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Resumen 

El síndrome coronario agudo es la primera manifestación de enfermedad cardiovascular y la primera causa de mortalidad a 

nivel mundial.  Solo uno de cada 5 pacientes evaluados por dolor torácico en urgencias tendrá diagnóstico final de infarto 

de miocardio. Un abordaje escalonado que incluya la historia clínica, la evaluación hemodinámica y el electrocardiograma, 

permite determinar adecuadamente las estrategias de intervención para cada paciente. El momento exacto para la 

realización de estrategias invasivas depende del riesgo de complicaciones de cada paciente. La terapia antitrombótica es 

fundamental para el tratamiento de los pacientes con infarto agudo del miocardio, así como el conocimiento de los riesgos 

de sangrado. El inició temprano de la corrección de los factores de riesgo y de la terapia de prevención secundaria mejora 

los resultados a largo plazo. 

Abstract 

Acute coronary syndrome is the first manifestation of cardiovascular disease and the leading cause of mortality worldwide.  

Only one in 5 patients evaluated for chest pain in the emergency room will have a final diagnosis of myocardial infarction. A 

staggered approach, including clinical history, hemodynamic evaluation and electrocardiogram, allows an adequate 

determination of intervention strategies for each patient. The exact timing of invasive strategies depends on each patient’s 

risk of complications. Antithrombotic therapy is essential for the treatment of patients with acute myocardial infarction, as well 

as knowledge of the risks of bleeding. Early initiation of risk factor correction and secondary prevention therapy improves 

long-term outcomes. 
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Introducción 

La cardiopatía isquémica es la principal causa de muerte en el mundo. La mediana estimada de incidencia en el mundo 
estandarizada por edad es de  293,3 por 100.000 habitantes. En el último año 2.2 millones de mujeres y 1,9 millones de hombres 
fallecieron por esta causa en la Unión Europea. El síndrome coronario agudo (SCA) es la primera manifestación clínica de la 
enfermedad cardiovascular (ECV) (1). La incidencia de SCA aumenta con la edad y con el número de factores de riesgo 
cardiovasculares de tal manera que el riesgo de aparición puede estimarse con el uso de escalas de puntuación de riesgo; en 
promedio, ocurre entre 7 y 10 años antes en hombres respecto a las mujeres (2,3). La ocurrencia de infarto agudo de miocardio 
con elevación del segmento ST (IAMCEST) ha disminuido en su relación con el infarto de miocardio sin elevación del segmento 
ST (IAMSEST) en los últimos años (4,5), situación que se corresponde por el cambio en los criterios diagnósticos y el uso de 
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la troponina de alta sensibilidad. Sin embargo, algo diferente sucede con la mortalidad por esta entidad que ha mostrado una 
tendencia a la reducción en varios registros europeos (6,7).  
 
El SCA representa un espectro de condiciones cardiacas relacionadas con insuficiencia coronaria aguda que se manifiestan 
como inicio o cambio reciente de síntomas y signos clínicos, con o sin alteraciones electrocardiográficas y con o sin elevación 
de la troponina cardiaca. Existe una correlación directa entre el grado de obstrucción de las arterias coronarias y el tipo de 
presentación clínica. De esta manera, cuando ocurre una obstrucción aguda y completa de una arteria coronaria se produce 
una lesión transmural del miocardio que se manifiesta en la mayoría de los casos con elevación del ST en dos o más 
derivaciones contiguas del electrocardiograma, infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST). Cuando la 
obstrucción coronaria es incompleta puede ocurrir una de dos cosas: que la insuficiencia sea lo suficiente importante para 
causar necrosis miocárdica (elevación de troponinas ultrasensibles) y provocar un infarto agudo de miocardio sin elevación del 
ST, que puede o no acompañarse de alteraciones electrocardiográficas sin elevación del ST. Por otra parte, la obstrucción 
coronaria puede ser lo suficientemente severa para producir síntomas, pero no para producir necrosis, situación clínica 
denominada angina inestable (8).  
 
Puede resultar inquietante para el estudiante de medicina como diferenciar la angina inestable de la enfermedad coronaria 
crónica si en ambas entidades existe dolor con o sin alteraciones electrocardiográficas y troponinas negativas. En este punto, 
es de vital importancia entender que estas entidades son manifestaciones de un espectro mucho más amplio de cardiopatía 
isquémica que se encuentra entre la enfermedad asintomática, síntomas estables y eventos agudos. Sin embargo, para efectos 
prácticos en esta revisión se hará la diferenciación de acuerdo a las características clínicas, de tal manera que los pacientes 
con angina inestable cumplen con alguno de los siguientes hallazgos: angina prolongada (>20 min) en reposo; nueva aparición 
de angina severa; angina que aumenta en frecuencia, tiene mayor duración o tiene un umbral más bajo (angina en crescendo); 
o angina que ocurre después de un episodio reciente de IM (8).  
 
El abordaje de los pacientes con síntomas cardíacos agudos depende de los factores de riesgo, las manifestaciones clínicas y 
electrocardiográficas, estabilidad clínica y los recursos en salud disponibles. La European Society Cardiology (ESC, por sus 
siglas en inglés) recomienda una estrategia por pasos de 5 escalones para seleccionar las mejores estrategias diagnósticas y 
terapéuticas a cada paciente (9).  A continuación, se mencionan los aspectos más destacados de cada uno de estas: 
 

Paso 1: Evaluación clínica  

El abordaje del paciente con sospecha de SCA debe ser integral y simultáneo para obtener en el menor tiempo posible datos 
de la historia clínica, mientras se monitoriza la condición hemodinámica y se realiza el primer electrocardiograma, por eso se 
recomienda la atención de estos pacientes en la sala de reanimación de urgencias. 
 
Manifestaciones clínicas de SCA 

Históricamente, se ha utilizado el término semiológico angina de pecho para establecer si el dolor torácico corresponde o no a 
origen coronario. Sin embargo, los datos más recientes demuestran que una parte de los pacientes con eventos coronarios 
agudos no cumplen con los criterios de angina; además, cuando los pacientes son etiquetados como un dolor tipo angina 
atípica, se ha demostrado que se retrasa la realización de las intervenciones coronarias o, peor aún, nunca se realizan.  
En la actualidad se prefiere usar el término de “molestia” torácica para encajar la mayoría de las posibles maneras que tienen 
los pacientes para referirse acerca del dolor presentan. Se prefiere definir como dolor en el pecho cardíaco, cuando 
semiológicamente corresponde a dolor torácico con las características clásicas; dolor de etiología posiblemente cardíaca 
cuando los síntomas “sugieren” origen cardiaco, y dolor de características no cardiacas para referirse a los síntomas en el 
pecho incluyendo el dolor probablemente debidos a una causa no cardíaca en pacientes con síntomas persistentes o 
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recurrentes a pesar de una prueba de esfuerzo negativa o una evaluación anatómica cardíaca negativa, o una designación de 
bajo riesgo por una vía de decisión clínica (10).  
 
El malestar torácico agudo puede ser descrito como dolor, presión, opresión, pesadez o ardor, corresponde el síntoma principal 
para definir SCA. En este punto, es importante esclarecer que si bien la presentación de los síntomas, la capacidad del paciente 
para expresarlos y la explicación de cómo los síntomas afectan realmente al individuo pueden diferir entre hombres y mujeres, 
esta diferencia no es tan importante como para diversificar los criterios diagnósticos específicos para cada sexo, pues los datos 
epidemiológicos muestran que existe una superposición sustancial. Se recomienda a los médicos evitar el sesgo de género al 
momento de interpretar los dolores torácicos especialmente cuando se acompañan de síntomas de estrés (11). 
 
Por otra parte, al ser el dolor torácico el síntoma cardinal del SCA, el resultado de la troponina no es necesario para la 
estratificación ni el tratamiento inicial de emergencia, en pacientes que cumplan criterios de IAMCEST o síndrome coronario 
agudo sin elevación del segmento ST (SCASEST) de muy alto riesgo. Sin embargo, alrededor del 20% de los pacientes con 
SCA no presentan dolor torácico agudo, por eso se deben tener en cuenta otros síntomas que se presentan con relativa 
frecuencia tanto en hombres como mujeres, tales como: diaforesis, dolor de hombro/brazo e indigestión/dolor epigástrico (9) 
 
El examen físico no revela datos específicos para infarto de miocardio, sin embargo, ocasionalmente se puede escuchar un 
soplo sistólico de insuficiencia mitral isquémica o como consecuencia de una complicación mecánica, como rotura de cuerdas 
tendinosas o ruptura del tabique interventricular (12). Un soplo sistólico en foco aórtico debe hacer pensar en estenosis aórtica 
como diagnóstico diferencial y eventualmente en la intervención quirúrgica como estrategia de revascularización. Pero, un soplo 
de insuficiencia aórtica debe alarmar por la posibilidad de una disección aórtica asociada. Además, durante la exploración física 
se debe ser exhaustivos en buscar signos del diagnóstico diferencial: síndromes aórticos, estenosis aórtica, pericarditis, 
neumotórax, neumonía, enfermedades esofágicas, biliopancreáticas entre otros (12,13). 
 
Interpretación del electrocardiograma 

El primer profesional que atiende un paciente con sospecha de SCA debe realizar un electrocardiograma de 12 derivaciones 
(ECG) lo antes posible (< 10 minutos). La interpretación oportuna, permite clasificar a los pacientes en dos vías de tratamientos: 
IAMCEST (elevación persistente del ST o los que tienen patrones de alto riesgo) y síndrome coronario sin elevación del ST (o 
con patrones del ECG equivalentes) (9). Los pacientes con elevación del ST tienen más riesgo de complicaciones y desenlaces 
adversos, por lo que requieren una estrategia de reperfusión inmediata. Los pacientes con dolor torácico que presentan 
bloqueos de rama pueden representar un desafío para el diagnóstico de IAM, por lo que más adelante se realiza una ampliación 
sobre el abordaje de estos pacientes. En la figura 1 se describen los principales cambios electrocardiográficos relacionados 
con infarto con elevación del ST (y sus equivalentes) y en la figura 2 se muestran los principales cambios electrocardiográficos 
que sugieren SCASEST (y sus equivalentes).  
 
Criterios de IAMCEST: Nueva elevación del ST en el punto J en al menos dos derivaciones contiguas: 

● ≥2,5 mm en hombres <40 años, ≥2 mm en hombres ≥40 años o ≥1,5 mm en mujeres independientemente de la edad 
en las derivaciones V2-V3 

● y/o ≥1 mm en las otras derivaciones (en ausencia de hipertrofia del ventrículo izquierdo o bloqueo de rama izquierda 
[BRI]). 
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Figura 1. Anomalías electrocardiográficas en pacientes con IAMCEST y hallazgos de ECG que, si están presentes, pueden impulsar la 
clasificación para la terapia de reperfusión inmediata. ECG, electrocardiograma; IAMCEST: síndrome coronario agudo con elevación del 

ST. Adaptado de Robert A Byrne et al (9). 
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Figura 2. Anomalías electrocardiográficas en pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. ECG, 

electrocardiograma; DA: arteria descendente anterior izquierda. Adaptado de Robert A Byrne et al (9). 

  
La presencia de un bloqueo de rama izquierda, per se, no indica la obstrucción continua de una arteria coronaria, pero puede 
enmascarar los cambios electrocardiográficos relacionados con la isquemia. La mayoría de los pacientes con malestar torácico 
que presentan bloqueo de rama izquierda sin otras alteraciones tendrán un diagnóstico final distinto a IAM, es decir, solo 
presentan un riesgo ligeramente mayor de enfermedad coronaria respecto a los que no. Por lo tanto, se recomienda la utilización 
de criterios electrocardiográficos específicos para mejorar la selección de pacientes candidatos a arteriografía coronaria (14). 
De cualquier forma, si hay alta sospecha clínica de SCA en presencia de bloqueo de rama izquierda conocido o no, deben 
someterse a una evaluación integral de la condición clínica, medición de troponina ultrasensible, electrocardiograma seriado 
para definir el momento adecuado de la intervención coronaria como se propone en la figura 1, debido a que tienen mayor 
riesgo de morbimortalidad (15,16). 
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Figura 3. Algoritmo de diagnóstico y clasificación propuesto por Cai et al para el abordaje de pacientes con sospecha de IAM y bloqueo 

de rama izquierda. Adaptado de Lai YC et al (16) 

 
Para la evaluación de pacientes con dolor torácico y bloqueo de rama derecha la situación es menos clara, pero la elevación 
del segmento ST debería interpretarse como IAMCEST y la depresión del ST en las derivaciones I, aVL y V5-6 es indicativa de 
SCASEST (17). Los pacientes con bloqueo de rama derecha nuevo o conocido con dolor torácico cardiaco deberían ser 
clasificados para intervención coronaria. Los pacientes con baja sospecha deberían recibir evaluación adicional con troponina 
ultrasensible, pues se sabe que menos del 40% de estos pacientes tendrán diagnóstico final de IAM (15,17). 
 
Un poco más de un tercio de los pacientes con IAMSEST presentará un electrocardiograma normal, pero con mayor frecuencia 
aparecen signos que aumentan la probabilidad diagnóstica de infarto. Los hallazgos más frecuentes en estos pacientes son 
depresiones del segmento ST y anomalías de la onda T, sin embargo, se han conocido patrones electrocardiográficos con 
diversas combinaciones de estas anormalidades que aumentan con mayor especificidad la probabilidad diagnóstica de 
obstrucciones coronarias (ver figura 2) (9). 
 
El papel de la troponina 

Después de la exclusión de signos clínicos y hallazgos electrocardiográficos de IAMCEST y SCASEST, los biomarcadores 
ofrecen un papel complementario en el diagnóstico, estratificación del riesgo y el manejo. Es por esto que se recomienda una 
evaluación de un biomarcador de muerte de miocitos en todos los pacientes con sospecha de SCA, pero el resultado no debería 
retrasar el manejo en los pacientes de alto riesgo. Un aumento y/o una caída de la troponina cardiaca de alta sensibilidad (hs-
cTn, por sus siglas en inglés) por encima del percentil 99 asociado a síntomas de isquemia apunta a un diagnóstico de IM 
según los criterios del cuarto definición universal de infarto de miocardio (IM) (9). 
 
La definición clínica de IM denota la presencia de lesión miocárdica aguda detectada por biomarcadores cardíacos elevados 
en el contexto de evidencia de isquemia miocárdica aguda (8). La lesión miocárdica se define como la que está presente cuando 
los niveles sanguíneos de cTn aumentan por encima del límite superior de referencia (URL, por sus siglas en inglés) del percentil 
99. La lesión es aguda si demuestra un patrón dinámico ascendente y/o descendente recientemente detectado de los valores 
de cTn por encima del percentil 99 del URL. Para el diagnóstico de IAM tipo 1 se requiere alguno de los siguientes criterios de 
la cuarta definición universal de infarto de miocardio: 

● Síntomas de isquemia miocárdica aguda. 
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● Nuevos cambios isquémicos en el ECG. 
● Desarrollo de ondas Q patológicas. 
● Evidencia por imágenes de nueva pérdida de miocardio viable o nueva anomalía del movimiento de la pared regional 

en un patrón consistente con una etiología isquémica. 
● Identificación de un trombo coronario mediante angiografía, incluidas imágenes intracoronarias o mediante autopsia. 

 
Es probable que el percentil 99 para la troponina cardiaca puede variar entre poblaciones diferentes. Hay datos que muestran 
una variabilidad en la concentración de la troponina de hasta 300% entre pacientes jóvenes y ancianos, con o sin enfermedad 
renal, tiempo de evolución menor o mayor a 2 horas y en menor medida (40%) entre hombres y mujeres. Lo que justificaría la 
selección de un percentil 99 específico para cada subpoblación, sin embargo, los estudios clínicos hasta ahora realizados 
tienen resultados controversiales sobre esta estrategia y no muestran beneficios significativos respecto al uso de un percentil 
99 unificado. (18) Por lo tanto, en este momento se recomienda seguir utilizando puntos de corte unificados  para troponina 
hasta que se cuente con herramientas clínicas que combinen el valor individual de cada una de las variables mencionadas (9). 
 

Vías de decisión clínica  

Debido a su mayor sensibilidad y precisión diagnóstica para la detección de IM en el momento de la presentación, se 
recomienda acortar el intervalo de tiempo hasta la medición de la segunda hs-cTn y utilizar un algoritmo 0 h/1 h (mejor opción) 
o el algoritmo 0 h/2 h (segunda mejor opción) (19-24). Se validaron con umbrales de sensibilidad y un valor predictivo negativo 
(VPN) de al menos 99% que permiten descarte de la entidad, pero también, umbrales óptimos para un valor predictivo positivo 
(VPP) de al menos el 70% (25-27). La seguridad de estas vías de decisión clínica radica en que los pacientes que son 
descartados tienen una tasa muy baja de eventos clínicos hasta los 30 días (27,28). 
 
Los pacientes que no califican para las vías de "descarte" o "inclusión" se asignan a la vía de "observación", que corresponde 
a un grupo heterogéneo de pacientes y se ha demostrado que tienen una tasa de mortalidad comparable a la de los pacientes 
incluidos, por lo que se sugiere el uso de puntuaciones de riesgo, medición de una tercera cTn a las 3 h y  ecocardiografía 
como siguiente paso para guiar el tratamiento posterior (29). 
 
Uso de otros estudios 

El ecocardiograma debería realizarse de manera sistémica para los pacientes con sospecha de SCA, sin embargo, no debe 
retrasar las intervenciones en los pacientes con sospecha de oclusión coronaria aguda. En pacientes con choque cardiogénico 
o   inestabilidad hemodinámica se requiere un estudio urgente para determinar la función ventricular izquierda y derecha y 
determinar si existen complicaciones mecánicas (9). 
 
La angiografía coronaria por tomografía computarizada (CCTA, por sus siglas en inglés) temprana en pacientes con sospecha 
de SCASEST no mejoró los resultados clínicos al año de seguimiento y se asoció con un aumento modesto en la duración y el 
costo de la estancia hospitalaria. Por lo tanto, no se recomienda un enfoque predeterminado que utilice CCTA como 
investigación de imágenes de primera línea en pacientes con sospecha de SCASEST; pero, puede proporcionar un valor 
añadido en determinados entornos clínicos como los pacientes de la zona de observación en los que los resultados de cTn y 
ECG no son concluyentes). Una CCTA que descarta tanto la placa obstructiva como la no obstructiva tiene un VPN alto para 
excluir el SCA y se asocia con excelentes resultados clínicos (30,31). Además, se puede ser utilizado en la evaluación no 
invasiva de pacientes con SCASEST de bajo riesgo que suelen presentar arterias coronarias sanas, enfermedad coronaria no 
obstructivas o lesiones distales no susceptibles de manejo endovascular (32). 
 
La resonancia magnética cardíaca (RMC) delinea la estructura y función cardíaca y también tiene la capacidad de proporcionar 
evaluaciones de la perfusión miocárdica y del patrón de lesión miocárdica. Es útil cuando las ventanas ecocardiográficas 
deficientes impiden una adecuada evaluación, con un valor clínico particular para establecer el diagnóstico de IAM, identificar 
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el territorio vascular culpable y para confirmar un diagnóstico de miocarditis o miocardiopatía de takotsubo, entre otros 
diferenciales. La RMC es de particular valor para establecer el diagnóstico en pacientes que tienen infarto de miocardio con 
arterias coronarias no obstructivas (MINOCA) después de una angiografía invasiva y es el estándar de oro para la evaluación 
del trombo del VI (9). 
 
Al final de la evaluación clínica los pacientes se clasifican en uno de cuatro grupos (9):  

● IAMCEST: paciente con criterios de elevación del segmento ST. 
● SCASEST de muy alto riesgo: Pacientes sin criterios de elevación del ST pero que presentan alguna de las siguientes 

condiciones: 
○ Inestabilidad hemodinámica o shock cardiogénico. 
○ Dolor torácico recurrente o refractario a pesar del tratamiento médico. 
○ Arritmias potencialmente mortales. 
○ Complicaciones mecánicas del IM.  
○ Insuficiencia cardíaca relacionada con el SCA. 
○ Cambios dinámicos recurrentes del segmento ST o de la onda T, particularmente con elevación intermitente del 

segmento ST. 
● SCASEST de alto riesgo: Pacientes sin elevación del ST que presentan alguna de las siguientes condiciones: 

○ IAMSEST confirmado según el algoritmo ESC basado en hs-cTn. 
○ SCASEST con puntuación GRACE >140. 
○ Cambios dinámicos en el segmento ST o en la onda T, o cambios transitorios La elevación del segmento ST. 

● SCASEST de bajo riesgo: Pacientes con sospecha SCA que no presentan ninguna condición adicional. 
 

Paso 2: Abordaje terapéutico inicial 

Terapia farmacológica inicial 
Los pacientes con sospecha de SCA se benefician del aporte de oxígeno suplementario sólo cuando la SaO2 es menor del 
90%. Se puede indicar manejo con nitratos sublinguales para el alivio del dolor, así como con opioides (preferiblemente la 
morfina de 5 a 10 mg) que han demostrado seguridad y eficacia cuando el dolor es intenso. Algunos pacientes se presentan 
con síntomas de estrés acompañantes, como ansiedad y temblor, en este caso se pueden utilizar dosis bajas de tranquilizantes 
si los síntomas son severos (9). 
 
Infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST 
Los pacientes con IAMCEST tienen un grado más severo de obstrucción coronaria que se correlaciona con mayor riesgo de 
complicaciones y mortalidad, por lo tanto requieren una estrategia de restablecimiento del flujo sanguíneo coronario de manera 
inmediata. En un lugar con disponibilidad de hemodinamia permanente se debe llevar arteriografía coronaria de emergencia 
(33). Si no hay disponibilidad de una estrategia invasiva en las primeras dos horas, deben recibir una terapia de reperfusión 
alternativa con trombolisis farmacológica. Para los pacientes que se presentan después de 12 h desde el inicio de los síntomas, 
se prefiere una estrategia de PCI a la fibrinólisis en todos los casos siempre que se presenten en las primeras 48 horas (9). 
 En pacientes con oclusión arterial total que se presentan después de 48 horas desde el inicio del dolor, los estudios no 
muestran beneficio de la intervención percutánea Vs el tratamiento médico solo (34-36). 
 
La terapia trombolítica se encuentra indicada en pacientes con IAMCEST sin disponibilidad de angiografía en las siguientes 
dos horas y que se encuentran dentro de las primeras 12 horas del inicio del dolor. Se prefiere el uso de fibrinolíticos selectivos 
(alteplasa, tenecteplasa, reteplase) y un inicio de la administración dentro de los primeros 10 min del diagnóstico. En nuestro 
medio, se encuentra disponible el alteplase que se administra con una dosis inicial de 15 mg I.V. bolo, seguido de 0.75 mg/kg 
I.V. durante 30 min (máximo 50 mg) y finalmente 0.5 mg/kg I.V. durante 60 min (máximo 35 mg). Los criterios de reperfusión 
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con la terapia trombolítica son: mejoría del dolor u otros síntomas de isquemia, reducción del 50% del segmento ST y estabilidad 
hemodinámica. Todos los pacientes a los que se realiza trombolisis deben ser llevados de manera sistemática a intervención 
coronaria percutánea temprana (entre 2 y 24 horas). Pero los pacientes que no cumplen criterios de reperfusión deben ser 
llevados a PCI de rescate (< de 2 horas). (37-39) 
 
Síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST 
Se recomienda la estrategia invasiva hospitalaria para pacientes con SCASEST de la siguiente manera: 

● SCASEST de muy alto riesgo: angiografía inmediatamente. 
● SCASEST de alto riesgo: Angiografía temprana (primeras 24 h) 
● SCASEST sin otras condiciones: angiografía selectiva durante la hospitalización de acuerdo al grado de sospecha de 

angina inestable o guiado por pruebas no invasivas. 
 

 
Figura 4. Propuesta de algoritmo simplificado para la estrategia invasiva en el paciente con sospecha de SCA. Hs-cTn: troponina 

cardiaca de alta sensibilidad; SCA: síndrome coronario agudo; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST; 
IAMCEST: infarto de miocardio con elevación del segmento ST; IAMSEST: infarto de miocardio sin elevación del segmento ST; PCI: 

intervención coronaria percutánea; Modificado de Robert A Byrne et al (9). 

Paso 3: Terapia antitrombótica  

El tratamiento antitrombótico es fundamental durante el SCA. La elección de los medicamentos y su dosis depende en gran 
medida de las características clínicas del paciente, las comorbilidades y el riesgo de sangrado. En la tabla 1, se resumen los 
principales agentes antitrombóticos utilizados en la práctica clínica y sus indicaciones.  
 
En cuanto a la terapia antiplaquetaria oral se recomienda aspirina y un inhibidor del receptor P2Y12 potente (prasugrel o 
ticagrelor) como estrategia de antiagregación dual (DAPT, por sus siglas en inglés) predeterminada para SCA (40,41). Una 
inhibición plaquetaria menos eficaz y más variable con clopidogrel sólo debe usarse cuando prasugrel o ticagrelor están 
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contraindicados o no disponible, o en algunos pacientes con riesgo de sangrado alto, especialmente mayores de 70 años 
(42,43). Si se encuentra disponible prasugrel, la evidencia sugiere que es superior al ticagrelor en la reducción del punto de 
evaluación final por lo que, debería ser el medicamento de elección (44). 
 

Por una parte, la terapia antiplaquetaria se inicia con aspirina a una dosis de carga oral de 150 a 300 mg a la llegada del 
paciente, seguido de una dosis de mantenimiento de 75 a 100 mg en los siguientes días. Por otro lado, el pretratamiento con 
inhibidores de la P2Y12 no se recomienda en la actualidad, por lo cual el inicio de esta terapia debe esperar la realización de 
la PCI tanto en SCASEST como en IAMCEST (9, 45-47). El uso de terapia antiagregante intravenosa con inhibidores de P2Y12 
se debe considerar solo como rescate si hay evidencia de ausencia de reflujo o de una complicación trombótica durante la PCI 
(9). 
 

Después de la intervención coronaria percutánea el tratamiento antiplaquetario es obligatorio en los pacientes con SCA. Se 
recomienda un régimen DAPT predeterminado que consiste en un inhibidor del receptor P2Y12 potente y aspirina durante 12 
meses, independientemente del tipo de stent, a menos que existan contraindicaciones (40,41).  En escenarios clínicos 
específicos, la duración predeterminada del DAPT puede acortarse (<12 meses), ampliarse (>12 meses) o modificarse (cambio 
de DAPT, reducción de DAPT) de acuerdo al riesgo de sangrado o isquémico aumentado (40,41). 

 

 
Tabla 1. Lista de medicamentos con efecto antitrombótico utilizados para el manejo de SCA en Colombia.  

Adaptado de Robert A Byrne et al (9). 
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La terapia anticoagulante es necesaria para el tratamiento inicial de los SCA y para los procedimientos endovasculares. Como 
regla general se debe evitar la combinación o el cruce de anticoagulantes y es preferible completar el tratamiento con la terapia 
de elección inicial a realizar un cambió debido al aumento del riesgo de sangrado. Para el IAMCEST la heparina no fraccionada 
(HNF) se ha establecido como el estándar de atención en pacientes sometidos a PCI debido a su perfil favorable de 
riesgo/beneficio. Las alternativas son la enoxaparina y la bivalirudina, cuando no se tiene disponible HNF (48-50). Para 
pacientes con SCASEST se recomienda la anticoagulación parenteral con HNF o con enoxaparina si serán llevados a 
angiografía inmediata o temprana; si no se prevé que se sometan a una angiografía temprana, se recomienda fondaparinux 
(con un bolo de HNF en el momento de la PCI) con preferencia sobre la enoxaparina (50,51). Generalmente, después de la 
intervención coronaria se suspende la terapia anticoagulante a todos los pacientes.  

Paso 4: Estrategia de revascularización en la enfermedad multivaso 

En promedio la mitad de los pacientes con un evento coronario agudo tiene enfermedad coronaria multivaso. No existen 
ensayos clínicos que comparen la terapia de revascularización percutánea Vs quirúrgica. En general se prefiere la terapia 
percutánea del vaso culpable y el manejo subsecuente de los vasos enfermos no culpables por razones de oportunidad.  En 
pacientes con IAMCEST la cirugía de revascularización solo cuando la PCI no es factible o en presencia de complicaciones 
mecánicas (9).  Sin embargo, los pacientes con SCASEST con enfermedad multivaso que sean diabéticos o con lesiones 
complejas se podrían beneficiar de cirugía de revascularización si la condición clínica lo permite y el riesgo quirúrgico es bajo 
(52,53). 
 
El manejo de la enfermedad coronaria multivaso también depende del escenario clínico en el que se presente. De tal manera 
que los pacientes con SCA complicado por shock cardiogénico (4-11%) se recomienda la revascularización sobre la terapia 
médica exclusiva. Los estudios no muestran diferencias entre revascularización percutánea y quirúrgica, pero se recomienda 
PCI inmediata a los pacientes que se pueda, y cirugía de urgencia para los pacientes con anatomía no apta para PCI (54). La 
intervención índice debe estar dirigida sobre el vaso culpable del infarto, esto reduce la muerte por todas las causas y la 
necesidad de diálisis al mes de seguimiento (55). 
 
Cuando se realiza intervención coronaria percutánea para IAMCEST la revascularización de todos los vasos mejora los 
resultados adversos y la mortalidad cardiovascular, por lo que se recomienda esta estrategia de manera sistemática (56). El 
momento de la revascularización en estos pacientes puede ser durante la hospitalización o dentro de los siguientes 45 días 
(57). 

Paso 5: Cambios del estilo de vida y prevención secundaria  

Nunca se realiza demasiado esfuerzo en explicar al paciente como mejorar su salud cardiaca, la importancia de los hábitos 
saludables y la necesidad de la terapia de prevención secundaria. Se recomienda el manejo multidisciplinario para el 
seguimiento al egreso, donde se ofrezca rehabilitación cardiaca, nutrición y psicología. A continuación, se describen los 
aspectos más importantes para conseguir el manejo médico óptimo y el control de los factores de riesgo (58). 
 
Terapia hipolipemiante 
La dislipidemia se trata con las directrices actuales, con una combinación de estilo de vida e intervenciones farmacológicas. 
Niveles más bajos de colesterol de lipoproteínas de baja densidad (LDL-C) después de un SCA se asocian con tasas más bajas 
de eventos CV. Se recomienda reducir el LDL-C a < 55 mg/dL y lograr una reducción ≥50% desde el inicio. Para los pacientes 
con un segundo evento CV dentro de los 2 años se recomienda un objetivo de C-LDL de <40 mg/dL. Esta terapia se debe 
iniciar lo antes posible para mejorar la adherencia y el pronóstico (59,60). Se recomienda iniciar con una estatina de alta 
intensidad (atorvastatina o rosuvastatina) pero debe estar guiada por los niveles plasmáticos de colesterol (61). La adición 
temprana de terapias hipolipemiantes complementarias como ezetimibe e inhibidores de PCSK9 es seguro y tiene beneficios 
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a largo plazo cuando se encuentran indicados (pacientes con colesterol fuera de metas a pesar de venir con terapia 
hipolipemiante ambulatoria) (62,63). Para pacientes con hipertrigliceridemia a pesar de terapia con estatina se recomienda 
adicionar ácido etil-eicosapentaenoico (64). 
 
Betabloqueadores 
Se recomienda su uso en pacientes con SCA que tienen FEVI reducida, sin embargo, no hay evidencia favorable para los que 
tienen fracción de eyección del ventrículo izquierdo >40%. Si bien la mayoría de los estudios con buenos resultados se 
realizaron en pacientes con IAMCEST, parece haber un beneficio en el resto de los pacientes. En la actualidad se están llevando 
a cabo 4 grandes ensayos aleatorizados que buscan esclarecer el papel de la terapia con betabloqueadores en pacientes 
infartados con FEVI conservada: REBOOT-CNIC, REDUCE-SWEDEHEART, BETAMI  y DANBLOCK (65-68). La duración del 
tratamiento con betabloqueadores sigue en discusión debido a que algunos estudios observacionales sugieren que el beneficio 
se mantiene hasta el primer año, sin embargo, 2 grandes ensayos clínicos (AβYSS, NCT03498066 y SMART-DECISION, 
NCT04769362) están probando el impacto de retirar la terapia con betabloqueadores después de 6 a 12 meses de un infarto. 
(69) 
 
Inhibidores del sistema renina - angiotensina - aldosterona 
El uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) posterior a un infarto de miocardio se relaciona con una 
reducción leve de la mortalidad, especialmente en pacientes con infarto transmural anterior, cambios de remodelación 
ventricular con disminución de la FEVI o que tienen historia de diabetes mellitus, hipertensión y enfermedad renal crónica 
(70,71). Este efecto también es notable con el uso de valsartán, pero no con el antagonista del receptor de angiotensina/ 
neprilisina (ARNI) sacubitril/valsartan (72,73). De igual manera, hay estudios que respaldan el uso de antagonistas de los 
receptores mineralocorticoides (eplerenona) en pacientes con insuficiencia cardiaca postinfarto logrando disminución de la 
mortalidad, hospitalizaciones por falla cardiaca y estancia hospitalaria (74,75). 
 
Terapia antidiabética 
Los fármacos inhibidores del cotransportador de sodio- glucosa tipo 2 (SGLT2, por sus siglas en inglés) producen glucosuria 
con la consecuente reducción de la glucemia, el peso y la presión arterial, esta última debido a los cambios hemodinámicos 
resultado del aumento de la diuresis osmótica (76-78). Además, los estudios a largo plazo muestran una reducción de los 
desenlaces cardiovasculares, incluyendo la muerte, en pacientes que tienen enfermedad cardiovascular establecida con o sin 
diabetes (79,80).  En la fase aguda del infarto los inhibidores de SGLT2 mostraron reducción de los niveles de pro-NT- BNP y 
mejoría de los parámetros ecocardiográficos; en consecuencia, en la actualidad se adelantan estudios para esclarecer el papel 
de estos medicamentos en ausencia de falla cardiaca (81,82). Por su parte, los agonistas del receptor del péptido 1 similar al 
glucagón (GLP-1) también ha demostrado tener un efecto cardioprotector, con reducción de la incidencia de IAM, eventos 
cerebrovasculares y muerte por todas las causas (83).  
 
Inhibidores de bomba de protones (IBP)  
Reducen el riesgo de hemorragia gastroduodenal en pacientes tratados con agentes antiplaquetarios. Se encuentra indicada 
para pacientes que reciben cualquier régimen antitrombótico y tienen alto riesgo de hemorragia gastrointestinal (84,85). Si bien 
se conoce que los IBP que inhiben CYP2C19, en particular omeprazol y esomeprazol, pueden reducir la respuesta 
farmacodinámica al clopidogrel, no hay evidencia sólida de mayor riesgo de eventos isquémicos o trombosis del stent en 
ensayos clínicos (86). Además, no se ha observado interacción entre el uso concomitante de IBP y aspirina, prasugrel o 
ticagrelor (9). Se sugiere la adición de un IPB cuando exista antecedentes de úlcera/hemorragia gastrointestinal, tratamiento 
anticoagulante, uso crónico de medicamentos antiinflamatorios, o dos o más de los siguientes: 

● Edad ≥65 años 
● Dispepsia 
● Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
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● Infección por Helicobacter pylori 
● Consumo crónico de alcohol 

 
Síndrome coronario agudo en situaciones especiales 

❖ Paro cardiaco extrahospitalario  
La parada cardiaca extrahospitalaria (OHCA, por sus siglas en inglés Out-of-hospital cardiac arrest) representa sólo 
una minoría de los pacientes con SCA, pero la mayoría de los pacientes con OHCA tendrán SCA como causa (87,88).  
Por lo tanto, la ICA puede ser parte del tratamiento post resucitación para pacientes que se estima que tienen una alta 
probabilidad de oclusión coronaria aguda (por ejemplo, elevación persistente del segmento ST o equivalentes y/o 
inestabilidad hemodinámica y/o eléctrica) y someterse a una estrategia de intervención coronaria percutánea inmediata 
si está presente la elevación persistente del segmento ST  (89.91). 
 
Para pacientes con retorno a la circulación espontánea sin evidencia de elevación del segmento ST debe 
individualizarse según el estado hemodinámico, neurológico y el riesgo de SCA. Los estudios son consistentes en 
demostrar que no hay beneficio con la angiografía emergente sistemática, independiente de si se presentó un ritmo 
desfibrilable o no, cuando no hay elevación del ST ni equivalentes electrocardiográficos (92-95). La evaluación inicial 
debe centrarse en excluir causas no coronarias y la decisión de realizar una angiografía coronaria selectiva debe 
considerar factores asociados con un mal resultado neurológico y la probabilidad de SCA. (96).  
 

❖ Shock cardiogénico  
Se recomienda la revascularización temprana con PCI o CABG para pacientes con IAM complicado por SC (97-99). La 
revascularización quirúrgica es una opción para pacientes con PCI fallida de la arteria responsable del infarto (ARI) o 
si la anatomía coronaria no es susceptible a la PCI (98,100).  
En el ensayo IABP-SHOCK II (Intraaortic Balloon Pump in Cardiogenic Shock II), el uso de balón intraaórtico (BCIA) no 
se asoció con reducción de la mortalidad a los 30 días (101). En cuanto a dispositivos circulatorios mecánicos 
(oxigenación por membrana extracorpórea venoarterial [ECMO-VA], bomba microaxial) no hay claridad sobre las 
indicaciones, pero estudios recientes indican que no mejoró los resultados clínicos (102-104). Se requieren datos de 
estudios aleatorios adicionales. 
 

❖ Fibrilación auricular  
La fibrilación auricular es la arritmia supraventricular más frecuente en pacientes con SCA (105). La FA puede ser 
preexistente, detectarse por primera vez o aparecer durante el tratamiento del SCA. Generalmente, es bien tolerada y 
no requiere tratamiento específico, aparte de la anticoagulación, pero si hay inestabilidad hemodinámica se requiere 
cardioversión eléctrica. Para el control de la frecuencia se usan betabloqueadores o amiodarona dependiendo de la 
presencia de insuficiencia cardiaca y de una fracción de eyección baja. En casos de hipotensión, se prefiere la digoxina 
a la amiodarona o los betabloqueantes (106).  
En cuanto a la terapia antitrombótica para pacientes con SCA y fibrilación auricular y puntuación CHA2DS2-VASc ≥1 
en hombres y ≥2 en mujeres se recomienda terapia triple con anticoagulación y doble terapia antiplaquetaria en la 
primera semana; después de este periodo es seguro utilizar una terapia antitrombótica dual a base de un anticoagulante 
oral directo (ACOD) y un único agente antiplaquetario oral (preferiblemente clopidogrel) durante hasta 12 meses (107-
110). Finalmente, después de los 12 meses, la monoterapia con rivaroxabán no fue inferior a la terapia combinada dual 
para el criterio de valoración principal compuesto eficacia que incluye accidente cerebrovascular, embolia sistémica, 
infarto de miocardio, angina inestable que requiere revascularización o muerte general, y fue superior con respecto al 
criterio de valoración principal de seguridad de hemorragia mayor. Por lo que se recomienda suspender el tratamiento 
antiplaquetario después de 12 meses y continuar con la monoterapia con ACO en la mayoría de los pacientes (111). 
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❖ Pacientes que viven con cáncer 
El cáncer es una comorbilidad cada vez más frecuente en la población y actualmente, se encuentra presente en el 3% 
de los pacientes con SCA en grandes estudios observacionales (112). De manera general, los pacientes con cáncer 
deben ser tratados como todos los demás pacientes con SCA, pero podría haber algunos problemas relacionados con 
el tratamiento que dependen del tipo de cáncer y el tipo de terapia oncológica. Los cuatro tipos de cáncer más comunes 
en pacientes con SCA son próstata, mama, colon y pulmón (113).   
 
Los pacientes con cáncer activo que presentan SCA tienden a ser de mayor edad, con un mayor número de 
comorbilidades y enfermedad coronaria más extensa. Pero, a menudo tienen anomalías hematológicas y de 
coagulación concomitantes y son considerados con alto riesgo de sangrado, por lo que pueden puede ser un desafío 
establecer la terapia antitrombótica y las intervenciones coronarias; en consecuencia, el equilibrio entre los riesgos 
isquémicos y hemorrágicos debe considerarse de forma individual (114). De hecho, en los estudios de SCA los 
pacientes con cáncer tienen más riesgo de eventos cardiovasculares mayores, sangrado y mortalidad cardíaca y no 
cardíaca (112,113,115,116).  
 
De manera global se recomienda la interrupción temporal del tratamiento del cáncer y el tratamiento invasivo (y PCI 
con DES si es necesario) en pacientes con SCA y cáncer, siempre y cuando el pronóstico sea mayor a 6 meses o, 
independientemente del pronóstico, si el paciente está inestable (117). Para pacientes con esperanza de vida menor a 
6 meses el tratamiento invasivo no mostró un beneficio en la mortalidad en comparación con un enfoque conservador 
(118). Cuando la anatomía coronaria no es adecuada para la ICP, se puede considerar la cirugía CABG después de 
una discusión con un equipo multidisciplinario y cuando el pronóstico de sobrevida del cáncer es mayor a 12 meses. 
Se prefiere clopidogrel como el inhibidor P2Y12 de preferencia por el alto riesgo de sangrado (119).  
 

Síndrome coronario agudo relacionado con el tratamiento del cáncer 

Aterosclerosis acelerada y rotura 
de placa. 

Terapias de privación de andrógenos (agonistas de GnRH) 

Nilotinib, ponatinib, VEGF-TKI, ICI. 

Radioterapia. 

Vasoespasmo Fluoropirimidinas, mostazas nitrogenadas, taxanos, alcaloides 
de la vinca, bleomicina, inhibidores de VEGF, ICI. 

Trombosis coronaria Agentes alquilantes (cisplatino, ciclofosfamida), VEGF-TKI, 
fármacos inmunomoduladores (lenalidomida, talidomida), 
quimioterapia con platino, nilotinib, ponatinib, anticuerpos 
monoclonales (anti-VEGF, anti-CD20), inhibidores del 
proteasoma, ICI. 

Tabla 2. Relación de la terapia oncológica y la enfermedad coronaria. GnRH, hormona liberadora de gonadotropinas; ICI, inhibidor de 
puntos de control inmunológico; TKI, inhibidor de la tirosina quinasa; VEGF, factor de crecimiento endotelial vascular. Adaptado de 

Robert A Byrne et al (9). 
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Finalmente, cuando la isquemia aguda es provocada por la terapia contra el cáncer, se deben considerar terapias 
alternativas contra el cáncer después de una discusión en equipo multidisciplinario. Algunos tratamientos específicos 
contra el cáncer pueden tener efectos vasculares cardiotóxicos que pueden provocar SCA, los principales agentes 
oncológicos se relacionan en la tabla 2. Después de un SCA, se recomienda una revisión de los medicamentos contra 
el cáncer y se debe suspender cualquier medicamento contra el cáncer asociado con trombosis e infarto de miocardio. 
(9,114). 
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