInf arction

Phase11B).
TIMI-3B(ThrombolysisinMyocardialIschaemia

PhaseIII).
VANQWISH(VeteransAffairsNon-Q-WaveInfarc-

tionStrategiesinHospital).

AGRADECIMIENTOS

EstamosmuyagradecidosaFionaEcarnotporsuvaliosa
colaboraciónyasistenciaeditorialdurantelapreparacióndel
manuscrito.

64e Rev Esp Cardiol. 2007;60(10):1070.e1-e80

Bassand JP et al. Guía de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología: SCASEST

Documento descargado de http://www.revespcardiol.org el 30/08/2010. Copia para uso personal, se prohíbe la transmisión de este documento por cualquier medio o formato.



Elte xtoCME«Guíasparaeldiagnósticoytrata-
mientodelossíndromescoronariosagudossinele va-
cióndelsegmentoST»estáacreditadoporelEuropean
BoardforAccreditationinCardiology(EBAC)como2
horasdecréditosCMEe xternos.Cadaparticipante
debesolicitarsolamentelashorasdecréditoqueseha
utilizadorealmenteenlaactividadeducativa.ElEBAC
trabajadeacuerdoconlosestándaresdecalidaddel
EuropeanAccreditationCouncilforContinuingMedi-
calEducation(EACCME), queesunainstitucióndela
EuropeanUnionofMedicalSpecialists(UEMS).En
cumplimientodelasguíasdelEB AC/EACCME, todos
losautoresquehanparticipadoenesteprogramahan
declaradocualquierconflictodeinteresesquepueda
causarunsesgoenelartículo.ElComitéOr ganizador
esresponsabledease gurarquetodoslospotenciales
conflictosdeinteresesrelevantesparaelprogramasean
declaradosalosparticipantesantesdelasacti vidades
delCME.
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