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TRIAGE - Unidad de Urgencias
CENTRO

Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO

Afiliado a:

Fec. Llegada: 11:3904/11/2015/1 DANIELA OSPINA BERMUDEZ - CC1053810734
Fec. Triage: 11:4004/11/2015/1 YULY ALEJANDRA SANCHEZ HERRERA - CC1058818746

Prioridad:
Triage 111

Motivo de consulta:
PACIENTE QUE EFEIRE PRESNETAR DOLOR EN EL PECHO, Y DEBILIDAD GENERAL

Glasgow: 15/15
Alergias:

NIEGA
Signos Vitales:

Pulso: 76 Fr.C.: 76 Fr.R.: 18 TAlS: 141 TAlO: 88 Temp.: 36.50 oC Peso: No Aplica Talla: No Aplica IMC: No Aplica

Conciencia: ALERTA

Remisión:

Observaciones:
AP. NIEGA
SP02. 95%
SE PASA A VALORACION y MANEJO POR URGENCIAS
SE EDUCA SOBRE DEBERES Y DERECHSO O ELOS USAURIOS

.-------- Responsable del Triage
YULY ALEJANDRA SANCHEZ HERRERA - 1058818746

YIII)'AltJaru/rll Sáncha
Enfermer. U.e.M.
e.e.1.051.111.746

R.N.2ln•

FIRMA

T-745083 1:33PM 30/112021//OFICINA DE PLANEAC/ÓN y SISTEMAS



Atención - Unidad de Urgencias
CENTRO

HISTORIA CLlNICA
Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años

Dirección: CLL27 14-44 Barrio: SAN JOSE Telefono: NO REGISTRADO
SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO Fecha de Nacimiento: 30/12/1948Afiliado a:

Ocupación:
Acompañante:
Responsable:
Fec. Llegada: 11:39 04/11/2015 - AUXFAC44
Tipo Atención: Fec. Atencion: 11:5604/11/2015/1 DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

Tipo: 1231 - OBSERVACION (INCLUYE SALA DE OBSERVACION)

- Llegada
Medio: PROPIOS MEDIOS Estado: CONSCIENTE

______________________________________________ 1NGRES0-------------------------------------------

_____________________________________________ ANAMNESIIs- ___

- Motivo de consulta
DOLOR TORACICO
- Enfermedad actual
1 HORA DE EVOLUCION DOLOR OPRESIVO "ARDOR" HEMITORAX IZQUIERDO QUE SWE INTENSIFICA POR L OQUE CONSULTA

RXS NO
REFIERE TAQUISMO PESADO
- Antecedentes
NO REFIERE__________________________________________ EXAMENFISICO- __

- Estado General: ACEPTABLES CONDICIONES
- Signos vitales
Pulso: 76 Fr.C.: 76 Fr.R.: 18 TAlS: 141 TAlD: 88 Temp.: 36.50 -c Glasgow: 15/15 Peso: No Aplica Talla: No Aplica IMC: No Aplica

- Sistemas
* PIEL Y SUBCUTANEO: Normal
* CABEZA Y ORG. SENTIDOS: Normal
* CUELLO: Normal
* APARATO RESPIRATORIO: Normal
* APARATO CARDIO VASCULAR: Normal
* APARATO GASTRO-INTESTINAL: Normal
* APARATO GENITO-URINARIO: Normal
* TACTO RECTAL: Normal
* APARATO OSTEOMUSCULAR: Normal
* EXAMEN NEUROLOGICO: Normal
* EXAMEN GANGLIONAR: Normal

- Hallazgos
ACEPTABLE AFEBRIL HIDRATADO
ALGICO
MUCOSAS HUMEDAS
CUELLO NO MASAS
MV LIMPIO RSCS RITMICOS SINCRONICOS CON EL PULSO PERFUSION DISTAL
ADECUADA
ABDOMEN ES BLANDO DEPRESIBLE NO MASAS NO DOLOR
EXTS SIN ALTERACION

_____________________________________ IMPRESIÓN DIAGNOSTICA----------------------------------

- Causa externa
ENFERMEDAD GENERAL

- Tipo /1 CIE10 /1 Descripción
* Dx Principal /1 1219 11 INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO, SIN OTRA ESPECIFICACION

__________________________________________ PLANDEMANEJO-----------------------------------------

SE TOMA ECG DONDE SE OBSERVA INFRADESNIVEL EN V1 A V3
PVOM
IDX IAM NEST DE SEPTAL
________________________________________ «FINDELDOCUMENTO>>------------------------------------

..- Responsable de las notas de Atencióll---------,
DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964
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3
Evolución - Unidad de Urgencias

CENTRO

Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO

Afiliado a:

Registro: 12:44 04/11/2015-ENFPR087 Responsable: JINNA JULlETH BURBANO VIRAMA

Nota:
INGRESA PACIENTE AL SERVICIO DE OBSERVACION PACIENTE DE 66 AÑOS DE EDAD CON UN DIGANOSTICO DE IINFARTOAGUDO
DEL MIOCARDIO CON SIGNOS VITALES FC: 76 FR: 18 PA: 141/88P: 36,5. PACIENTE CONCIENTE, ORIENTADO, AFEBRIL, SIN SIGNOS
DE DIFICULTAD RESPIRATORIA SE APLICA ESCALA DE CLASIFICA EN MORSE ALTO y BRADEN BAJO, SE COLOCAN MANILLAS
RESPECTIVAS, SE COLOCA MANILLA ROJA, SE COLOCAN ROTULOS DE IDENTIFICACION PERSONAL, PACIENTE REFIERE QUE NO ES
ALERGICO A NINGUN MEDICAMENTOS, SE LE DAN INDICACIONES DE LAS INTALACIONES DE LA INSTITUCION, DESECHOS DE
BASURAS Y DONDE PUEDE UBICAR E PERONAL MEDICA y DE ENEFERMERA . QUEDA PACIENTE EN CAMA CON BARANDAS ELEVADAS

Registro: 16:55 04/11/2015-AUXENF50 Responsable: JACINTA RESTREPO TRUJILLO

Nota:
SE TOMA E-K-G DE CONTROL EVALUADO POR MEDICO DE TURNO y TROPONINA DE CONTROL SE LLEVA AL LABORATORIO
INMEDIATAMENTE

Registro: 17:00 04/11/2015-MEDIC0202 Responsable: MARISOL PATIÑO JIMENEZ

Nota:
S PACIENTE REFIERE SEGUIR CON DOLOR PERO DE MENOS INTENSIDAD
O: PACIENTE CONCIENTE ORIENTADO AFEBRIL HIDRATADO FC 76 FR 18 T 36.5 TA 141/88 ORL NORMAL, RSCSRS SIN SOPLOS
CAMPOS PULMONARES BIEN VENTILADOS MURMULLO VESICULAR LIMPIO, ABDOMEN BLANDO DEPRESIBLE NO MASAS NO MEGALlAS
NO DOLOR, NO DEFICIT MOTOR NI SENSITIVO, RESTO SIN ALTERACION
SE REVISAN PARACLlNICOS: UREA 22.7 BUN 10.6 CREATININA 0.95 CPKT 92 CPK MB 12 TROPONINA T 0.007 HEMOGRAMA LEUCOCITOS
7.700 NEUTROFILOS 49.4 LINFOCITOS 39.8 HB 14.5 PLAQUETAS 312.000
A: PACIENTE CON DOLOR PRECORDIAL, SOSPECHA DE IAM SIN ELEVACION DEL ST ESTABLE HEMODINAMICAMENTE PEROAUN CON
DOLOR, PARACLlNICOS INICIALES NORMALES, REQUIERE CONTINUAR TIO y PARACLlNICOS DE CONTROL PARA DEFINIR MANEJO
P: SE ORDENA TROPONINA DE CONTROL, RESTO CONTINUAR IGUAL MANEJO.

Registro: 18:34 04/11/2015-AUXENF50 Responsable: JACINTA RESTREPO TRUJILLO

Nota:
SATURANDO 90%
ENTREGO PACIENTE EN EL SERVICIO DE OBSERVACION EN CAMILLA CON BARANDAS ALTAS PARA EVITAR CAlDAS CON
ACOMPAÑAMIENTO PERMANENTE, PACIENTE DE 66 AÑOS DE EDAD CON UN DIGANOSTIC DE INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO
CONCIENTE, ORIENTADO,HIDRATADO ,AFEBRIL, SIN SIGNOS DE DIFICULTAD RESPIRATORIA CON ESCALA DE MORSE ALTO y
BRADEN BAJO, QUIEN REFIERE DISMINUCION DEL DOLOR PRECORDIAL ,REFIRIO NAUSEAS POR LO QUE NOACEPTO LA DIETA
INSTITUCIONAL,ELlMINO NO DEPOSICION QUEDA CON CATETER PERMEABLE SIN SIGNOS DE FLEBITIS EN MSI,PENDIENTE LLEVAR A
RX DE TORAX y CONTINUAR CON IGUAL TIO

Registro: 18:43 04/11/2015-MEDIC0202 Responsable: MARISOL PATIÑO JIMENEZ

Nota:
SE REVISA TROPONINA DE CONTROL: 1.750 . SE CONSIDERA IAM SIN ELEVACION DEL ST QUE REQUIERE VALORACION y MANEJO
POR ESPECIALISTA MINIMO EN INTERMEDIOS
SE LLENA REMISION.

SE LLAMA A UCI CHINCHINA SE COMENTA PACIENTE INDICAN ENVIAR CORREO CON REMISION SE ENVIAN, y PACIENTE ES
ACEPTADO POR DRA LORENA ROJAS INTENSIVISTA DE TURNO.
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CENTRO

Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON aCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO

Afiliado a:

Registro: 18:43 04/11/2015-MEDIC0202 Responsable:MARISOL PATIÑO JIMENEZ

Nota:
PENIDNETE DE QUE HAYA AMBULANCIA PARA REALIZAR TRASLADO.

Registro: 19:29 04/11/2015-AUXENF08 Responsable:AYDEE URREGO CARDONA

Nota:
sale paciente remitido para el hospital de chinchina para el servicio de intermedios ,paciente el cual sale en ambulancia ,con lev ssn ,oxigeno bajo
canula nasal a tres litros .sale conciente ,alerta. hidratado. lo acompaña su hijo renso camilo airean con ccn 75098726 ,el aph eduwin .henao el
conductor genaro ,seenvia con toda la docmentacion necesaria para su traslado

Registro: 21:31 04/11/2015-TECAPH006 Responsable:EDWIN ALBERTO HENAO SAENZ

Nota:
TRASLADO AL PACIENTE RODRIGO DE JESUS ALARCON DE 66 AÑOS AL HOSPITAL SAN MARCOS DE CHINCHINA EN EL MOMENTO
CON UN DX DE IAM SIN ELEVACION DEL ST PACIENTE ALERTA CONCIENTE ORIENTADO AFEBRIL HIDRATADO SIN SIGNOS DE
DIFICULTAD RESPIRATORIA HEMODINAMICAMENTE ESTABLE TA 128/75 FC 75 FR 19 S02 94 CON 02 A 2 LITROS NEUROLOGICO SIN
DEFISIT MOTOR NI SENSITIVO SE TRASLADA CON MONITORIZACION PERMANENTE EN POSICION SEMI FOWLER CON OXIGENO VA EN
COMPAÑIA DE APH EDWIN HENAO Y FAMILIAR PACIENTE ESTABLE QUIEN DURANTE EL TRASLADO NO PRESENTO DOLOR NI
CAMBIOS ELECTROCARDIOGRAFICOS SE ENTRAGA VIVO EN SALA DE UNIDAD DE CUIDADO INTENSIVO INTERMEDIO PACIENTE
ESTABLE SE ENTREGA REMISION EKG PARACLlNICOS TROPONINAS

-----------------------------------------«FINDELDOCUMENTO>>--------------------------------------
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Registro Pulso Fr.C. Fr.R. TAlS TAlO Te(°C) Registro Res(x min) Peso(Kg) N° Oepo. Registro líquidos

Signos Vitales - Unidad de Urgencias
CENTRO

Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO

Afiliado a:

S.V. Triage: Pulso: 76 Fr.C.: 76 Fr.R.: 18 TAlS: 141 TND: 88 Temp.: 36.50 -c
11 11:45 04/11/2015-ENFPR083

S.V. Atención: Pulso: 76 Fr.C.: 76 Fr.R.: 18 TNS: 141 TNlJItéillbi¡ESlh1ia6.lHe,ance
11 11:59 04/11/2015-MEDIC012

14:2404/11/2015-AUXENF50

18:3304/11/2015-AUXENF50

76

92

76

92

18 141

20 125

88

70

36.50

36.00
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Admon Tratamientos Unidad de Urgencias
CENTRO

Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO

MEDICAMENTOS
Tratamiento Registro Tto.

-Medicamento: D00220 - ACIDO ACETILSALlCILlCO 100 mg
-Dosis: 3.00 tableta
-Via: ORAL cada unica dosis
-Observaciones:
CONTINUAR UNA DIARIA

• 13:00 04/11/2015-AUXENF26/1 Und. Nueva
MARIA EUGENIA OSORIO MORALES - CC30287588

-Ordena: 12:05 04/11/2015-MEDIC012 DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CCl 0286964

-Medicamento: D00270 - METOPROLOL 50 mg
-Dosis: 1.00 tableta
-Via: ORAL cada 12 horas
-Observaciones:

• 12:59 04/11/2015-AUXENF26/1 Und. Nueva
MARIA EUGENIA OSORIO MORALES - CC30287588

-Ordena: 12:07 04/11/2015-MEDIC012 DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

-Medicamento: D00511 - MORFINA 10 MG ML
-Dosis: 4.00 ce
-Via: INTRAVENOSAcada 8 horas
-Observaciones: DILUIR HASTA 10 CCAPLICAR 4 CC IV CDA 8 HORAS

• 12:59 04/11/2015-AUXENF26/1 Und. Nueva
MARIA EUGENIA OSORIO MORALES - CC30287588
• 16:00 04/11/2015-ENFPR005/1
MARIA BEATRIZ ESCOBAR ESCOBAR - CC30320098

-Ordena: 12:06 04/11/2015-MEDIC012 DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

-Medicamento: D00515 - HEPARINA SODICA 5000 UI
-Dosis: 1.00 ce
-Via: SUBCUTANEA cada 12 horas
-Observaciones: PRIMERA DOSIS IV

• 12:58 04/11/2015-AUXENF26/1
MARIA EUGENIA OSORIO MORALES - CC30287588

-Ordena: 12:08 04/11/2015-MEDIC012 DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

-Medicamento: D02451 - ATORVASTATINA 20 MG
-Dosis: 2.00 tableta
-Via: ORAL cada 24 horas
-Observaciones:

-Ordena: 12:08 04/11/2015-MEDIC012 DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

-Medicamento: D02770 -ISOSORBIDE 5 mg
-Dosis: 1.00 tableta
-Via: ORAL cada unica dosis
-Observaciones:

• 12:59 04/11/2015-AUXENF26/1 Und. Nueva
MARIA EUGENIA OSORIO MORALES - CC30287588

-Ordena: 12:05 04/11/2015-MEDIC012 DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CCl 0286964

PRUEBAS DE LABORATORIO
Tratamiento Registro Tto.

-Prueba: 1259 - CREATIN QUINASA TOTAL CK- CPK
-Observaciones:

-Ordena: 12:11 04/11/2015-MEDIC012-DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

-Prueba: 1260 - CREATIN QUINASA [FRACCION MB] PORMÉTODO INMUNOLOGICO
-Observaciones:

-Ordena: 12:11 04/11/2015-MEDIC012-DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

-Prueba: 1264 - CREATlNINA EN SUERO
-Observaciones:

-Ordena: 12:11 04/11/2015-MEDIC012-DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964
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CENTRO

Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO

PRUEBAS DE LABORATORIO
Tratamiento Registro Tto.

-Prueba: 1640 - NITROGENO UREICO [BUN)
-Observaciones:

-Ordena: 12:11 04/11/2015-MEDIC012-DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

-Prueba: 1923 - TROPONINA T CUANTITATIVA
-Observaciones:

-Ordena: 12:11 04/11/2015-MEDIC012-DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

-Prueba: 1923 - TROPONINA T CUANTITATIVA
-Observaciones:

-Ordena: 16:07 04/11/2015-MEDIC0202-MARISOL PATIÑO JIMENEZ - CC31436666

-Prueba: 1930 - UREA
-Observaciones:

-Ordena: 12:11 04/11/2015-MEDIC012-DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

-Prueba: 3991 - HEMOGRAMA IV [HEMOGLOBINA, HEMATOCRITO, RECUENTO DE ERITROCITOS,
iNDICES ERITRO
-Observaciones:

-Ordena: 12:11 04/11/2015-MEDIC012-DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

IMAGENOLOGíA
Tratamiento Registro Tto.

-Prueba: 1777 - RADIOGRAFIA DETORAX (PA O A.P. y LATERAL) • Interpreta: 23:43 06/11/2015-MEDIC0202/1
MARISOL PATIÑO JIMENEZ - CC31436666

-Ordena: 12:13 04/11/2015-MEDIC012-DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964

MEDIDAS DEAPOYO
Tratamiento Registro Tto.

OBSERVACION
02 CANULA 1 L PORMIN
SV DE RUTINA
ECG DECONMTROL E N 4 HORAS

-Ordena: 12:12 04/11/2015-MEDIC012
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Remisión generada desde la Unidad de Urgencias
CENTRO

Paciente: Nombre:RODRIGODEJESUSALARCONOCAMPO Identificación:CC-10219108Sexo:M Edad:66Años
Dirección:CLL2714-44 Barrio:SANJOSE Telefono:NOREGISTRADO

Afiliado a: SALUDVIDAE.P.S- RSRégimen:SUBSIDIADOFechadeNacimiento:30/12/1948
Prioridad: SI

Tipo: MORBILIDAD
Fec. Remisión: 2015-11-0418:38:50 Destino: REMISIONEXTERNA

Servicio al que se remite: 023-ANESTESIOLOGIA,CUIDADOSINTENSIVOSY REANIMACION

---ANAMNESIs--------------------------------------------------------------------------------
- Motivodeconsulta
DOLORTORACICO
- Enfermedadactual
1HORADEEVOLUCIONDOLOROPRESIVO"ARDOR"HEMITORAXIZQUIERDOQUESWEINTENSIFICAPORLOQUECONSULTA
RXSNO
REFIERETAQUISMOPESADO
-Antecedentes
NOREFIERE
---EXAMENFISICQ---------------------------------------------------------------------------------
_EstadoGeneral:ACEPTABLESCONDICIONES
- Signosvitales
Pulso:76 Fr.C.:76 Fr.R.:18 TNS: 141 TND: 88 Temp.:36.50oC Glasgow:15/15 Peso:NoAplica Talla:NoAplica IMC:NoAplica

- Sistemas
• PIELY SUBCUTANEO:Normal
• CABEZAYORG.SENTIDOS:Normal
* CUELLO:Normal
* APARATORESPIRATORIO:Normal
* APARATOCARDIOVASCULAR:Normal
* APARATOGASTRO-INTESTINAL:Normal
• APARATOGENITO-URINARIO:Normal
* TACTORECTAL:Normal
* APARATOOSTEOMUSCULAR:Normal
* EXAMENNEUROLOGICO:Normal
* EXAMENGANGLIONAR:Normal

---EXAMENESREALlZADOS--------------------------------------------------------------------------
UREA22.7BUN10.6CREAT 0.95CPKT92CPKMB12TROPONINAT 0.007

- Hallazgos
ACEPTABLEAFEE;lRILHIDRATADO
ALGICO
MUCOSASHUMEDAS
CUELLONOMASAS
MVLIMPIORSCSRITMICOSSINCRONICOSCONELPULSOPERFUSIONDISTAL
ADECUADA
ABDOMENESBLANDODEPRESIBLENOMASASNODOLOR
EXTSSINALTERACION

troponinadecontrol1.750
---RESUMEN EVOLUCIÓN------------------------------------------------------------------------ -
n
---DIAGNOSTICOS------------------------------------------------------------------------------
- Tipo11 CIE1011 Descripción
• DxPrincipal11 121911 INFARTOAGUDODELMIOCARDIO,SINOTRAESPECIFICACION

---COMPLlCACIONES-------------------------------------------------------------------------------

n
___ TRATAMIENTOSAPLlCADOS----------------------------------------------------------------- ----

n
---MOTIVO-----------------------------------------------------------------------------------
pacienteconiamsinelevaciondel st conelevaciondetroponinascontinuacondolor,requierevaloracionporespecialistay manejoen nivelsuperior
---OBSERVACIONESGENERALES----------------------------------------------------------------------

n
---ORIENTACiÓN AL USUARIOy/o LA FAMILlA--------------------------------------------------------------

n

.-- Autor de la Remisión~------------_,
~·~R.ISOLPAnÑO JIMENEZ-CC31436666



CENTRO

Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
Dirección: CLL27 14-44 Barrio: SAN JOSE Telefono: NO REGISTRADO

Afiliado a: SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO Fecha de Nacimiento: 30/12/1948
Prioridad: SI

Tipo: MORBILIDAD
Fec. Remisión: 2015-11-0418:38:50 Destino: REMISIONEXTERNA

Servicio al que se remite: 023-ANESTESIOLOGIA,CUIDADOSINTENSIVOSY REANIMACION

« FIN DEL DOCUMENTO>

~'Ml~a.ec.c.31.431_ ' -,
._IIE~~L

u.iP~'"....--------Autor de la Remisi6n--------.
MARISOL PATIÑO JIMENEZ - CC31436666
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Epicrisis - Unidad de Urgencias
CENTRO

Paciente: Nombre:RODRIGODEJESUSALARCONOCAMPO Identificación:CC-10219108 Sexo:M Edad:66Años
SALUDVIDAE.P.S- RSRégimen:SUBSIDIADO

Inicio Atención: 11:5604/11/2015SERVICIODEURGENCIAS
Final Atención: 00:0807/11/2015SERVICIODEURGENCIAS

---DIAGNOSTICD-------------------------------------------------------------------------------
- Tipo /1 CIE1O /1 Descripción
• DxDefinitivo/1 1219/1INFARTOAGUDODELMIOCARDIO,SINOTRAESPECIFICACION
---PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOSUOBSTÉTRICOs-------------------------------------------------------
N
---TRATA MIENTOs-----------------------------------------------------------------------------
ASA,HEPARINA,ATORVASTATINA,METOPROLOL,MORFINA,ISOSORBIDE.
---ANAMNESIs-----------------------------------------------------------------------------------
- Motivodeconsulta
DOLORTORACICO
- Enfermedadactual
1HORADEEVOLUCIONDOLOROPRESIVO"ARDOR"HEMITORAXIZQUIERDOQUESWEINTENSIFICAPORLOQUECONSULTA
RXSNO
REFIERETAQUISMOPESADO
- Antecedentes
NOREFIERE
---EXAMENFISICQ------------------------------------------------------------------------------
- EstadoGeneral:ACEPTABLESCONDICIONES
- Signosvitales
Pulso:76 Fr.C.:76 Fr.R.:18 TNS: 141 TND: 88 Temp.:36.50-c Glasgow:15/15 Peso:NoAplica Talla:NoAplica IMC:NoAplica

- Hallazgos
ACEPTABLEAFEBRILHIDRATADO
ALGICO
MUCOSASHUMEDAS
CUELLONOMASAS
MVLIMPIORSCSRITMICOSSINCRONICOSCONELPULSOPERFUSIONDISTAL
ADECUADA
ABDOMENESBLANDODEPRESIBLENOMASASNODOLOR
EXTSSINALTERACION

• PIELY SUBCUTANEO:Normal
• CABEZAY ORG.SENTIDOS:Normal
• CUELLO:Normal
• APARATORESPIRATORIO:Normal
• APARATOCAROlOVASCULAR:Normal
• APARATOGASTRO-INTESTINAL:Normal
• APARATOGENITO-URINARIO:Normal
• TACTORECTAL:Normal
• APARATOOSTEOMUSCULAR:Normal
• EXAMENNEUROLOGICO:Normal
• EXAMENGANGLIONAR:Normal

---RESUMEN EVOLUCIÓNI---------------------------------------------------------------------- ---

---COMPLlCAC IONE5-------------------------------------------------------------------------------
NINGUNA
--CONDICION DELPACIENTEA LA FINALlZACION----------------------------------------------------------
PACIENTEESTABLEHEMODINAMICAMENTE,CONIAMSINELEVACIONDELSTACEPTADOENUCICHINCHINA

--PRONOSTICo---------------------------------------------------------------------------------
PENDIENTEDEFINIRPORESPECIALISTA

--RECOMENDACIONES-------------------------------------------------------------------------
NOAPLICA
---FECHA Y RESULTADODEEXAMENESAUXILIARESDEDIAGNOSTlCG-------------------------------------------
UREA22.7BUN10.6CREATININA0.95CPKT92CPKMB12TROPONINAT 0.007HEMOGRAMALElJCOCITOS7.700 NEIJTROFILOSMl.4

.-- Autor de la Epicrisis.----------------,
MARISOLPATIÑOJIMENEZ- CC31436666
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CENTRO

Paciente: Nombre:RODRIGODEJESUSALARCONOCAMPO Identificación:CC-10219108 Sexo:M Edad:66Años
SALUDVIDAE.P.S- RSRégimen:SUBSIDIADO

Inicio Atención:
Final Atención:

11:5604/11/2015 SERVICIODEURGENCIAS
00:0807/11/2015 SERVICIODEURGENCIAS

LINFOCITOS39.8HB14.5PLAQUETAS312.000

TROPONINADECONTROL:1.750
----------------------------------------«FINDELDOCUMENTO>>------------------------------------

.----------------,Autor de la EpicrisiS---------,
MARISOLPATIÑOJIMENEZ- CC31436666
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Solicitud de Imagenología
CENTRO

Paciente: Nombre:RODRIGODEJESUSALARCONOCAMPO Identificación:CC-10219108Sexo:M Edad:66Años
SALUDVIDAE.P.S- RSRégimen:SUBSIDIADO

~!'J'~g%giicitud:
TipoServicio:

12:1304/11/2015
URGENCIAS Orden N°: 80608

Codigo ExamenSolicitado

1777 RADIOGRAFIADETORAX(P.A. OA.P.Y LATERAL)

Resumende la HistoriaClínica:
HGTA
----------------------------------------«FINDELDOCUMENTO>>------------------------------------

.-------------------So licitantei-------------.
DIEGOFERNANDOBRANDRUIZ- CC10286964
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Solicitud de Pruebas de Laboratorio

CENTRO
Paciente:

Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
Dirección: CLL27 14-44 Barrio: SAN JOSE Telefono: NO REGISTRADO
SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO

Afiliado a:
Fecha Solicitud: 12:11 04/11/2015 MEDIC012
Tipo Servicio: URGENCIAS

Orden N°: 415362
Codigo Prueba Solicitada Fecha Muestra

1923
1259
1260
1264
1930
1640

HEMOGRAMA IV [HEMOGLOBINA, HEMATOCRITO, RECUENTO DE ERITROCITOS,
INDICES ERITRO
TROPONINA T CUANTITATIVA
CREATIN QUINASA TOTAL CK- CPK
CREATIN QUINASA [FRACCION MB] POR MÉTODO INMUNOLOGICO
CREATININA EN SUERO
UREA
NITROGENO UREICO [BUN]

12:1904/11/2015 AUXENF263991

12:1904/11/2015 AUXENF26
12:2004/11/2015 AUXENF26
12:2004/11/2015 AUXENF26
12:2004/11/2015 AUXENF26
12:2004/11/2015 AUXENF26
12:20 04/11/2015 AUXENF26

------------------------------------------«FIN DEL DOCUMENTO>>----------------------------- ---------

.--------------------Solicitante-----------------,
DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964
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Apreciado usuario recuerde que la toma de muestras de Laboratorio Clínico se realizan en nuestro Laboratorio ubicado en la
Calle 27 # 17 - 32 (segundo piso - Centro Piloto), de lunes a viernes desde las 7:00 de la mañana. Si es usuario del área rural podrá
realizarse los exámenes en el Centro de Salud Kilometro todos los martes, o en el Centro de Salud La Cabaña todos los miércoles
de 7:30 a.m. a 8:30 a.m.

Orden N°: 415416
Codigo Prueba Solicitada Fecha Muestra
1923 TROPONINA T CUANTITATIVA 16:0704/11/2015 AUXENF362

-----------------------------------------«FINDELDOCUMENTO>>--------------------------------------

.----------------Solicitant:e-----------------,
MARISOL PATIÑO JIMENEZ - CC31436666
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Apreciado usuario recuerde que la toma de muestras de Laboratorio Clínico se realizan en nuestro Laboratorio ubicado en la
Calle 27 # 17 - 32 (segundo piso - Centro Piloto), de lunes a viernes desde las 7:00 de la mañana. Si es usuario del área rural podrá
realizarse los exámenes en el Centro de Salud Kilometro todos los martes, o en el Centro de Salud La Cabaña todos los miércoles
de 7:30 a.m. a 8:30 a.m.
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Reporte de Resultados

LABORATORIO CLlNICO

Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO

étilifJ~gd\: 12:1104/11/2015/1 DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964/1 URGENCIAS
Referencia: Codigo SIHCA: 415362 Valores de Referencia

Examen Resultado Unidades

1640 - NITROGENO UREICO (BUNI
UREA 22.7 mg/dl 10-50

Bac. Responsable: ANDREA SANCHEZ ESTRADA

1930 - UREA
NITROGENO UREICO

Re': 201511041214//14:2304/11/2015

10.6 mg/dl 5-25

Bac. Responsable: ANDREA SANCHEZ ESTRADA

1264 - CREATlNINA EN SUERO
CREATININA

Re': 201511041214//14:2304/11/2015

0.95 mg/dl 0-1
Método: : CINETlCA

Bac. Responsable: ANDREA SANCHEZ ESTRADA

1259 - CREATIN QUINASA TOTAL CK· CPK
CPK TOTAL CREATIN FOSFOQUINASA

Re': 201511041214//14:2304//1/2015

92 U/I 0-170

Bac. Responsable: ANDREA SANCHEZ ESTRADA

1260· CREATIN QU/NASA (FRACCION MBI POR MÉTODO INMUNOLOGICO
CPK-MB CREATINI QUINASA FRAC. CARDIACA

Re': 201511041214//14:2304/11/2015

12 U/I 0-24

Bac. Responsable: ANDREA SANCHEZ ESTRADA Ref.' 201511041214//14:2304/11/2015

3991 • HEMOGRAMA IV (HEMOGLOBINA. HEMA roCRlro. RECUENTO DE ERITROCITOS. íNDICES ERITRO
SERIE BLANCA

EOSINOFILOS # ABS

7.7 x10"3/uL 4-11

39.8 % 25-40

49.4 % 50-70

1.5 % 2-4

0.4 % 0-1

8.9 % 2-8

3.09 x10"3/uL

3.84 x10"3/uL

0.12 x10"3/uL

0.03 x10"3/uL

0.69 *10"3/uL

LEUCOCITOS

%LlNFOCITOS

%NEUTROFILOS

% EOSINOFILOS

% BASOFILOS

% MONOCITOS

LINFOCITOS # ABS

NEUTROFILOS #ABS

BASOFILOS # ABS

MONOCITOS # ABS

SERIE ROJA

GLOBULOS ROJOS 4.52 x10"6/uL 5-6



LABORATORIO CLlNICO

Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
SALUDVIDA E.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO

ét:iliano¡:R: 12:11 04/11/2015// DIEGO FERNANDO BRAND RUIZ - CC10286964 // URGENCIAS
Referencia: Codigo SIHCA: 415362 Valores de Referencia

Examen Resultado Unidades

HEMOGLOBINA 14.5 g/dL 12-18

41.1 % 40-52

90.9 fL 80-96

32.1 pg 28-33

35.3 g/dL 33-36

13.0 % 11-16

42.7 fL 35-55

HEMATOCRITO

VOL.CORP.MEDIO

HGB.CORPUSCULAR MEDIA

CONC.HGB.CORP.MEDIA

ANCHO DISTRIB ERITROCITOS CV

RDWSD

SERIE PLAQUETARIA

RECUENTO DE PLAQUETAS 312.0 x10A3/uL 150-362

VOL.MEDIO PLAQUETARIO 9.8 fL 9-13

DIFERENCIAL MANUAL %

Bac. Responsable: CECILIA MARQUEZ FRANCO REG. 2511 HEMATOLO

1923· TROPONINA T CUANTITATIVA
TROPONINA T CUANTITATIVA ULTRASENSIBLE

Ref.'201511041214//13:06 04/11/2015

0.007 ng/mL o-o

Bac. Responsable: ANDREA SANCHEZ ESTRADA Ref: 201511041214//14:31 04/11/2015

Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO
Identificación Asociada: CC-10219108

« FIN DEL DOCUMENTO»
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Reporte de Resultados
LABORATORIO CLlNICO

11

Paciente: Nombre: RODRIGO DE JESUS ALARCON OCAMPO Identificación: CC-10219108 Sexo: M Edad: 66 Años
SALUDVIDAE.P.S - RS Régimen: SUBSIDIADO

éfjlia~gd¡: 16:0704/11/2015// MARISOL PATIÑO JIMENEZ - CC31436666 // URGENCIAS
Referencia: Codigo SIHCA: 415416 Valores de Referencia

Examen Resultado Unidades

1923 - TROPONINA T CUANTITATIVA
TROPONINA T CUANTITATIVA ULTRASENSIBLE 1.750 ng/mL o-o

Bac. Responsable: VICENTEBU/TRAGO ARENAS. REG 022 Ref: 201511041216//17:4604/11/2015

Nombre: RODRIGODE JESUS ALARCON OCAMPO
IdentificaciónAsociada: CC-10219108

« FIN DEL DOCUMENTO»
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ACC   American College of Cardiology
Acemi  Asociación Colombiana de Empresas de Medicina Integral 
ACMI   Asociación Colombiana de Medicina interna
ACT    Tiempo de coagulación activado
ACTP   Angioplastia Coronaria Transluminal Percutánea
AST   Aspartato Amino Trasferasa 
ADP   Adenosin Difosfato
Afidro  Asociación de Laboratorios Farmacéuticos de Investigación y Desarrollo
AHA   American Heart Association
AHCPR  Agency for Health Care Policy and Research
AMPc   Adenosin Monofosfato Cíclico
APH   Personal de Atención Pre-hospitalaria
APSAC  Complejo Acetilado de Estreptoquinasa Plasminógeno 
ARA II  Antagonistas de los Receptores de la Angiotensina II
ASA   Ácido Acetilsalicílico
AVISAS  Años de vida saludable perdidos por muerte prematura o vida con 

discapacidad
BB    Beta-Bloqueadores
BMS   Bare-Metal Stents/ Stents Metálicos
BRIHH  Bloqueo de Rama Izquierda de Haz de His
CABG   Cirugía de Puentes Coronarios
CINETS  Centro Nacional de Investigación en Evaluación de Tecnologías en Salud
DANE   Departamento Administrativo Nacional de Estadísticas
DES   Drug-Eluting Stents/Stents Medicados
ECC   Ensayos Cínicos Controlados
ECCM   Eventos Cardiacos Cerebro-vasculares Mayores
ECV   Evento cerebro-vascular
ECG   Electrocardiográficos
EKG   Electrocardiograma
EPS    Empresa Prestadora de Salud
ESE    Empresa Social del Estado
FAB    Fragmento que Adhiere al Antígeno
FDA   Food and Drug Administration (USA)  
FR    Fibrinolisis Repetida
FR    Factores de Riesgo
GAI   Guía de Atención Integral
GDG    Grupo desarrollador de la Guía
GES   Grupo de Investigación en Economía de la Salud
GLIA   Guideline Implementability Appraisal
GP    Glicoproteína
GPC   Guía de Práctica Clínica

 Siglas



GRACE  Global Registry of Acute Coronary Events
GRADE   Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation
GRAEPIC  Grupo Académico de Epidemiología Clínica de la Universidad de Antioquia
HBPM  Heparinas de Bajo Peso Molecular
HDL   High-Density Lipoprotein Cholesterol
HNF   Heparinas No Fraccionadas
HTA   Health Technology Assessment
IBP    Inhibidores de Bomba de Protones
ICBF    Instituto Colombiano de Bienestar Familiar
ICP   Intervención Coronaria Percutánea
ICPP   Intervención Coronaria Percutánea Primaria
IECA   Inhibidores de la Enzima Convertidora de Angiotensina
IM    Infarto del Miocardio
IMC    Índice de Masa Corporal
INS     Instituto Nacional de Salud
LEV   Líquidos Endovenosos
LDL   Low-Density Lipoprotein Cholesterol
LR    Likelihood Ratio
MBE    Medicina Basada en la Evidencia
NNH    Número Necesario de Pacientes 
PCR   Proteína C Reactiva
PCR-us  Proteína C Reactiva Ultrasensible
PECOT   Población, Exposición o intervención, Comparación, Desenlace y Tiempo
PNC-B  Péptido Natriurético Cerebral tipo B
POS   Plan Obligatorio de Salud
RCT   Randomized Clinical Trial (Ensayo clínico con asignación aleatoria)
RGD   Arginina Glicina Asparagina
RR    Riesgo Relativo
RRR   Reducción Relativa del Riesgo
RSL    Revisión Sistemática de la Literatura
SC    Shock Cardiogénico
SCA   Síndrome Coronario Agudo  
SGSSS  Sistema General de Salud y Seguridad Social
SINTAX  Synergy between Percutaneous Coronary Intervention with Taxus and Cardiac 

Surgery
SPECT   Single-photon Emission Computed Tomography
TAD   Terapia anti-agregación dual  
TAC   Tomografía Axial Computarizada
TIMI   Thrombolysis in Myocardial Infarction
tPA   Activador Tisular del Plasminógeno
TPT    Tiempo Parcial de Tromboplastina  
TR    Trombolisis Repetida 
TRV   Revascularización del Vaso Culpable





Presentación general de las 
Guías de Practica Clínica



Universidad de Antioquia12

El Sistema General de Salud y Seguridad Social (SGSSS) colombiano, que ha sido un gigantesco paso 
positivo en busca de la satisfacción apropiada, justa y equitativa de las necesidades en salud de todos los 
habitantes del país, enfrenta una grave crisis de sostenibilidad. 

La demanda de atención en salud siempre parece exceder la cantidad de recursos disponibles para 
satisfacerla. Este postulado es válido en todas las sociedades, aún en los países clasificados como de altos 
ingresos. Para intentar hacer que un sistema de prestación de servicios de salud sea viable es indispensable 
asegurar el recaudo y administración apropiada de los recursos financieros que soporten la inversión y el 
funcionamiento de las estructuras y procesos de atención sanitaria. Esta condición es necesaria, más no 
suficiente; alcanzar algún punto de equilibrio del sistema implica no solo que el aporte y flujo de recursos 
sea suficiente, oportuno y adecuado, sino que además el gasto y la inversión sean razonables, eficientes y 
proporcionados a los recursos disponibles.

Aún en circunstancias en las cuales se optimice el recaudo, se maximicen las fuentes de financiación, se 
contenga y racionalice el costo administrativo y se minimice el desperdicio administrativo y las perdidas 
por corrupción, los recursos disponibles nunca son suficientes para atender todas las demandas y 
expectativas de salud de toda la población, usando todas las alternativas de manejo viables y eventualmente 
disponibles.

Por tanto, en cualquier sociedad es necesario racionalizar el gasto asistencial, priorizar y regular el 
acceso al uso de intervenciones, empleando no solamente criterios de eficacia y seguridad, sino de 
eficiencia en el momento de seleccionar y dispensar intervenciones sanitarias, tanto a nivel de cuidados 
personales de salud (clínicos) como de intervenciones poblacionales o ambientales. Estos criterios deben 
aplicarse a todo el espectro de la atención en salud: tamización y diagnóstico, promoción de la salud y 
prevención primaria, prevención secundaria, terciaria y rehabilitación y deben abarcar todos los niveles 
de complejidad de atención, desde el primario hasta los niveles de más alta tecnología.

En el contexto de un sistema administrativo y de financiación de salud sano y racional, la mayor 
proporción del gasto en atención sanitaria está representada por el proceso de cuidados individuales 
de salud (atención clínica): visitas médicas, atenciones de urgencias y hospitalarias y ordenamiento 
y administración de pruebas paraclínicas e intervenciones profilácticas, terapéuticas, paliativas o 
de rehabilitación. El profesional clínico de la salud es quien evalúa la información relacionada con el 
demandante del servicio sanitario (el paciente) y con base en dicha información y en sus conocimientos 
y habilidades, toma decisiones de manejo (ordena y realiza exámenes, tratamientos, intervenciones 
quirúrgicas, etc.) que implican costos y consumo de recursos.

En resumen, el clínico que atiende pacientes es el ordenador y regulador primario de una proporción 
muy importante del gasto en salud. Esa condición hace que en momentos de crisis de sostenibilidad del 
sistema, controlar al clínico y a la actividad clínica se considere como una opción primaria de contención 
del gasto en salud.

Así, en Colombia entre los años 2008 y 2009 la idea que se ventiló fue disminuir el gasto en salud, limitando 
el número y la variedad de intervenciones diagnósticas y terapéuticas que podían ser administradas a los 
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derechohabientes y beneficiarios del SGSSS, a través de una normalización, regulación y auditoría de la 
actividad del clínico. Se propuso la generación de “pautas de manejo” que restringieran el espectro de 
las opciones de manejo clínicas, uniformaran la actividad clínica y contuvieran el gasto, a través de un 
sistema fundamentalmente de penalización (por ejemplo económica) al clínico que en el libre ejercicio 
de su autonomía profesional e intentando ofrecer la mejor alternativa de manejo a su paciente, se saliera 
de la “pauta”.

La propuesta generó un amplio debate que llevó a la emergencia de un consenso: controlar el gasto en 
salud a expensas de la calidad de la atención no es una opción aceptable para la sociedad colombiana. 
El problema de contención de costos entonces debe enmarcarse dentro de la necesidad y la exigencia de 
asegurar la calidad de la atención en salud.

Pero entonces, ¿Cuáles son las alternativas para enfrentar el problema de racionalizar el gasto, mantener o 
mejorar la cobertura y no comprometer y por el contrario mantener y mejorar la calidad de los procesos 
de atención en salud? 

Hay que abordar al menos dos frentes con opciones que no son mutuamente excluyentes sino 
complementarias: definir las intervenciones y alternativas disponibles en el plan de beneficios del 
SGSSS (evaluación de tecnología) y hacer aseguramiento de la calidad de los procesos asistenciales 
(aseguramiento de calidad – Guías de Práctica Clínica).

En este sentido no todas las intervenciones y tecnologías disponibles pueden y deben ser puestas a 
disposición de profesionales de la salud y pacientes. Sus indicaciones, condiciones de uso y control de 
calidad deben estar cuidadosamente evaluadas, descritas y reguladas. Un plan de beneficios (inventario 
de intervenciones y tecnologías disponibles, utilizables y financiables por un sistema de salud) debe tener 
criterios claros y explícitos para definir que se incluye, cuando, cómo, bajo qué circunstancias y con qué 
indicaciones y limitaciones. También debe tener criterios para no incluir o proceder a excluir tecnologías 
obsoletas, ineficientes o peligrosas. La evaluación de tecnologías sanitarias es una herramienta que 
permite estudiar, describir y comprender las características, efectos, implicaciones y consumo de recursos 
asociados con el empleo de intervenciones o tecnologías específicas.

Un aspecto importante, no solo de la racionalización del gasto en salud sino del alcance y efectividad de la 
atención sanitaria es la definición, actualización y mantenimiento de un plan de beneficios. Son al menos, 
dos los tipos de consideraciones que deberían regular la definición y actualización de las intervenciones 
incluidas o excluidas de los procesos de atención en salud del SGSSS: eficiencia productiva y eficiencia 
distributiva.

Eficiencia Productiva: El SGSSS debería incluir en su plan de beneficios solamente intervenciones con 
probada eficacia y seguridad, sin importar si se trata de los componentes del Plan Obligatorio en Salud 
(POS) o de intervenciones no incluidas en el POS, que eventualmente son dispensadas en casos especiales 
y financiadas por el Fondo de Seguridad y Garantía del sistema general de seguridad en salud (FOSYGA).  
En el caso de la existencia de más de una alternativa para el manejo de un problema determinado, se debe 
privilegiar la opción más costo-efectiva (eficiencia productiva).
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Eficiencia distributiva: Los diferentes problemas de salud contribuyen de manera diferencial a la carga 
de enfermedad global, y la vulnerabilidad, y las necesidad de diferentes grupos etarios o subpoblaciones 
definidas por características sociodemográficas o perfiles de riesgo, son distintas. Esto obliga a priorizar 
y elegir entre problemas de salud a la hora de asignar recursos específicos (eficiencia distributiva). 

En conclusión, la información adecuada para toma de decisiones sobre inclusiones en el plan de 
beneficios, con criterios de eficiencia tanto productiva (la mejor manera de dispensar un cuidado de 
salud específico) como distributiva (la asignación racional de recursos a problemas de salud que 
compiten entre sí, que maximice el impacto sobre la salud por unidad de recurso invertido) debe venir 
primariamente de evaluaciones formales de tecnología, que además de estimar la eficacia, efectividad, 
seguridad, factibilidad y sostenibilidad de una intervención o tecnología sanitaria hagan una evaluación 
económica completa de costos y consecuencias.

Las evaluaciones de tecnología permiten comprender y comparar la indicación y conveniencia del uso de 
intervenciones o tecnologías específicas, pero no modelan la práctica clínica ni permiten asegurar su calidad 
y eficiencia. En contraste y como se describe más adelante, el ejercicio de desarrollo e implementación de 
Guías de Atención Integral (GAI), basadas en evidencia sí puede modelar la práctica clínica. Las GAI son 
herramientas de mejoramiento de calidad de atención, pero no informan al tomador de decisiones sobre 
la conveniencia de incluir intervenciones en un plan de beneficios.  Es muy importante no confundir las 
GAI con los procesos de evaluación de tecnología. Las GAI no evalúan tecnologías ni deben usarse como 
sustitutos de evaluaciones tecnológicas y económicas, para por ejemplo, definir inclusiones de diferentes 
alternativas en los planes de beneficios del SGSSS.

La propuesta de controlar el gasto en salud restringiendo la actividad clínica mediante la promulgación 
de “pautas de manejo” rígidas y la coartación de la autonomía clínica no es particular de Colombia. 
Analizando la historia mundial  la primera reacción de una sociedad frente al incremento exponencial 
del gasto en salud (con la percepción de que los resultados no mejoraban exponencialmente) es  la 
contención de costos, a cualquier precio. No obstante rápidamente  se cae en cuenta de que una contención 
indiscriminada de costos usualmente afecta  la calidad de los procesos asistenciales y aumentaba el riesgo 
de desenlaces desfavorables y eventualmente el supuesto ahorro se pierde al tener que gastar para manejar 
las complicaciones o secuelas no evitadas.

Dado que la simple restricción del gasto no parecía funcionar y más bien avalaba el aforismo popular de 
que “lo barato sale caro”, la actividad se centró en mejorar la calidad de los procesos asistenciales, para 
que los buenos desenlaces justificaran el ya incrementado gasto en salud. Esta etapa del aseguramiento 
de calidad y mejoría de la eficiencia se centró en “hacer bien las cosas”, es decir protocolizar y describir 
cuidadosamente los procesos asistenciales y procurar que los profesionales de la salud siguieran dichos 
procesos estandarizados y protocolos.

“Hacer bien las cosas” probó no ser suficiente. De poco servía que los procesos asistenciales se apegaran 
rigurosamente a normas y directrices, si esto no se traducía en mejores desenlaces en salud. La reacción, 
que llegó a su máximo en la década de 1980 se centró en “hacer las cosas beneficiosas”. Sin importar el 
rigor del proceso, cualquier método que se asocie a buenos resultados, debe ser utilizado.

Presentación general de las Guías de Practica Clínica
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Juzgar la calidad con base en los desenlaces en salud puede producir comparaciones inadecuadas y de 
hecho, disminuir la calidad asistencial. Si por ejemplo, el hospital A tiene mortalidad más baja en manejo 
de revascularización miocárdica que el hospital B, su calidad asistencial no necesariamente es mejor. 
Otras explicaciones (por ejemplo, el perfil de riesgo de la población servida por el hospital B es peor), 
pueden ser correctas. La forma de evaluar no sesgadamente la efectividad comparativa de diferentes 
intervenciones es la experimentación científica empírica. Los resultados de experimentos aleatorios 
controlados adecuadamente diseñados y conducidos permiten estimar de forma no sesgada que cosas 
“son más beneficiosas”.

La propuesta contemporánea de evaluación y aseguramiento de calidad se centra entonces en “hacer bien” 
(respetar cuidadosamente los procesos y procedimientos) las cosas que “hacen bien” (intervenciones 
con evidencia científica de que hacen más beneficio que daño). Esta aproximación se describe como 
“aseguramiento de calidad basado en evidencia” y una de sus principales herramientas es la generación 
e implementación de guías de práctica clínica basadas en evidencia. Las presentes GAI pertenecen a esta 
categoría de herramientas poderosas de aseguramiento de calidad asistencial y autoregulación profesional 
del personal sanitario. En la medida que reducen la variabilidad indeseada en el manejo de condiciones 
clínicas específicas y promueven la utilización de estrategias asistenciales e intervenciones con evidencia 
científica sobre su efectividad y seguridad, no solamente mejoran la calidad de atención y eventualmente 
los desenlaces en salud, sino que deben contribuir significativamente, sino a la reducción del gasto en 
salud, a la mejoría significativa de la eficiencia productiva del sistema.

Finalmente, el  producto  que ahora presentamos requirió el trabajo conjunto de la Pontificia Universidad 
Javeriana, la Universidad Nacional de Colombia y la Universidad  de Antioquia que constituyeron la 
Alianza CINETS (Centro Nacional de Investigación en Evaluación de Tecnologías en Salud) y la 
Asociación Colombiana de Medicina Interna y la Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía 
Cardiovascular con el fin de garantizar productos de altísima calidad y que den respuesta  al país.

Juan Manuel Sénior
 Líder de la GAI  Síndrome Coronario Agudo
 Universidad de Antioquia

Carlos Gómez Restrepo
 Director Proyecto GAI
 Pontificia Universidad Javeriana

Rodrigo Pardo Turriago
 Director Proyecto GAI
 Universidad Nacional

Luz Helena Lugo
 Directora Proyecto GAI
 Universidad de Antioquia
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Introducción

En Colombia, la enfermedad isquémica cardiaca en la última década ha sido la principal causa de muerte en 
personas mayores de 55 años, por encima del cáncer y la agresión, según el Departamento Administrativo 
Nacional de Estadísticas, DANE.   Entendiendo esta  necesidad en nuestro país, en el marco de la convocatoria 
500 del año 2009, se estableció la necesidad de desarrollar una GAI para pacientes con síndrome coronario 
agudo (SCA), entre otras enfermedades consideradas prioridad para el país.  La Guía de Atención Integral 
(GAI) basada en la evidencia, para la detección temprana, atención integral, seguimiento y rehabilitación 
de pacientes con diagnóstico de un evento coronario, tiene como propósito estandarizar el tratamiento 
integral de los pacientes con SCA basado en el mayor consenso clínico posible a partir de la evidencia 
científica actual disponible, el conocimiento y la experiencia del GDG; teniendo en cuenta las preferencias 
de los pacientes. A pesar de los efectos causados por la enfermedad aterosclerótica y en especial de su 
manifestación SCA, existe evidencia suficiente para demostrar que una intervención adecuada y respaldada 
en una Guía de Práctica Clínica (GPC), permite modificar la progresión de la enfermedad y minimizar el 
daño, con la consecuente disminución en la mortalidad y la mejoría en la calidad de vida.

Responsabilidades y Financiación

Esta GAI fue financiada en su totalidad con recursos del Ministerio de la Protección Social de Colombia 
en conjunto con el Consejo del programa Nacional de Ciencia y Tecnología de la salud del Departamento 
Administrativo de Ciencia, Tecnología e Innovación, Colciencias.  

El desarrollo de esta GPC estuvo a cargo de la Universidad de Antioquia,  en conjunto con la Alianza 
CINETS, conformada por otras dos universidades,  Pontificia Universidad Javeriana y Universidad Nacional 
de Colombia.  Otras entidades participantes fueron  la Asociación Colombiana de Medicina Interna y la 
Sociedad Colombiana de Cardiología y Cirugía Cardiovascular, Asociación Colombiana de Medicina Física y 
Rehabilitación, el Grupo de Investigación en Rehabilitación en Salud, Grupo Académico de Epidemiología 
Clínica de la Universidad de Antioquia (GRAEPIC), Grupo para el Estudio de las Enfermedades 
Cardiovasculares y Grupo de Investigación en Economía de la Salud de la Universidad de Antioquia. 

La actualización de esta GAI requiere ser llevada a cabo teniendo en cuenta la misma metodología utilizada 
para su realización y se recomienda el inicio del proceso de revisión de la evidencia 4 años después de su 
publicación; según convocatoria y recursos asignados por el Ministerio de Salud y la Protección Social.  
Las sugerencias para la estrategia de difusión, diseminación y adopción de esta GAI fueron discutidas por 
el panel de expertos y son incluidas en este manuscrito.  La implementación como su actualización  será 
responsabilidad del Ministerio de Salud y la Protección Social. 

Metodología

Población Objetivo: Esta Guía establece recomendaciones para el manejo de pacientes con diagnóstico de 
Síndrome Coronario Agudo (SCA) con y sin elevación del segmento ST.   No se incluye el manejo de pacientes 
con  angina estable crónica, angina variante o de prinzmetal, ni con dolor torácico de origen no coronario.   

Resumen ejecutivo
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Usuarios:  Está dirigida a personal de atención pre-hospitalaria, personal de enfermería, nutricionistas, 
terapeutas,  médicos generales y especialistas en el área de urgencias, medicina interna, cardiología, 
hemodinamia, cirugía  cardiovascular,  cuidado crítico, medicina física y rehabilitación, medicina del deporte;  
rehabilitadores cardíacos, a pacientes y cuidadores. Para aplicarse en todos los niveles de atención, en el 
ámbito pre-hospitalario, urgencias, hospitalización, rehabilitación y prevención secundaria. 

Métodos: La guía fue desarrollada siguiendo los lineamientos de la Guía Metodológica definida por el 
Ministerio de Salud y Protección Social. El primer paso fue establecer el grupo desarrollador y el grupo de 
apoyo,  mediante formación, capacitación por entidades internacionales con experiencia en el desarrollo 
de una GPC.  Se  redefinió el foco y alcance de la guía, junto con la evaluación de los posibles conflictos de 
intereses.   Se  re-formularon las preguntas; se identificaron los desenlaces críticos e importantes para 
tomar las decisiones, teniendo en cuenta la opinión de los pacientes y los clínicos. Las GPCs basadas en 
evidencia para SCA a nivel nacional e internacional fueron identificadas mediante búsqueda sistemática 
para posteriormente calificar su calidad con la herramienta de AGREE II. El GDG decide realizar las 
recomendaciones de novo y no adaptar ninguna guía ni recomendaciones de otras GPCs ya publicadas. 
Sin embargo, las  guías calificadas con alta calidad en el criterio de rigor metodológico (más del 60%) se 
incluyeron como referencias para búsqueda manual de la evidencia y posterior emisión de recomendaciones.  
Se realiza una búsqueda sistemática de la evidencia para cada pregunta y posterior calificación de la calidad.  
Finalmente se formularon las recomendaciones; incluyendo consideración sobre el balance beneficio/ 
daño,  valores y preferencias y el uso de los recursos con la intervención recomendada.  

Las recomendaciones fueron clasificadas de acuerdo a la metodología descrita por GRADE Working 
Group.  Este sistema, involucra dos conceptos: La calidad de la evidencia y la fuerza con la que se dan las 
recomendaciones.    La calidad puede ser “alta”, “moderada”, “baja” o “muy baja” según las características 
metodológicas de la evidencia disponible, calificando cada desenlace. 

Mientras la calidad de la evidencia en algunos desenlaces puede ser baja o moderada, la calidad de la 
evidencia total está basada en el resumen de todos los desenlaces del escenario clínico. Siendo la calificación 
más baja, la que determina la medición de la calidad final.

Las recomendaciones se califican en “fuertes” y “débiles”; cada una puede ser a favor o en contra una 
intervención.
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Tabla 1. Sistema de clasificación GRADE

Calidad de la Evidencia

Alta Confianza alta: Es muy poco probable que nuevos estudios 
cambien la confianza en el efecto estimado. ⊕⊕⊕⊕ A

Moderada
Confianza Moderada :Es probable que nuevos estudios 

tengan un impacto importante en la confianza del efecto 
estimado y pueden cambiar los resultados.

⊕⊕⊕� B

Baja

Confianza en la estimación del efecto limitada:  Es 
muy probable que nuevos estudios tengan un impacto 

importante en la confianza del efecto estimado y 
probablemente cambien los resultados.

⊕⊕�� C

Muy Baja Confianza muy poca en la estimación del efecto:  
Cualquierestimación del efecto es incierta. ⊕��� D

Fuerza de las Recomendaciones

Fuerte a favor
La mayoría de las  personas bien informadas estarían de 
acuerdo con la acción recomendada, sólo una pequeña 

proporción no lo estaría.
Las recomendaciones pueden ser aceptadas como una 

política de salud en la mayoría de los casos.


1

Fuerte en contra  1

Débil a favor
La mayoría de las personas bien informadas estarían de 

acuerdo con la acción recomendada pero un número 
importante no.

? 2

Débil en contra

Los valores y preferencias pueden variar ampliamente.
La decisión como política de salud amerita un debate 
importante y una discusión con todos los grupos de 

interés.

? 2

Resultados

Este documento incluye: La Guía de Práctica Clínica en versión larga y corta para SCA con y sin ST, Guía para 
pacientes y cuidadores, Evaluación económica de antiagregantes, Revisiones de literatura de evaluaciones 
económicas para stent medicados y convencionales, heparinas y fibrinoespecíficos. 

A continuación se presentan las recomendaciones ordenadas de acuerdo a las diferentes fases del proceso 
de atención en salud.

Resumen ejecutivo



Recomendaciones

Atención inicial y tratamieno pre-hospitalario
Atención de urgencias y hospitalización

Prevencion secundaria
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Atención inicial y
tratamiento pre-hospitalario

1. Tratamiento farmacológico Pre-hospitalario

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA, la administración de ASA, clopidogrel, morfina, nitratos, 
inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa,  por personal de atención pre-hospitalaria (APH) comparada con 
la no utilización, disminuye revascularización miocárdica urgente, falla cardiaca, choque cardiogénico, 
muerte global, muerte cardiovascular, re-infarto y sangrado mayor, a 30 días?

Recomendaciones
Se recomienda la utilización de ASA por personal de atención pre-hospitalaria en pacientes con 
SCA sin ST.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada en pacientes con SCA sin ST.



⊕⊕⊕�

Se recomienda la utilización de ASA por personal de atención pre-hospitalaria en pacientes con 
SCA con ST.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta en pacientes con SCA con ST.



⊕⊕⊕⊕

Se sugiere la utilización de nitratos por personal de atención pre-hospitalaria en pacientes con 
SCA.
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

?

⊕⊕��

No se recomienda la utilización de clopidogrel por personal de atención pre-hospitalaria en pa-
cientes con SCA.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.



⊕⊕��

No se recomienda la utilización de inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa por personal de atención 
pre-hospitalaria en pacientes con SCA. 
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.



⊕⊕��

No se recomienda la utilización de morfina por personal de atención pre-hospitalaria en pacientes 
con SCA. 
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.



⊕⊕��

2. Fibrinolisis Pre-hospitalaria

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA con ST, de menos de 12 horas de evolución, la utilización 
de fibrinolisis pre-hospitalaria comparada con no aplicarla, disminuye el riesgo de revascularización 
miocárdica urgente, falla cardiaca, choque cardiogénico, muerte global y sangrado mayor a 30 días?

Recomendaciones
Se recomienda utilizar fi brinolisis pre-hospitalaria en pacientes mayores de 18 años con SCA con ST 
con menos de 12 horas de evolución, cuando el paciente no pueda ser trasladado a un centro con 
disponibilidad de intervencionismo antes de 90 minutos.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.

Se recomienda utilizar fibrinolisis pre-hospitalaria siempre y cuando el personal de atención pre-hospi-
talaria esté  entrenado y capacitado en la aplicación de los fibrinolíticos y sea coordinado por un centro 
especializado.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.



⊕���



Ministerio de Salud y Protección Social - Colciencias 29

Guía para usuarios. Guía de práctica clínica para el Síndrome Coronario Agudo

Atención de urgencias
y hospitalización

3. Clasificación del Riesgo

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA, la escala GRACE (Global Registry of Acute CoronaryEvents) 
comparada con la escala TIMI (Thrombolysis In MyocardialInfarction) clasifica mejor el riesgo de mortalidad 
y de re-infarto no fatal en los primeros 30 días?

Recomendación
Se recomienda utilizar la escala de riesgo GRACE para estratificar el riesgo de muerte intrahospitalaria 
y re-infarto no fatal. En caso de no disponer de la escala GRACE, se sugiere utilizar la escala de riesgo 
TIMI.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.



⊕⊕⊕�

4. Métodos diagnósticos con electrocardiograma no diagnóstico y biomarcadores de necrosis mio-
cárdica negativos

4.1. Ecocardiografía basal comparada con Angiografía coronaria

¿En pacientes mayores de 18 años con sospecha de SCA con electrocardiograma no diagnóstico y 
biomarcadores de necrosis miocárdica negativos, cuál es la precisión diagnóstica de la ecocardiografía 
basal comparada con la angiografía coronaria en términos de cociente de probabilidad (likelihood ratio, 
LR) positivo y negativo, sensibilidad y especificidad?

Recomendación
No se recomienda el uso de ecocardiografía para el diagnóstico de SCA en pacientes mayores de 
18 años con sospecha de SCA, con electrocardiograma no diagnóstico y biomarcadores de necrosis 
miocárdica negativos.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

4.2. SPECT vs  angiografía coronaria

¿En pacientes mayores de 18 años con sospecha de SCA, con electrocardiograma no diagnóstico y 
biomarcadores de necrosis miocárdica negativos, cuál es la precisión diagnóstica de la perfusión miocárdica 
por SPECT con estrés, comparada con la angiografía coronaria?

Recomendación
Se recomienda el uso de perfusión miocárdica por SPECT con estrés en pacientes con sospecha de SCA 
con electrocardiograma no diagnóstico y biomarcadores de necrosis miocárdica negativos.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��
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5. Terapia farmacológica en el Síndrome Coronario Agudo con y sin elevación del segmento ST

5.1. Terapia anti-agregante

a. Aspirina

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, la administración de 
ASA a dosis altas de mantenimiento (>150 mg/día) comparada con  dosis bajas (<150 mg/día) reduce la 
incidencia de muerte, evento cerebro-vascular, re-infarto no fatal y sangrado mayor a 30 días0?

Recomendación
Se recomienda utilizar una dosis de mantenimiento de ASA entre 75 mg y 100 mg diarios después  de 
la dosis de carga de 300 mg en SCA. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.   


⊕⊕⊕⊕

b. Clopidogrel

Dosis de carga de clopidogrel

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, la administración de 
una dosis de carga de 300 mg vs 600 mg de clopidogrel, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, 
evento cerebro-vascular, sangrado mayor a 30 días?

Recomendación
Se recomienda administrar en el servicio de urgencias, una dosis de carga de 300 mg de clopidogrel 
en todos los pacientes con SCA. Adicionar 300 mg más si el paciente va a ser llevado a intervención 
coronaria percutánea (ICP). 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta. 


⊕⊕⊕⊕

Dosis de mantenimiento de clopidogrel

¿En pacientes adultos que se presentan al servicio de urgencias con SCA,  la administración de una dosis de 
mantenimiento de 75 mg/día vs 150 mg/día de clopidogrel, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no 
fatal, evento cerebro-vascular, sangrado mayor a 30 días?

Recomendación
No se recomienda la administración de una dosis de mantenimiento de 150 mg/día de clopidogrel en 
pacientes con SCA. 
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

Se recomienda la administración de una dosis de 75 mg/día de clopidogrel como dosis de 
mantenimiento en pacientes con SCA. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

Recomendaciones
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c. Terapia dual anti-plaquetaria

ASA + clopidogrel comparado con ASA únicamente

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, el inicio temprano de 
ASA + clopidogrel comparado con ASA únicamente, reduce la incidencia de infarto no fatal, muerte, evento 
cerebro-vascular, sangrado mayor a un año?

Recomendaciones
Se recomienda el inicio temprano de la terapia dual antiplaquetaria con ASA más clopidogrel en los 
pacientes con SCA sin ST.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la moderada.


⊕⊕⊕�

Se recomienda el inicio temprano de la terapia dual antiplaquetaria con ASA más clopidogrel en los 
pacientes con SCA con ST independiente de la estrategia de reperfusión  (fibrinolisis o angioplastia 
primaria). 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

Terapia anti-agregante dual en la sala de urgencias

¿En pacientes mayores de 18 años  que se presentan con SCA, el inicio de la terapia anti-agregante dual en 
la sala de urgencias comparado con el inicio en sala de hemodinamia, reduce la incidencia de infarto no 
fatal, muerte,  sangrado a 30 días?

Recomendación
Se recomienda administrar la dosis de carga de clopidogrel desde la sala de urgencias a todos los pa-
cientes con SCA con ST y a los pacientes con SCA sin ST de riesgo moderado y alto.   
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

ASA + clopidogrel vs ASA + ticagrelor

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, el inicio temprano 
de ASA + clopidogrel vs ASA + ticagrelor reduce, la incidencia de infarto no fatal, muerte, evento cerebro-
vascular y sangrado mayor a un año?

Recomendaciones
Se recomienda el uso de ticagrelor más ASA, en pacientes con SCA sin ST de riesgo intermedio o alto, 
independiente de la estrategia de tratamiento inicial, incluyendo aquellos que recibieron previamente 
clopidogrel, el cual debe suspenderse una vez se inicie ticagrelor.
Recomendación fuerte a favor,  calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

Se recomienda el uso de ticagrelor más ASA, en pacientes con SCA con ST que no hayan recibido tera-
pia fibrinolítica en las 24 horas previas y se planee intervención coronaria percutánea primaria.  
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕
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ASA + clopidogrel vs ASA + prasugrel

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, el inicio temprano 
de ASA + clopidogrel vs ASA + prasugrel, reduce la incidencia de infarto no fatal, muerte, evento cerebro-
vascular, sangrado mayor a un año?

Recomendación
Se recomienda el uso de prasugrel más aspirina en pacientes con anatomía coronaria conocida, con 
indicación de revascularización percutánea, que no han recibido clopidogrel, en ausencia de predictores 
de alto riesgo de sangrado: evento cerebrovascular previo o isquemia cerebral transitoria, peso menor 
a 60 kilos o edad mayor a 75 años. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

Inhibidores de bomba de protones

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA y reciben doble 
antiagregación plaquetaria (ASA más clopidogrel), la administración de inhibidores de bomba de protones 
comparado con no administrarlos, reduce la incidencia de sangrado digestivo, evento cerebro-vascular, re-
infarto no fatal o muerte? 

Recomendación
Se recomienda administrar inhibidores de bomba de protones a pacientes con  alto riesgo de sangrado 
que estén siendo tratados con antiagregación dual con ASA y clopidogrel. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

5.2. Terapia Anticoagulante

a. Heparina no fraccionada vs Heparinas de bajo peso molecular

¿En pacientes adultos que se presentan con SCA, iniciar la  anticoagulación con heparina no fraccionada 
comparada con heparinas de bajo peso molecular (enoxaparina, dalteparina, fraxiparina, reviparina) 
reduce la incidencia de infarto no fatal, muerte, sangrado mayor a 30 días?

Recomendaciones
Se recomienda el uso de  anticoagulación con enoxaparina en lugar de heparina no fraccionada, en 
pacientes con SCA sin ST. En caso de no estar disponible la enoxaparina se puede administrar heparina 
no fraccionada. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

Se recomienda el uso de enoxaparina en pacientes con SCA con STen lugar de heparina no fraccionada, 
independiente de la estrategia de reperfusión (angioplastia primaria o fibrinolisis). En caso de no estar 
disponible la enoxaparina se puede administrar heparina no fraccionada. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

Recomendaciones
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b. Fondaparinux vs Enoxaparina vs Heparina no fraccionada

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA, administrar fondaparinux comparado con 
enoxaparina o heparina no fraccionada, reduce la incidencia de infarto no fatal, isquemia refractaria, 
muerte, sangrado mayor a 30 días?

Recomendaciones
Se recomienda el uso de fondaparinux en pacientes con SCA sin ST en lugar de enoxaparina. Se debe 
administrar una dosis adicional de heparina no fraccionada durante la intervención percutánea  para 
evitar la trombosis del catéter.
Recomendación fuerte a favor, con calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

Se recomienda el uso de fondaparinux en pacientes con SCA con ST en tratamiento médico o 
reperfundidos con medicamentos no fibrino-específicos, como alternativa a la  heparina no fraccionada. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

c. Bivalirudina

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, iniciar la bivalirudina 
comparada con enoxaparina reduce la incidencia de infarto no fatal, sangrado mayor, evento cerebro-
vascular, muerte a 30 días?

Recomendación
Se recomienda el uso de bivalirudina en pacientes con SCA a quienes se va a realizar intervención per-
cutánea y tienen un riesgo de sangrado alto.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

5.3. Beta-bloqueadores

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA, el uso de beta-bloqueadores orales e 
intravenosos en sala de urgencias comparado con no usarlos, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no 
fatal, paro cardíaco, falla cardiaca, re-hospitalización, choque cardiogénico a 30 días y a un año?

Recomendaciones
Se recomienda administrar beta-bloqueadores por vía oral en pacientes con SCA sin 
contraindicaciones para su uso. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

No se recomienda la administración de beta-bloqueadores en pacientes con SCA en riesgo de choque 
cardiogénico hasta que su condición clínica sea estable. 
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�
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5.4. Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona y antagonistas de los receptores de 
angiotensina II

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA, administrar IECAs/ARA II en sala de urgencias 
comparado con no hacerlo, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, falla cardiaca a 30 días?

Recomendaciones
Se recomienda iniciar la administración de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina en las 
primeras 36 horas de la hospitalización en pacientes con SCA con fracción de eyección menor al 40%, 
en ausencia de hipotensión (presión sistólica menor a 100 mm de hg).
Recomendación fuerte a favor, con calidad de evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

Se recomienda iniciar la administración de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina en las 
primeras 36 horas de la hospitalización en pacientes con SCA con fracción de eyección mayor al 40% en 
ausencia de hipotensión (presión sistólica menor a 100 mm de hg).
Recomendación débil a favor, con calidad de evidencia baja.

?
⊕⊕��

Se recomienda la utilización de antagonistas del receptor de angiotensina II en los pacientes que no 
toleren el Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina. 
Recomendación fuerte a favor, con calidad de evidencia baja.


⊕⊕��

5.5. Inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa 

¿En pacientes  mayores  de 18 años que se presentan con SCA, iniciar los inhibidores de la glicoproteína IIb/
IIIa comparado con no hacerlo, reduce la incidencia de infarto no fatal, muerte, sangrado mayor, isquemia 
refractaria y re-hospitalización a 30 días?

Recomendaciones
Se recomienda el uso de inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa en el laboratorio de hemodinamia en 
pacientes con SCA sin ST de riesgoisquémico alto y riesgo de sangrado bajo, cuando se va a realizar 
intervención coronaria percutánea de riesgo alto.
Recomendación  fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

Se sugiere el uso de inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa únicamente  en el laboratorio de hemodinamia  
a criterio del  cardiólogo hemodinamista, en pacientes con SCA con ST con riesgo de sangrado bajo, a 
quienes se le va a realizar  angioplastia primaria  y en quienes existe una carga trombótica alta. 
Recomendación débil a favor, calidad de evidencia moderada.

? 
⊕⊕⊕�

No se recomienda iniciar el uso rutinario de inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa en el servicio de 
urgencias en los pacientes con SCA.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la  evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

5.6. Eplerenona

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA con ST, iniciar en sala de urgencias eplerenona 
comparado con no hacerlo, reduce la incidencia de muerte, y hospitalización a 30 días?

Recomendación
Se recomienda la administración de eplerenona en los pacientes con SCA con ST con fracción de 
eyección menor al 40% y al menos una de las siguientes condiciones: síntomas de falla cardíaca o 
diabetes mellitus. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

Recomendaciones
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5.7. Estatinas desde la sala de urgencias

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, iniciar estatinas más 
tratamiento estándar comparado con tratamiento estándar únicamente, reduce la incidencia de re-infarto 
no fatal y muerte a 30 días?

Recomendación
Se recomienda administrar estatinas después de un SCA en el servicio de urgencias. 
Recomendación fuerte a favor,  calidad de la evidencia moderada.

 
⊕⊕⊕�

5.8. Calcio-antagonistas

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA, administrar calcio-antagonistas en la sala de 
urgencias comparado con no hacerlo, reduce la incidencia de re-infarto no fatal y muerte a 30 días?

Recomendación
Se sugiere el uso de calcio-antagonistas de tipo no dihidropiridínicos para el control de los síntomas 
de isquemia continua o recurrente en pacientes con SCA con contraindicación para el uso de beta-
bloqueadores y que no tengan disfunción sistólica. 
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

Se sugiere el uso de calcio-antagonistas de tipo dihidropiridínicos de acción prolongada con el mismo 
fin en pacientes con SCA, que estén recibiendo beta-bloqueadores y nitratos en dosis plenas. 
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

?
⊕⊕��

6. Terapia de Revascularización en SCA sin elevación del ST

6.1. Estrategia invasiva temprana comparada con la estrategia invasiva selectiva

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA sin ST, la estrategia invasiva temprana 
comparada con la estrategia invasiva selectiva reduce la incidencia de angina refractaria, re-hospitalización, 
re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, muerte a 30 días?

Recomendación
Se recomienda iniciar la estrategia invasiva temprana (<72 horas del ingreso) en lugar de la selectiva,  
en pacientes con SCA sin ST de riesgo intermedio y alto.  
Recomendación fuerte a favor,  calidad de la evidencia moderada.

 
⊕⊕⊕�
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6.2. Estrategia invasiva temprana en riesgo intermedio y alto

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA sin ST con puntaje TIMI o GRACE de riesgo intermedio y alto, la 
realización de la estrategia invasiva temprana (<72 horas) comparada con el tratamiento médico estándar, 
reduce la incidencia de muerte, re-infarto, evento cerebro-vascular y sangrado?

Recomendación
Se recomienda iniciar la estrategia invasiva temprana (<72 horas del ingreso) en lugar del tratamiento 
médico estándar, en pacientes con SCA sin ST de riesgo intermedio y alto. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de evidencia baja.


⊕⊕��

6.3. Intervención coronaria percutánea temprana con marcadores de alto riesgo vs tratamiento 
médico estándar

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA sin ST con marcadores de alto riesgo según la clasificación 
AHCPR o con biomarcadores de riesgo elevados (troponinas, péptido natriurético cerebral y proteína C 
reactiva ultrasensible), la realización de ICP temprana comparada con el tratamiento médico estándar, 
reduce la incidencia de muerte, re-infarto, evento cerebro-vascular y sangrado?

Recomendaciones
Se recomienda utilizar la estrategia invasiva temprana (<72 horas) en pacientes con SCA sin ST con 
riesgo alto según la clasificación AHCPR (Agency for Health Care Policy and Research) (mayores de 75 
años, presencia de soplo de insuficiencia mitral, fracción de eyección menor del 40%,  edema pulmonar, 
angina prolongada >20 minutos en reposo, cambios dinámicos del segmento ST > 0.05 mV, o bloqueo 
de rama presumiblemente nuevo).
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

Se recomienda utilizar la estrategia invasiva temprana (antes de 72 horas), en pacientes con SCA sin ST, 
con biomarcadores positivos (Troponinas-CPK MB elevadas).
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada. 


⊕⊕⊕�

Se sugiere utilizar la estrategia invasiva temprana en pacientes con SCA sin ST con péptido natriurético 
cerebral y proteína C reactiva ultrasensible elevados.
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

?
⊕⊕��

6.4. Estrategia invasiva temprana inmediata vs diferida

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA sin ST la estrategia invasiva temprana inmediata (<24 horas) 
comparada con la diferida (24-72 horas),  reduce la incidencia de isquemia refractaria, re-infarto no fatal, 
evento cerebro-vascular, muerte a 30 días?

Recomendación
Se sugiere utilizar la estrategia invasiva temprana inmediata (<24 horas), en pacientes con SCA sin ST, 
especialmente en pacientes de riesgo alto por puntaje GRACE (>140) o TIMI (>4).  
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

?
⊕⊕��

Recomendaciones
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6.5. Estrategia invasiva urgente vs  tratamiento médico estándar

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA sin ST  con inestabilidad hemodinámica o eléctrica, isquemia 
recurrente o falla cardíaca, la estrategia invasiva urgente (primeras 2 horas) comparada con el tratamiento 
médico estándar, reduce la incidencia de muerte, re-infarto, evento cerebro-vascular, choque cardiogénico 
y sangrado?

Recomendación
Se recomienda utilizar la estrategia invasiva urgente (primeras 2 horas del ingreso) en pacientes con 
SCA sin ST, con inestabilidad hemodinámica o eléctrica, isquemia recurrente o falla cardíaca.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

6.6. Intervención coronaria con prueba de estrés positiva previa al alta

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA sin ST con tratamiento médico inicial (sin estrategia invasiva)  con 
una prueba de estrés positiva, previa al alta, realizar intervención coronaria (cateterismo y revascularización 
según hallazgos) comparado al manejo medico estándar, reduce la incidencia de muerte, re-infarto, evento 
cerebro-vascular y sangrado?

Recomendación
Se recomienda realizar intervención coronaria en pacientes con SCA sin ST que recibieron tratamiento 
médico inicial (sin estrategia invasiva) y presentaron una prueba de estrés positiva, previa al alta.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.


⊕���

6.7 Estatinas previo a estrategia invasiva temprana

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA sin ST con indicación de estrategia invasiva 
temprana, la administración de dosis altas de estatinas previo al procedimiento, reduce la incidencia de 
muerte, infarto o revascularización del vaso culpable a 30 días?

Recomendación
Se recomienda administrar una dosis de carga alta de atorvastatina, simvastatina o rosuvastatina 
antes de la ICP (intervención coronaria percutánea) a pacientes con SCA sin ST que no tengan 
contraindicaciones para su uso. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��
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7. Terapia de Revascularización SCA con elevación del ST

7.1. Intervención corionaria percutánea primaria vs fibrinolisis
 
¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST con menos de 12 horas de evolución, la 
reperfusión primaria mecánica con angioplastia y stent, comparación con la administración de fibrinolisis, 
reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, falla cardíaca?

Recomendación
Se recomienda la intervención coronaria percutánea primaria con angioplastia y stent en los pacientes 
con SCA con ST con menos de 12 horas de evolución. 
Se requiere para la implementación de esta recomendación que el paciente sea llevado a la sala de 
hemodinamia en los primeros 90 minutos del primer contacto médico. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

7.2. Terapia de reperfusión fibrinolítica primeras 12 horas

¿En pacientes mayores de  18 años que se presentan con SCA con ST, la administración de terapia de 
reperfusión fibrinolítica en las primeras 12 horas del inicio de los síntomas comparada con administrarla 
pasadas las primeras 12 horas, reduce la incidencia de re-infarto no fatal, muerte, evento cerebro-vascular, 
disfunción ventricular, sangrado a 30 días?

Recomendación
Se recomienda la administración de terapia fibrinolítica en pacientes con SCA con ST durante las 
primeras 12 horas del inicio de los síntomas, idealmente en los primeros 30 minutos del primer contacto 
médico.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

7.3. No fibrino-específicos vs fibrino-específicos 

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA con ST e indicación para reperfusión 
farmacológica, el uso de medicamentos no fibrino-específicos (estreptoquinasa) comparado con el uso de 
fibrino-específicos (tecnecteplase, alteplase y reteplase), mejora la eficacia y seguridad de la reperfusión 
farmacológica?

Recomendación
Se recomienda el uso de medicamentos fibrino-específicos en pacientes con SCA con ST con indicación 
de fibrinolisis.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

7.4. Intervención coronaria percutánea después fibrinolisis exitosa

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST a quienes se les realizó fibrinolisis 
exitosa, la realización rutinaria de Intervención Coronaria Percutánea con angioplastia y stent, en 
comparación con la guiada por inducción de isquemia, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, 
isquemia recurrente, sangrado?

Recomendaciones
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Recomendación
Se recomienda utilizar la intervención coronaria percutánea rutinaria temprana en lugar de la inter-
vención coronaria percutánea guiada por inducción de isquemia, en los pacientes con SCA con ST que 
recibieron fibrinolisis exitosa. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.


⊕���

7.5. Intervención coronaria percutánea de rescate

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST con fibrinolisis fallida, la realización 
de intervención coronaria percutánea de rescate comparada con la continuación de tratamiento médico o 
nueva dosis de fibrinolisis, reduce la incidencia muerte, re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, falla 
cardiaca?

Recomendación
Se recomienda utilizar la intervención coronaria percutánea de rescate en lugar de trombolisis repe-
tida o continuación del tratamiento médico, en los pacientes con SCA con ST después de fibrinolisis 
fallida.  
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

7.6. Intervención coronaria percutánea facilitada

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST, realizar la ICP facilitada comparada 
con la intervención coronaria percutánea primaria, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, 
evento cerebro-vascular, falla cardiaca?

Recomendación
No se recomienda realizar la intervención coronaria percutánea facilitada en los pacientes con SCA con 
ST que requieran intervención coronaria percutánea.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia alta.


⊕⊕⊕⊕

7.7. Intervención coronaria percutánea después de 12 horas de evolución

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST con 12 a 72 horas de evolución, 
la realización de intervención coronaria percutánea con angioplastia y stent, en comparación con la 
continuación de tratamiento médico reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, evento cerebro-
vascular, falla cardiaca?

Recomendación
Se sugiere no realizar la intervención coronaria percutánea de rutina para el vaso culpable en los 
pacientes con SCA con ST con 12 a 72 horas de evolución. 
Recomendación débil en contra, calidad de la evidencia baja.

?
⊕⊕��

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST con más de 72 horas de evolución, la 
realización de intervención coronaria percutánea con angioplastia y stent,  comparada con la continuación 
de manejo medico reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, falla cardiaca? 
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Recomendación
No se recomienda la intervención coronaria percutánea rutinaria  para el vaso culpable, en los pacientes 
con SCA con ST con más de 72 horas de evolución.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

7.8. Terapia fármaco-invasiva

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA con ST, en los que no es posible hacer intervención 
coronaria percutánea primaria, la terapia fármaco-invasiva (angiografía y intervención coronaria percutánea 
rutinaria después de la fibrinolisis) comparada con el tratamiento estándar (angiografía y intervención 
coronaria percutánea a necesidad después de la fibrinolisis) reduce la incidencia de re-infarto no fatal, 
evento cerebro-vascular, muerte, sangrado a 30 días?

Recomendación
Se recomienda la terapia fármaco-invasiva sobre el tratamiento estándar en los pacientes con SCA 
con ST sometidos a fibrinolisis con reteplase, tenecteplase o activador tisular del plasminógeno.  
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

7.9. Stent medicado comparado con stent convencional

¿En pacientes  mayores de 18 años que se presentan con SCA, la implantación de un stent medicado 
comparado con stent convencional, reduce la tasa de re-infarto, necesidad de revascularización del vaso y 
muerte a un año?

Recomendación
Se recomienda utilizar stent medicado únicamente para disminuir la tasa de revascularización repetida, 
especialmente en pacientes con vasos pequeños (<3mm de diámetro) y en lesiones largas (>15mm de 
longitud).  No hay diferencias entre el stent convencional y el medicado en  tasa mortalidad, re-infarto 
o trombosis del stent.  
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

8. Enfermedad de tres vasos o de tronco principal izquierdo

¿En pacientes mayores 18 años que se presentan con SCA y enfermedad de tres vasos o de tronco principal 
izquierdo, el tratamiento percutáneo comparado con cirugía de puentes, mejora la calidad de vida y reduce 
la incidencia de infarto no fatal, revascularización repetida, evento cerebro-vascular, muerte a un año?

Recomendaciones
Se recomienda la cirugía de puentes en pacientes con SCA y enfermedad de tres vasos o de tronco 
principal izquierdo, con puntaje SYNTAX alto, con o sin diabetes mellitus. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

Se recomienda individualizar la estrategia de intervención en pacientes con SCA con enfermedad de 
tres vasos o de tronco principal izquierdo con puntaje SYNTAX intermedio o bajo, basado en el criterio 
médico y la preferencia de los pacientes. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

Recomendaciones
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Prevención secundaria

9. Terapia farmacológica en prevención secundaria

9.1. Beta-bloqueadores

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de un evento coronario agudo, dar tratamiento con 
beta-bloqueadores comparado con no administrarlo, reduce la probabilidad de un nuevo evento coronario, 
la tasa de re-hospitalizaciones, falla cardiaca y mortalidad a un año?

Recomendación
Se recomienda continuar el tratamiento a largo término con beta-bloqueadores después de un SCA.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

9.2. Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona, IECAs

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de un evento coronario agudo, dar tratamiento con 
IECAs comparado con no administrarlo, reduce la probabilidad de un nuevo evento coronario, la tasa de 
re-hospitalizaciones, falla cardiaca y mortalidad a un año?

Recomendación
Se recomienda el tratamiento a largo término con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
después de un SCA. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

 9.3. Antagonistas de los receptores de angiotensina II, ARA II

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de un evento coronario agudo, dar tratamiento con 
ARA II comparado con no administrarlo, reduce la probabilidad de un nuevo evento coronario, la tasa  de 
re-hospitalizaciones, falla cardiaca y mortalidad a un año?

Recomendación
Se recomienda utilizar antagonistas de los receptores de la angiotensina II después de un SCA sólo 
cuando se presenta intolerancia a los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.


⊕���
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9.4. Estatinas

a. Consumo de estatinas independientemente de sus niveles de colesterol

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de un evento coronario agudo,  el consumo de estatinas 
(independientemente de sus niveles de colesterol) comparado con el no consumo, reduce la posibilidad de 
tener un nuevo evento coronario?

Recomendación
Se recomienda el uso de estatinas para alcanzar un LDL < 100 mg/dl (idealmente en pacientes 
de riesgo alto menor de 70 mg/dl)  o  alcanzar al menos una disminución de un 30% del LDL (Low - 
Density Lipoprotein Cholesterol), en pacientes con antecedente de SCA siempre y cuando no tengan 
contraindicaciones o efectos adversos documentados.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

b. Combinación de estatinas con ácido nicotínico y/o fibratos

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA y dislipidemia que a pesar de alcanzar la meta de LDL con 
estatinas continúan con HDL bajo y triglicéridos elevados, la combinación de estatinas con ácido nicotínico 
y/o fibratos comparado con estatinas únicamente, reduce la probabilidad de tener un nuevo evento 
coronario?

Recomendaciones
Se sugiere no administrar ácido nicotínico ni fibratos en pacientes con SCA y dislipidemia que a pesar 
de alcanzar la meta de LDL (Low - Density Lipoprotein Cholesterol) con estatinas, continúan con HDL 
(High - Density Lipoprotein Cholesterol) bajo y triglicéridos elevados. 
Recomendación débil en contra con calidad de la evidencia moderada.

?
⊕⊕⊕�

Se sugiere administrar fibratos como alternativa a las estatinas en pacientes con antecedente de SCA 
y dislipidemia, pero presenten  intolerancia a las estatinas.
Recomendación débil a favor con calidad de la evidencia moderada.

?
⊕⊕⊕�

9.5. Anti-agregación dual con stent medicado

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA, existe diferencia entre el tiempo de anti-agregación dual de 
quienes tienen stent medicado comparado con quienes tienen stent convencional para reducir el riesgo de 
trombosis tardía y/o muerte?

Recomendaciones
Se recomienda dar antiagregación dual por mínimo 12 meses en pacientes con antecedente de SCA a 
quienes se les implantó un stent, independiente de si es medicado o convencional. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Se recomienda dar 6 meses de antiagregación dual en pacientes que recibieron un stent medicado, si 
existe alto riesgo de sangrado y/o se requiere cirugía que no puede ser aplazada. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Se recomienda dar 3 meses de antiagregación dual en pacientes que recibieron un stent convencional, 
si existe alto riesgo de sangrado y/o se requiere cirugía que no puede ser aplazada. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

Recomendaciones
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10. Control de factores de riesgo cardiovasculares

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de un evento coronario agudo,  el control de los 
factores de riesgo cardiovasculares basado en metas (presión arterial, LDL HDL, triglicéridos, hemoglobina 
glicosilada en pacientes diabéticos y tabaquismo)  comparado con el no control, reduce la probabilidad de 
tener un  nuevo evento coronario?

Recomendación
Se recomienda controlar los factores de riesgo basados en metas en pacientes con SCA: presión arterial 
<140/90,  LDL <100 mg/dl  (idealmente menor de 70mg/dl en pacientes de muy alto riesgo), colesterol 
no HDL (colesterol total menos colesterol HDL ) <130mg/dl, triglicéridos <150mg/dl, hemoglobina 
glicosilada en pacientes diabéticos <7% y control del tabaquismo. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de evidencia muy baja.


⊕���

11. Programa nutricional

¿Pacientes mayores de 18 años con antecedente de un evento coronario agudo que asisten a un programa 
de nutrición, comparados con quienes reciben únicamente las recomendaciones dadas por el médico 
al momento del alta, adquieren más rápidamente las metas para el control de riesgo cardiovascular y 
disminuyen la probabilidad de un nuevo evento coronario?      

Recomendación
Se recomienda disminuir y controlar la ingesta de grasas y aumentar el consumo de frutas y verduras 
en pacientes con SCA.
Recomendación fuerte a  favor, calidad de evidencia baja.


⊕⊕��

12. Prueba de esfuerzo cardiopulmonar 

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA, la prueba de esfuerzo cardiopulmonar con determinación 
directa del consumo de O2, comparada con la prueba convencional, es más precisa para evaluar el consumo 
de oxígeno, la capacidad funcional y tiene un menor riesgo de infarto y muerte?

Recomendación
Se sugiere no utilizar una prueba de esfuerzo cardiopulmonar de rutina con determinación directa del 
consumo de O2, en lugar de la prueba de esfuerzo convencional en pacientes con antecedente de un 
evento coronario agudo. 
Recomendación débil en contra, calidad de la evidencia muy baja.


⊕���
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13. Rehabilitación cardíaca 

13.1. Monitoreo electrocardiográfico durante el ejercicio

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de SCA, que realizan un programa dirigido de 
rehabilitación cardiaca, realizar monitoreo electrocardiográfico durante el ejercicio comparado con 
no hacerlo, mejora la seguridad del paciente durante la intervención evitando re-infarto, tasa de re-
hospitalización, y/o muerte?

Recomendación
Se sugiere utilizar monitoreo electrocardiográfico durante el ejercicio en pacientes con antecedente 
de SCA  de riesgo moderado y alto.
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.


⊕⊕��

13.2. Programa de rehabilitación cardíaca 

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA, un programa de rehabilitación cardíaca integral, dirigido y 
presencial (ejercicio terapéutico, indicaciones ergonómicas y soporte psicológico) comparado con un 
programa en casa o con no realizar ejercicio; es más efectivo para mejorar el nivel de entrenamiento 
físico, la calidad de vida relacionada con la salud, la adherencia al ejercicio, la disminución de la tasa de re- 
hospitalización y la muerte en el primer año  post-evento?

Recomendación
Se recomienda realizar un programa de rehabilitación cardíaca integral y dirigido en los pacientes con 
SCA.
Recomendación fuerte a favor, calidad de evidencia moderada.


⊕⊕⊕�

Recomendaciones
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1. Responsabilidades y financiación

El Ministerio de la Protección Social encargó a la Universidad de Antioquia el desarrollo de una Guía de 
Atención Integral sobre el Síndrome Coronario Agudo  (SCA) en mayores de 18 años. La guía establece 
recomendaciones basadas en la evidencia clínica disponible y en la racionalización del gasto.

La guía sintetiza la evidencia científica existente para dar recomendaciones acerca de la atención pre-
hospitalaria, urgencias, hospitalización y prevención secundaria en pacientes adultos con SCA con y sin 
elevación del segmento ST.

Las guías clínicas del Ministerio son la referencia para la aplicación de procesos en los tres niveles de 
atención como se define en el ámbito asistencial del Sistema General de Seguridad Social en Salud (SGSSS) 
en Colombia. Las declaraciones contenidas para cada proceso reflejan la evidencia científica utilizada 
durante el tiempo en que fueron preparadas.

La Guía de Atención Integral (GAI) basada en la Evidencia, para la Detección temprana, Atención Integral, 
Seguimiento y Rehabilitación de pacientes con diagnóstico de un evento coronario, fue financiada en su 
totalidad con recursos del Ministerio de la Protección Social de Colombia organismo que en conjunto con 
el Consejo del programa Nacional de Ciencia y Tecnología de la salud del Departamento Administrativo de 
Ciencia, Tecnología e Innovación, Colciencias; aprobó la asignación de recursos del fondo de investigaciones 
en salud para la apertura de la convocatoria 500 del año 2009, en la cual se estableció la necesidad  de 
desarrollar una GAI para pacientes con SCA, entre otras enfermedades consideradas prioridad para el país.

Las Universidades, Pontificia Javeriana, Nacional y Antioquia, conformaron la alianza para el Centro 
Nacional de Evaluación de Tecnologías en Salud, CINETS; y participaron en el diseño de las propuestas que 
concursaron en la Convocatoria  Pública Nacional descrita. Como producto de este concurso, el proyecto 
liderado por la Universidad de Antioquia en asocio con las otras dos universidades, fue aprobado para su 
ejecución luego de haber sido evaluado por pares internacionales. 

2. Miembros del grupo desarrollador de la guía (GDG)  

El GDG es un grupo multidisciplinario que asegura que todas las áreas del conocimiento concernientes a 
la enfermedad estén representadas y que toda la evidencia científica sea localizada y evaluada en forma 
crítica.

El GDG está conformado por:

• Líder del grupo
• Profesionales clínicos y Expertos Metodológicos
• Expertos en economía de la salud
• Pacientes
• Expertos temáticos

Introducción
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El GDG está liderado por médico internista, cardiólogo con especialización en hemodinamia y conocimientos 
en epidemiología; presidente de la Asociación Colombiana de Medicina interna, ACMI; cardiólogo 
intervencionista en la Clínica Medellín y en el Hospital Universitario San Vicente  de Paul.   Profesor y 
coordinador del departamento de cardiología clínica y cardiología intervencionista de la Universidad de 
Antioquia. La coordinación general  y metodológica las guías desarrollas por la Universidad de Antioquia, 
estuvo liderada por médica fisiatra y epidemióloga clínica,  profesora de la Universidad de Antioquia; 
coordinadora del Grupo de Rehabilitación en Salud y representante de la Asociación Colombiana de 
Medicina Física y Rehabilitación.

El grupo de expertos metodológicos incluyó médicos con maestría en ciencias clínicas y epidemiólogos 
clínicos, profesores de Epidemiología Clínica de la Facultad de Medicina y el Instituto de Investigaciones 
Médicas de la Universidad de Antioquia, pertenecientes al Grupo de Investigación en Epidemiología Clínica, 
GRAEPIC. Para el análisis económico se conformó un grupo de profesionales pertenecientes al Grupo de 
Investigación en Economía de la Salud, GES; ambos grupos de la Universidad de Antioquia. 

De los profesionales clínicos se incluyeron cinco médicos internistas, incluyendo un médico cardiólogo y un 
estudiante de sub-especialización en Cardiología. Dos especialistas en medicina física y rehabilitación con 
maestría en epidemiología clínica.

El grupo de expertos temáticos estuvo conformado por seis médicos, cinco de ellos con especialización 
en medicina interna y cardiología; un especialista en medicina de Urgencias y experiencia en cuidado 
crítico. Adicionalmente una nutricionista, fue invitada para la discusión de algunas preguntas específicas 
en prevención secundaria. 

Las entidades incluidas en el grupo desarrollador son: ACMI, la Sociedad Colombiana de Cardiología y 
Cirugía Cardiovascular, el  Grupo de Rehabilitación en Salud y a la Asociación Colombiana de Medicina 
Física y Rehabilitación. 

3. Participación de pacientes y cuidadores

Con el propósito de identificar la percepción de los pacientes acerca de la importancia de las actividades 
que se realizan en cada momento de la atención, se aplicó una encuesta a 164 pacientes seleccionados con 
antecedente de SCA que asisten a programas de rehabilitación. Los pacientes que participaron pertenecen 
a centros de rehabilitación ubicados en Medellín (42.7%), Cali (38.4%), Duitama (13.4%) y Bogotá (5.5%). 

Los pacientes debían ser mayores de edad, haber padecido de algún evento coronario en el último año y 
actualmente pertenecer a un programa de rehabilitación física en alguno de los centros encuestados. En 
la encuesta se les pedía a los pacientes evaluar la importancia de determinados procedimientos médicos 
en cuatro tiempos de atención médica después de sufrir un evento coronario (atención pre-hospitalaria, 
urgencias, hospitalización y pos-hospitalización). Ver Anexo 1.  Encuesta de  puntos de vista y preferencias  
de los pacientes.
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4. Información epidemiológica general, aspectos clínicos generales

Los avances en la ciencia han mejorado las condiciones de salud de la población y están determinadas 
principalmente por el nivel sociocultural y económico.  Por ello, los países considerados como 
desarrollados, dado su nivel de industrialización, enfrentan una transición demográfica, en la que pasaron 
de enfrentar enfermedades relacionadas con las deficiencias nutricionales e infecciones, a combatir 
enfermedades clasificadas como degenerativas, entre las cuales se encuentra la enfermedad cardiovascular 
aterosclerótica.  Los países latinoamericanos, incluido Colombia, enfrentan en mayor o menor medida 
dificultades generadas por la “Transición Epidemiológica”, ya que no se han controlado situaciones de 
salud y enfermedades prevenibles, y al mismo tiempo aumenta el impacto de enfermedades crónicas y 
degenerativas.  Considerando además la gran heterogeneidad en las diferentes regiones geográficas (1).

La prevalencia de la enfermedad coronaria en países en desarrollo, se incrementó en la última década quizás 
debido al efecto de la urbanización, el cambio en el estilo de vida, la mayor prevalencia y severidad de los 
factores de riesgo, la manifestación a edades más tempranas de la enfermedad arteriosclerótica y al rápido 
crecimiento de la población.  Los países latinoamericanos se enfrentan a una epidemia de enfermedad 
cardiaca aterosclerótica.  En 1990,  se registraron casi 800.000 muertes por causas cardiovasculares, mientras 
que se presentaron menos de 500.000 muertes atribuidas a enfermedades infecciosas y parasitarias (2).

En Colombia el panorama no es diferente, la expectativa de vida en la población se proyecta de 67.8 años 
de 1985-1990 a 73.9 años del 2010-2015; es decir, durante este periodo la población mayor de 45 años se 
triplicará, lo que aumentará la incidencia y la prevalencia de la enfermedad cardiaca aterosclerótica con 
el consecuente incremento en el costo de atención en salud (3).  Paralelamente y según las estadísticas 
publicadas por el Departamento Administrativo Nacional de Estadísticas, DANE; de acuerdo con la 
clasificación internacional de enfermedades CIE-10, la enfermedad isquémica cardiaca fue la principal 
causa de muerte en personas mayores de 55 años, por encima del cáncer y la agresión. La alta morbilidad 
y mortalidad de esta entidad plantea un reto importante debido al impacto que producen en el estado de 
salud, en la calidad de vida, y en los aspectos sociales, laborales y económicos (4).  

El estudio de carga de enfermedad en Colombia 2005 demostró que la mayoría de la carga de la enfermedad 
según AVISAS (años de vida saludable perdidos por muerte prematura o por vivir con discapacidad) está 
dada por las enfermedades crónicas no transmisibles con un 76%; por condiciones transmisibles, maternas, 
perinatales y de la nutrición con un 15% y a lesiones 9% (5).  La cardiopatía hipertensiva y la cardiopatía 
isquémica se ubican dentro de las primeras diez causas, tanto en hombres como en mujeres, según el mismo 
estudio.

A pesar de los efectos causados por la enfermedad aterosclerótica y en especial de su manifestación como 
SCA, existe evidencia científica suficiente para demostrar que la intervención adecuada, específicamente 
en la etapa aguda, permite modificar la progresión de la enfermedad y minimizar el daño que se produce 
en el corazón, con la consecuente disminución en la mortalidad y la mejoría en la calidad de vida del grupo 
poblacional afectado o en riesgo.
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En el Plan Nacional de Salud Pública, la enfermedad aterosclerótica cardiaca y los SCA, como principal 
manifestación, está considerada dentro del grupo de enfermedades catastróficas, crónicas no transmisibles.  
Esta patología afecta a la población adulta en forma importante y genera la necesidad de una guía de 
atención para los pacientes con SCA, que aborde de manera integral el problema y tenga en cuenta aspectos 
de prevención, tratamiento y rehabilitación, por medio de recomendaciones para la buena práctica clínica, 
basadas en la mejor evidencia científica disponible y en la racionalización de costos, con el propósito de 
mejorar atención en salud de esta población y su calidad de vida por medio de la actualización del Plan 
Obligatorio de Salud.

Una revisión preliminar de la literatura nos muestra la existencia de múltiples guías de manejo del SCA que 
plantean controversias en algunos aspectos terapéuticos relevantes; a pesar de que las recomendaciones 
están basadas en estudios similares e incluso, en algunos casos el mismo estudio, estos pueden dar lugar 
dos recomendaciones diferentes (6).  Por ejemplo, las dos guías clínicas más citadas y revisadas, la Guía de 
la European Society of Cardiology y la guías de las sociedades americanas: American Heart Association y 
American College of Cardiology, incluyendo su reciente actualización (7), discrepan en la recomendación 
del tipo de anticoagulación y de antiagregación de elección en pacientes con síndrome coronario agudo 
sin elevación del segmento ST.  Por lo tanto, es necesario hacer un trabajo cuidadoso, basado en la revisión 
sistemática de la evidencia científica disponible, para evaluar esta incertidumbre y lograr las mejores 
recomendaciones posibles cumpliendo criterios básicos de calidad (8), de acuerdo con las condiciones 
particulares de nuestro medio. 

El concepto Síndrome Coronario Agudo incluye el espectro de manifestaciones clínicas que se producen 
posteriores a la ruptura de la placa aterosclerótica situada en el árbol arterial coronario; usualmente 
acompañado de trombosis, vasoconstricción y embolización con diferentes grados de obstrucción de la 
perfusión miocárdica (9).  El diagnóstico es establecido por la presencia de dos de tres factores: cuadro 
clínico típico, alteraciones electrocardiográficas y elevación de marcadores séricos de necrosis miocárdica 
(10).  Algunas imágenes pueden definir el diagnóstico de infarto agudo de miocardio, como la presencia de 
trastornos segmentarios nuevos de la contractilidad en la ecocardiografía o de perfusión en la medicina 
nuclear (11).  

Es claro que el cuadro clínico es importante en la sospecha diagnostica del síndrome coronario agudo, 
sin embargo no posee ni la sensibilidad ni la especificidad suficiente para ser utilizado en forma aislada, 
por lo que debe hacerse en conjunto con otros hallazgos, como cambios electrocardiográficos, elevación 
enzimática u otras pruebas especiales. El biomarcador preferido para establecer necrosis miocárdica es la 
troponina, sin embargo se debe tener en cuenta que su elevación no indica el mecanismo, por lo que hay 
que descartar otras enfermedades relacionadas con su elevación, entre ellas miocarditis, disección aortica, 
embolismo pulmonar, falla cardiaca, falla renal, sepsis, arritmias, síndrome de Takotsubo y rabdomiolisis 
entre otras (11).  

Es importante la toma de un electrocardiograma de doce derivaciones después del primer contacto médico, 
independiente del escenario en que este se produzca.  La detección de elevación de novo del segmento ST de 
0.1 Mv en dos derivaciones contiguas define la presencia de un SCA con ST, excepto en las derivaciones V1 
a V3, en las cuales se requiere de la elevación de 0.15 Mv en mujeres y de 0.2 Mv en hombres. La detección 
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de depresión horizontal o con pendiente hacia abajo de 0.05 Mv o más en dos derivaciones contiguas o de 
inversión de la onda T mayor de 0.1 Mv en dos derivaciones contiguas con onda R prominente o relación 
R/S >1, sugiere isquemia miocárdica y por tanto la presencia de SCA sin elevación del segmento ST (11). 

Pacientes con síntomas atípicos y sospecha de SCA, que se presenten al servicio de urgencias y cuyos 
estudios iniciales sean negativos, podrían beneficiarse de la realización de otras pruebas: angiografía 
tomográfica, imagen de perfusión miocárdica o ecocardiografía de estrés (10,12).  De igual manera, el 
seguimiento clínico, electrocardiográfico y enzimático en periodos cortos (6-8 horas) en unidades de dolor 
de pecho, aportan datos importantes para establecer el diagnóstico. 

El síndrome coronario agudo (SCA) se clasifica en, SCA con elevación del segmento ST y SCA sin elevación 
del segmento ST, de acuerdo a la presencia de cambios en el punto J en el electrocardiograma, los cuales  
permiten definir rápidamente dos grupos con características y estrategias de tratamiento diferentes.  

Síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST: se asocia en la mayoría de los casos a una oclusión 
completa de la luz de la arteria por trombo que origina un infarto transmural y característicamente se 
manifiesta con supra-desnivel del punto J en el electrocardiograma.

Síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST: se caracteriza por disminución crítica pero 
no completa de la luz de las arterias coronarias o con circulación colateral, por múltiples mecanismos 
fisiopatológicos, entre ellos agregación plaquetaria, trombosis, inflamación y/o vaso-espasmo.

La aterotrombosis es una enfermedad arterial sistémica y progresiva que inicialmente compromete la 
íntima de las arterias de mediano y gran calibre, y es responsable del infarto agudo de miocardio, de la 
enfermedad cerebrovascular y la enfermedad arterial periférica. Es un término relativamente nuevo, que 
reconoce la estrecha relación entre el desarrollo de la placa aterosclerótica y la formación de trombo en 
forma aguda en los eventos vasculares (13).  Es la principal causa de muerte en los países industrializados, 
por encima de las infecciones, las neoplasias y otras (1).  Los análisis de la cohorte original del estudio 
Framingham en Estados Unidos, muestran que la expectativa de vida se acorta en forma importante con 
la presencia de la enfermedad aterotrombótica. Así, un hombre de 60 años disminuye su expectativa de 
vida en 7.4 años si tiene historia de algún evento aterotrombótico, 9.2 años si el evento fue un infarto de 
miocardio y 12 años si fue una enfermedad cerebrovascular (14,15).

Las patologías cardiovasculares y la enfermedad cerebrovascular producen un alto costo, que ha sido 
estimado en Estados Unidos en $297.7 billones de dólares, e incluye $179 billones en costos directos y 
$118.5 billones de dólares en costos indirectos por la pérdida en la productividad laboral y social por la 
morbilidad que produce y la mortalidad temprana (16). Los costos de atención durante el primer año del 
evento índice ascienden a $12.058 dólares por paciente, en comparación con  $ 2.569 dólares por angina 
estable, $15.540 dólares por infarto de miocardio no fatal y $17.532 dólares por infarto de miocardio fatal.

Los países latinoamericanos se enfrentan a una epidemia de grandes proporciones sin haber logrado 
cambiar aún las tasas actuales de mortalidad.  El estudio de Rodríguez y colaboradores (17) demostró 
disminución de la tasa de mortalidad por enfermedad coronaria en Estados Unidos, Canadá y Argentina, un 
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poco menor en países como Brasil, Cuba, Chile y Puerto Rico y una tendencia al ascenso en Colombia, Costa 
Rica, México y Ecuador.  El aumento en estas tasas de mortalidad tiene que ver con el estado socioeconómico 
de la población, lo cual se demuestra por la relación entre el producto interno bruto y la mortalidad 30 
días después del infarto agudo de miocardio; sin embargo, este hallazgo se puede explicar también por las 
características basales de la población estudiada y por otros factores diferentes.  En un reciente análisis 
se demuestra que la enfermedad cardiovascular es la causa de muerte en el 33.7% en las Américas; la 
tendencia en los últimos años se mantiene, aunque específicamente en Colombia hubo disminución de la 
mortalidad, con reducción promedio del 19% y comparado con países de altos ingresos, los de ingresos 
medios bajos tienen promedio de mortalidad 56.7% mayor y los de ingresos medios altos como Colombia 
tienen un 20.6% mayor (18).  

En cuanto a los factores de riesgo cardiovasculares, el estudio CARMELA (19), realizado en siete ciudades 
capitales de Latinoamérica, demuestra que el diagnóstico previo de la hipertensión y la diabetes fue alto, 
64% y 78% respectivamente, pero fue muy bajo para dislipidemia, tan solo 41%. La mayoría de los individuos 
incluidos no tenían tratamiento: 88% en dislipidemia, 67% en diabetes y 53% en hipertensión arterial. Sin 
embargo el dato más preocupante es el control de los pacientes con tratamiento farmacológico, sólo el 51% 
de los hipertensos, el 16% de los diabéticos y el 52% de los dislipidémicos cumplían las metas.  El análisis 
del INTERHEART Latin America Study (20) demuestra que los factores de riesgo clásicos explican el 88% 
del riesgo atribuible poblacional.

El Ministerio de Protección Social en su publicación de indicadores de salud 2007-2008 (4), reportó a 
las enfermedades del aparato circulatorio como la primera causa de muerte, tanto en hombres como en 
mujeres, por encima de las causas externas como agresiones y homicidios.  La tasa de mortalidad general 
reportada fue de 444.2 x 100.000 habitantes; la mortalidad por enfermedades transmisibles fue de 32.2 
x 100.000 habitantes; por enfermedad isquémica del corazón en personas de 45 y más años de edad de 
262.3 x 100.000 habitantes; por neoplasias de todo tipo de 74.3 x 100.00 habitantes; y la mortalidad por 
homicidios y lesiones infligidas intencionalmente por otra persona de 43.5 x 100.000 habitantes, por 
mencionar algunas.

La atención de las personas con enfermedad cardiovascular comienza antes de que se haga clínicamente 
manifiesta, y es posiblemente este tipo de acercamiento el que produce mejores resultados.  La eliminación 
completa de la enfermedad  coronaria, permitiría mejorar la expectativa de vida en 9.8 años, mientras que 
la completa eliminación de todas las formas de cáncer lo haría en tan sólo 3 años.  La asistencia médica 
temprana, el diagnóstico precoz y la instauración del tratamiento adecuado de acuerdo a la estratificación 
del riesgo, permitirá cambiar el impacto  en la morbimortalidad de los SCA.  

La presente Guía  pondrá al alcance de los servicios de salud y de la población en general, recomendaciones 
sobre tecnologías modernas; la utilización de nuevas terapias como la implantación de stent intracoronario, 
los stent recubiertos con medicamentos, las heparinas de bajo peso molecular, las nuevas tienopiridinas, 
los inhibidores directos de trombinas, los inhibidores del receptor plaquetario de glicoproteína IIb/IIIa 
y otros. La utilización de nuevos métodos diagnósticos, que en principio parecen aumentar los costos de 
atención de los pacientes con SCA, realmente podrían bajar los costos a mediano y largo plazo al disminuir 
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las complicaciones, los días de estancia hospitalaria, las rehospitalizaciones, la necesidad de nuevos 
procedimientos de revascularización, los nuevos eventos clínicos y la mortalidad.

Una revisión preliminar de la literatura sugiere que existe una heterogeneidad importante interregional en 
el manejo de los pacientes con SCA (21-23);  y es conocido que las diferencias en las políticas de salud y la 
adherencia a las guías internacionales de tratamiento, están influenciadas por factores de tipo geográfico, 
social, cultural, económico e individual; condiciones que modulan el acceso a la literatura científica, los 
recursos en salud, tecnologías nuevas, disponibilidad de nuevos medicamentos, entre otros (24).  Por 
lo tanto, la revisión sistemática permitirá establecer y estandarizar la atención integral de los pacientes 
con SCA, lo que sin duda redundará en una  reducción de la tasa de mortalidad, mejoría en la calidad de 
vida y disminución en el costo económico y social de la población colombiana afectada por la enfermedad 
aterosclerótica.  La evaluación de la adherencia a las guías de manejo ha demostrado que la mortalidad es 
inversamente proporcional al cumplimiento de las recomendaciones estipuladas (25).

5. Objetivos

Objetivos Generales

Desarrollar de manera sistemática una Guía  de Práctica Clínica Basada en la Evidencia para disminuir 
la mortalidad, morbilidad y mejorar la funcionalidad y calidad de vida de las personas con un Síndrome 
Coronario Agudo, por medio de un equipo interdisciplinario y con la participación de pacientes y actores 
involucrados en la atención de esta situación.

Objetivos Específicos

• Hacer recomendaciones basadas en la evidencia para la atención pre-hospitalaria, hospitalaria y 
ambulatoria de las personas con SCA con ST y SCA sin ST para mejorar la efectividad y la seguridad de 
las intervenciones.

• Desarrollar recomendaciones efectivas y seguras, basadas en la evidencia para la prevención secunda-
ria de las personas que han tenido un SCA.

• Realizar recomendaciones basadas en la evidencia para el diagnóstico, intervenciones farmacológicas, 
intervencionistas y de rehabilitación que mejoren la mortalidad, la morbilidad, la funcionalidad y la 
calidad de vida de las personas con SCA.

• Hacer evaluaciones económicas de alternativas de tratamiento objeto de algunas recomendaciones de 
la Guía cuando esto sea adecuado y de acuerdo con criterios estrictos de priorización.

• Proponer estrategias e indicadores de seguimiento para la implementación y adherencia a la guía por 
parte de los diferentes usuarios.

• Involucrar en el desarrollo de la Guía a los pacientes y usuarios por medio de estrategias de difusión y 
socialización en cada una de las fases de la Guía. 
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6. Población

Grupos que se consideraron

Adultos hombres y mujeres mayores de 18 años con diagnóstico de síndrome coronario agudo con y sin 
elevación del segmento ST. 

Grupos que no se  consideraron

Angina estable crónica
Angina variante o de Prinzmetal 
Dolor torácico de origen no coronario
 
7. Aspectos clínicos centrales

Ámbito asistencial

La presente guía incluye recomendaciones a los profesionales que conforman las diversas Instituciones 
Prestadoras de Servicios de Salud, IPS; públicas o privadas, así como las Entidades Promotoras de Salud, 
EPS; de acuerdo con los diferentes  niveles de atención en salud. Presenta indicaciones para atención y 
tratamiento pre-hospitalario, hospitalario y ambulatorio, la referencia y contra-referencia de los pacientes 
entre los diferentes niveles de atención.  

Usuarios

Las recomendaciones de esta GAI son dirigidas al personal de atención pre-hospitalaria, médicos 
generales, enfermeras, especialistas en: urgencias, medicina interna, cardiología, hemodinamia, cirugía  
cardiovascular, cuidado crítico, medicina física y rehabilitación, medicina del deporte, rehabilitadores 
cardíacos y cuidadores. 

Aspectos clínicos cubiertos por la Guía 

Se incluyen recomendaciones con base en la mejor evidencia científica para:
 
• Atención Pre-hospitalaria 
• Manejo en Urgencias
• Atención Hospitalaria e Intervencionismo 
• Prevención Secundaria
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Aspectos clínicos no cubiertos por la Guía 

• Prevención Primaria
• Dolor torácico inespecífico 
• Técnica de revascularización percutánea
• Técnicas de revascularización quirúrgica
• Complicaciones mecánicas de los síndromes coronarios agudos
• Complicaciones del ritmo en el curso del síndrome coronario agudo

Esta GPC tiene tres productos finales 

• GPC completa
• GPC versión corta
• GPC para pacientes

Esta guía referencia, actualiza o amplia las bases de las recomendaciones de guías de práctica clínica 
publicadas anteriormente en Colombia. La actualización de esta Guía debe ser realizada con la misma 
metodología y rigurosidad que el empleado para su desarrollo. Se podrá replantear el foco y se deberán 
tener en cuenta los comentarios de usuarios y errores identificados.  La institución responsable de la 
aplicación de la GPC tiene la responsabilidad de actualizarla en forma periódica. El GDG de acuerdo con la 
guía metodológica, recomienda que se inicie el proceso de revisión 4 años después de la publicación. Esto 
implica que la guía estará vigente 6 años si se tiene en cuenta que la construcción y la actualización de una 
guía puede tardar dos años.
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El desarrollo de la primera GPC basada en la evidencia para SCA en Colombia fue una investigación integradora 
realizada para construir recomendaciones basadas en evidencia con evaluación explícita de la efectividad, 
daño y costo-beneficio. Cada recomendación es la respuesta a una pregunta científica encaminada a reducir 
la brecha existente en el manejo de un evento coronario agudo.  Las preguntas se plantearon en cada uno 
de los aspectos del proceso de atención en salud en el que los usuarios de la guía y los pacientes  tienen que 
tomar decisiones con respecto a intervenciones específicas. Para la respuesta a cada pregunta se llevó a cabo 
una revisión sistemática de la literatura científica de GPC publicadas y de estudios primarios y revisiones 
sistemáticas.  El proceso incluyo búsqueda, selección, extracción de información, apreciación crítica de la 
calidad, elaboración de tablas de evidencia y consenso en la formulación de las recomendaciones. Según las 
especificidades de algunas preguntas, fue necesario también llevar a cabo RSL para estudios  económicos y 
evaluaciones económicas (costo-efectividad; costo-utilidad). 

El desarrollo de la guía comprendió los siguientes pasos:

1. Conformación del Grupo Desarrollador de la Guía (GDG)

Líder de la guía: Experto clínico, con conocimiento en la metodología y desarrollo de la GAI, convocó y 
dirigió el desarrollo de la GAI en sus diferentes etapas.  Se encargó junto con la coordinadora  de las GAIs de 
la UdeA de la gestión académica y financiera del proyecto, participaron en la verificación del cumplimiento 
de la metodología y el liderazgo en los consensos. Coordinaron la relación inter-institucional con las demás 
universidades en aspectos como formación conjunta y apoyo internacional.

Expertos clínicos: Profesionales clínicos de diferentes áreas y disciplinas, expertos en el tema desarrollado 
en la GAI, con formación básica en medicina basada en la evidencia, MBE. Participaron en la elaboración de 
las preguntas, selección y clasificación de los desenlaces, selección de guías y evaluación de la calidad de 
estas, en las revisiones sistemáticas y en la elaboración de recomendaciones.

Expertos metodológicos: Estuvo integrado por todos los epidemiólogos clínicos, o maestros en ciencias 
clínicas, salubristas, bio-estadísticos con experiencia en revisiones sistemáticas, meta-análisis y guías de 
práctica clínica. Participaron en la elaboración de las preguntas, selección y clasificación de los desenlaces, 
selección de guías y evaluación de la calidad de estas, en las revisiones sistemáticas y en la elaboración 
de recomendaciones. Con énfasis en la evaluación en la calidad metodológica de los estudios primarios, 
meta-análisis y revisiones,  basados en el sistema GRADE (Grading of Recommendations Assessment, 
Development and Evaluation). 

Expertos en evaluación económica: Realizaron priorización de preguntas económicas y desarrollaron 
RSL de evaluaciones económicas y una evaluación económica de novo aplicada a nuestro país. También 
participaron en la elaboración y socialización de las recomendaciones.

Implementación: Un profesional del área de salud, con formación en salud pública tuvo la función de 
desarrollar la propuesta para la diseminación, implementación y elaboración de indicadores.
   

Metodología



Ministerio de Salud y Protección Social - Colciencias 59

Guía para usuarios. Guía de práctica clínica para el Síndrome Coronario Agudo

2. Conformación de Grupos de Apoyo de la GAI

Bibliotecólogos: Profesionales en bibliotecología para apoyo de búsqueda de literatura médica y científica, 
asesoría en edición y organización de referencias bibliográficas.

Profesionales en gestión administrativa: Profesionales con capacidad para manejar bases de datos, 
comunicarse con el grupo desarrollador de la guía y el grupo de expertos, facilitar la gestión administrativa 
entre el GDG, los expertos y las universidades, realizar informes periódicos de la gestión académica 
y financiera del proyecto, programar junto con el comunicador, las reuniones, talleres y eventos de 
socialización de la GAI.

Comunicador Social: Profesional encargado de las reuniones de socialización de la guía, talleres y encuentro 
con expertos. Difusión de cada una de las fases de la GAI por diferentes medios de comunicación y redes 
sociales a todo el país y grupos interesados.

Expertos clínicos externos: Expertos clínicos de las diferentes universidades, asociaciones científicas, 
quienes participaron en la validación de las diferentes etapas de la elaboración de la guía y en los grupos 
de consenso.

Representantes de los pacientes: Inicialmente participó un grupo focal de pacientes con quienes se hizo una 
encuesta que fue modificada de acuerdo al análisis posterior. Esta encuesta fue enviada a 164 pacientes en 
diferentes ciudades del país con SCA  inscritos en un programa de rehabilitación cardíaca. Se indago por 
aspectos como la definición de valores, preferencias, oportunidades y dificultades en el proceso de atención.

Otros actores: Voceros de las EPS e IPS públicas y privadas; proveedores medicamentos, de tecnología 
médica e insumos; representantes de las Direcciones y Secretarias Seccionales de Salud, del Ministerio de 
Salud y Protección Social, de Colciencias, asociaciones científicas y de las universidades. Se invitaron para 
la socialización en las diferentes fases del desarrollo de la GAI, como la formulación de las preguntas y las 
recomendaciones. Las inquietudes de estos actores fueron respondidas en el momento de su presentación, 
algunas de las sugerencias se discutieron en el grupo desarrollador de la guía y se adoptaron en caso de ser 
adecuadas.

Revisores externos: Seleccionados por la institución financiadora con el objetivo de evaluar la versión final 
de la Guía y mejorarla con comentarios acerca del contenido y metodología del desarrollo de la GPC. Se 
involucraron las sugerencias del evaluador externo de la Guía.

3. Formación del Grupo Desarrollador de la Guía, GDG

En el marco del desarrollo del proyecto Guías de Atención Integral se realizaron diferentes talleres, cursos 
y seminarios de formación en los tópicos necesarios para la elaboración e implementación de las Guías de 
Práctica Clínica (1), estos fueron realizados en convenio con las Universidades integrantes de la Alianza 
CINETS y en la mayoría de estas,  se contó con la participación de diferentes organizaciones mundiales 
líderes en el desarrollo de metodologías de investigación en GPC.  Ver Anexo 2. Talleres de Formación.
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A continuación se enumeran los talleres de formación realizados en el desarrollo de la GAI:

• Taller de formación en lectura crítica de la literatura médica y en aspectos generales de cómo hacer una 
Guía de Práctica Clínica para todo el Grupo desarrollador de la Guía. Universidad de Antioquia.

• Taller sobre Guías de Práctica Clínica y formulación de preguntas clínicas y económicas, con la 
participación del National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE), liderado por la  Pontificia 
Universidad Javeriana.

• Taller sobre adaptación e implementación de guías , con la participación del grupo elaborador de Guías 
de New Zealand, liderado por la Universidad Nacional de Colombia.

• Taller sobre evaluación de calidad de la evidencia, metodología GRADE, con la participación de un 
invitado de la Universidad de Miami, liderado por la  Pontificia Universidad Javeriana.

• Taller sobre Meta-análisis para múltiples tratamientos, liderado por la Pontificia Universidad Javeriana.
• Taller sobre evaluación económica, con la participación del National Institute for Health and Clinical 

Excellence (NICE), lideardo por la Pontificia Universidad Javeriana.
• Taller sobre  “Políticas de salud basadas en evidencia.” con la participación de la Universidad de 

McMaster, liderado por la Universidad de Antioquia.
• Taller sobre Implementación de las GPCcon la participación del National Institute for Health and Clinical 

Excellence (NICE), lideardo por la Pontificia Universidad Javeriana.

4. Declaración de conflictos de interés

Para la declaración de potenciales conflictos de interés y la decisión sobre si éstos inhiben de forma parcial 
o total a un miembro del GDG o de los expertos para participar en aspectos específicos del proceso o incluso 
para imposibilitar cualquier tipo de participación, se utilizaron las recomendaciones y herramientas 
propuestas en la Guía Metodológica (2). La totalidad del proceso de registro y toma de decisiones, fue 
documentada por el líder de la GAI y formó parte de la docum entación del proceso de desarrollo de la guía. 

Evaluación de los intereses y proceso de decisión de los miembros del GDG

La declaración abierta de conflictos de interés por parte del GDG se realizó por escrito, utilizando la 
Herramienta 1 de la Guía Metodológica.  En el inicio de la conformación de las preguntas clínicas (mayo 
del 2011), los formularios diligenciados fueron evaluados por todos los integrantes del grupo con el fin de 
decidir la participación plena o parcial de los investigadores en el desarrollo de la GAI.  

Los conflictos de interés reportados correspondían mayoritariamente a financiación por parte de 
farmacéuticas en congresos nacionales e internacionales y en la participación como miembros activos 
en asociaciones científicas. Luego de someterlos a evaluación se determinó que ninguno de los conflictos 
declarados constituía una restricción que impidiera el juicio profesional sobre un interés primario, que 
pusieran en riesgo la seguridad de los pacientes o la validez de la investigación, ni que influyeran otros 
intereses secundarios, ya fueran beneficio financiero, de prestigio o de promoción personal o profesional. 

Un año después (junio del 2012), el formato de declaración de conflictos de interés fue actualizado y 
publicado en la página web de la Alianza CINETS para su divulgación. El análisis de los posibles conflictos 
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encontrados, que se incluye en el Anexo 3,  no dio lugar a modificaciones entre los miembros del GDG. Ver 
Anexo  3.  Registro de conflictos de interés.

5. Definición del Alcance y Objetivo de la GAI

Para la participación en la convocatoria se realizó una propuesta con la definición del alcance y objetivos 
con base en expertos temáticos y metodológicos pero de una manera preliminar, por lo que se  plantearon 
de nuevo con la participación de todo el GDG.   

El GDG  determinó los siguientes puntos: Objetivos de salud, alcance de la guía,  beneficio o resultado 
esperado,  usuarios de la guía, población objetivo, poblaciones excluidas. Tal y como se presentan en la 
introducción de este documento.

6. Definición de los aspectos de salud incluidos en la guía (Preguntas Clínicas)

Con base en el alcance, propósitos y objetivos de la Guía se retomaron las preguntas genéricas y específicas 
propuestas inicialmente, con el objetivo de incluir la perspectiva de todo el GDG. 

A partir de las preguntas aprobadas se hizo una re-estructuración con la estrategia PECOT: Población; 
Exposición o intervención; Comparación; Desenlace/outcome; y Tiempo (3,4).   Posteriormente se 
seleccionó una pregunta para la  evaluación económica y se decidieron que preguntas con componente 
económico, ameritaban una revisión de la literatura. Ver Anexo 4. Preguntas genéricas y estructuradas.

7. Identificación y Gradación de desenlaces

Definición de los desenlaces: Los desenlaces en salud se clasificaron en relevantes para los pacientes en 
donde se incluyen los resultados en los aspectos clínicos de la enfermedad; y por último, los denominados 
indirectos, que se refieren a mediciones clínicas no relacionadas directamente con la enfermedad.  Todos 
los desenlaces elegidos para cada pregunta se calificaron posteriormente por todo el GDG, según su 
importancia, usando el sistema GRADE (5-6). 

Clasificación de los desenlaces: La importancia  relativa de los desenlaces cambia de acuerdo con la cultura y 
con la perspectiva de los actores del sistema de salud (pacientes, profesionales de la salud, investigadores). 
El sistema GRADE, clasifica los desenlaces en Críticos, Importantes no críticos y No importantes. Todos 
calificados en una escala de 1 a 9 puntos de acuerdo a la importancia, así:

• 7-9 Desenlace crítico, es clave para la toma decisiones 
• 4-6 Importante no crítico, no es clave en la toma de decisiones
• 1-3 No importante, se recomienda no incluirlo en la tabla de evaluación de resultados. No juega un 

papel en el proceso de elaboración de recomendaciones.
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De acuerdo con esta clasificación ordinal, se solicitó a los miembros del GDG la calificación independiente 
de la importancia de los desenlaces; posteriormente en consenso formal, se expusieron los desenlaces 
para definir cuáles se incluirían en el análisis y la toma de decisiones.   Ver Anexo 5. Calificación de los 
desenlaces.

8. Primera socialización: alcance, objetivos, preguntas y desenlaces de la Guía

El documento realizado se puso a disposición de las asociaciones científicas, universidades, estudiantes,  
representantes de profesionales de salud, EPS’s, IPS’s, pacientes, cuidadores y de otros grupos de interés. 
Se hizo una comunicación en la página web del Ministerio de Salud y la Protección Social y en la Alianza 
CINETS.  Los aportes y preguntas recibidas fueron contestados por el GDG y el Ministerio. El documento se 
hizo público y se mantiene disponible hasta que la GAI final sea presentada.

9. Búsqueda sistemática de guías de práctica clínica

Después de tener definido el foco y alcance, se hizo una revisión sistemática de GPCs para SCA publicadas 
en las principales bases de datos y centros de búsqueda internacionales, para determinar si era posible 
adoptar una de ellas o adaptar recomendaciones de otras guías existentes, o si era necesario realizar de 
novo la guía completa, requiriendo una revisión sistemática de la literatura para cada pregunta. 

Se elaboró una estrategia de búsqueda basada en cada pregunta clínica pero dirigida  a identificar GPC 
que pudiesen responderlas, adaptada a las condiciones de cada fuente de información (motores de 
búsqueda, listado de temáticas médicas, listados de patologías, grupos desarrolladores de guías de práctica 
clínica). La búsqueda de GPC se limitó a los últimos 5 años y se emplearon los términos relacionados con 
la enfermedad en lenguaje natural y términos libres, y los encabezados de materia de los vocabularios 
controlados especializados.  Para la selección de servicios de búsqueda se tuvieron en cuenta las bases de 
datos reconocidas del área de la salud y los sitios sugeridos en la Guía Metodológica. 

En general, las fuentes de información son organizaciones estatales o sociedades científicas y académicas 
que desarrollan GPC, servicios especializados de registro y almacenamiento de GPC que reúnen y compilan 
guías desarrolladas por diferentes grupos alrededor del mundo. Adicionalmente se realizaron búsquedas 
manuales que incluyeron: revisión de las bibliografías de obras monográficas, artículos de revista y GAI 
del tema; análisis de referencias recomendadas por  los expertos clínicos y los integrantes del GDG; y de 
las referencias asociadas ofrecidas por las bases de datos seleccionadas.  Se identificaron 52 sitios web de 
fuentes de información para la búsqueda de Guías. Ver Anexo 6. Búsqueda Sistemática de GPC.

10. Selección y evaluación de la calidad de las GPC

De las 112 guías obtenidas en la búsqueda sistemática, fueron seleccionadas 26 que cumplieron los 
siguientes criterios: 
• Menos de 5 años de publicación
• Si respondía a una o varias de las preguntas elegidas para la GAI
• Si las recomendaciones fueron basadas en la evidencia

Metodología
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Adicionalmente fueron incluidas 10 guías más que cumplían con los criterios establecidos, identificadas 
por búsqueda manual y recomendadas por los expertos clínicos del GDG. De este modo 36 guías fueron 
evaluadas con AGREE II (7). Cada GPC fue evaluada por los integrantes del GDG, quienes se dividieron en 
cinco grupos conformados cada uno por un experto clínico y un experto metodológico, que individual e 
independientemente aplicaron la versión en español de la herramienta AGREE II (8).

El AGREE II incluye 23 ítems agrupados en los siguientes seis dominios: Alcance y objetivos, participación de 
los implicados, rigor en la elaboración, claridad de la presentación, aplicabilidad e independencia editorial, 
finalmente provee un ítem más que evalúa la calidad global de la guía. El GDG definió como puntaje mínimo 
de calidad un 60% en el dominio de Rigor Metodológico, sugerido en la Guía Metodológica (9),  siendo 
este el dominio de mayor peso y valor en la evaluación total de una GPC. La puntuación de cada dominio se 
evaluó de forma separada y se estandarizó como porcentaje sobre el valor máximo posible por dominio. Con 
este proceso el GDG identificó 15 guías que cumplían este requisito y que posteriormente fueron tenidas en 
cuenta en la elaboración de la GAI. Ver Anexo 7.  Proceso AGREE II.

11. Decisión de adaptación o desarrollo de Novo de la GPC

Después de la búsqueda de las GPC publicadas sobre el tema, y valoración de la calidad, se evaluaron las guías 
con posibilidad de adaptación teniendo en cuenta: criterios de calidad, posibilidades de implementación en 
el ambiente nacional; y que las GPC fueran desarrolladas bajo la metodología GRADE.  

Algunas organizaciones elaboradoras de guías recomiendan la adaptación de GPC, antes que crear una 
nueva guía, siempre que este proceso resulte factible (10).  El GDG considero que adaptar una GPC no 
cumplía con algunos de los principios fundamentales para esto,  resaltados por la Guía Metodológica, por 
lo que se decidió realizar una RSL de novo para cada pregunta.    El principal impedimento identificado en 
la adaptación de una GPC fue la dificultad para homologar la evaluación de la calidad y la validez de las 
recomendaciones entre el sistema GRADE con los demás sistemas. El sistema GRADE basa la evaluación 
de la calidad  de acuerdo con cada desenlace (11,12), mientras que los demás sistemas lo hacen basados 
principalmente en el diseño y la calidad del estudio.  Además, en la elaboración de las recomendaciones 
la calidad de la evidencia no es suficiente, también se analizan aspectos como: balance riesgo-beneficio, 
relación costo-efectividad, la posibilidad de implementación y la aceptación por las partes interesadas; 
aspectos no contemplados en los otros sistemas. En consecuencia no se utilizó la metodología de la 
colaboración ADAPTE (13), ni el instrumento GLIA (14).   Las 15 guías que cumplían el requisito de calidad 
fueron utilizadas como referencia para la búsqueda manual de cada pregunta y para la toma de decisiones 
y formulación de las recomendaciones en los consensos.

12. Desarrollo de novo de una Guía de Práctica Clínica basada en la evidencia

Asignación de las preguntas clínicas 
Cada una de las preguntas clínicas definidas fue asignada a los cinco equipos  de trabajo, conformados por 
el experto clínico y el experto metodológico.

http://www.adapte.org
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Búsqueda y síntesis de la evidencia de estudios primarios  y secundarios 
Para el desarrollo de novo de la GPC, se llevó a cabo inicialmente una búsqueda sistemática de RSL y 
meta-análisis para cada pregunta realizada con la colaboración Cochrane y ejecutada desde octubre 14 
de 2010 hasta Febrero 15 de 2011.  También cada equipo de trabajo, desarrolló una búsqueda sistemática 
y manual adicional de estudios primarios y secundarios, para cada una de las preguntas asignadas. Esta 
revisión estuvo coordinada por el líder y el bibliotecólogo del grupo y la realizó el GDG.  Se elaboraron las 
estrategias de búsqueda con PECOT para cada pregunta.  Para la definición de los términos de búsqueda, 
el bibliotecólogo y los expertos clínicos y metodológicos conformaron un listado términos de búsqueda 
utilizando los encabezados de las listas especializadas y  términos libres, en español, portugués e inglés; 
incluyendo términos recuperados de las Guías ya analizadas. Se elaboraron las estrategias de búsqueda con 
PECOT para cada pregunta.  Para la definición de los términos de búsqueda, el bibliotecólogo y los expertos 
clínicos y metodológicos conformaron un listado términos de búsqueda utilizando los encabezados de las 
listas especializadas y  términos libres, en español, portugués e inglés; incluyendo términos recuperados de 
las Guías ya analizadas.

Los epidemiólogos clínicos junto con el bibliotecólogo realizaron las búsquedas de cada pregunta en las 
bases de datos MEDLINE, EMBASE, CINAHL, LILACS, PeDRO, Scielo, Current Control Trials, Clinical Trials, 
HTA, Cochrane;   los resultados obtenidos (lista de referencias bibliográficas con sus resúmenes) fueron 
revisados de manera independiente por cada uno de los epidemiólogos clínicos, para definir si cumplían 
los criterios de calidad. Las diferencias entre los evaluadores fueron resueltas por acuerdo entre los 
discrepantes. En este paso se excluyeron  los resúmenes de artículos que no estaban relacionados con el 
tema, revisiones narrativas o editoriales. Ver Anexo 8. Búsqueda de la Evidencia.

Criterios de selección de la evidencia 
Se establecieron, criterios de inclusión de los artículos con respecto a diseño metodológico, población y 
características mínimas de calidad. Buscando inicialmente RSL y meta-análisis (estudios secundarios 
o agregativos), que analizaran estudios primarios relacionados con la pregunta. Adicionalmente se 
identificaron ensayos clínicos y estudios observacionales. 

Inicialmente se excluyeron los resúmenes de artículos que no estaban relacionados con el tema, revisiones 
narrativas o editoriales.

La lista de referencias pre-seleccionadas en este proceso, fueron recuperados en texto completo para su 
lectura y análisis por parte de los encargados de cada pregunta. Los artículos completos fueron leídos y 
analizados por los evaluadores de forma independiente, para definir su inclusión o exclusión y evaluar la 
calidad de la evidencia. Para definir la calidad de las RSLs/meta-análisis o estudios primarios, con el fin de 
considerar su inclusión, se  realizó una evaluación de la posibilidad alta de sesgos dependiendo del tipo de 
estudio.  Las diferencias entre los evaluadores fueron resueltas por acuerdo entre los discrepantes. 

Se utilizaron los siguientes criterios de exclusión para los estudios revisados:

• No contesta la pregunta (población muy diferente, intervenciones o comparaciones diferentes, desenlaces 
distintos a los definidos) 

Metodología
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• Hay mejor evidencia disponible (Existen otros estudios de mejor calidad para contestar la pregunta)
• Hay evidencia más reciente. (Existen otros estudios de igual o mejor calidad, pero más recientes).

Calificación de la calidad de la evidencia
La calidad de las RSL y meta-análisis fueron medidos con el sistema GRADE (15), mediante el programa. 
Cuando no se encontró una RSL, su calidad fue deficiente, o los evaluadores consideraron que no respondía 
la pregunta, se revisaron estudios primarios y, cuando fue posible, se realizó una revisión sistemática de 
novo y meta-análisis. 

La Calidad de la evidencia está relacionada con la confianza en que el efecto verdadero está cerca del efecto 
estimado. Por lo tanto, se define en cuatro niveles así:

Tabla 2.  Niveles de Calidad de la Evidencia

Alta: Confianza alta en que el verdadero efecto se encuentre muy cerca del efecto estimado.Es muy 
poco probable que nuevos estudios cambien la confianza en el efecto estimado.

Moderada: Confianza Moderada en la estimación del efecto: Es probable que el verdadero efecto 
este cerca del efecto estimado, pero hay una posibilidad de que sea sustancialmente diferente. Es 
probable que nuevos estudios tengan un impacto importante en la confianza del efecto estimado y 
pueden cambiar los resultados.

Baja: Confianza en la estimación del efecto es limitada: El verdadero efecto puede ser sustancialmente 
diferente del efecto estimado.  Es muy probable que nuevos estudios tengan un impacto importante 
en la confianza del efecto estimado y probablemente cambien los resultados.

Muy Baja: Confianza muy poca en la estimación del efecto: Es probable que el verdadero efecto sea 
sustancialmente diferente del efecto estimado.   Cualquier estimación del efecto es incierta

La puntuación se efectúa calificando cada desenlace. Las revisiones sistemáticas de ensayos clínicos inician 
puntuando con alta calidad (nivel 1), mientras las revisiones de estudios observacionales inician con baja 
calidad (nivel 4).  

Los aspectos que pueden bajar la calidad son: Riesgo de sesgo, inconsistencia de los resultados, evidencia 
indirecta, imprecisión de los resultados y sesgo de publicación.  Se disminuye un punto (-1) o dos puntos 
(-2), de acuerdo a la gravedad y afectación para cada aspecto.  

El riesgo de sesgo (16) evalúa las deficiencias metodológicas que puedan tener los estudios. Para el caso 
de los Ensayos Clínicos Controlados (ECC), la ausencia asignación aleatoria y su ocultamiento, la presencia 
de un estudio abierto para quien evalué los desenlaces, las pérdidas del seguimiento o ausencia de análisis 
por intención de tratar, sesgo por reporte selectivo de desenlaces positivos, terminaciones tempranas de los 
estudios, uso de medidas de desenlace no validadas, entre otros, son aspectos que disminuyen la calidad.

La inconsistencia (17) define el grado en que los resultados de los estudios primarios son heterogéneos entre 
sí, y esto determina diferencias entre el tamaño del efecto. En los meta-análisis suele medirse gráficamente, 
con el estadístico I2 mayor a 50%, o con una prueba de Chi2, con valor de p <0,05. En términos generales, 
la heterogeneidad estadística puede estar relacionada con la presencia de algunos estudios que muestren 
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un efecto positivo y otros que muestren un efecto nulo o incluso que muestren un efecto deletéreo, con la 
intervención.  Sin embargo, más allá del criterio estadístico, puede existir heterogeneidad clínica que puede 
ser explícita en las RSL al evidenciarse diferencias importantes en la población, intervenciones o desenlaces 
evaluados en cada uno de los estudios primarios incluidos.  

La presencia de evidencia indirecta (18) o grado de incertidumbre (del inglés indirectness, que no tiene 
traducción exacta al español), se detecta cuando las comparaciones entre la población, desenlaces, la 
intervención, no es la misma en cada uno de los estudios. Igualmente evalúa si los meta-análisis fueron 
directos, o si los desenlaces fueron compuestos.  

La imprecisión(19) de los estudios se detecta cuando existen tamaños de muestra muy pequeños, o 
resultados en la medición del efecto con intervalos de confianza muy amplios, lo que se relaciona con altas 
posibilidades de error en el estimado.

El sesgo de publicación (20) considera la posibilidad de que no se hayan publicados todos los estudios 
realizados; habitualmente estudios de pequeño tamaño de muestra o con poco poder estadístico; algunos 
estudios no publicados por resultados negativos, no favorables, con menor efecto del estimado.  

Los estudios observacionales si bien pueden bajar de calidad con los aspectos mencionados, también 
pueden aumentarla si incluyen algunos aspectos metodológicos favorables. Los tres aspectos que pueden 
aumentar la calidad de  son la presencia de un tamaño del efecto grande (Riesgo Relativo RR, superior a 2,0 
o inferior a 0,5); la evidencia de un gradiente de relación dosis-respuesta; y ausencia de sesgo residual o 
factores de confusión. 

Método de formulación de recomendaciones 
Siguiendo el sistema GRADE (21), las recomendaciones fueron elaboradas de acuerdo con cuatro aspectos: 
la calidad de la evidencia, el balance entre los beneficios y los riesgos, los valores y preferencias de pacientes 
y usuarios de la GAI; y los recursos invertidos. 

• Balance riesgos beneficios, mientras mayor sea la diferencia entre los efectos deseados e indeseados, 
mayor es la probabilidad de emitir una recomendación fuerte. 

• Valores y preferencias de los pacientes, mientras mayor sea la incertidumbre sobre esas preferencias, 
menor será la probabilidad de emitir una recomendación fuerte. El GDG elaboró una encuesta dirigida 
a los pacientes para identificar los conocimientos, percepciones y opiniones de estos, con respecto a la 
enfermedad y a sus tratamientos, con el fin de fortalecer y  facilitar la toma de decisiones y emitir las 
recomendaciones. Ver Anexo1. Encuesta de puntos de vista y preferencias de los pacientes.

• Recursos invertidos, mientras mayor sea el consumo de recursos con la intervención, menor será la 
probabilidad de emitir una recomendación fuerte.  Los costos pueden ser muy variables entre diferentes 
países y por ello este criterio puede ser el que más afecte la fuerza de las recomendaciones al comparar 
recomendaciones entre diferentes guías. En Colombia existen muy pocos estudios de costo- efectividad 
de tecnologías.  En el desarrollo de esta guía, se realizó una pregunta de novo y revisiones sistemáticas 
para las preguntas económicas incluidas.

Metodología
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Existe una relación directa entre la calidad de la evidencia y la fuerza de las recomendaciones. Es claro que 
entre mayor sea la calidad, mayor será la probabilidad de emitir una recomendación fuerte. Sin embargo, 
en ausencia de estudios de alta y moderada calidad, pueden surgir recomendaciones fuertes, teniendo 
en cuenta los demás aspectos.  Se realizaron consensos en los cuales cada equipo de trabajo exponía la 
evidencia, presentando desde el proceso de la búsqueda sistemática, hasta la calificación en las tablas de 
calidad (GRADE).   Con la evidencia y su calidad evaluada, y con base en los tres aspectos previamente 
descritos, se realizó una discusión abierta para emitir las recomendaciones respectivas.  Si existían dudas 
en la evidencia, se revisaron directamente los estudios con todo el panel.  Si no existía suficiente evidencia 
disponible para responder una pregunta, o esta era de calidad baja o muy baja, se estableció un consenso al 
interior del GDG para tomar una decisión.

Fuerza de las recomendaciones 
Las recomendaciones se clasifican según su fuerza en dos categorías: “fuertes” o “débiles”; Cada una a su 
vez, puede ser a favor o en contra de la intervención o factor a evaluar. La fuerza de la recomendación puede 
ser interpretada como se muestra en la Tabla 3.

Tabla 3. Fuerza de las Recomendaciones

Recomendación “Fuerte”

La mayoría de los pacientes deberían recibir la intervención

La mayoría de las  personas bien informadas estarían de acuerdo con la acción recomendada, sólo una 
pequeña proporción no lo estaría  

Las recomendaciones pueden ser aceptadas como una política de salud en la mayoría de los casos

Recomendación “Débil”

La mayoría de las personas bien informadas estarían de acuerdo con la acción recomendada pero un 
número importante no

Los valores y preferencias pueden variar ampliamente

La decisión como política de salud amerita un debate importante y una discusión con todos los grupos de 
interés

13. Evaluación Económica

El objetivo de la evaluación económica es apoyar las recomendaciones y, al considerar el balance entre 
costos y beneficios, contribuir a la selección de las alternativas más costo-efectivas en Colombia. El GDG, a 
partir de las preguntas y recomendaciones de la Guía definió la importancia que cada una de ellas podría 
tener para la evaluación económica. Para ello se tuvieron en cuenta los criterios señalados en el paso 17 de 
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la Guía metodológica para la elaboración de Guías de Atención Integral: existencia de estudios previos para 
el País,  diferencias entre los costos de las alternativas, la incertidumbre en la relación costo efectividad, el 
grado de variabilidad en la práctica clínica y, el impacto esperado del cambio en la práctica sobre los costos 
y el estado de salud. 

Esta priorización inicial se realizó de forma paralela al desarrollo de las recomendaciones clínicas. Una 
vez finalizó el proceso de búsqueda de evidencia, se evaluaron estos resultados con el ejercicio inicial 
de priorización de preguntas económicas para determinar las preguntas con mejor información para el 
desarrollo de una evaluación económica. El GDG, en consenso con el ente gestor, evaluó las recomendaciones 
preliminares de las preguntas que fueron clasificadas de alta prioridad para evaluación económica y eligió 
para evaluación económica de novo las evaluaciones que se incluyen en el capítulo IV esta Guía.

14. Definición de estrategias para la difusión, diseminación y adopción de la GAI e Indicadores de 
seguimiento

Se realizaron tres reuniones del GDG y una con los expertos temáticos para definir la mejor estrategia y 
los posibles indicadores de seguimiento tanto clínicos como de gestión para la implementación de la GPC;  
teniendo en cuenta la evidencia existente sobre la efectividad y las limitaciones de las diferentes estrategias 
recomendadas. La propuesta diseñada se presenta completa en el capítulo V de esta Guía.

15. Preparación final de la Guía de Atención Integral

Preparación y Socialización de la versión preliminar de la Guía
El GDG elaboró el documento preliminar únicamente con las recomendaciones clínicas para posteriormente 
pasar a la etapa de socialización y revisión externa.  Esta versión de borrador fue publicada también en la 
web del Ministerio de Salud y Protección social y la página de la Alianza CINETS.  

Evaluación y validación 
Evaluación de pares externos: el documento final fue revisado por un par internacional para mejorar el 
documento y aumentar la validez externa de la investigación. 

Reuniones de socialización: Posteriormente, el documento final será publicado y socializado mediante 
reuniones convocadas por el GDG, Colciencias y El Ministerio de Salud y Protección Social,  con la participación 
de las sociedades científicas, expertos temáticos y representantes de las organizaciones interesadas, entes 
reguladores de salud a nivel  nacional y local, las aseguradoras, las instituciones prestadoras de servicios, 
los pacientes, las casas de innovación tecnológica y la industria farmacéutica. 

Presentación y diseminación de la GAI 
Se prepararon diferentes documentos de difusión de la GAI para publicaciones científicas, publicaciones 
de asociaciones profesionales, boletines de noticias institucionales, medios de difusión popular, carteles o 
afiches, páginas de Internet. Se promovieron, discusiones y conferencias en eventos científicos y académicos 
como la presentación en el congreso Nacional de Medicina Interna 2012. 

Metodología
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Con la intención de difundir y diseminar la información de la Guía de  Atención  Integral  (GAI)  basadas  en  
la  Evidencia,  para la Detección temprana, Atención Integral, Seguimiento y Rehabilitación de pacientes con 
diagnóstico de un evento coronario, se diseñó un plan de comunicaciones.  

El alcance de las estrategias de comunicación  tuvo un alcance nacional y se direccionó a los siguientes 
públicos: equipos multidisciplinarios en los cuales deben intervenir el médicos generales,  urgentólogos,  
médicos especialistas en medicina interna, cardiología, medicina critica, cuidados intensivos y cardiología 
intervencionista, especialistas en fisiatría con experiencia en rehabilitación cardiaca, siquiatras, 
fisioterapeutas, nutricionistas, terapeutas  ocupacionales, y sicólogos  en los niveles de atención primaria 
y urgencias, secundaria y terciaria, cuidados coronarios o especiales, cuidados intensivos y rehabilitación 
cardíaca.

Adicionalmente, se convocó e informó a las sociedades científicas, universidades, aseguradores, grupos de 
pacientes y a la industria farmacéutica.

Resultados objetivo 1: difundir avances y documento final de la guía

• En primer lugar, se conformaron 34 grupos de correo los cuales, suman en total 11.340 contactos, esto 
con el objetivo de enviar información de las GAI en diferentes formatos (Anexo 12. Apéndice 1. Listado 
de Bases de Datos y Grupos de Correo)

• Se realizó envió de  un Newsletter con mensaje de motivación para incentivar las visitas al sitio web de 
la GAI (Anexo 12. Apéndice 2. Newsletters)

• Así mismo, se enviaron 2 boletines de prensa a las bases de datos y a diferentes medios de comunicación, 
logrando  4 emisiones y publicaciones cuantificadas en  $13.000.000 según análisis de prensa comparada 
(Anexo 12. Apéndice 3. Boletines de Prensa y Apéndice  4. Archivo de Prensa)

• Se contactaron 20 sociedades científicas relacionadas con el tema y se realizaron solicitudes especiales 
para su apoyo en la difusión de la GAI entre sus miembros (Anexo 12. Apéndice 5. Carta Sociedades 
Científicas). Con la gestión de las sociedades científicas se logró la participación en eventos y la 
vinculación de la web de la Alianza CINETS como link de 7 sitios web de estas  agremiaciones. (Anexo 
12. Apéndice 6. Web Links de Sociedades Científicas)

• Finalmente, se contó con el apoyo especial de la Facultad de Medicina de la Universidad de Antioquia a 
través de sus órganos de difusión institucionales, bases de datos y actividades.

Resultados del objetivo 2: establecer procesos de participación y retroalimentación de la 
información de las GAI

• La puesta en marcha de la página web ALIANZA CINETS, generó un mecanismo permanente de 
información y participación para los interesados por medio de un formulario sistematizado que permitía 
una rápida interacción y respuesta con el grupo desarrollador de la GAI.

• Adicionalmente, se elaboró un formato de opinión que fue distribuido en diferentes eventos científicos 
relacionados con el tema, donde se gestionó un espacio tipo conferencia y/o participación con stand de 
las guías y se realizó difusión con e-mails a diferentes bases de datos para recibir opiniones y solicitudes 
especiales. (Ver Anexo 12. Apéndice 7. Imágenes y fotografías eventos académicos)

Socialización
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• Durante los congresos y socializaciones en eventos académicos fue posible difundir la información 
aproximadamente a 1900 personas del público objetivo (Ver Anexo 12. Apéndice 8. Informe de 
participación en actividades académicas).

• En total, el número de comentarios, opiniones, preguntas y solicitudes generadas con estos mecanismos 
de participación fueron 5. Las consultas, las respuestas y los datos de los participantes de conservan en 
el archivo del Proyecto.

Resultados objetivo 3: implementar y motivar la utilización de tics para la socialización de las GAI

• Se realizó un trabajo de actualización permanente de avances e información de la GAI en el sitio web 
de la Alianza CINETS y se creó  una cuenta especial en LinkedIn, que generó una lista de  220 contactos  
(Anexo 12. Apéndice 9. Página de prueba en LinkedIn)

Resultados objetivo 4: realizar actividades y eventos de la GAI

Durante el proceso se llevaron a cabo las siguientes actividades y eventos:
• Curso Taller “Diseminación e implementación de las guías de práctica clínica basadas en la evidencia”
• Reuniones de Expertos
• Eventos de Socialización GAI

file:///C:\Users\optiplex20\Desktop\AAAGuiaMedicaSCA\Edicion%20GSCA\2012\Versiones%20AGOSTO\GAI-SCACompletaconAnexos\Anexo12.EstrategiasdeComuniacionySocializacion.pdf
file:///C:\Users\optiplex20\Desktop\AAAGuiaMedicaSCA\Edicion%20GSCA\2012\Versiones%20AGOSTO\GAI-SCACompletaconAnexos\Anexo12.EstrategiasdeComuniacionySocializacion.pdf
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La fortaleza de las recomendaciones fue determinada teniendo en cuenta la calidad de la evidencia, 
el balance entre los beneficios y los riesgos, los valores y preferencias de los pacientes y usuarios; y los 
recursos necesarios, como se explica en Metodología.

Todas las estrategias de búsqueda de la evidencia y los métodos para incluir cada estudio, están descritas 
en el Anexo 8. Búsqueda de la evidencia. La calidad fue medida y clasificada por el sistema GRADE, para 
cada pregunta por desenlace elegido como se presentan en el Anexo 9. Calidad de la evidencia. Mientras 
la calidad de la evidencia en algunos desenlaces puede ser baja o moderada, la calidad de la evidencia total 
es basada en el resumen de todos los desenlaces del escenario clínico, la calificación más baja, es la que 
determina la medición de la calidad final.

Cada una de las preguntas está clasificada en el siguiente orden: Atención Pre-hospitalaria, Urgencias y 
Hospitalización; y Prevención secundaria.

file:///C:\Users\optiplex20\Desktop\AAAGuiaMedicaSCA\Edicion%20GSCA\GAI-SCACompletaconAnexos\Anexo8.BusquedadelaEvidencia.pdf
file:///C:\Users\optiplex20\Desktop\AAAGuiaMedicaSCA\Edicion%20GSCA\GAI-SCACompletaconAnexos\Anexo9.CalidaddelaEvidencia.pdf
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En el primer  contacto médico de un paciente que consulte con dolor precordial y angina típica, es necesario 
determinar el diagnóstico de síndrome coronario agudo y clasificarlo en SCA con o sin ST, mediante la 
realización de un electrocardiograma y las enzimas cardíacas. 

Gráfica 1. Diagnóstico inicial en SCA probable

SCA
con ST

Angina
inestable

SCA
sin ST  

Angina Típica

SCA probable

EKG No diagnóstico

Enzimas - 
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• Otra prueba no invasiva po-
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Control EKG no diagnóstico
Control enzimático negativo 
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• Angina en reposo ma-
yor de 20-30 min

• Angina nueva grado III;  
según CCS

• Angina In Crescendo

1. Terapia farmacológica Pre-hospitalaria

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA, la administración de ASA, clopidogrel, morfina, nitratos, 
inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa,  por personal de atención pre-hospitalaria (APH) comparada con 
la no utilización, disminuye revascularización miocárdica urgente, falla cardiaca, choque cardiogénico, 
muerte global, muerte cardiovascular, re-infarto y sangrado mayor, a 30 días?

Atención inicial y
tratamieno pre-hospitalario
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Recomendaciones

Se recomienda la utilización de ASA por personal de atención pre-hospitalaria en pacientes con SCA sin ST.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada en pacientes con SCA sin ST.

Se recomienda la utilización de ASA por personal de atención pre-hospitalaria en pacientes con SCA con ST.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta en pacientes con SCA con ST.

Se sugiere la utilización de nitratos por personal de atención pre-hospitalaria en pacientes con SCA.
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

No se recomienda la utilización de clopidogrel por personal de atención pre-hospitalaria en pacientes con SCA.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.

No se recomienda la utilización de inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa por personal de atención pre-
hospitalaria en pacientes con SCA.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.

No se recomienda la utilización de morfina por personal de atención pre-hospitalaria en pacientes en pacientes 
con SCA.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.

 
Introducción
El manejo pre-hospitalario es una de las estrategias que se ha propuesto como potencialmente efectivas 
en el abordaje de los pacientes con SCA. Pero pocos estudios publicados han evaluado el uso de terapia 
farmacológica pre-hospitalaria, por lo que las recomendaciones que se han generado son extrapolaciones 
hechas a partir de los resultados de estudios en el escenario de urgencias (1).

Descripción de la evidencia
ASA: estudios de los años 70s y 80s encontraron un claro beneficio con el uso temprano de ASA en pacientes 
con IAM, con reducción en las tasas de mortalidad y re-infarto (2,4). Uno de estos estudios, el ISIS-2 incluyó 
17.187 pacientes a los que se aleatorizó a recibir ASA, estreptoquinasa, ambas o ninguna (3); documentó 
que ASA sola y estreptoquinasa sola reducían mortalidad, pero el mayor beneficio lo tuvieron aquellos 
pacientes que recibieron ambos medicamentos. Un subanálisis del estudio ARGAMI-2 (5) que incluyó 
1.200 pacientes con SCA con ST, evaluó el efecto de la administración temprana (previo a trombolisis, 364 
pacientes) vs tardía (post trombolisis, 836 pacientes) del ASA, encontrando que su uso temprano estaba 
asociado a una reducción en la mortalidad a 7 y 30 días y a 1 año. Todos los estudios anteriores fueron 
realizados en el escenario hospitalario. 

Barbash y colaboradores (6) publicaron en 2002 los resultados de un estudio que incluyó 922 pacientes 
con SCA con ST, evaluó el efecto en la mortalidad a 7 y 30 días, de la administración pre-hospitalaria vs 
hospitalaria de ASA (>200 mg); éste estudio encontró que había una reducción de la mortalidad a los 30 
días con la administración pre-hospitalaria de ASA (4,9% vs 11,1% valor p=0,001). Ver tabla Grade  1 en 
el Anexo 9. No hay estudios que hayan evaluado el uso pre-hospitalario de ASA en pacientes con SCA sin ST, 
por lo que la recomendación con respecto a su uso en este escenario es recomendación de expertos (1, 7-8).

lopidogrel: Algunos estudios han encontrado que el uso temprano de clopidogrel en pacientes con SCA 
sin ST es mejor que su uso tardío (1). Ninguno de estos estudios ha evaluado el inicio del clopidogrel pre-

Recomendaciones
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hospitalariamente. El estudio PCI-CURE (9) evaluó el uso de clopidogrel (iniciado en las primeras 24 horas 
de estancia hospitalaria) comparado con placebo, incluyó 2.658 pacientes con SCA sin ST que iban a ser 
llevados a intervención coronaria percutánea. Este estudio encontró que el uso combinado de ASA mas 
clopidogrel, previo a intervención coronaria percutánea, reducía el desenlace combinado de muerte de 
causa cardiovascular, infarto de miocardio y revascularización urgente a los 30 días; sin un aumento en la 
tasa de sangrados mayores, pero sí con un aumento significativo en la tasa de sangrado menor. El efecto 
en la reducción del riesgo del combinado de muerte de causa cardiovascular, infarto de miocardio y evento 
cerebrovascular isquémico fue dependiente del riesgo de los pacientes, encontrando que el grupo general 
tuvo una reducción del 20% del riesgo relativo de presentar el desenlace combinado, pero en los pacientes 
sometidos a intervención coronaria percutánea (con riesgo más alto) esta reducción del riesgo relativo 
llegó al 31% (10).

Basándose en esta premisa, se realizó un análisis (10) del estudio PCI-CURE en el que clasificaron a los 
pacientes según su puntaje de riesgo TIMI en riesgo bajo, intermedio y alto. Se encontró que el beneficio 
de la terapia con clopidogrel se presentó en todos los grupos de riesgo, pero a mayor riesgo, más alta fue 
la reducción del riesgo relativo de presentar el desenlace primario combinado. Con un número necesario a 
tratar para prevenir un desenlace primario de 63 para los grupos de riesgo bajo e intermedio y de 21 para 
el grupo de  riesgo alto. 

Otro análisis (11), pero del estudio CRUSADE, evaluó el efecto del inicio temprano (en primeras 24 horas de 
la admisión) comparado con el no uso temprano de clopidogrel. Este análisis incluyó 93.045 pacientes con 
SCA sin ST y se documentó que los pacientes que iniciaron clopidogrel temprano tuvieron una reducción 
del riesgo relativo de presentar infarto de miocardio y muerte intrahospitalaria (OR=0.68, IC 95% 0.61 – 
0.77). También se encontró que la tasa de sangrado entre los pacientes que fueron llevados a cirugía de 
revascularización miocárdica no varió con el uso temprano vs tardío de clopidogrel (9.5 vs 9.5, p=0.9) y 
de igual forma entre los pacientes que recibieron clopidogrel y los que no lo recibieron (83.5% vs 81.8%, 
p=0.11).

Nitroglicerina: algunos estudios realizados en la era pre-fibrinolítica encontraron algún beneficio con el 
uso temprano de nitroglicerina en pacientes que se presentaban con SCA (1, 12-14). No hay estudios que 
hayan evaluado la utilidad de nitroglicerina/nitratos administrados pre-hospitalariamente. Por lo que la 
recomendación para el uso de nitroglicerina/nitratos pre-hospitalariamente en las guías evaluadas tiene 
soporte en la recomendación de expertos.

Morfina: un pequeño estudio (15) de 36 pacientes evaluó la utilidad de la morfina comparada con alfentanil, 
administrados pre-hospitalariamente, para mejorar el dolor anginoso en pacientes con SCA no ST. Encontró 
que el alfentanil era mejor tolerado y producía un alivio del dolor más rápido. En otro reporte (16), un 
análisis del registro CRUSADE, incluyó 57.039 pacientes con SCA sin ST. Un total de 17.003 pacientes 
recibieron morfina en las primeras 24 horas del ingreso, y comparado con aquellos que no la recibieron, 
tuvieron un  riesgo mayor de muerte (OR=1.48, IC 95% 1.33–1.64) y de infarto de miocardio (OR=1.34, IC  
95% 1.22–1.48). Por este resultado algunas guías están en contra del uso de morfina en pacientes que se 
presentan con SCA no ST (7).
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Inhibidores de GP IIb/IIIa: hacen parte del grupo de medicamentos antiagregantes plaquetarios. Se 
han probado dos tiempos de administración: “upstream” y “downstream”. La primera consiste en la 
administración del medicamento previo a la angiografía coronaria y la segunda en la administración del 
medicamentos una vez se haya documentado en la angiografía coronaria lesiones trombóticas. El meta-
análisis de De Luca y colaboradores (17) publicado en 2011, incluyó estudios que  compararon ambas 
estrategias. La población total del meta-análisis fue de 19.929 pacientes (9.981 pacientes en estrategia 
“upstream” y 9.948 pacientes en estrategia “downstream”), se encontró que no hubo diferencia en la 
mortalidad a 30 días ni en la tasa de reinfarto de miocardio; pero si hubo un aumento significativo de la 
tasa de sangrado mayor en el grupo de terapia “upstream” (1.8 vs 1.3%, p=0.0002). Ver tabla 1b en el 
Anexo 9 . No hay estudios publicados que hayan evaluado el uso de inhibidores de GP IIb/IIIa en pacientes 
con SCA no ST en el escenario pre-hospitalario. Un solo estudio (18) se identificó para el ámbito pre-
hospitalario (The Bochum Feasibility Study), es un ensayo clínico aleatorizado abierto, con alto riesgo 
de sesgo de selección (método no aleatorio, días pares/impares). No hubo cálculo formal del tamaño de 
la muestra, el reclutamiento inicial por 3 meses sin aleatorización, solo controles y los incluyeron en el 
análisis final. La intervención fue eptifibatide IV bolo (180g/kg) seguida por una infusión continua (2g/kg/
min) y cuidado usual (aspirina, nitratos orales, líquidos endovenosos). No hubo diferencias en muerte extra 
o intrahospitalaria, re-infarto o revascularización.

Efectos adversos 
ASA: el beneficio sobrepasó el riesgo de su uso en los estudios analizados.

Clopidogrel: el beneficio sobrepasó el riesgo de su uso en los estudios analizados, aunque ninguno en el 
escenario pre-hospitalario.

Nitroglicerina: el beneficio en desenlaces críticos no se ha reportado, y el riesgo con su uso es bajo.
Morfina: un estudio que incluyó pacientes con SCA sin ST reportó incremento de la mortalidad en el grupo 
de pacientes tratados con morfina

Inhibidores de GP IIb/IIIa: su uso pre-hospitalario fue abordado por un estudio de muy pobre diseño y no 
logró demostrar beneficio. Estudios realizados en el escenario hospitalario encontraron que el uso de estos 
fármacos previos a definir la presencia de alta carga de trombo, incrementaron el riesgo de sangrado y de 
desenlaces adversos.

2. Fibrinolisis Pre-hospitalaria

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA con ST, de menos de 12 horas de evolución, la utilización 
de fibrinolisis pre-hospitalaria comparada con no aplicarla, disminuye el riesgo de revascularización 
miocárdica urgente, falla cardiaca, choque cardiogénico, muerte global y sangrado mayor a 30 días?

Recomendaciones
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Recomendaciones

Se recomienda utilizar fibrinolisis pre-hospitalaria en pacientes mayores de 18 años con SCA con ST con menos de 
12 horas de evolución, y no puedan ser trasladados a un centro con disponibilidad de intervencionismo antes de 
90 minutos.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.

Se recomienda utilizar fibrinolisis pre-hospitalaria siempre y cuando el personal de atención pre-hospitalaria esté  
entrenado y capacitado en la aplicación de los fibrinolíticos y sea coordinado por un centro especializado.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.

Introducción
El uso de la terapia fibrinolítica demostró una reducción de riesgo de muerte y reinfarto del 20% (19), pero 
también se encontró que este efecto positivo en los desenlaces es dependiente de tiempo y mientras más 
rápido se administre la terapia fibrinolítica mayor es el beneficio. Es así como algunos estudios intentaron 
definir la utilidad de la terapia fibrinolítica en el escenario pre-hospitalario.

Descripción de la evidencia

Estudios de Efectividad
En las recomendaciones de las guías evaluadas, todas coinciden en recomendar la fibrinolisis pre-
hospitalaria para los pacientes con SCA con ST. Todas basan los resultados en una revisión sistemática 
de la literatura (20) que compara terapia fibrinolítica pre-hospitalaria vs terapia fibrinolítica hospitalaria, 
que incluye seis ECC con 6.434 pacientes en total. La mayoría utilizó  medicamentos trombolíticos fibrino-
específicos (rt-PA, anistreplase) y en solo un estudio utilizo urokinasa. Ver tabla Grade 2 en el Anexo 9.

Los estudios primarios incluidos en el meta-análisis son seis ECC (21-26) de baja calidad. Incluidos tres 
estudios (22-25) que tienen riesgo alto de sesgos (sesgo de selección, pacientes con SCA con ST y sin ST). 
Sin embargo al realizar una actualización de la búsqueda de artículos primarios que cumplieran con los 
criterios de elegibilidad de la revisión sistemática, no se encontraron nuevos estudios que abordaran el 
tema. Tampoco se identificaron otras revisiones sistemáticas.

El resultado combinado del meta-análisis es un OR de 0,83 (IC 95% 0,70–0,98) para el desenlace de 
disminución de muerte intra-hospitalaria por todas las causas a favor del tratamiento con fibrinolisis pre-
hospitalaria. Los autores también combinan los resultados de los estudios primarios evaluados de alta 
calidad, y el meta-análisis no cambia la dirección del resultado (OR=0,84 (IC 95% 0,70-0,99)). Los autores 
del meta-análisis dicen que los desenlaces a 30 o 60 días no pueden calcularse con la información de cada 
uno de los ensayos.

Con relación al tiempo de inicio de la terapia trombolítica, todas las guías coinciden que debe ser iniciada 
tan pronto como sea posible, idealmente en los siguientes 30 minutos del diagnóstico. La Guía de ACC/AHA 
para pacientes con SCA con ST, [Guidelines for the Management of Patients With ST-Elevation Myocardial 
Infarction (2004) - A report of the American College of Cardiology /American Heart Association Task Force 
on practice guidelines. 2004] recomienda que se use la fibrinolisis cuando el tiempo de llegada al hospital 
sea mayor de 60 minutos.
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Los estudios primarios del meta-análisis incluían paramédicos, médicos generales y ambulancias con 
UCI móvil. Las guías coinciden además en que el equipo a cargo de la atención y aplicación de la terapia 
pre-hospitalaria debe tener un protocolo de aplicación del trombolítico, entrenamiento en soporte vital 
avanzado, comunicación con la institución de salud receptora y programas de mejoramiento continuo de 
calidad. 

Efectos adversos 
El meta-análisis de Morrison (20) no muestra resultados de los efectos adversos de la trombolisis pre-
hospitalaria vs la trombolisis hospitalaria.

Recomendaciones
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3. Clasificación del Riesgo

¿En pacientes mayores de 18 años con síndrome coronario agudo (SCA), la escala GRACE (Global Registry 
of Acute Coronary Events) comparada con la escala TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) clasifica 
mejor el riesgo de mortalidad y de re-infarto no fatal en los primeros 30 días?

Recomendación

Se recomienda utilizar la escala de riesgo GRACE para estratificar el riesgo de muerte intrahospitalaria y reinfarto 
no fatal. En caso de no disponer de la escala GRACE, se sugiere utilizar la escala de riesgo TIMI.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Introducción
Los pacientes que se presentan con SCA sin ST constituyen un grupo con características clínicas heterogéneas, 
y con riesgo de muerte y eventos cardiovasculares variable (27-28). En estos pacientes la estratificación de 
riesgo temprana se ha convertido en una estrategia fundamental para definir el momento y la agresividad 
de la intervención a practicar (29-31). Hasta la fecha han sido propuestos y validados múltiples puntajes de 
riesgo como TIMI (32), PURSUIT (33), GRACE (34), entre otros. El puntaje de riesgo TIMI fue desarrollado a 
partir de la base de datos de dos estudios clínicos grandes (3.564 pacientes en total) e incluyó solo pacientes 
con SCA sin ST (32), en cambio el puntaje de riesgo GRACE fue desarrollado a partir de un gran registro 
que incluyó 11.543 pacientes con SCA con y sin elevación del segmento ST. Otro aspecto importante es que 
estos puntajes de riesgo fueron diseñados para evaluar el pronóstico a corto plazo: GRACE eventos durante 
la hospitalización y TIMI eventos a 14 días. Aun así, se ha documentado que los pacientes con SCA persisten 
con riesgo de muerte y eventos cardiovasculares pasados 30 días y más allá del año del evento índice. Por 
lo anterior, estudios posteriores (35-36) han intentado validar estos puntajes de riesgo a 30 días, 6 meses y 
un año. Son escasos los estudios que hayan comparado directamente los puntajes de riesgo TIMI y GRACE. 

Descripción de la evidencia
En la búsqueda sistemática de la literatura se encontraron 6 estudios que compararon directamente los 
puntajes de riesgo TIMI y GRACE. Cuatro (3-40) estudios evaluaron el desenlace primario de muerte 
intrahospitalaria sola y dos estudios (36, 41) evaluaron el desenlace combinado de muerte e re-infarto no 
fatal dentro del hospital. Un estudio evaluó la muerte a los 30 días. Cinco de los estudios se realizaron en 
centros únicos, solamente uno fue multicéntrico (40) pero se trató de un registro de datos. La mayoría de 
los estudios no reportan pérdida de pacientes para el desenlace intrahospitalario, pero el estudio de Yan  
reportó una pérdida del 9,5% de los pacientes el primer año. En todos los estudios la calibración de los 
puntajes de riesgo es reportada y es adecuada (Prueba de Hosmer-Lemeshow). La calidad de la evidencia 
es moderada.

Atención de urgencias
y hospitalización
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En todos los estudios que realizaron una comparación directa de los puntajes de riesgo TIMI vs GRACE 
se observaron resultados consistentes a favor del puntaje de riesgo GRACE para una mejor predicción del 
desenlace primario de muerte intrahospitalaria y/o a los 30 días.

De Araujo Gonçalves (36) realizó una evaluación  retrospectiva de pacientes que ingresaron al servicio 
de urgencias con un SCA sin ST; incluyendo todos los pacientes que tuvieran dolor torácico en reposo o 
síntomas sugestivos de SCA en las 24 horas previas al ingreso, con o sin cambios en el segmento ST y con o 
sin elevación de biomarcadores de necrosis miocárdica (troponina I y/o CPK-MB); definieron el desenlace 
primario como el combinado de muerte e infarto de miocardio no fatal, medido a 30 días y un año; la 
población del estudio fue de 460 pacientes. En este estudio el puntaje de riesgo GRACE fue el más apropiado 
para predecir el riesgo a 30 días y a 1 año (c-statistic a 30 días de 0.672 con 95% IC 0.627 - 0.714; y a un 
año de 0.715 con 95% IC 0.672 - 0.756), aunque el puntaje de riesgo TIMI también tuvo poder para definir 
el riesgo (c-statistic a 30 días 0.551 con 95% IC 0.504 - 0.597;  y a un año 0.585 con 95% IC 0.539 - 0.631). 

Aragam ( 39) en el año 2009 realizó una comparación prospectiva de los puntajes de riesgo TIMI y GRACE, 
incluyendo pacientes con SCA  con y sin elevación del segmento ST. La población del estudio fue de 2.753 
pacientes con SCA sin ST y 698 pacientes SCA con ST, el desenlace primario incluyó todas las causas de 
muerte durante la estancia hospitalaria a los 6 meses; documentando que el puntaje de riesgo GRACE  era 
el más apropiado para  predecir la ocurrencia del desenlace primario tanto en pacientes con SCA sin ST y 
con ST durante la estancia hospitalaria (c-statistic 0.85 con 95% IC 0.81–0.89) y a los 6 meses (c-statistic 
0.79 con 95% IC 0.76–0.83); comparado con el puntaje de riesgo TIMI durante la estancia hospitalaria 
(c-statistic 0.54 con 95% IC 0.48–0.6) y a los 6 meses (c-statistic 0.56 con 95% IC 0.52–0 .6).

En el año 2011 Amador(38) realizó una comparación prospectiva de pacientes que ingresaron a la unidad 
de cuidados coronarios con SCA sin ST; incluyó los pacientes que tuvieran síntomas anginosos en reposo en 
las últimas 48 horas, más uno de desviación del segmento ST y/o elevación de biomarcadores de necrosis 
miocárdica; definió como desenlaces primarios: sangrado, isquemia recurrente (re-infarto o angina 
recurrente) y muerte de todas las causas que ocurrieran durante la hospitalización. La población del estudio 
fue de 560 pacientes de los cuales el 76% tenía un SCA sin ST; el puntaje de riesgo más apropiado para 
predecir el riesgo de muerte durante la hospitalización fue GRACE (c-statistic 0.92 con 95% IC 0.89–0.94) 
cuando comparado con el puntaje de riesgo TIMI, pero la capacidad para predecir la isquemia recurrente 
con el puntaje de riesgo GRACE no fue superior (c-statistic 0.57). El puntaje de riesgo TIMI también tuvo 
poder para definir el riesgo de muerte, re-infarto y angina recurrente (c-statistic 0.62 con 95% IC 0.57–
0.66). También en el año 2011 Kozieradzka (37) publicó un registro que incluyó 514 pacientes que se 
presentaron con SCA con ST y que fueron llevados a intervención coronaria percutánea en las primeras 
12 horas del inicio de los síntomas, con un seguimiento a 5 años y con un desenlace primario de muerte. 
Encontraron que tanto el puntaje de riesgo TIMI (c-statistic 0.824 con 95% IC 0.75 - 0.9) como el GRACE 
(c-statistic 0.869 con 95% IC 0.79 - 0.95) tenían una buena capacidad de predicción de muerte a los 30 días, 
con un comportamiento similar al año y 5 años de seguimiento.

Un estudio latinoamericano (41) realizó una comparación prospectiva de pacientes que ingresaron a la 
unidad de cuidados coronarios con SCA sin ST, incluyeron los pacientes que tuvieran síntomas anginosos 
en las últimas 48 horas más uno de: desviación del segmento ST, elevación de biomarcadores de necrosis 
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miocárdica o historia de enfermedad coronaria. Definieron como desenlace primario el combinado de 
muerte de todas las causas e infarto no fatal, que ocurrieran durante la hospitalización; la población del 
estudio fue 154 pacientes, de los cuales el 46% tenía un SCA sin ST. En este estudio el puntaje de riesgo 
GRACE fue más adecuado para predecir el riesgo del desenlace primario (c-statistic 0.91 con 95% IC 0.86-
0.97, aunque el puntaje de riesgo TIMI continúa teniendo capacidad para predecir el riesgo (c-statistic 0.69 
con 95% IC 0.55-0.84) (41). En este último estudio evaluaron la utilización combinada de los puntajes de 
riesgo TIMI y GRACE, encontrando que en aquellos pacientes con riesgo alto definido por ambos puntajes 
de riesgo el desenlace primario se presentó en el 35%; en aquellos pacientes con riesgo bajo definido por 
ambos puntajes de riesgo el desenlace primario no se presentó en ningún paciente; en aquellos pacientes 
con riesgo alto por puntaje de riesgo TIMI y riesgo bajo por puntaje de riesgo GRACE el desenlace primario 
no se presentó en ningún paciente; pero, en aquellos pacientes con riesgo bajo por puntaje de riesgo TIMI 
y riesgo alto por puntaje de riesgo GRACE el desenlace primario se presentó en el 21%. 

Otro análisis (40) de un registro de pacientes que se presentaban con síntomas sugestivos de SCA y eran 
diagnosticados como SCA sin ST, definió como desenlace primario la mortalidad de todas las causas durante 
la hospitalización y al año; incluyo 1.728 pacientes y documentó que el puntaje de riesgo GRACE es superior 
para predecir mortalidad (c-statistic; hospitalaria 0.81 con 95% IC 0.73-0.89 y al año 0.79 con 95% IC 0.74-
0.83) cuando comparado con el puntaje de riesgo TIMI (c-statistic; hospitalaria 0.68 con 95% IC 0.59 - 0.77 
y al año 0.69 con 95% IC 0.64-0.74)(14). 

Autor/año

Antes de alta hospitalario Esta-
dístico c (IC 95%) 30 días Estadístico c (IC 95%) 1 año Estadístico c (IC 95%)

GRACE TIMI GRACE TIMI GRACE TIMI

Kozieradzka 2011 0.869 
(0.79-0.95)

0.824
 (0.75–0.9) No calculado No calculado 0.809 

(0.74–0.88)
0.812 

(0.75–0.88)

Yan 2007 0.81
(0.73-0.89)

0.68 
(0.59-0.77) No calculado No calculado 0.79

(0.74-0.83)
0.69

(0.64–0.74)

De Araujo 
Goncalves 2004

0,76 
(0,72-0,80)

0,6 
(0,56-0,65)3

0,672 
(0,627-0,714)

0,551
(0,504-0,597)

0.715 
(0.672-0.756)

0.585 
(0.539-
0.631)

Correia 2010 0,91 
(0,86-0,97)

0,69 
(0,55-0,84) No calculado No calculado No calculado No 

calculado

Amador 2011 0.92 
(0.89-0.94)

0.63
(0.59-0.68) No calculado No calculado No calculado No 

calculado

Aragam 
2009

SCA 
sin  
ST

0.85 
(0.81-0.89)

0.54
(0.48-0.60) No calculado No calculado 0.79 

(0.76-0.83)
0.56 

(0.52-0.60)

SCA 
con 
ST

0.84 
(0.78-0.90)

0.83 
(0.78-0.89) No calculado No calculado 0.72 

(0.63-0.81)
0.71 

(0.64-0.79)

El puntaje de riesgo TIMI fue el primero en ser validado, tiene a su favor la simplicidad de su aplicabilidad; 
por otro lado el puntaje de riesgo GRACE fue validado más recientemente y posee una aplicación compleja 
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que incluye 8 variables (38).  El puntaje de riesgo GRACE es menos utilizado que el puntaje de riesgo TIMI 
(38). Probablemente dada la mayor simplicidad del puntaje de riesgo TIMI. Se considera que ambos puntajes 
de riesgo ofrecen una predicción pronostica adecuada, pero debido a la mayor precisión del puntaje de 
riesgo GRACE, recomendamos su utilización en aquellos centros con acceso a sistemas computacionales, 
que faciliten el cálculo del riesgo. En esta escala las puntuaciones más altas indican un mayor riesgo.   Su 
objetivo es estimar el riesgo de muerte o el riesgo combinado de muerte o infarto de miocardio a los 6 
meses. Se obtiene de las variables de ingreso disponibles del hospital. Se puede descargar directamente del 
siguiente link: http://www.outcomes-umassmed.org/grace/acs_risk/acs_risk_content.html

4. Métodos diagnósticos con electrocardiograma no diagnóstico y biomarcadores de necrosis 
miocárdica negativos

4.1. Ecocardiografía basal comparada con Angiografía coronaria

¿En pacientes mayores de 18 años con sospecha de SCA con electrocardiograma no diagnóstico y 
biomarcadores de necrosis miocárdica negativos, cuál es la precisión diagnóstica de la ecocardiografía 
basal comparada con la angiografía coronaria en términos de cociente de probabilidad (likelihood ratio, 
LR) positivo y negativo, sensibilidad y especificidad?

Recomendación

No se recomienda el uso de ecocardiografía para el diagnóstico de SCA en pacientes mayores de 18 años con 
sospecha de SCA, con electrocardiograma no diagnóstico y biomarcadores de necrosis miocárdica negativos.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.

Introducción
El uso de la ecocardiografía basal es de utilidad en la evaluación de los pacientes que se presentan con 
síndrome coronario agudo, dado que permite evaluar la presencia de factores que afectan el pronóstico y el 
manejo de los pacientes con síndrome coronario agudo: como son la fracción de eyección, el compromiso 
valvular, lesiones de aorta, compromiso de ventrículo derecho, entre otras (42).

Los pacientes que se presentan con dolor torácico, electrocardiograma no diagnóstico y biomarcadores de 
necrosis miocárdica negativo y sin antecedentes de riesgo tienen una probabilidad menor al 6% de tener  un 
infarto agudo de miocardio (43). La ecocardiografía es una herramienta diagnóstica que es relativamente 
barata, no tiene contraindicaciones, no es invasiva, ampliamente disponible y rápida de hacer e interpretar. 
Todas esas características hacen de la ecocardiografía una herramienta de potencial utilidad en la evaluación 
de los pacientes con dolor torácico. 

Descripción de la evidencia

Estudios de Efectividad
Se han publicado pocos artículos que reportan la utilidad de la ecocardiografía basal en los pacientes con 
dolor torácico. Un meta-análisis publicado en 2001 y que incluyó una búsqueda de reportes entre 1966 
y 1998 encontró once estudios que evaluaron la utilidad de las pruebas imagenológicas en pacientes con 
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dolor torácico, de los cuales dos practicaron ecocardiografía basal y de estrés con dobutamina; ocho usaron 
solo ecocardiografía basal; y uno usó ecocardiografía de estrés con dobutamina. Tres de los estudios no 
requirieron de un electrocardiograma normal para ingresar, y dos estudios incluyeron pacientes que 
tuvieran electrocardiograma y biomarcadores de necrosis miocárdica negativos. 

Otro aspecto importante fue la definición de infarto de miocardio, que presentó variabilidad entre los 
estudios, algunos estudios definieron el infarto de miocardio con solo la elevación de biomarcadores de 
necrosis miocárdica. También se presentó una gran variabilidad inter-estudio en cuanto a la estimación 
de los trastornos eco-cardiográficos considerados como positivos para isquem ia (44). Lo que nos permite 
concluir que este es un meta-análisis que incluyó estudios heterogéneos y de difícil aplicabilidad. Un sub-
análisis de tres estudios que reportaron la realización de ecocardiografía basal en la sala de urgencias, 
arrojó que esta tendría 93%(IC 95% 81-97) de sensibilidad y 66% (IC 95% 43-83) de especificidad para 
detectar síndrome coronario agudo (45-47). Con los datos de esos tres estudios se calculó un LR+ de 2,7 y 
un LR- de 0,1.Ver tabla Grade 4a en el Anexo 9. Se calculó la frecuencia de falsos positivos, falsos negativos, 
verdaderos positivos y verdaderos negativos con la sensibilidad y especificidad conjunta, variando la 
probabilidad pre-prueba para el diagnóstico de SCA encontrando los resultados mostrados en la Tabla 4.

Tabla 4. Cantidad de pacientes según la probabilidad pre-prueba de SCA

Probabilidad pre prueba para el diagnóstico de SCA 
(Efecto por cada 1000 pacientes)

0,50 0,20 0,10 0,075 0,05

Verdaderos positivos 465 186 93 70 47

Verdaderos negativos 330 528 594 611 627

Falsos positivos 170 272 306 315 323

Falsos negativos 35 14 7 5 4

La probabilidad de falsos positivos en pacientes de riesgo bajo es muy alta, lo que lleva al consumo de 
recursos y aumento de riesgos innecesarios en este tipo de pacientes. A pesar de tener una probabilidad 
importante para falsos negativos, la cantidad de pacientes que tienen realmente la enfermedad es muy baja. 
Basados en esta información podemos concluir que la ecocardiografía basal es una herramienta poco útil 
para el diagnóstico de síndrome coronario agudo.

Una búsqueda sistemática de estudios que evaluaron la utilidad diagnóstica de la ecocardiografía basal en 
pacientes con dolor torácico y electrocardiograma no diagnóstico y biomarcadores de lesión miocárdica 
negativos,  logró identificar  tres estudios (48-50), en conjunto reclutaron 165 pacientes y se les calculó un 
LR+ 3,92 y LR-0,56. Con este resultado también concluimos que la ecocardiografía es de poca utilidad para 
el diagnóstico de síndrome coronario agudo.
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4.2. SPECT vs  angiografía coronaria

¿En pacientes mayores de 18 años con sospecha de SCA, con electrocardiograma no diagnóstico y 
biomarcadores de necrosis miocárdica negativos, cuál es la precisión diagnóstica de la perfusión miocárdica 
por SPECT con estrés, comparada con la angiografía coronaria?

Recomendación

Se recomienda el uso de perfusión miocárdica por SPECT con estrés en pacientes con sospecha de SCA con 
electrocardiograma no diagnóstico y biomarcadores de necrosis miocárdica negativos.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Introducción
Los pacientes que se presentan con sospecha de SCA y tienen electrocardiograma no diagnóstico y 
biomarcadores de necrosis miocárdica negativos tienen riesgo de presentar un infarto agudo de miocardio 
e incluso muerte (51). Este grupo de pacientes, puede no ser adecuadamente clasificado en un perfil de 
riesgo por los diferentes puntajes de riesgo que se dispone, por lo que se han evaluado diversas herramientas 
diagnósticas en estos pacientes, con el objetivo de reducir el número de paciente que son egresados con un 
infarto de miocardio no detectado.

El uso de las pruebas de inducción de isquemia ha ganado gran aceptación en la práctica clínica, cuando 
se trata de estratificar los pacientes con dolor torácico sugestivo de origen cardíaco y electrocardiograma 
no diagnóstico y biomarcadores de necrosis miocárdica negativos. Una de las técnicas disponibles en la 
actualidad es la Tomografía Computarizada por Emisión de Fotón Único (SPECT, por su sigla en inglés). 
Se han descrito varios protocolos para la evaluación de defectos de perfusión, al igual que múltiples  
radioisótopos capaces de penetrar hasta el cardiomiocito y generar las imágenes requeridas.

Descripción de la evidencia
Un meta-análisis (52) publicado en 2007 evaluó 11 meta-análisis publicados entre 1990 y 2006, fue 
diseñado para definir la capacidad de los estudios de imagen para el diagnóstico de enfermedad coronaria, 
comparar la aplicabilidad de los estudios de imagen no invasivos (ecocardiografía de estrés por ejercicio y 
farmacológico; SPECT con ejercicio y farmacológico y angiografía coronaria por TAC) y las características 
que puedan influir en su capacidad diagnóstica. Solo se incluyeron aquellos estudios que hubieran usado 
la angiografía coronaria como estándar diagnóstico. En total  incluyó 35.268 pacientes, y reportó que la 
perfusión miocárdica por SPECT tendría una sensibilidad del 88% y especificidad de 73% para el diagnóstico 
de enfermedad coronaria significativa. Este meta-análisis excluyó los estudios que habían evaluado los 
pacientes con síndrome coronario agudo, por lo que solo se podría usar como evidencia indirecta para 
pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo.

Otro meta-análisis publicado en 2001 (53) y que incluyó estudios publicados entre 1975 y 1998, en los que 
se evaluó la utilidad de la ecocardiografía estrés comparada con la perfusión miocárdica por SPECT con 
estrés para el diagnóstico de enfermedad coronaria significativa. En total se incluyeron 3.737 pacientes en 
44 estudios, que usaron SPECT. Todos los pacientes fueron sometidos a angiografía coronaria. En este meta-
análisis para inducir estrés se usaron vasodilatadores (dipiridamol o adenosina), dobutamina y ejercicio, el 
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primero de ellos fue el más usado. Este estudio reportó una sensibilidad para la perfusión miocárdica por 
SPECT entre el 82% y 90% y una especificidad entre el 65% y 75%. En este meta-análisis no se requirió que 
los pacientes estuvieran cursando un síndrome coronario agudo.

Se practicó una búsqueda sistemática de estudios que evaluaran el uso de la perfusión miocárdica por 
SPECT en pacientes con dolor torácico que estuvieran en urgencias y/o unidad de dolor torácico y que 
tuvieran EKG no diagnóstico y biomarcadores de necrosis miocárdica negativos. Se encontraron 10 
estudios, de estos se excluyeron 5 estudios por haber realizado una técnica de perfusión miocárdica por 
SPECT en reposo. Se practicó un meta-análisis de los 5 estudios incluidos (54-58) con una prueba de efectos 
aleatorios diagnósticos (diagnostic random), con una población total de 2.434 pacientes, y se encontró una 
sensibilidad de 0.719 (IC de 95%; 0.559 a 0.838), especificidad de 0.862 (IC de 95%; 0.763 a 0.924), LR+ 
5.427 (IC de 95%; 3.241 a 9.085), LR- 0.338 (IC de 95%; 0.210 a 0.543). Ver tabla Grade 4b en el Anexo 9. 
Con lo anterior se espera que en una población con una prevalencia estimada, para enfermedad coronaria, 
del 5% tengamos un total de 14 falsos negativos por cada 1000 pacientes evaluados y una frecuencia de 131 
falsos positivos. Las modificaciones de las frecuencias de verdaderos positivos, verdaderos negativos, falsos 
positivos y falsos negativos según la probabilidad pre-prueba para el diagnóstico de SCA se presentan en la 
Tabla 5. Lo anterior significa que la perfusión miocárdica con stress por SPECT es útil en la evaluación de 
pacientes con dolor torácico, electrocardiograma no diagnóstico y biomarcadores de necrosis miocárdica 
negativos.

Figura 1. Sensibilidad
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Figura 2. Especificidad

Tabla 5. Cantidad de pacientes según la probabilidad pre-prueba de SCA

Probabilidad pre prueba para el diagnóstico de SCA 
(efecto por cada 1000 pacientes)

0,5 0,2 0,1 0,075 0,05

Verdaderos positivos 360 144 72 54 36

Verdaderos negativos 431 690 776 797 819

Falsos positivos 69 110 124 128 131

Falsos negativos 141 56 28 21 14
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5. Terapia farmacológica en SCA sin ST y SCA con ST

5.1. Terapia antiagregante

a. Aspirina

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, la administración de 
ASA a dosis altasde mantenimiento (>150 mg/día) comparada con  dosis bajas (<150 mg/día) reduce la 
incidencia de muerte, evento cerebro-vascular, re-infarto no fatal y sangrado mayor a 30 días?

Recomendación

Se recomienda utilizar una dosis de mantenimiento de ASA entre 75 mg y 100 mg diarios después de la dosis de 
carga de 300mg en SCA. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.  

Introducción
A pesar de la pobre evidencia a favor de la utilización de dosis altas de ácido acetil salicílico (59), el patrón 
de utilización en algunos países, entre ellos Estados Unidos, demuestra que un porcentaje significativo de 
pacientes reciben dosis de 325 mg diarios de sostenimiento como lo demuestra los datos de la iniciativa 
CRUSADE (60). Desde el punto de vista teórico las dosis altas disminuirían los eventos isquémicos, 
especialmente en intervención con stent medicados, sin embargo con mayor riego de sangrado. Por lo 
tanto, es importante definir las dosis adecuadas recomendables de este medicamento en pacientes con 
síndrome coronario agudo, más aún con el advenimiento de inhibidores P2Y12 con mayor potencia que el 
clopidogrel.

Descripción de la evidencia
Muy pocos estudios han comparado directamente la administración de diferentes dosis de ASA después 
de un SCA; un pequeño ensayo clínico (61) en pacientes con SCAST fue terminado prematuramente sin 
reclutar la muestra calculada. Este estudio  evaluó los desenlaces clínicos de una manera no convencional, 
cou un perfil de morbilidad hospitalaria (definido por una escala creada por los autores). 

La mejor evidencia sobre el tema proviene del CURRENT-OASIS 7 (62), ensayo con un 70% de los 
participantes ingresados por SCA sin ST. Este estudio comparó la dosis diaria de mantenimiento de ASA, 
de 300 mg a 325 mg vs 75 mg a 100 mg, suministrados durante un mes después del evento coronario y 
no encontró diferencias a los 30 días en la incidencia del desenlace compuesto de muerte, enfermedad 
cerebrovascular y re-infarto (4.1% vs 4.2%; OR=0.98, IC 95% 0.84–1.13, p=0.76), Tampoco se encontraron 
diferencias en la tasa de sangrado mayor (1.5% vs 1.3%; OR=1.18, IC 95% 0.92–1.53, p=0.20). Ver tabla 
Grade  5.1.a en el Anexo 9.  Como no hay diferencias en los desenlaces clínicos entre las dosis de ASA 
empleadas después de un SCA es importante considerar el riesgo de sangrado.  En este aspecto, un análisis 
post hoc del estudio CURE (63) demostró incremento en el riesgo de sangrado dosis dependiente en los 
pacientes que recibieron ASA más placebo así: 1.9% en el grupo de menos de 100 mg, 2.8% en el grupo de 
100 mg a 200 mg y 3.7% en el grupo de más de 200 mg.
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Como no se ha demostrado mayor beneficio con una dosis alta de mantenimiento de ASA después de un SCA 
y en cambio se podría aumentar el riesgo de sangrado se recomienda utilizar dosis <150 mg día.

b. Clopidogrel

Dosis de carga de clopidogrel

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, la administración de 
una dosis de carga de 300 mg vs 600 mg de clopidogrel reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, 
evento cerebro-vascular, sangrado mayor a 30 días?

Recomendación

Se recomienda administrar en el servicio de urgencias, una dosis de carga de 300 mg de clopidogrel en todos los 
pacientes con SCA. Adicionar 300 mg más si el paciente va a ser llevado a intervención coronaria percutánea (ICP). 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.

Introducción
La dosis de carga de 300 mg de clopidogrel tiene limitaciones potenciales debido a que, como es una prodroga, 
el efecto antiagregante plaquetario sólo se logra plenamente a las 24 horas (64) porque el medicamento 
requiere dos pasos para su activación por las enzimas hepáticas. Existe una gran variabilidad interindividual 
en el metabolismo enzimático debido a variantes del sistema citocromo, pero la importancia clínica de este 
hallazgo es cuestionable (65). Una dosis de carga de 600 mg de clopidogrel podría tener ventajas sobre la 
dosis usual de 300 mg para lograr un efecto antiagregante plaquetario adecuado más rápidamente. 

Descripción de la evidencia
Los datos de estudios observacionales y pequeños estudios con asignación aleatoria soportan la idea de  
desenlaces clínicos favorables con dosis de carga altas de clopidogrel (66-75). El ensayo clínico de mayor 
tamaño donde se probaron las dosis de carga alta de clopidogrel es el estudio CURRENT-OASIS 7 (76) en 
el cual se analizaron 25.086 pacientes con SCA que fueron asignados de manera aleatoria para recibir 
una dosis de carga de 300 mg o 600 mg de clopidogrel, administrada antes de la angiografía coronaria; 
sin encontrar diferencias significativas a los 30 días en los desenlaces de muerte por cualquier causa, 
muerte cardiovascular, infarto, accidente cerebrovascular, ni isquemia recurrente. En cambio, se encontró 
un aumento significativo en la tasa de sangrado mayor según criterio del estudio y según criterio TIMI. 
Un análisis (77) del subgrupo de pacientes que fueron llevados a ICP (17.263 individuos), encontró una 
disminución significativa en el riesgo de infarto de miocardio a los 30 días (HR=0.79, IC 95% 0.64–0.96) 
y en la tasa de trombosis del stent al segundo día (HR=0.49, IC 95% 0.27–0.89) en el grupo de pacientes 
tratados con dosis altas de clopidogrel. La mediana de tiempo desde la asignación aleatoria hasta la ICP 
fue 0.5 horas (rango intercuartílico 0.3–1.0) en los pacientes con SCAST y 3.2 horas (rango intercuartílico 
0.9–19.6) en los pacientes con SCA sin ST. El riesgo de sangrado mayor según criterio del estudio fue mayor 
en el subgrupo de pacientes llevado a ICP que había recibido la dosis de carga alta de clopidogrel (HR=1.41, 
IC 95% 1.09–1.83).

Recomendaciones
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Un meta-análisis (78) que incluyó la publicación original del CURRENT-OASIS 7 y otros tres estudios 
de menor tamaño no demostró diferencias en el riesgo de muerte (OR=0.95, IC 95% 0.81-1.12), infarto 
recurrente del miocardio a un mes (OR=0.88, IC 95%  0.74-1.04); en cambio, mostró un incremento en el 
riesgo de sangrado mayor (OR=1.25, IC 95% 1.02-1.53) en los pacientes tratados con dosis de carga altas 
del antiagregante. Ver tabla Grade 5.1.b1 en el Anexo 9.

Por lo anterior, considerando el balance riesgo-beneficio sólo se recomienda utilizar dosis altas de carga 
de clopidogrel cuando se tiene certeza que un paciente con SCA va a ser llevado a ICP temprana inmediata 
(primeras 24 horas desde el ingreso) porque este es el subgrupo en el que la dosis de 600 mg demostró 
beneficio.

Dosis de mantenimiento de clopidogrel

¿En pacientes adultos que se presentan al servicio de urgencias con SCA,  la administración de una dosis de 
mantenimiento de 75 mg/día vs 150 mg/día de clopidogrel reduce la incidencia de muerte, re-infarto no 
fatal, evento cerebro-vascular, sangrado mayor a 30 días?

Recomendación

No se recomienda la administración de una dosis de mantenimiento de 150 mg/día de clopidogrel como dosis de 
mantenimiento en pacientes con SCA. Se recomiendan 75 mg/día.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia baja.

Descripción de la evidencia
En muy pocos estudios se han comparado diferentes dosis de clopidogrel para el mantenimiento de la 
antiagregación plaquetaria después de un SCA. En el CURRENT-OASIS 7 (79) se asignó un grupo de pacientes 
con SCA a una dosis inicial de 600 mg de clopidogrel seguidos por 150 mg desde el segundo hasta el séptimo 
día y en el otro grupo se dieron 300 mg el primer día y 75 mg desde el día 2, recibiendo todos los pacientes 
75 mg diarios desde el octavo día hasta el día 30. En el análisis global (79) no se encontraron diferencias 
significativas entre los dos grupos y, aunque es difícil saber cuál es el efecto atribuible sólo a la doble dosis 
de mantenimiento y no a la doble carga inicial, en el grupo de pacientes llevados a ICP (80) se demostró una 
disminución del riesgo de infarto de miocardio con las dosis altas (HR=0.79; IC 95% 0.64–0.96). También 
se observó una disminución en las tasas de trombosis del stent en el grupo de doble dosis y, en este caso 
la dosis alta de mantenimiento sí pudo contribuir, pues la diferencia fue significativa tanto en el día dos 
(HR=0.49, IC 95% 0.27–0.89) como en los días tres a diez (HR=0.58, IC 95% 0.37–0.90). 

Sólo un pequeño ensayo clínico (81) en 119 pacientes comparó la dosis de mantenimiento de 75 mg contra 
150 mg día de clopidogrel durante 30 días, en dicho estudio todos los pacientes habían sido llevados a 
ICP con stents medicados y menos del 50% tenían SCA, los pacientes con doble dosis de mantenimiento 
recibieron 600 mg de carga y los demás 300 mg. Tampoco se encontró diferencia en el riesgo de muerte 
(RR=0.54; IC 95% 0.3-8.5), reinfarto (RR=0.47; IC 95% 0.17-1.3) o sangrado mayor (RR=0.54; IC 95% 0.35-
8.5) a 30 días (los RR se calcularon con los datos anotados en el artículo), pero las estimaciones fueron muy 
imprecisas debido al bajo tamaño de muestra del estudio. Ver tabla Grade 5.1. b2 en el Anexo 9.
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En resumen, no es claro el efecto benéfico de la doble dosis de mantenimiento de clopidogrel porque en 
el estudio de mayor tamaño solamente se probó la intervención durante una semana, sólo se observó 
cierto efecto en el subgrupo llevado a ICP y dicho efecto pudo relacionarse con el de la doble carga inicial. 
Aunque el segundo estudio parece el más indicado para responder la pregunta de la Guía, no tuvo el poder 
suficiente para encontrar diferencias. Por lo tanto no se recomienda la administración rutinaria de 150 mg 
de clopidogrel como dosis de mantenimiento después de un SCA.

c. Terapia dual antiplaquetaria

ASA + clopidogrel comparado con ASA únicamente

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, el inicio temprano de 
ASA + clopidogrel comparado con ASA únicamente, reduce la incidencia de infarto no fatal, muerte, evento 
cerebro-vascular, sangrado mayor a un año?

Recomendaciones

Se recomienda el inicio temprano de la terapia dual antiplaquetaria con ASA más clopidogrel en los pacientes 
con SCA sin ST.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Se recomienda el inicio temprano de la terapia dual antiplaquetaria con ASA más clopidogrel en los pacientes 
con SCA con ST independiente de la estrategia de reperfusión  (fibrinolisis o angioplastia primaria).  
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.

Introducción
El clopidogrel es un antagonista del receptor P2Y12 (uno de los receptores plaquetarios de ADP), que 
origina la inhibición inducida por el ADP de la actividad de la adenil ciclasa, y resulta en un incremento 
de AMPc causando un estado refractario de la plaqueta y evita los cambios en la conformación  de los 
receptores GP IIb/IIIa. El clopidogrel es un producto inactivo in vitro que requiere metabolismo hepático 
por la vía CYP3A4 para convertirse en su  metabolito activo. La acción antiplaquetaria se observa pocas 
horas después de la toma oral de una sola dosis, pero una inhibición constante y estable se alcanza a los 
ocho días de administración de 75 mg/día, por esta razón su administración siempre debe acompañarse de 
una dosis de carga. El clopidogrel se elimina por las heces y la orina, cuando se suspende su administración, 
el efecto tarda unos cinco días en desaparecer.

Descripción de la evidencia para pacientes con SCA sin ST
La evidencia que soporta el uso del clopidogrel en los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación 
del ST proviene del ensayo clínico aleatorizado CURE (82) en el cual se incluyeron 12.562 pacientes que 
ingresaron al estudio en las primeras 2 4 horas de evolución y recibieron ASA + placebo  contra quienes 
recibieron  ASA + clopidogrel. La dosis de carga de clopidogrel utilizada en el estudio fue de 300 mg seguido 
de 75 mg/día durante 3 a 12 meses y demostró que el desenlace compuesto de  muerte cardiovascular, 
infarto o accidente cerebrovascular ocurrió con menor frecuencia en el grupo asignado a clopidogrel + ASA 
que en el grupo asignado a ASA + placebo (9,3% VS 11.4%, RR=0,8 IC 0,72-0,9). Ver tabla Grade 5.1.c1 en 
el Anexo 9. El clopidogrel además disminuyó los desenlaces individuales de infarto e isquemia refractaria 
durante la hospitalización inicial. 

Recomendaciones
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A su vez el desenlace de seguridad mostró que se incrementa el sangrado mayor (3,7 % vs 2,7% RR=1,38 
IC 1, 13 – 1,67)  y menor (5,1% vs 2,4% RR=2.12 IC (1,75–2, 56) en los pacientes asignados al grupo de 
clopidogrel.  El efecto benéfico de clopidogrel fue significativo en todos los subgrupos de pacientes con SCA 
sin ST independiente del tratamiento recibido, en los casos de infarto que recibieron solo manejo médico 
y especialmente en los que se sometieron a intervencionismo percutáneo que se reportaron en el  estudio 
PCI CURE (83).

Descripción de la evidencia para pacientes con SCA con ST
La  inhibición de la agregación plaquetaria  es uno de los objetivos terapéuticos  de los síndromes coronarios 
agudos, el inicio temprano de aspirina asociado a terapia trombolítica  ha demostrado disminuir la 
mortalidad y el re-infarto (84), sin embargo la inhibición de uno solo de los mecanismos que intervienen la 
agregación plaquetaria parecer ser insuficiente y por esta razón se han desarrollado otros  medicamentos 
como clopidogrel que es un antagonista del receptor plaquetario P2Y12 que se ha evaluado en los pacientes 
con infarto con elevación del ST en tres escenarios clínicos: asociado al uso de terapia fibrinolítica, en PCR 
primaria y en infartos no reperfundidos.

El estudio CLARITY TIMI 28  incluyó 3.491 pacientes con síndrome coronario agudo con elevación del ST 
en las primeras 12 horas de evolución a los cuales se les suministró terapia fibrinolítica  y  se asignaron 
a recibir clopidogrel dosis de carga de 300 mg seguida de 75 mg diaria vs placebo, además se realizó 
angiografía coronaria 48 a 192 horas después para verificar el flujo TIMI en el vaso culpable.  EL desenlace  
primario evaluado fue el compuesto de flujo TIMI, mortalidad de cualquier causa o infarto recurrente 
demostrando una disminución absoluta del riesgo de  6.7%, al analizar los desenlaces individuales se 
demostró una disminución en el re-infarto sin efecto en la mortalidad (85). Posteriormente se publicó el 
análisis del subgrupo de pacientes que se sometieron a implante de stent  y que recibieron la terapia con 
clopidogrel por 4 semanas demostrando una disminución del desenlace compuesto de muerte, re-infarto o 
ACV correspondiente a 9 eventos menos por cada 1000 pacientes tratados (86).

El estudio COMMIT (87) incluyó 45.852 pacientes con síndrome coronario agudo, de los cuales 93% 
tenían elevación del ST que ingresaron al hospital durante las primeras 24 horas de evolución y evaluó la 
administración de clopidogrel 75mg vs placebo adicional a la terapia con aspirina, el 54% de la población 
recibió terapia fibrinolítica y se excluyeron los pacientes a quienes se les planeaba realizar angioplastia 
primaria. La terapia con clopidogrel demostró una disminución proporcional del 9% en el riesgo de muerte, 
reinfarto correspondiente a 9 eventos menos por 1000 pacientes tratados sin demostrarse un exceso en el 
riesgo de sangrado. 

El escenario de los pacientes con SCA con elevación del ST que se sometieron a angioplastia primaria fue 
evaluado en el meta-análisis de Vlaar y colaboradores que incluyó los estudios de infarto con elevación 
del ST en los que se realizó intervención coronaria y fueron pre-tratados con clopidogrel demostrando 
que en el grupo que recibió el medicamento con mayor frecuencia se obtuvo flujo TIMI 3 y se disminuyó la 
incidencia de muerte y reinfarto (88). Ver tabla Grade 5.1.c1 en en Anexo 9.
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Terapia anti-agregante dual en la sala de urgencias

¿En pacientes mayores de 18 años  que se presentan con SCA, el inicio de la terapia anti-agregante dual en 
la sala de urgencias comparado con el inicio en sala de hemodinamia, reduce la incidencia de infarto no 
fatal, muerte,  sangrado a 30 días?

Recomendación

Se recomienda administrar la dosis de carga de clopidogrel desde la sala de urgencias a todos los pacientes con 
SCA con ST y a los pacientes con SCA sin ST de riesgo moderado y alto.   
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Introducción
El clopidogrel es un derivado tienopiridinico que se une en forma específica e irreversible al receptor 
purinergico plaquetario P2Y12, inhibiendo la activación y agregación mediada por ADP. Ha sido utilizado 
en combinación con el ácido acetil salicílico para disminuir complicaciones en diversos escenarios, tales 
como enfermedad coronaria crónica, síndrome coronario agudo con y sin elevación del segmento ST y 
en intervención coronaria percutánea (89).  Después de su administración oral es rápidamente absorbido 
por la célula intestinal, a través del sistema ABCB1, ATP binding cassette subfamilia B miembro 1.  Es 
una prodroga que se metaboliza por dos subsecuentes pasos oxidativos que requieren de la acción del 
sistema enzimático hepático de la citocromo P450 (citocromo P450, familia 2, subfamilia C, polipéptido 
19 (CYP2C19); citocromo P450, familia 3, subfamilia A, polipéptido 4/5 (CYP3A4/5); citocromo P450, 
familia 2, subfamilia B, polipéptido 6 (CYP2B6); citocromo P450, familia 2, subfamilia C, polipéptido 9 
(CYP2C9) y citocromo P450, familia 1, subfamilia A, polipéptido 2 (CYP1A2) (90) . El primer paso oxida 
el clopidogrel a 2-oxo-clopidogrel y posteriormente es metabolizado a su derivado tiol activo. Antes de 
ser eliminado el 85% de la droga es metabolizado por esterasas circulantes a su derivado carboxílico. La 
enzima CYP2C19 es responsable de casi la mitad del metabolismo de primer paso.  Recientemente se han 
descrito tres polimorfismos genéticos mayores de la enzima CYP2C19 que están asociados con pérdida 
de su función, los alelos 1, 2 y 3 (91). Algunos estudios observacionales han mostrado un aumento de los 
eventos cardiovasculares relacionados con la presencia de uno o más de esos alelos no funcionantes, lo que 
evidencia variabilidad interindividual en la respuesta a la administración de clopidogrel.  

Hasta la fecha no se encontraron estudios que comparen la administración temprana del clopidogrel en la 
sala de urgencias con su uso en la sala de hemodinámica en pacientes con SCA sin ST, pero en el caso de 
pacientes con SCA con ST que recibieron fibrinólisis en la atención pre-hospitalaria se ha evaluado (92-93) 
el uso del clopidogrel  demostrando que disminuye el desenlace compuesto de muerte, infarto y evento 
cerebro-vascular no fatal.

Descripción de la evidencia 
La búsqueda sistemática no reportó estudios que evaluaran el uso de terapia antiplaquetaria dual temprana 
iniciada en el servicio de urgencias en comparación a su administración en la sala de hemodinamia en 
pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST, sin embargo los hallazgos del The Clopidogrel 
for the Reduction Events during Observation (CREDO) Trial (94), aunque no fueron estadísticamente 
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significativos cuando se comparan pacientes con dosis de carga de clopidogrel al menos 6 horas antes de la 
intervención percutánea, se demostró un resultado favorable a un año en quienes recibieron el medicamento 
3-24 horas antes de la ICP.  El estudio CREDO incluyó 2.116 pacientes con angina estable e inestable, asignados 
aleatoriamente al grupo de placebo o clopidogrel antes de ICP.  Cuando se compararon los pacientes por 
el tiempo de administración del medicamento, no hubo diferencias estadísticamente significativas en los 
desenlaces a 28 días. Solo el desenlace compuesto de muerte, infarto o evento cerebrovascular a 1 año, 
se redujo significativamente (RRR=26.9%  IC 95% 3.9-44.4). Ver tabla Grade 5.1.c2 en el Anexo 9. Cada 
desenlace individual no mostró diferencias estadísticamente significativas. 

En el estudio PRINCIPLE TIMI 44 se comparó en forma aleatoria y con doble enmascaramiento el efecto de 
otro inhibidor P2Y12 como el prasugrel con dosis altas de clopidogrel.  A las 6 horas de administración la 
inhibición plaquetaria con prasugrel fue de  74.8 ±13.0% y en el grupo que recibió clopidogrel tan solo del 
31.8 ± 21.1% (P<0.0001). Adicionalmente, los resultados en el seguimiento demuestran mejor inhibición 
plaquetaria con prasugrel vs clopidogrel (61.3 ± 17.8% vs 46.1 ± 21.3%; P<0.0001) (95).  
  
Hay evidencia clara de la variación interindividual de la respuesta al clopidogrel debido al polimorfismo 
genético del sistema enzimático CYP2C19 (96), un menor efecto de inhibición plaquetaria cuando se 
compara con medicamentos nuevos, alcanzando tan solo 31.8 % de inhibición a las 6 horas y su máximo en 
el seguimiento es del 46.1%, y reducción del riesgo de eventos cardiovasculares cuando se administra en 
forma temprana.

Eventos Adversos
En el estudio CREDO, no se encontraron diferencias para sangrado mayor ni menor entre pacientes que 
recibieron clopidogrel antes de ICP, comparados con los que recibieron  placebo. Tampoco se vieron 
diferencias al año de tratamiento. 

Balance riesgo beneficio
Los estudios mencionados sugieren un efecto benéfico sin aumentar el riesgo de sangrado mayor, y por 
el contrario se sugiere una reducción en el riesgo de eventos cerebrovasculares con el inicio temprano de 
clopidogrel, por lo que se recomienda administrarlo en la sala de urgencias o lo más pronto posible antes 
de la ICP, en pacientes que no sean candidatos a la utilización de prasugrel o ticagrelor.   
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ASA + clopidogrel vs ASA + ticagrelor

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, el inicio temprano 
de ASA + clopidogrel vs ASA + ticagrelor, reduce la incidencia de infarto no fatal, muerte, evento cerebro-
vascular y sangrado mayor a un año?

Recomendación

Se recomienda el uso de ticagrelor más ASA, en pacientes con SCA sin ST de riesgo intermedio o alto, 
independiente de la estrategia de tratamiento inicial, incluyendo aquellos que recibieron previamente 
clopidogrel, el cual debe suspenderse una vez se inicie ticagrelor.
Recomendación fuerte a favor,  calidad de la evidencia alta.

Se recomienda el uso de ticagrelor más ASA, en pacientes con SCA con ST que no hayan recibido terapia 
fibrinolítica en las 24 horas previas y se planee intervención coronaria percutánea primaria. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.

Introducción
El ticagrelor pertenece a una clase química relativamente nueva, ciclopentil-triazolo-pirimidina, y es un 
inhibidor reversible, oral, del receptor P2Y12 con una vida media de 12 horas, su efecto sobre el receptor 
depende de su concentración plasmática y en menor proporción de su metabolito activo permitiendo de 
esta forma una inhibición plaquetaria mayor y  una recuperación más rápida de la función plaquetaria (97). 
Los estudios iniciales demostraron un efecto mayor, más rápido y consistente que el clopidogrel (98).

Descripción de la evidencia
La eficacia y seguridad del ticagrelor en los pacientes con síndrome coronario agudo fue evaluada en el 
estudio PLATO que incluyó 18.624 pacientes de los cuales el 59,5%  tenían como diagnóstico final de SCA 
sin ST o angina inestable y 40,5% tenían SCA con ST. Los investigadores compararon la administración de 
clopidogrel  con una dosis de carga de  300 mg a 600 mg  y una dosis de 75 mg/día por 6 a 12 meses contra 
la administración de ticagrelor con una dosis de carga de 180 mg y 90 mg cada 12 horas. 

El desenlace de eficacia fue favorable para el grupo de pacientes que recibió ticagrelor, al demostrar una 
disminución en el desenlace compuesto de muerte por causas cardiovasculares, infarto o  evento cerebro-
vascular (9,8 vs 11,7 % HR  0.84  IC 0.77-0.92). También mostró una disminución en la mortalidad general 
(4.5%, vs. 5.9%, P<0.001) y por  causas cardiovasculares (4.0% vs. 5.1%, P=0.001) y del infarto (5.8% 
vs. 6.9%, P=0.005), como desenlaces individuales. La frecuencia de enfermedad cerebrovascular fue igual 
en los dos grupos, sin embargo hubo tendencia a más eventos hemorrágicos cerebrales con ticagrelor 
(0.2% vs 0.1%, p=0.1). Al evaluar el efecto sobre los pacientes en quienes se planeó intervención coronaria 
percutánea, como desenlace secundario, se replicaron los resultados, con menor frecuencia del desenlace 
primario compuesto en el grupo asignado a ticagrelor (8.9%, vs. 10.6%; P=0.003) y menores tasas de 
trombosis del stent (1.3% vs. 1.9%, P=0.009).  No se demostró aumento en el sangrado mayor según la 
definición TIMI,  pero si un incremento en el sangrado mayor no relacionado con puentes coronarios (4.5% 
versus 3.8%, P=0.03) (99). Ver tabla Grade 5.1.c3 en el Anexo 9. Los resultados con respecto a los 33 
subgrupos evaluados no demostraron heterogeneidad, sin embargo se encontró atenuación del efecto 
en pacientes con peso por debajo de la media, los que no venían tomando hipolipemiantes antes de la 
aleatorización y los enrolados en Norteamérica.  Es importante resaltar que en Norteamérica es frecuente 
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la utilización de dosis altas de sostenimiento de ácido acetil salicílico, como lo han demostrado varios 
estudios incluido el mismo estudio PLATO, y que en un análisis posterior fue la única variable determinada 
para explicar esta diferencia (100). Por lo anterior la FDA incluyó una advertencia para que se utilicen 
dosis bajas de ácido acetil salicílico en combinación con ticagrelor en lugar de dosis altas (101). Han 
sido publicados subsecuentes análisis de subgrupos del estudio PLATO en pacientes que van a cirugía de 
puentes coronarios (102), revascularización percutánea (103), diabetes (104) y falla renal crónica (105) 
entre otros, con similares resultados.   

Los principales efectos adversos observados por el estudio fueron, la disnea reportada en 13, 8%  vs  7,8% y la 
presencia de pausas demostradas en un monitoreo  Holter, durante la primera semana de administración del 
medicamento, sin que se relacionaran con síntomas o existieran diferencias en la necesidad de implantación 
de marcapasos entre los dos grupos.  El número de pacientes que  suspendieron el medicamento fue mayor 
en el grupo de ticagrelor (7,4% vs 6%) y los niveles de creatinina y ácido úrico se incrementaron también 
en el grupo que recibió el medicamento.

El subanálisis de los pacientes con SCA con elevación del segmento ST es consistente con los resultados 
obtenidos en el grupo total (106).

ASA + clopidogrel vs ASA + prasugrel

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, el inicio temprano 
de ASA + clopidogrel vs ASA + prasugrel reduce la incidencia de infarto no fatal, muerte, evento cerebro-
vascular, sangrado mayor a un año?

Recomendación

Se recomienda el uso de prasugrel más aspirina en pacientes con anatomía coronaria conocida, con indicación 
de revascularización percutánea, que no han recibido clopidogrel, en ausencia de predictores de alto riesgo de 
sangrado: evento cerebrovascular previo o isquemia cerebral transitoria, peso menor a 60 kilos o edad mayor a 
75 años. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de evidencia alta.

Introducción
El prasugrel es un inhibidor del receptor plaquetario P2Y12 que al igual que clopidogrel se comporta como 
una pro-droga y requiere conversión hepática a su metabolito activo, los estudios farmacocinéticos han 
mostrado que ocasiona una  inhibición más rápida y mayor de la función plaquetaria (107-108). Ver tabla 
Grade 5.1.c4 SCA sin ST en el Anexo 9.

Descripción de la evidencia
La seguridad y eficacia del prasugrel en los pacientes con SCA sin ST fue evaluada en el estudio TRITON-TIMI 
38 (109) que incluyó 13.608 pacientes con síndrome coronario agudo que se llevaron a coronariografía 
y cuya anatomía coronaria era conocida, el 74%  tenían SCA sin ST.  Se comparó la administración  de 
prasugrel dosis de carga de 60 mg seguido de 10 mg/día contra clopidogrel 300 mg seguido de 75 mg/día. 
El estudio excluyó a los pacientes que habían recibido clopidogrel en los cinco días previos al ingreso. Los 
resultados mostraron una disminución en el desenlace compuesto de muerte de causas cardiovasculares, 
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infarto o evento cerebro-vascular  no fatal a 30 días a favor de prasugrel (9,9% vs 12,1% HR=0.8 IC 0,73-
0,90) y al analizar por separado cada uno de los desenlaces se encontró una disminución significativa  en 
el infarto no fatal, en la  revascularización urgente del vaso culpable y en la trombosis del stent. Ver tabla 
5.1.c4 SCA con ST en el Anexo 9.

Los desenlaces de seguridad mostraron que el grupo asignado a prasugrel tuvo un incremento en el sangrado 
mayor según la definición TIMI (2,4% VS 1,8% HR=1.32  IC 1.03–1.68) y en el sangrado que amenaza la 
vida, pero sin diferencias en el sangrado intracraneal.  El sangrado fue más frecuente en los pacientes con 
peso menor de 60 kilos, edad mayor a 75 años y con antecedente de accidente cerebrovascular o isquemia 
cerebral transitoria previa. Al analizar exclusivamente los pacientes sin ninguna de esas tres características 
de riesgo se encontró reducción significativa del desenlace final primario (HR=0.74; 95% CI, 0.66-0.84; 
P<0.001), sin diferencias significativas en sangrado mayor (HR=1.24; 95% CI, 0.91-1.69; P=0.17), con 
balance sustancialmente favorable en el efecto clínico neto a favor del prasugrel.  También se realizó un 
subanálisis del grupo de pacientes diabéticos en quienes se observó una mayor eficacia, con una  reducción 
del desenlace final del 30% (12.2% vs 17.0%; HR, 0.70; P<0.001) y del riesgo de infarto del 40% (8.2% vs 
13.2%; HR=0.60; P<0.001) sin incrementar el sangrado, con un beneficio neto a favor de prasugrel.

La evidencia se basa en la inferencia indirecta, puesto que el estudio TRITON-TIMI 38 incluyó pacientes con 
síndrome coronario agudo con ST y sin ST. En el análisis del subgrupo sin ST hay una reducción relativa del 
riesgo de 18% (IC 7.3 -27.4); la mortalidad de origen cardiovascular fue de 2.1% (IC 30–26.4); en infarto no 
fatal 23.9% (IC 12.7–35.7); y en enfermedad cerebrovascular no fatal 2.1% (I.C. -51.3–36.7).  El desenlace 
en el que fue más efectivo es en la recurrencia de infarto. 

Inhibidores de bomba de protones y terapia dual

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA y reciben doble 
antiagregación plaquetaria (ASA más clopidogrel), la administración de inhibidores de bomba de protones 
comparado con no administrarlos, reduce la incidencia de sangrado digestivo, evento cerebro-vascular, re-
infarto no fatal o muerte? 

Recomendación

Se recomienda administrar inhibidores de bomba de protones a pacientes con  riesgo alto de sangrado que estén 
siendo tratados con antiagregación dual con ASA y clopidogrel. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja

Se había planteado la pregunta específica: ¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio 
de urgencias con SCA, la administración de inhibidores de bomba de protones (IBP) comparado con anti 
H2 reduce la incidencia  de sangrado digestivo, evento cerebro-vascular, re-infarto no fatal o muerte? Pero 
al hacer la búsqueda de la evidencia no se encuentran en la literatura médica estudios que hayan tratado 
de responder esta pregunta, en cambio existen varias publicaciones relacionadas con el uso de IBP en 
pacientes que reciben doble antiagregación plaquetaria con clopidogrel y ASA, tomándose la decisión de 
evaluar la evidencia disponible en este escenario clínico. 

Recomendaciones
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Introducción
El sangrado gastrointestinal es la complicación grave más común del uso prolongado de antiplaquetarios 
(110-111) y está demostrado que los IBP disminuyen la frecuencia de hemorragias digestivas en pacientes 
de riesgo alto de sangrado que reciben ASA (112). Algunos estudios observacionales han sugerido la 
existencia de una interacción entre el clopidogrel y los IBP (113-114) y análisis ex vivo muestran que los 
IBP que inhiben el sistema enzimático  CYP2C19, particularmente el omeprazol, disminuyen la inhibición 
plaquetaria inducida por el clopidogrel (115-116), sin embargo no se ha demostrado que este efecto sea 
clínicamente importante. 

Descripción de la evidencia
Se encontró un meta-análisis (117) de estudios observacionales y ensayos clínicos, con resultados disimiles 
dependiendo del tipo de estudio. En los estudios observacionales el riesgo del desenlace compuesto evento 
cardiovascular mayor fue mayor en el grupo de tratamiento con omeprazol (RR=1.4, IC 95% 1.15-1.70) 
pero no se encontraron diferencias entre los grupos cuando se analizaron solo los ensayos clínicos (RR=1.2, 
IC95% 0.85-1.76). El meta-análisis es de baja calidad porque  incluyó análisis pos hoc de los estudios CREDO 
(118) y TRITON TIMI 38 (119). 

El único ensayo clínico diseñado para evaluar el uso rutinario de clopidogrel combinado con omeprazol 
contra clopidogrel solo, en pacientes con indicación para doble antiagregación, no demostró  incrementos 
en las tasas de eventos isquémicos y en cambio observó una disminución significativa en la tasa de 
sangrado intestinal entre los individuos tratados con omeprazol (13 sangrados menos por cada 1000 
pacientes tratados) (120). Sin embargo el ensayo fue terminado prematuramente sin completar el tamaño 
de muestra calculado y los estimados puntuales para los eventos cardiovasculares individuales fueron muy 
imprecisos: RR para mortalidad global  1.048, IC 95% 0.29-3.46 y RR para evento cerebro-vascular 2.01, IC 
95% 0.37-10.9 (calculado con los datos suministrados en el artículo) y HR para IM 0.92, IC 95% 0.44-1.9 
(120). Ver tabla Grade 5.1.c5 en el Anexo 9. Además, el número de eventos fue muy pequeño para llegar a 
conclusiones sólidas. Así, hoy día no hay certeza de la reducción de la eficacia clínica del clopidogrel con el 
uso de omeprazol, sin embargo el efecto parece estar confinado a estudios in vitro; además, parece reducir 
la tasa de sangrado gastrointestinal en estos pacientes, con un perfil de seguridad adecuado, por lo que la 
balanza se inclina a favor de su utilización.
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5.2. Terapia Anticoagulante

a. Heparina no fraccionada vs Heparinas de bajo peso molecular

¿En pacientes adultos que se presentan con SCA, iniciar la  anticoagulación con heparina no fraccionada 
comparada con heparinas de bajo peso molecular (enoxaparina, dalteparina, fraxiparina, reviparina) 
reduce la incidencia de infarto no fatal, muerte, sangrado mayor a 30 días?

Recomendaciones

Se recomienda el uso de  anticoagulación con enoxaparina en lugar de heparina no fraccionada, en pacientes 
con SCA sin ST. En caso de no estar disponible la enoxaparina se puede administrar heparina no fraccionada. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.

Se recomienda el uso de enoxaparina en pacientes con SCA con STen lugar de heparina no fraccionada, 
independiente de la estrategia de reperfusión (angioplastia primaria o fibrinolisis). En caso de no estar 
disponible la enoxaparina se puede administrar heparina no fraccionada. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Introducción
Las heparinas de bajo peso  son un grupo de moléculas con peso entre 2.000 y 10.000 Daltons, ejercen 
su efecto principal  mediante la inhibición del factor XA y además inhiben la trombina. La heparina no 
fraccionada acelera la acción  de la antitrombina, una enzima proteolítica que inactiva el factor IIa, el factor 
IXa y el Xa. Las heparinas de bajo peso molecular tienen como ventajas su fácil administración, su absorción 
completa, tienen menor unión a proteínas, su efecto anticoagulante es más predecible y menor riesgo de 
producir trombocitopenia inducida por heparina, tiene como desventaja su eliminación renal que obliga a 
ajustar su dosis en pacientes con depuración de creatinina <30 ml/min, (121). La dosis de las heparinas de 
bajo peso molecular se debe ajustar al peso del paciente y no es necesario realizar monitoreo de los niveles 
de factor anti Xa, excepto en embarazadas y pacientes obesos en quienes se deben buscar niveles de anti Xa 
entre 0,5- 1,2 UL  (122). 

Existen varias heparinas de bajo peso molecular, sin embargo solo la enoxaparina demostró efectividad como 
tratamiento anticoagulante cuando se comparó con heparina en los estudios primarios  ESSENCE (123) y 
TIMI 11B (124), estos resultados no pudieron reproducirse con los estudios que evaluaron dalteparina 
como el FRISC (125) ni nadroparina en el estudio FRAXIS (126), e incluso ni con tinzaparina en el estudio 
EVET al compararla con enoxaparina (127). Por esta razón la anticoagulación en síndrome coronario agudo 
cuando se emplea este grupo farmacológico se realizó con enoxaparina 1mg/kg/subcutáneo cada 12 horas 
durante mucho tiempo.  Por la extrapolación de los resultados del estudio EXTRACT TIMI 25 (128) se 
ajusta la dosificación por edad y depuración de creatinina con la opción de colocar una dosis intravenosa 
(30 mg) inicial; en pacientes con depuración de creatinina mayor a 30ml/min se utiliza la dosis estándar si 
es < de 75 años, en los mayores de 75 años la dosis es de 0.75 mg/Kg/ cada 12 horas y 1mg/kg/24 horas 
subcutáneo si la depuración de creatinina es menor a 30 ml/min.

La heparina no fraccionada tiene como desventaja su unión a proteínas plasmáticas que le confieren 
variabilidad en su efecto anticoagulante y por esta razón debe monitorearse con el tiempo parcial de 

Recomendaciones
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tromboplastina que debe estar entre 60 y 80  segundos (TPT).  Se debe administrar un bolo de heparina de 
60 unidades por kilo intravenoso (máximo 4.000 unidades) y continuar con una infusión de 12 unidades 
por kilo por hora intravenoso (máximo 1.000) (129).

Descripción de la evidencia para pacientes con SCA sin ST
Existen varios meta-análisis que han comparado la eficacia y seguridad de la administración de heparina no 
fraccionada vs heparina de bajo peso molecular (123-127).  Eikelboom y colaboradores (130) incluyeron 12 
estudios con 17.157 pacientes que compararon las dos estrategias de anticoagulación, las heparinas de bajo 
peso molecular incluidas en los estudios fueron nadroparina, dalteparina y enoxaparina, los investigadores 
no  encontraron diferencias significativas para el desenlace compuesto de muerte o reinfarto (OR=O,8 IC 
0,69–1,12).  Magee y colaboradores (131) encontraron  que no existían diferencias en la mortalidad a 30 
días (RR=1,0;  IC: 0,69-1,44), sin embargo las heparinas de bajo peso molecular disminuyeron el riesgo de 
infarto  (RR=0.83; IC: 0,70-0,99) y  la necesidad de procedimientos de revascularización (RR=0.88; IC: 0,82-
0,95), concluyeron que el número necesario de pacientes a tratar (NNT) para evitar un infarto fue de 125 y 
de 50 para evitar un procedimiento de revascularización. 

Con base en los resultados previos Petersen y colaboradores (132) analizaron solamente los estudios 
con enoxaparina vs heparina no fraccionada encontrando una disminución significativa en el desenlace 
compuesto de muerte o re-infarto a 30 días, sin que se presentaran diferencias en el sangrado mayor ni 
en la necesidad de transfusiones.  Murphy y colaboradores (133) evaluaron 49.000 pacientes de todos los 
escenarios del síndrome coronario agudo (SCA con y sin ST) encontrando disminución de la mortalidad y 
del infarto no fatal a 30 días (9.8 vs. 11.4%, OR=0,84,  IC 0,76–0,92). Al analizar subgrupos según el tipo de 
infarto encontraron que el desenlace favorecía  a la enoxaparina en los pacientes con SCA con ST (11,1 vs. 
12,9% OR=0,84, IC 0,73–0,97), aunque este hallazgo no era significativo en los pacientes con SCA  sin ST 
(14,1 vs. 14,3%, OR=0,97 IC 0,86–1,09), sin que existiera evidencia de heterogeneidad entre los estudios.  
Este meta-análisis encontró además un incremento en el sangrado mayor con la enoxaparina pero con un 
beneficio neto (seguridad vs eficacia) a favor de la enoxaparina. Ver tabla Grade 5.2.a SCA sin ST en el 
Anexo 9.

Es importante resaltar que la mayoría de los estudios mencionados no se aproximan por completo al 
escenario del tratamiento actual del SCA sin ST pues no utilizaron el manejo intervencionista en la mayoría 
de los pacientes y algunos son previos a la administración de la doble antiagregación plaquetaria, excepto 
el estudio  SYNERGY (134) en el cual los pacientes se llevaron a intervencionismo temprano  sin  encontrar 
diferencias significativas en la muerte o el re-infarto a 30 días y se demostró un incremento en el sangrado 
según la definición TIMI pero no según la definición gusto en el grupo de enoxaparina, este efecto se atribuyó 
al uso de anticoagulantes previo a la angioplastia en el cual existió  entrecruzamiento de los pacientes de 
un grupo a otro.

El estudio SYNERGY (134) fue un estudio prospectivo, multicéntrico que comparó en forma aleatoria el 
efecto de la enoxaparina vs heparina no fraccionada en pacientes con SCA sin elevación del segmento ST 
con intención de estratificación invasiva temprana. Se asignaron 4993 pacientes al grupo de enoxaparina 
y 4985 al grupo de heparina no fraccionada (HNF) encontrando que el desenlace final compuesto de 
mortalidad por cualquier causa o infarto de miocardio no fatal a los 30 días fue similar en ambos grupos 
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(14% enoxaparina vs 14.5% heparina no fraccionada; OR 0.96 IC 95% 0.86-1.06). El estudio fue diseñado 
para demostrar superioridad, sin embargo se pre-especificó un límite para no inferioridad, el cual fue 
utilizado dados los resultados.  No hubo diferencias en los desenlaces relacionados con la intervención 
percutánea como cierre abrupto del vaso, angioplastia no exitosa o cirugía de puentes coronarios de 
urgencia.   En términos de seguridad se encontró aumento de la tasa de sangrado mayor de acuerdo 
a la clasificación TIMI (9.1% vs 7.6% p<=0.008) pero no con la clasificación de GUSTO (2.7% vs 2.2%, 
p=0.08) ni para transfusiones (17% vs 16% p=0.16). El número de pacientes necesario para presentar un 
evento adverso de sangrado fue de 200 (NNH). Los resultados del estudio difieren completamente de los 
obtenidos en los estudios iniciales TIMI 11B y ESSENCE, lo que obligó a buscar una explicación plausible. 
Los estudios mencionados difieren en el riesgo basal de la población incluida, en la tasa de intervención 
y en la inclusión de terapia actual, como los inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa. Un análisis post-hoc 
demostró que la utilización de antitrombinicos en la etapa pre-aleatorización pudo alterar los resultados; 
cuando se analizaron los pacientes que no recibieron ningún antitrombinico antes de la aleatorización y 
los que al aleatorizarse recibieron el mismo tipo de medicamento (enoxaparina-enoxaparina vs HNF-HNF) 
se encontraron diferencias significativas en el desenlace final primario (enoxaparina 13.3% vs HNF 15.9% 
HR=0.82 IC 95% 0.72-0.94, p ajustada=0.041) (135).

Estos resultados sugieren que la administración de HNF previo al uso de enoxaparina produce sobre 
anticoagulación, con el consecuente incremento de eventos hemorrágicos y la disminución del beneficio. 
El estudio STACKENOX (136) en sujetos sanos a los cuales se les administró enoxaparina por 2.5 días y 
posteriormente se aleatorizaron a recibir HNF 4, 6 o 10 horas después de la última dosis de la primera, 
tuvieron un incremento significativo en la actividad anti Xa y anti IIa, la cual no fue detectada por el tiempo 
de coagulación activado. Dada esta evidencia no se recomienda cambiar el antitrombinico una vez iniciado.     

Dos re-análisis recientes evalúan el límite de no inferioridad preestablecido en el estudio SYNERGY y el 
porcentaje de retención del efecto del medicamento con respecto a su comparador, en este caso la heparina 
no fraccionada, encontrando resultados diferentes a los reportados en la publicación, lo que agrega serias 
dudas sobre sus efectos benéficos, el análisis pos-hoc y su validez (137-138).
Descripción de la evidencia para pacientes con SCA con ST

La anticoagulación en síndrome coronario agudo cuando se emplea este grupo farmacológico se debe 
realizar con enoxaparina  1mg/kg/ subcutáneo cada 12 horas en pacientes con depuración de creatinina 
mayor a 30ml/min y 1mg/kg/24 horas  subcutáneo si la depuración de creatinina es menor a 30 ml/min 
(139). La eficacia y seguridad de las heparinas de bajo peso molecular  vs heparina en los pacientes con 
infarto con elevación del ST ha sido evaluada en dos escenarios clínicos: angioplastia  y terapia fibrinolítica. 

El meta-análisis de Navarese y colaboradores (140) que se ilustra en la tabla GRADE incluyó 16.282 
pacientes de 10 estudios, enoxaparina fue la heparina de bajo peso molecular  más utilizada en la mayoría 
de los estudios, sin embrago un estudio utilizó dalteparina y otro reviparina. El tiempo promedio de 
seguimiento fue 2 meses, se analizaron de forma independiente el grupo que se  intervino con angioplastia 
primaria vs angioplastia luego de trombolisis. El desenlace primario de muerte hospitalaria o a 30 días 
fue significativamente menor en el grupo de angioplastia primaria  que recibió heparinas de bajo peso 
molecular (RR=0,5 IC 0,4-0,6 P <0,001) con una reducción absoluta del riesgo de 3% y un número necesario 

Recomendaciones 
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a tratar de  33 pacientes para evitar una muerte. Las heparinas de bajo peso molecular, especialmente 
la enoxaparina demostró además un mejor perfil de seguridad al disminuir de forma significativa  la 
incidencia de sangrado mayor con una reducción absoluta del riesgo del 2% y un NNT de 50 para disminuir 
un sangrado mayor en el grupo de angioplastia primaria  pero no en el grupo de angioplastia luego de 
trombolisis en el cual no se encontraron diferencias. Ver tabla Grade 5.2.a SCA con ST y PCI en el Anexo 9.

A su vez el meta-análisis realizado por De Luca  y colaboradores (141) incluyó  13.940 pacientes de 8 
estudios clínicos que compararon la administración de heparinas de bajo peso molecular, principalmente 
enoxaparina  vs heparina no fraccionada  adicional a la terapia fibrinolítica, los trombolíticos más utilizados 
fueron tecnecteplase en 3 estudios, alteplase en 2 y estreptoquinasa y uroquinasa en 1 estudio. La duración 
de la terapia anticoagulante fue de 48 horas a 8 días. Las heparinas de bajo peso molecular mostraron 
una tendencia a disminuir la mortalidad a 30 días (6,6% vs 7,2%, OR=0,92, IC 0,84-1,01, P=0,08) con una 
disminución significativa del re-infarto (3,2% vs 4,8%, OR=0,65, 95% CI 0,58-0,64, p< .0001), se calculó 
un NNT de  62 para disminuir 1 infarto, sin embargo se encontró una incidencia mayor de complicaciones 
hemorrágicas en el grupo de heparina de bajo peso molecular (2.4% vs 1.8%, OR=1.37, 95% CI 1.16-1.61, 
p< .001) con un NNH de 167  pero sin diferencias en el sangrado intracraneal.  La calidad de la evidencia se 
considera moderada, pues 5  de los 7 estudios incluidos no son aleatorizados. Ver tabla Grade 5.2.a SCA 
con ST y trombolisis en el Anexo 9.

b. Fondaparinux vs Enoxaparina vs HNF

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA, administrar fondaparinux comparado con 
enoxaparina o heparina no fraccionada reduce la incidencia de infarto no fatal, isquemia refractaria, 
muerte, sangrado mayor a 30 días?

Recomendación

Se recomienda el uso de fondaparinux en pacientes con SCA sin ST en lugar de enoxaparina. Se debe administrar 
una dosis adicional de heparina no fraccionada durante la intervención percutánea  para evitar la trombosis del 
catéter.
Recomendación fuerte a favor, con calidad de la evidencia alta.

Se recomienda el uso de fondaparinux, en pacientes con SCA con ST en tratamiento médico o reperfundidos con 
medicamentos no fibrino-específicos, como alternativa a la  heparina no fraccionada.  
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

 

Introducción 
Fondaparinux es un pentasacárido sintético que tiene una estructura similar a la de la secuencia de unión de 
la antitrombina, inhibe de forma selectiva el factor Xa uniéndose de forma reversible a la antitrombina. Su 
biodisponibilidad es del 100% después de una dosis subcutánea, es excretado por vía renal sin metabolismo 
previo, a diferencia de la enoxaparina que es metabolizada por el hígado y el aclaramiento renal de sus 
fragmentos activos e inactivos representa cerca del 40% de la dosis administrada. Por esta razón en 
pacientes con falla renal severa es preferible la utilización de heparina no fraccionada, dado su posibilidad 
de monitoreo y que puede ser fácilmente neutralizada, no por su seguridad, puesto que el registro GRACE 
demostró que el aumento de la tasa de sangrado es similar al observado con las heparinas de bajo peso 
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molecular (142). El fondaparinux no se debe administrar en pacientes con depuración de creatinina menor 
a 20 ml/min, sin embargo es el medicamento de elección en pacientes con depuración <de 60ml/min, dado 
su perfil de seguridad en comparación a enoxaparina (143).

No tiene relación con el desarrollo de anticuerpos contra el factor plaquetario y por esta razón no produce 
trombocitopenia inducida por heparina (144). La dosis recomendada en SCA es 2,5 mg subcutáneos c/24 
horas (145-146).

Descripción de la evidencia para pacientes con SCA sin ST
El estudio Oasis 5 (147) evaluó la seguridad y eficacia de Fondaparinux vs enoxaparina con un diseño 
de no inferioridad en una población de 20.078 pacientes con SCA sin ST buscando evaluar el desenlace 
primario de muerte, infarto o isquemia refractaria a 9 días, para el cual fondaparinux cumplió el criterio 
de no inferioridad. Este resultado continuó siendo significativo a 6 meses (11,3% vs. 12,5%; HR=0,89; IC 
0,82–0,97) y además se demostró disminución en el sangrado mayor (2,9% vs. 3,5%; HR=0,83; IC 0,71–
0,97). A los 30 días se encontró disminución de la mortalidad en el grupo que recibió fondaparinux (2.9% 
fondaparinux vs. 3.5% con enoxaparina; HR=0.83; 95% IC 0.71-0.97; P=0.02). En el estudio se observó una 
mayor incidencia de trombosis del catéter con fondaparinux (0,9% vs 0,4%), por lo que se recomienda 
administrar un bolo de heparina durante la intervención percutánea para disminuir esta complicación 
(147). Los resultados del estudio OASIS 8 (148)favorecen la utilización de dosis de heparina no fraccionada 
adicional de 85 UI/Kg o dosis menores en caso de utilizarse inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa (60 UI/
Kg), en caso de intervención percutánea en pacientes en los cuales se utilizó fondaparinux, con tasas muy 
bajas de trombosis del catéter (0.1%) sin diferencias en el efecto benéfico.

Descripción de la evidencia para pacientes con SCA con ST
El estudio OASIS 6 (146) evaluó la eficacia y seguridad de fondaparinux en 12.092 pacientes con infarto 
con elevación del ST y se comparó con heparina no fraccionada. Se evaluaron dos subgrupos de acuerdo 
a la utilización de anticoagulación, denominados estrato 1 quienes no tenían indicación de heparina no 
fraccionada y, estrato 2 quienes la tenían, como por ejemplo a los que se les realizó fibrinólisis con agentes 
fibrinoespecíficos, a los que no se reperfundieron pero tenían indicación de antitromboticos y a los que se 
llevaron a intervención percutánea. El 45% de los pacientes recibieron terapia trombolítica, el 28,9% se 
llevaron a angioplastia primaria y el 23,7% no recibieron terapia de reperfusión alguna. El trombolítico 
más utilizado fue la estreptoquinasa en 73% de los pacientes. La dosis de fondaparinux que se utilizó en el 
estudio fue 2,5 mg subcutáneo cada día por 8 días y se demostró una disminución del desenlace compuesto 
de muerte o reinfarto a los 9 días (8.9% placebo vs 7.4% fondaparinux; HR=0.83; 95% CI, 0.73-0.94; P=.003), 
a los 30 días (11.2% vs 9.7%, HR=0.86; 95% IC 0.77-0.96; P=.008) y a los 6 meses (146).

No se encontraron diferencias en la isquemia refractaria, la aparición de accidentes cerebrovasculares y el 
desarrollo de paro cardiaco, se observó una tendencia no significativa a menor desarrollo de insuficiencia 
cardiaca en el grupo que recibió fondaparinux con una tendencia a presentar menos sangrados mayores 
según el criterio TIMI modificado, sin diferencias en el sangrado intracraneal. El análisis de subgrupos 
mostró heterogeneidad en los resultados mostrando que el beneficio de fondaparinux fue mayor en el grupo 
que recibió terapia trombolítica (HR=0.79; P=.003) o no se reperfundieron (HR=0.80; P=.03) vs el grupo 
que se llevó a angioplastia primaria en los cuales se observó una mayor incidencia de trombosis del catéter, 
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este desenlace no se presentó en el grupo que utilizó heparina no fraccionada adicional a fondaparinux 
durante la angioplastia. Al subdividir la población total según el score GRACE se encontró que los pacientes 
con GRACE mayor a 112 tenían un mayor beneficio de la utilización de fondaparinux (150). En el grupo 
control la mitad de los pacientes recibieron placebo y no heparinas no fraccionadas, por esto la evidencia 
se considera moderada.

c. Bivalirudina

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, iniciar la bivalirudina 
comparada con enoxaparina reduce la incidencia d e infarto no fatal, sangrado mayor, evento cerebro-
vascular, muerte a 30 días?

Recomendación

Se recomienda el uso de bivalirudina en pacientes con SCA a quienes se va a realizar intervención percutánea y 
tienen un riesgo de sangrado alto.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Introducción
La bivalirudina es un inhibidor directo de la trombina (factor IIa) por lo que evita la conversión del 
fibrinógeno en fibrina. Se elimina por vía renal y no se une a las proteínas plasmáticas, por esta razón su 
efecto anticoagulante es más predecible y se puede realizar monitoreo de este efecto por medio del tiempo 
parcial de tromboplastina activado y el ACT. La dosis recomendada de bivalirudina  para el tratamiento de 
pacientes con SCA sin ST que van a ICP es de 0.1 mg/kg  intravenosa en bolo seguido de una infusión de  
0.25 mg/kg/h hasta que se realice la angioplastia, antes de la cual se administra un bolo adicional de 0.5 
mg/kg y se aumenta la infusión a 1.75mg/Kg/hora (151).

Descripción de la evidencia
El estudio ACUITY (152) evaluó la seguridad y eficacia de bivalirudina en pacientes con  SCA sin ST, incluyó 
13.819 pacientes de riesgo moderado y alto que tenían programada una ICP, y comparó tres estrategias de 
tratamiento: heparina de bajo peso molecular  o heparina no fraccionada + inhibidor de glicoproteína IIb/
IIIa con bivalirudina + inhibidor de glicoproteína IIb/IIIa y con bivalirudina sola. El estudio no encontró 
diferencias en el  desenlace compuesto de isquemia (7,3 % vs 7,7 % RR=1.07 IC 0,929–1,23) o sangrado 
mayor a 30 días (5,7% vs 5,3% RR=0,93 IC 0,78–1,10) entre los pacientes que recibieron heparina no 
fraccionada, de bajo peso molecular o bivalirudina + inhibidor de glicoproteína IIb/IIIa.  La bivalirudina 
como único medicamento cumplió el criterio de no inferioridad en el desenlace compuesto de isquemia 
(7.8% vs. 7.3%; RR=1.08; 95% IC 0.93–1.24), comparada con  la combinación de los demás anticoagulantes 
+ inhibidor de glicoproteína IIb/IIIa; y disminuyó el sangrado mayor (3.0% vs. 5.7%; RR=0.53; 95% CI 
0,43–0,65)  con un desenlace neto de seguridad y eficacia a 30 días a favor de bivalirudina sin IIb/IIIa. 

El tratamiento con monoterapia con bivalirudina ha demostrado (153-154) ser eficaz en todos los espectros 
de los pacientes con SCA sin ST. No se ha demostrado (155) incremento en el riesgo de sangrado en los 
pacientes que recibieron enoxaparina o heparina antes de la intervención percutánea y que recibieron 
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bivalirudina durante la intervención, por lo que es posible el cambio de estos medicamentos sin afectar los 
desenlaces ni su seguridad, a diferencia de la enoxaparina.

El estudio HORIZONS AMI (156) evaluó la misma estrategia en pacientes con SCA con ST e incluyó en forma 
aleatoria 3602 pacientes, dentro de las primeras 12 horas de inicio de los síntomas a quienes se les realizaría 
intervención coronaria percutánea primaria.  El desenlace final primario compuesto de sangrado mayor 
y eventos cardiovasculares adversos, que incluía muerte, revascularización por isquemia y enfermedad 
cerebrovascular fue menor en el grupo de bivalirudina sola, básicamente por disminución del riesgo de 
sangrado (4.9% vs. 8.3%; RR=0.60; 95% CI, 0.46-0.77; P<0.001). Ver tabla Grade 5.2.c3 en el Anexo 9.

En conclusión, la utilización de anticoagulación con bivalirudina sola resulta en frecuencias similares de 
desenlaces clínicos, con una menor tasa de sangrado, lo cual representa su mayor ventaja. Es importante 
resaltar que el medicamento no está disponible comercialmente en Colombia. 

5.3. Beta-bloqueadores

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA el uso de beta-bloqueadores orales e 
intravenosos en sala de urgencias comparado con no usarlos, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no 
fatal, paro cardíaco, falla cardiaca, re-hospitalización, choque cardiogénico a 30 días y a un año?

Recomendación

Se recomienda administrar beta-bloqueadores por vía oral en pacientes con SCA sin contraindicaciones para su 
uso. Se deben evitar en pacientes con SCA con riesgo de choque cardiogénico hasta que su condición clínica sea 
estable. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada. 

Introducción
Los beta-bloqueadores son uno de los medicamentos principales en el tratamiento de los SCA, estos 
medicamentos inhiben los efectos miocárdicos de las catecolaminas circulantes y reducen el consumo 
miocárdico de oxigeno disminuyendo la frecuencia cardiaca, la presión arterial y la contractilidad.

Descripción de la evidencia
Los ensayos clínicos sobre uso temprano de beta-bloqueadores en pacientes con SCA sin elevación del ST no 
han demostrado efecto sobre la mortalidad, dos estudios pequeños  (157-158) publicados en la década de 
los ochenta compararon directamente beta-bloqueadores contra placebo en pacientes con angina inestable 
y en un meta-análisis (159) el tratamiento con beta-bloqueadores se asoció con una reducción del 13% 
en el riesgo de progresión a infarto. En el registro CRUSADE (160), un análisis retrospectivo de 72.054 
pacientes con SCA sin ST se encontró una reducción en la mortalidad intrahospitalaria del 34% (IC 95%; 
28-40) en los pacientes que recibieron beta-bloqueadores en las primeras 24 horas. 

Gran parte de la evidencia usada para valorar la utilización de beta-bloqueadores en SCA proviene de 
estudios hechos en pacientes con SCA con elevación del ST. Se han publicado varios meta-análisis (161-162) 
sobre el tema pero uno más reciente los actualizó. En este meta-análisis (163) de ensayos clínicos, con una 
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mayoría de pacientes que habían presentado infarto del miocardio, se comparó el uso de beta bloqueadores 
en las primeras ocho horas del ingreso con tratamiento estándar o placebo, sin lograr demostrar beneficio 
en la mortalidad intrahospitalaria (RR=0.95 (IC 95%, 0.90–1.01). Ver tabla Grade 5.3 en el Anexo 9. 

El ensayo clínico de mayor tamaño publicado hasta ahora es el estudio COMMIT (164) con 45.852 
participantes con síndrome coronario agudo que fueron asignados a recibir metoprolol venoso seguido 
por vía oral o placebo. Es importante anotar que el 90.2 % de los pacientes recibieron la dosis de carga 
intravenosa completa, 15 mg en total, y que el 86.2% recibieron la dosis completa de sostenimiento por vía 
oral, 200mg/día. El 86.75% tenían elevación del segmento ST, el 6.35% bloqueo de rama y tan solo el 6.9% 
depresión del segmento ST. Los pacientes que tenían indicación de intervención coronaria percutánea fueron 
excluidos del estudio; el 68% recibió terapia fibrinolítica y el resto manejo médico. De las características 
basales debemos resaltar que el 24% ingresaron en Killip II y III y el 34% presión arterial sistólica <120 
mmHg. El estudio falló en demostrar diferencias tanto en el desenlace compuesto de muerte, reinfarto, o 
paro cardiaco (9.4% vs 9.9%, OR=0.96, 95% CI 0.90–1.01; p=0.1); como en los desenlaces individuales de 
paro cardiaco y muerte (7.7% vs 7.8%, OR=0.99, 0.92–1.05; p=0.69). Presentó una modesta reducción en 
la frecuencia de reinfarto y fibrilación ventricular (OR=0.82; IC 95% 0.72–0.92 y OR 0.83; IC 95% 0.75–
0.93; respectivamente) que fue contrarrestada por un incremento en la frecuencia de choque cardiogénico 
(OR=1.30; IC 95% 1.19–1.41) en el grupo que recibió beta-bloqueadores, el cual ocurrió en forma temprana 
y principalmente en pacientes con compromiso hemodinámico, falla cardiaca o en pacientes estables que 
tenían alto riesgo de desarrollarlo. Un análisis por subgrupos demostró un beneficio moderado en los 
pacientes estables y con bajo riesgo de choque. 

Los resultados de este estudio generaron una gran controversia dado que la administración de beta-
bloqueadores en el SCA, era considerada como terapia estándar, con base en los resultados de estudios 
iniciales (165-171), especialmente en pacientes con fracción de eyección menor del 40% (172), por lo 
que había sido incluida como recomendación en la mayoría de las guías de práctica clínica de los últimos 
años y revalidada edición tras edición.  Algunos factores se esbozaron como responsables de la ausencia 
de efecto benéfico en el estudio, como la utilización de dosis plenas de beta-bloqueador en corto tiempo, 
replicando los resultados de este grupo farmacológico en otro escenario clínico (estudio POISE) (173), y la 
inclusión de pacientes de alto riesgo para el desarrollo de choque cardiogénico, que fue el desenlace que 
inclinó la balanza hacia el efecto neutro, puesto que se obtuvo disminución significativa de la muerte por 
arritmias. Con el objetivo de explorar el efecto del beta-bloqueador en el grupo de pacientes excluidos del 
estudio COMMIT (con ICP) o con baja representatividad (SCA sin ST) se analizaron los datos del registro 
National Cardiovascular Data Registry ACTION, demostrando que tres factores incidían directamente en la 
frecuencia de choque cardiogénico y/o muerte; la presencia de edad > 70 años, presión arterial sistólica < de 
120 mmHg o frecuencia cardiaca > 110 latidos por minuto al ingreso incrementaron en forma exponencial 
el desarrollo de estos dos desenlaces (174).     
      
En conclusión, aunque el beneficio del tratamiento con beta-bloqueadores a largo término es reconocido, 
en el escenario agudo deben ser evitados en pacientes inestables, con falla cardiaca o hipotensión y usados 
cautelosamente en individuos con mayor riesgo de choque. Los factores de riesgo para desarrollar choque 
fueron, edad mayor a 70 años, presión arterial sistólica menor a 120 mmHg, frecuencia cardiaca mayor a 
110 lpm y la clase Killip III.



Universidad de Antioquia110

5.4 Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona, IECAs y antagonistas del receptor de 
angiotensina II, ARA II

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA administrar IECAs/ARA II en sala de urgencias 
comparado con no hacerlo, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, falla cardiaca a 30 días?

Recomendaciones

Se recomienda iniciar la administración de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina en las 
primeras 36 horas de la hospitalización en pacientes con SCA con fracción de eyección menor al 40%, en 
ausencia de hipotensión (presión sistólica menor a 100 mm de hg).
Recomendación fuerte a favor, con calidad de evidencia alta.

Se recomienda iniciar la administración de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina en las 
primeras 36 horas de la hospitalización en pacientes con SCA con fracción de eyección mayor al 40% en ausencia 
de hipotensión (presión sistólica menor a 100 mm de hg).
Recomendación débil a favor, con calidad de evidencia baja.

Se recomienda la utilización de antagonistas del receptor de angiotensina II, en los pacientes que no toleren el 
IECA. 
Recomendación fuerte a favor, con calidad de evidencia baja.

Introducción
En los pacientes con síndrome coronario agudo se producen cambios importantes en el metabolismo 
celular posterior a la alteración súbita en la irrigación del tejido miocárdico y, por lo tanto, compromiso de 
la función sistólica en mayor o menor grado, después de unos pocos latidos. Aunque algunos factores como 
el desarrollo de circulación colateral y el pre-acondicionamiento isquémico pueden modular el tamaño de 
la lesión, la injuria irreversible del cardiomiocito inicia en forma tan temprana como a los 15-20 minutos 
posterior a la oclusión de la arteria coronaria culpable del evento, siendo la región subendocardica la 
más vulnerable por sus altas demandas metabólicas. Posterior a la injuria isquémica se desencadena una 
respuesta neurohormonal y se inicia el proceso de cicatrización, el cual lleva a cambios en la estructura del 
ventrículo, proceso conocido como remodelación ventricular, mayor dilatación y deterioro de la función 
sistólica en el mediano plazo (175).

La activación del eje renina angiotensina aldosterona que ocurre en pacientes con disfunción miocárdica 
o infarto de miocardio interviene en el remodelamiento miocárdico, la progresión de la falla cardiaca y la 
incidencia de nuevos eventos cardiovasculares. Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(IECAs) han demostrado mejorar la supervivencia en los pacientes con infarto agudo de miocardio, 
especialmente cuando se inician de forma temprana (176-178).

Descripción de la evidencia
La utilización de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAs) en pacientes con infarto 
agudo de miocardio inició hace varias décadas con el estudio de Pffefer y colaboradores (179) (Estudio 
SAVE), en el cual se aleatorizaron 2231 con infarto y fracción de eyección menor del 40% sin síntomas 
de falla cardiaca o isquemia para comparar el efecto del captopril vs placebo en la fase aguda. Este fue el 
primer estudio que demostró reducción de la mortalidad en forma significativa (RR=19%, IC 95% 3-32%, 

Recomendaciones



Ministerio de Salud y Protección Social - Colciencias 111

Guía para usuarios. Guía de práctica clínica para el Síndrome Coronario Agudo

p=0.019) con el uso de IECAs en este escenario. Posterior a su publicación se le dió importancia al bloqueo 
del sistema como estrategia terapéutica en pacientes con infarto agudo de miocardio, por lo que aparecieron 
numerosos estudios demostrando su beneficio tales como el estudio TRACE con trandolapril (180), ISIS 4 
con captopril (181), GISSI 3 con lisinopril (182), SMILE con zofenopril (183) y AIRE con ramipril (184). 
El estudio chino (CCS 1) mostró una reducción no significativa de la mortalidad (185), posiblemente 
relacionada con la inducción de hipotensión, al igual que en el estudio CONSENSUS por el uso de la versión 
venosa del enalapril (enalaprilat) (186).

Un meta-análisis (187) del grupo de estudio de los IECAs en infarto agudo de miocardio incluyó 100.000 
pacientes y evaluó el inicio del medicamento en las primeras 36 horas del evento coronario agudo. 
Demostró una reducción del 7% en la mortalidad a 30 días, presentó cinco muertes menos por cada 1000 
pacientes que recibieron el medicamento y mostró disminución del desarrollo de falla cardiaca. Ver tabla 
Grade 5.4 en el Anexo 9.  El principal evento adverso observado fue la aparici ón de hipotensión en el 
17% de los pacientes que recibieron IECAs contra el 9.3% en el grupo control. Esta evidencia proviene 
principalmente de estudios realizados en pacientes con infarto con elevación del ST (188-189) , en los 
cuales se encontró que el grupo de pacientes que más se beneficiaron de la intervención fueron aquellos 
que habían presentado un infarto de pared anterior, que se presentaban con congestión pulmonar, falla 
cardiaca y fracción de expulsión menor al 40%; se excluyeron los pacientes con hipotensión definida como 
presión arterial sistólica menor a 100 mm de hg o 30 mm de hg menor a la basal. El beneficio se mantiene 
independiente del uso concomitante de aspirina (190-191).

El uso de los inhibidores del receptor de angiotensina II, ARA II ha sido evaluado en pacientes post infarto 
con disfunción ventricular o falla cardiaca en dos estudios, el estudio OPTIMAAL (192) y el estudio VALIANT 
(193). El estudio OPTIMAAL comparó en un diseño de superioridad, aunque también contemplaba análisis 
de no inferioridad, el efecto del losartan vs captopril sin demostrar efecto similar en ninguna de las dos 
estrategias, por lo que concluye que el IECA debe ser la terapia de elección. El estudio VALIANT incluyó tres 
grupos de intervención, uno con captopril, uno con valsartan y otro con terapia combinada, demostrando 
no inferioridad del Valsartan con respecto al captopril en el desenlace final de mortalidad, conservando el 
99.6% del efecto del IECA.

El grupo con terapia combinada tuvo la mayoría de los eventos adversos relacionados con la administración 
del medicamento. Un meta-análisis (194) explora el efecto de los ARA II en pacientes con infarto agudo 
de miocardio encontrando resultados similares, básicamente por la inclusión del estudio VALIANT. Otro 
meta-análisis explora el efecto de la terapia combinada demostrando aumento de los eventos adversos, 
específicamente deterioro de la función renal, hipercalemia e hipotensión sintomática (195).

En conclusión, en pacientes con infarto agudo de miocardio los dos grupos farmacológicos que actúan sobre 
el sistema renina angiotensina aldosterona demostraron una eficacia similar, siendo robusta la evidencia a 
favor del uso de IECAs (196-197).
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5.5. Inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa

¿En pacientes  mayores  de 18 años que se presentan con SCA, iniciar los inhibidores de la glicoproteína IIb/
IIIa comparado con no hacerlo, reduce la incidencia de infarto no fatal, muerte, sangrado mayor, isquemia 
refractaria y re-hospitalización a 30 días?

Recomendaciónes

Se recomienda el uso de inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa en el laboratorio de hemodinamia  en pacientes 
con SCA sin ST de riesgoisquémico alto y riesgo de sangrado bajo, cuando se va a realizar intervención coronaria 
percutánea de riesgoalto.
Recomendación  fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.

Se sugiere el uso de inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa únicamente  en el laboratorio de hemodinamia  a 
criterio del  cardiólogo hemodinamista, en pacientes con SCA con ST con riesgo de sangradobajo,  a quienes se le 
va a realizar  angioplastia primaria  y en quienes existe una carga trombótica alta. 
Recomendación débil a favor, calidad de evidencia moderada.

No se recomienda iniciar el uso rutinario de inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa en el servicio de urgencias en 
los pacientes con SCA.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la  evidencia alta.

Introducción
Existen tres inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa (GP IIb/IIIa) aprobados en síndrome coronario agudo: 
abciximab, es un fragmento Fab de un anticuerpo murino humanizado, de vida media corta pero con una 
gran afinidad por el receptor, y la función plaquetaria se recupera entre 24 a 48 horas después de suspender 
el medicamento, aunque puede encontrarse unido hasta el séptimo día luego de su administración  (198). 
Eptifibatide es un heptapéptido cíclico y tirofibán es un análogo no peptídico de la secuencia RGD del 
fibrinógeno, estos dos antagonistas son altamente específicos en su afinidad por el receptor IIb/IIIa, tienen 
una vida media corta y la función plaquetaria retorna a la normalidad 2 a 3 horas después de descontinuar 
el medicamento (199-200).

La utilidad de estos medicamentos ha sido evaluada en múltiples estudios clínicos, entre ellos los estudios 
PRISM, PRISM PLUS, PURSUIT y CAPTURE (201-211), muchos de ellos realizados antes de la inclusión del 
clopidogrel como terapia estándar, sin dosis de carga altas y por esta razón su beneficio actual en inhibición 
antiplaquetaria dual resulta ser menor.  La mayor utilidad clínica de los inhibidores de GP IIb/IIIa se logra 
en los pacientes que van a llevarse a intervención percutánea, en los cuales han demostrado disminuir 
el desenlace compuesto de muerte o infarto no fatal aunque incrementan el sangrado mayor, pero no el 
intracraneal, sin que exista beneficio en los pacientes que solo recibieron tratamiento médico (212).

El estudio GUSTO IV ACS evaluó la administración de abxicimab en pacientes con síndrome coronario 
agudo sin elevación del segmento ST que no tuvieran planeado revascularización percutánea o quirúrgica 
en los siguientes 30 días (213).  Incluyó en forma aleatoria 7800 pacientes sin demostrar diferencias 
significativas del abxicimab vs placebo en el desenlace final de muerte o infarto de miocardio con mayor 
tasa de trombocitopenia en el grupo de tratamiento activo.

Recomendaciones
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Descripción de la evidencia para pacientes con SCA sin ST
Los estudios iniciales demostraron el beneficio de la utilización de inhibidores de GP IIb/IIIa en SCA sin ST, 
con mayores diferencias en el grupo de pacientes que son llevados a intervención coronaria percutánea. El 
meta-análisis de Boersma y colaboradores (214) incluyó los estudios PRISM y PRISM PLUS con tirofibán, 
PARAGON A y PARAGON B con lamifibán, PURSUIT con eptifibatide,  y GUSTO IV ACS con abciximab, 
demostrando 9% de reducción del riesgo de muerte o infarto de miocardio con el uso del inhibidor. Sin 
embargo, el cambio en la terapia estándar con la inclusión del clopidogrel, posteriormente de dosis de carga 
altas de clopidogrel y actualmente de la utilización de nuevos inhibidores del receptor P2Y12, plantea serias 
dudas sobre la indicación específica de este grupo de medicamentos. En este contexto, la administración 
de los inhibidores de GP IIb/IIIa puede analizarse teniendo en cuenta varias estrategias: su uso rutinario 
en comparación al placebo, evaluado en los estudios iniciales ya mencionados, su utilización en forma 
rutinaria temprana en comparación a la forma selectiva en la sala de hemodinamia o su utilización en la 
sala de hemodinamia en comparación al placebo.

Se definen entonces dos estrategias de administración de los inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa: la 
estrategia  sistemática, en la cual se inicia de rutina a todos los pacientes desde el servicio de urgencias 
el inhibidor IIb/IIIa y la estrategia selectiva, en la que se inicia la infusión solamente en el laboratorio 
de hemodinamia. Estas dos estrategias fueron evaluadas en el estudio The ACUITY Timing Trial (215), 
en un diseño de no inferioridad el cuál demostró que iniciar el medicamento en la sala de hemodinamia 
disminuye el sangrado mayor no relacionado con cirugía de puentes coronarios, sin que existan diferencias 
en los eventos isquémicos con un beneficio neto a 30 días, sin embargo es importante resaltar que el límite 
de no inferioridad preestablecido no fue alcanzado por la estrategia diferida (11.7% vs.11.7%; RR=1.00; 
95% CI 0.89–1.11). 

El estudio EARLY ACS (216) comparó  la administración temprana y de rutina de eptifibatide vs su uso solo 
durante la intervención coronaria percutánea. El desenlace final primario compuesto de muerte, infarto 
de miocardio, isquemia recurrente o complicaciones trombóticas durante la intervención a las 96 horas 
fue de 9.3% en el grupo rutinario temprano vs 10% en el grupo selectivo tardío (OR=0.92, IC 95% 0.80-
1.06, p=0.23). Los resultados son similares a los 30 días (11.2% vs 12.3%, OR=0.89 IC 95% 03.79-1.01 
p=0.08), con una mayor tasa de sangrado (6.8% vs 4.3%, p<0.001) y transfusiones sanguíneas (8.6% vs 
6.7%, p=0.001) del grupo de administración rutinaria temprana, demostrando que no existe ventaja de 
esta estrategia de uso del eptifibatide en el tratamiento de los síndromes coronarios agudos con la terapia 
actual. 

Una revisión sistemática evaluó los estudios con moléculas pequeñas, tirofibán, eptifibatide y lamifibán, 
comparando las dos estrategias de administración, encontrando reducción del 11% en el grupo rutinario 
temprano en el desenlace de muerte o infarto de miocardio a los 30 días (OR=0.89; IC 95% 0.83-0.95), 
pero no en la mortalidad (OR=0.93; 95% CI, 0.83-1.05), con una tasa mayor de sangrado (OR=1.23; 95% 
CI, 1.02-1.48) (217). El meta-análisis de Sciahbasi y colaboradores (218) demuestra resultados similares, 
confirmando una discreta disminución de desenlaces finales pero con aumento del riesgo por la tasa de 
sangrado. El análisis del desenlace combinando eficacia/seguridad o sea eventos isquémicos y hemorrágicos 
no demuestra diferencias (OR=1.01 IC 95% 0.92-1.10, p=0.88) (218).    
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La administración de los inhibidores de GP IIb/IIIa en intervención coronaria percutánea (ICP) fue evaluada 
en el meta-análisis de Bosch y colaboradores (219) que analizó 48 estudios, en los cuales se incluyeron 
62.417 pacientes que recibieron inhibidores IIb/IIIa como tratamiento médico inicial comparado con 
recibirlos durante la angioplastia, demostrando que el uso de estos medicamentos durante la ICP disminuye 
la mortalidad a los 30 días (OR=0.76 IC 0,62- 0,95) y la muerte o el reinfarto a 30 días (OR=0,65, 95%IC 
0,60 - 0,72) y 6 meses (OR=0,70, 95% IC 0,61 a 0,81), con aumento de la tasa de sangrado mayor (OR=1,38 
95% IC 1,20-1,59) y un incremento absoluto de ocho sangrados por cada 1000 pacientes, ver tabla Grade 
5.5 SCA sin ST en el Anexo 9. En el grupo de pacientes en los cuales se administró en forma inicial el 
medicamento no se demostró disminución en la mortalidad ni en el infarto y aumentó el riesgo de sangrado 
mayor. Los resultados fueron homogéneos para cada desenlace evaluado, sin embargo fueron menos 
marcados para los pacientes pre-tratados con clopidogrel.  Otro meta-análisis con pacientes con síndrome 
coronario agudo de alto riesgo demuestra resultados similares (220). Algunos estudios han evaluado la 
administración del inhibidor en forma intracoronaria vs sistémica, con resultados a favor de la primera, sin 
embargo la evidencia no es concluyente como para realizar un recomendación (221).

Considerando la evidencia actual no existe una ventaja en la administración de inhibidores IIb/III antes de 
la angiografía coronaria en los pacientes tratados previamente con ASA y clopidogrel y esta debe reservarse 
para el laboratorio de hemodinamia en pacientes con carga trombótica alta, a quienes se les va a realizar 
intervención de alto riesgo. 

Existen pocas comparaciones cabeza a cabeza de los tres inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa, entre 
ellas la realizada por los investigadores del estudio TARGET (222), que comparó abciximab vs tirofibán 
y demostró la superioridad de abciximab para reducir el desenlace compuesto de  mortalidad, infarto y 
revascularización urgente a 30 días pero sin diferencias significativas a 6 meses, este estudio utilizó una 
dosis de tirofibán inferior a la recomendada en la actualidad y por esta razón posteriormente se realizaron 
otras comparaciones y dos meta-análisis utilizando una dosis bolo de 25 ug/kg sin mostrar diferencias en 
la eficacia de los dos medicamentos (223-224).

Efectos secundarios de la terapia
La trombocitopenia aguda  ocurre en 0,5% a 5,6% de los pacientes, es el efecto adverso más común de la 
terapia con inhibidores del receptor IIb/IIIa, y es más frecuente con abciximab, aunque puede ser tardía 
por su efecto dependiente de anticuerpos. La menor frecuencia se ha reportado con el uso de eptifibatide 
(0,2%).

Descripción de la evidencia para pacientes con SCA con ST
La mayoría de la evidencia del uso de los inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa en el infarto con elevación 
del ST proviene de estudios con abxicimab (225) y su beneficio después del clopidogrel parecer ser menor, 
como lo mostró el estudio ON-TIME 2 (226), el cual evaluó la utilidad de eptifibatide en pacientes con 
infarto con elevación del ST que recibieron aspirina, clopidogrel y heparina demostrando una resolución 
más rápida del ST sin que se demostrara beneficio en los desenlaces clínicos 

Recomendaciones
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El meta-análisis de De Luca y colaboradores (227) evaluó la utilidad del uso de los inhibidores de 
glicoproteína IIB/IIIa en los pacientes con SCA con ST que se llevaron a intervención percutánea , incluyó 
10.085 pacientes de 16 RCT, de los cuales 14 eran con abciximab, uno con tirofibán y uno con eptifibatide, 
encontrando que el uso de estos medicamentos no disminuye la mortalidad a 30 días ni el re-infarto pero 
se asocian a un mayor riesgo de sangrado en la población total, sin embargo cuando analizó la población de 
acuerdo a su perfil de riesgo se observó una tendencia a disminuir la mortalidad en los pacientes con alto 
riesgo. Ver tabla Grade 5.5 SCA con ST en el Anexo 9. 

La administración de estos medicamentos desde el servicio de urgencias no ha demostrado ser superior al 
inicio de la terapia en el laboratorio de hemodinámica, excepto cuando se va a realizar una angioplastia en 
pacientes con alta carga trombótica (228).

5.6. Eplerenona

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA con ST iniciar en sala de urgencias eplerenona 
comparado con no hacerlo, reduce la incidencia de muerte, y hospitalización a 30 días?

Recomendación

Se recomienda la administración de eplerenona en los pacientes con SCA con ST con fracción de eyección menor 
al 40% y al menos una de las siguientes condiciones: síntomas de falla cardíaca o diabetes mellitus. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.

Descripción de la evidencia
Solo tres estudios han evaluado los bloqueadores de aldosterona después de un IM y únicamente  incluyeron 
pacientes con disfunción del ventrículo izquierdo (229-231). Dos de estos ensayos  fueron muy pequeños 
y no tuvieron suficiente poder estadístico para encontrar diferencias en la mortalidad. El estudio EPHESUS 
(231) investigó el  papel  de la eplerenona en pacientes con IM complicado con disfunción ventricular 
izquierda. Este ensayo clínico incluyó 6.642 pacientes post infarto con elevación del ST  y disfunción 
ventricular definida como  fracción de expulsión del  <40% y síntomas de falla cardiaca o asintomáticos 
con disfunción ventricular y diabetes evaluó  la administración de eplerenona asociada a la terapia médica 
óptima (podía incluir IECA, ARA II, diuréticos, B-B, o reperfusión coronaria) comparada con placebo, luego 
de  un seguimiento a 16 meses  se demostró una reducción relativa  en  la mortalidad del 15%  y una 
reducción del 13%   en el desenlace compuesto de muerte y hospitalización por causas cardiovasculares. 
Ver tabla Grade 5.6 en el Anexo 9.

El principal efecto secundario de la terapia fue la hiperkalemia que se observó en 5,5%  de los pacientes 
en el grupo de eplerenona desarrollaron hiperkalemia vs 3.9% en el grupo placebo (p=0.002).Quince 
pcientes15con hiperkalemia grave (12 en el grupo de eplerenona y 3 en el grupo placebo) fueron 
hospitalizados por esta causa y una muerte en el grupo placebo fue atribuida a esta causa. La incidencia 
de hiperkalemia fue mayor entre los individuos con depuración de creatinina baja (231). Estos hallazgos 
sustentan la utilización de eplerenona en el escenario clínico de los pacientes post IAM ST con disfunción 
ventricular y síntomas de falla cardiaca o  diabetes, se debe vigilar el potasio de forma estrecha y se debe 
evitar su uso en pacientes con creatinina mayor a 2,5 mg/dl  en los hombres o 2mg/dl  en las mujeres o si el 
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potasio sérico es mayor a 5,5. En la actualidad la eplerenona no se encuentra disponible en Colombia,  pero 
si la espironolactona que podría ser una alternativa pues a pesar de que no existe evidencia sobre el uso 
de espironolactona en el post-infarto agudo de miocardio la literatura discute si existe un efecto de “clase” 
de los anti-aldosterónicos, en este sentido existe evidencia indirecta de los estudios en falla cardiaca en los 
cuales se han evaluado ambos fármacos con resultados similares (232-233).

5.7. Estatinas desde la sala de Urgencias

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan al servicio de urgencias con SCA, iniciar estatinas más 
tratamiento estándar comparado con tratamiento estándar únicamente, reduce la incidencia de re-infarto 
no fatal y muerte a 30 días?

Recomendación

Se recomienda administrar estatinas después de un SCA en el servicio de urgencias. 
Recomendación fuerte a favor,  calidad de la evidencia moderada.

Introducción
El período temprano después de un SCA es una etapa crítica con alto riesgo de eventos recurrentes y muerte 
debido a la obstrucción de los vasos coronarios por placas ateroscleróticas vulnerables (234), por lo tanto, 
las estrategias encaminadas a estabilizar dichas placas son de suma importancia. Datos experimentales  
indican que las estatinas pueden tener efectos tempranos al mejorar la función endotelial de las arterias 
(235), disminuyendo la agregabilidad plaquetaria y la formación de trombos (236). Hay evidencia 
controversial de estudios observacionales (237-241)  que muestran, que la terapia con estatinas antes 
del alta hospitalaria y después de un SCA se asocia con disminución de la mortalidad a corto plazo; y los 
resultados de ensayos clínicos controlados (242-245) indican que las estatinas pueden reducir desenlaces 
combinados que incluyen angina recurrente, re-angioplastia y re-hospitalización. 

Descripción de la evidencia
Hasta la fecha se han publicado tres meta-análisis sobre el inicio temprano de estatinas después de un 
SCA, el primero (246) evaluó el tratamiento iniciado en las primeras dos semanas después de un SCA de 
tipo angina inestable o infarto de miocardio y no encontró diferencias entre los pacientes tratados con 
estatinas y el grupo con placebo en el desenlace combinado de muerte, infarto de miocardio y enfermedad 
cerebrovascular, ni en los componentes individuales de este desenlace hasta cuatro meses después del 
evento. En otro meta-análisis Hulten y colaboradores (247) utilizando criterios de elegibilidad más amplios 
(admitiendo, por ejemplo, comparaciones directas entre estatinas) y usando HR en lugar de RR, llegaron a 
la conclusión de que la terapia temprana con estatinas disminuye la muerte y los eventos cardiovasculares 
después de los cuatro meses de tratamiento. Un meta-análisis (248) más reciente que reúne 18 ensayos 
clínicos (incluidos todos los estudios de las revisiones previas y exceptuando los estudios de comparaciones 
directas entre estatinas), comparó el inicio temprano de estatinas contra tratamiento usual en 14.303 
pacientes con SCA incluyendo pacientes con infarto de miocardio y con angina inestable. El riesgo relativo 
del desenlace compuesto de muerte, infarto del miocardio y enfermedad cerebrovascular en el grupo que 
inició el tratamiento durante los primeros 14 días después del evento agudo fue 0.93 (IC 95%:0.80-1.08) 
a un mes y 0.93 (IC 95%, 0.81-1.06) a los cuatro meses. En el análisis de los componentes individuales 
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de este desenlace, sólo el riesgo de angina inestable a los cuatro meses fue significativo, con un riesgo 
relativo de 0.76 (IC 95%, 0.59-0.96), mostrando para los demás desenlaces una tendencia favorable pero 
no significativa. Ver tabla Grade 5.7 en en Anexo 9.

Respecto al riesgo de daño con el tratamiento, entre todos los ensayos incluidos en el último meta-análisis 
(248), sólo se reportaron tres casos de rabdomiolisis (0.04%) en pacientes tratados con estatinas, todos 
ocurrieron en un mismo estudio (249) (4.497 participantes, RR=6.90; IC 95% 0.36 a 133.47). Nueve casos 
de miopatía (CK >10 veces el límite superior normal) en los grupos de estatinas frente a uno, en los grupos 
control (0.13% vs 0.015%), con un RR para miopatía significativamente mayor con estatinas (RR=4.69, IC 
95% 1.01 a 21.67). Todos los casos se presentaron después del primer mes de tratamiento y siete de los 
nueve pacientes fueron tratados con dosis altas de simvastatina (80 mg/día), ninguno falleció. El riesgo 
para elevación de transaminasas hepáticas (ALT >3 veces el límite normal superior) fue significativamente 
mayor en los grupos de estatinas que los grupos control (RR=2.49, IC 95%: 1.16 a 5.32) (249).

5.8. Calcio-antagonistas

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA administrar calcio-antagonistas en la sala de 
urgencias comparado con no hacerlo, reduce la incidencia de re-infarto no fatal y muerte a 30 días? 

Recomendación

Se sugiere el uso de calcio-antagonistas de tipo no dihidropiridínicos para el control de los síntomas de isquemia 
continua o recurrente en pacientes con SCA con contraindicación para el uso de beta-bloqueadores y que no 
tengan disfunción sistólica. 
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

Se sugiere el uso de calcio-antagonistas de tipo dihidropiridínicos de acción prolongada con el mismo fin en 
pacientes con SCA, que estén recibiendo beta-bloqueadores y nitratos en dosis plenas. 
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

Introducción 
Los calcio-antagonistas o bloqueadores de canales de calcio son medicamentos vasodilatadores y algunos 
tienen efectos directos sobre la conducción auriculoventricular y la frecuencia cardíaca. Hay tres subclases 
de calcio-antagonistas, con diferente composición química y efectos farmacológicos: las dihidropiridinas 
(como el nifedipino), las benzotiazepinas (como el diltiazem), y las feniletilaminas (como el verapamilo). 
Los medicamentos en cada subclase varían en la capacidad para causar vasodilatación, disminuir la 
contractilidad miocárdica, y la conducción auriculoventricular. Así, los no dihidropidinas pueden producir 
bloqueo auriculoventricular, el nifedipino y amlodipino producen mayor vasodilatación periférica, y el 
diltiazem tiene menos efecto vasodilatador. Todas las subclases producen vasodilatación coronaria de 
manera similar y por lo tanto son los medicamentos preferidos para tratar la angina vasoespástica. 

Descripción de la evidencia
La mayoría de las evidencias sobre el beneficio de los calcio-antagonistas en el SCA se ha obtenido de estudios 
hechos con verapamilo y dilatazem en los años 80’s  mostrando que pueden mejorar o prevenir signos y 
síntomas de isquemia en pacientes con SCA de una manera similar a los beta-bloqueadores (250-251). El 
efecto de estos medicamentos sobre otros desenlaces sólo ha sido investigado en estudios pequeños y la 
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mayoría de los datos del uso de dihidropiridinas se derivan de estudios con nifedipino. El estudio HINT (252) 
que comparó nifedipino y metoprolol en 515 pacientes con angina inestable fue detenido tempranamente 
por un exceso de reinfartos en el grupo de nifedipino (RR para reinfarto o isquemia recurrente a las 48 
horas 1.15; IC 95% 0.83–1.64). En contraste, los estudios DAVIT-I y DAVIT-II (253), analizados en conjunto, 
mostraron reducción en el riesgo de muerte súbita, reinfarto y mortalidad global, y el mayor beneficio se 
observó en los pacientes con función ventricular izquierda conservada. Un efecto similar se ha observado 
en los estudios con diltiazem (254). 

Un meta-análisis (255) con calcio-antagonistas dihidropiridínicos y no dihidropiridínicos que incluyó 
estudios abiertos y ensayos clínicos con un amplio rango de periodos de seguimiento no demostró beneficio 
en la mortalidad (OR=1.06; IC 95% 0.96–1.18), ni en el riesgo de reinfarto (OR=0.92; IC 95% 0.78–1.09). Ver 
tabla Grade 5.8 en el Anexo 9. Otro meta-análisis (256) que únicamente incluyó estudios con verapamilo 
mostró una disminución en el riesgo de reinfarto no fatal (RR=0.79; IC 95% 0.65-0.97) sin efecto en la 
mortalidad. Estudios con verapamilo (257-258) administrado a pacientes con infarto de miocardio y falla 
cardiaca que estaban recibiendo un IECA han encontrado mejoría en la fracción de expulsión y disminución 
de los eventos cardiovasculares. Los calcio-antagonistas más recientes como amlodipino y felodipino son 
bien tolerados en presencia de disfunción ventricular izquierda leve pero su uso no ha sido estudiado en 
SCA.

Recomendaciones
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Tabla 6. Tratamiento farmacológico en SCA con elevación y sin elevación del segmento ST.

Resumen tratamiento farmacológico SCA 

Medicamento Indicación Tratamiento médico 
inicial Durante PCI        Después de PCI Al alta

Anti-plaquetario

Aspirina A todos los pacientes con SCA Dosis de carga 300 mg Manteni-
miento 75-100 mg/día

Continuar con dosis de 
mantenimiento

Continuar dosis de manteni-
miento

75-100mg/día en forma 
indefinida

Nitratos

Dinitrato de iso-
sorbide

Manejo del dolor y la isquemia

5 mg sublingual, cada 5 minutos 
hasta 3 dosis No indicado No indicado No indicado

Nitroglicerina 10 mcg/min infusión Titulado hasta 200 mcg/min Disminuir dosis hasta suspender No indicado

Anti-agregantes (Inhibidores P2Y12)

Clopidogrel

Enpacientes bajo riesgo

Cuando hay contraindicación para otro 
inhibidor P2Y12

Cuando no hay disponibilidad de otro 
inhibidor P2Y12

Cuando se requiera anticoagulación 
oral

En pacientes con SCA con ST que 
recibirán  fibrinólisis

300 mg carga 300 mg adicional si ICP
75 mg cada día

75 mg cada 12 horas en alto ries-
go de trombosis del stent

75 mg/día por 12 meses

Ticagrelor En riesgo alto o intermedio 180 mg dosis de carga, 90 mg 
cada 12 horas

Continuar con dosis de 
mantenimiento

Continuar con dosis de mante-
nimiento

90 mg cada 12 horas por 
12 meses

Prasugrel

En riesgo alto o intermedio.

En pacientes con diabetes, sin historia 
de

ECV/ICT, > 60 Kg, < 75 años

Con anatomía coronaria conocida.

No indicado 60 mg Dosis de carga en 
sala de hemodinamia 10 mg cada día 10 mg/día por 12 meses

Anticoagulantes

Fondaparinux

De elección en SCA sin ST.

En pacientes con SCA con ST no 
reperfundidos o reperfundidos con 

estreptoquinasa.

2.5 mg SC /día Adicionar HNF Hasta el alta No ambulatorio

Enoxaparina

Elección en SCA con ST.

Si no hay disponibilidad de Fondapa-
rinux en SCA sin ST.

1 mg/Kg/SC/12 h

En >75 años:

0.75 mg/Kg/SC/12 h

Depuración < 30 ml/min: 1mg/
Kg/SC/día

Ajustar dosis en procedi-
miento:

Ultima dosis > 16 h  o no la 
recibió:  0.75 mg/Kg 

Ultima dosis entre 8-16 
horas: 

0.3 mg/Kg.

No adicionar HNF

Hasta el alta No ambulatorio

Heparina no fraccio-
nada (HNF)

Si no hay disponibilidad de Fondapa-
rinux ni enoxaparina

Sin inhibidor GP IIb/IIIa:

85 UI/Kg/IV bolo

12 UI/Kg/hora infusión

Con inhibidor GP IIb/IIIa:

60 UI/Kg/ IV bolo

Continuar dosis inicial Hasta el alta No ambulatorio
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Bivalirudina De elección en pacientes con alto 
riesgo de sangrado.

Inicial

0.1 mg/Kg/IV bolo

0.25 mg/Kg/hora infusión

Pre-ICP: 
0.75mg/Kg/IV bolo

1.75mg/Kg/hora infusión

Continuar hasta 4 horas después 
de ICP, según el criterio del 
médico tratante. 
Después de 4 horas, una infusión 
IV de bivalirudina adicional puede 
ser iniciada a una velocidad de 
0,2 o 0,25 mg / kg / h durante 
un máximo de 20 horas, si es 
necesario. 

No ambulatorio

Beta-bloqueadores:Sin actividad simpaticomimética intrínseca

Metoprolol suc-
cinato

En todos los pacientes sin contraindi-
caciones y sin factores de riesgo para 

choque cardiogénico

12.5-25 mg cada día oral Titular 
hasta dosis máxima. - -

Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 200 mg 
cada día

Carvedilol 3.125 mg cada 12 horas oral. 
Titular hasta dosis máxima. - -

Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 25 mg 
cada 12 horas

Nebivolol 1.25 mg cada día oral. Titular 
hasta dosis máxima. - -

Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 10 mg 
cada día

Bisoprolol 1.25 mg cada día oral .Titular 
hasta dosis máxima. - -

Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 10 mg 
cada día

IECAs

Captopril

En todos los pacientes con SCA

6.25 mg cada 8 horas. Titular 
hasta dosis máxima.

- - Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 50 mg 
cada 8 horas

Enalapril 2.5 mg cada 12 horas.Titular 
hasta dosis máxima.  

- - Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 10-20 mg 
cada 12 horas

Lisinopril 2.5-5 mg cada día. Titular hasta 
dosis máxima.

- - Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 20-35 mg 
cada día

Ramipril 2.5 mg cada día. Titular hasta 
dosis máxima.

- - Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 5 mg 
cada día

Trandolapril 0.5 mg cada día. Titular hasta 
dosis máxima.

- - Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 4 mg 
cada día

ARA II

Candesartan

Paciente con intolerancia al IECA

4-8 mg cada día. Titular hasta 
dosis máxima. - -

Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 32 mg 
cada día

Valsartan 40 mg cada 12 horas. Titular 
hasta dosis máxima. - -

Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 160 mg 
cada 12 horas

Losartan 50 mg cada día. Titular hasta 
dosis máxima. - -

Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 150 mg 
cada día

Inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa

Tirofibán

Pacientes con alta carga de trombo o 
no reflujo en la sala de hemodinamia

No indicado
25 mcg/Kg bolo IV o IC
Infusión 0.15 mcg/Kg/minuto 
por 18-24 horas

50% del bolo y la infusión si depu-
ración < 30mL/minuto No indicado

Eptifibatide No indicado
180 mcg/Kg/minuto bolo 
Infusión 2 mcg/kg/minuto 
por 18-24 horas

Contraindicado en depuración 
< 30mL/min; infusión 1mcg/Kg/
minuto si depuración < 50mL/
minuto

No indicado

Abxicimab No indicado
0.25 mg/Kg bolo IV
Infusión 0.125 mcg/Kg/minu-
to por 12 horas 

No cambio en falla renal. No indicado

Anti-aldosterónicos

Eplerenona
En pacientes con FE<40% y síntomas de 

falla cardíaca.
En pacientes con diabetes mellitus sin 

disfunción renal.

25 mg cada día. Titular hasta 
dosis máxima. Dosis titulada Sin cambios

Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 50 mg 
cada día

Espironolactona 25 mg cada día. Titular hasta 
dosis máxima. Dosis titulada Sin cambios

Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 25-50 mg 
cada día

Recomendaciones
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Estatinas 

Atorvastatina

En todos los pacientes para alcanzar 
LDL< 100 mg/dL.

40-80 mg cada día

Sin cambios Sin cambios

40 mg cada día

Simvastatina 40 mg cada día 40 mg cada día

Rosuvastatina 20 mg cada día 20 mg cada día

Lovastatina 40 mg cada día 40 mg cada día

Calcio antagonistas

Diltiazem larga 
acción

No dihidropiridinico para control de 
isquemia en paciente con contrain-
dicación para beta-bloqueador con 

FE > 40%

30-60 mg cada día - -
Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 240 mg 
cada día

Nifedipino de larga 
acción

Dihidropiridinico para control de 
isquemia en paciente beta-bloqueado 

con FE > 40%
20-30 mg cada día

- -
Continuar dosis máxima 
tolerada o hasta 60 mg 
cada día

6. Terapia de Revascularización en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST

Introducción 
Los avances en la terapia médica en el síndrome coronario agudo han permitido cambiar su evolución, 
logrando estabilizar la placa aterosclerótica, controlar la actividad inflamatoria, los factores pro-
coagulantes y limitar la isquemia.  A su vez, con protección del miocardio e impactando en desenlaces 
clínicos importantes. La angiografía coronaria es una herramienta diagnóstica que permite establecer con 
certeza la anatomía coronaria y la severidad de las lesiones del árbol arterial; también permite definir la 
alternativa terapéutica adecuada, ya sea el manejo médico, la intervención percutánea o la intervención 
quirúrgica; en busca de mejorar el pronóstico.

En los síndromes inestables sin elevación del segmento ST,  se han utilizado diversas estrategias para definir 
el mejor momento, y establecer la mayor utilidad del cateterismo cardiaco y por ende de la intervención 
percutánea.  De acuerdo a las estrategias utilizadas podemos definir en forma clara dos tipos, a saber: 
Estrategia invasiva selectiva, la cual se realiza cateterismo cardiaco y revascularización miocárdica de 
acuerdo al riesgo de eventos, si no hay respuesta al tratamiento médico estándar o si el paciente tiene 
evidencia objetiva de isquemia recurrente o inducción de isquemia en una prueba de esfuerzo.   La Estrategia 
invasiva temprana se realiza cateterismo cardiaco de rutina y revascularización según los hallazgos a todos 
los pacientes con SCA sin elevación del segmento ST, dentro de las primeras 72 horas del ingreso.  Ver 
Gráfica 2.
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Gráfica 2. Tipos de terapia de revascularización en SCA sin ST 

1. Cateterismo cardiaco de rutina a todos los 
pacientes

2. Revascularización según los hallazgos
3. Dentro de las primeras 72 horas del ingreso
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2. Isquemia recurrente
3. Prueba de esfuerzo positiva

<2 horas
del ingreso

Urgente Inmediata Diferida

Temprana Selectiva

Estrategia Invasiva

<24 horas
del ingreso

24 - 72 horas
del ingreso

SCA sin ST

Dadas las múltiples definiciones y alternativas, las diversas estrategias pueden dar  lugar a confusión. Por 
lo tanto, no está claro el momento ideal para realizar la intervención percutánea temprana, después de la 
estabilización inicial del paciente. Desde el punto de vista biológico es plausible pensar utilizarla de forma 
precoz,  para disminuir la tasa de eventos isquémicos que se presentan  a pesar de la terapia médica  óptima. 
En contraposición, la teoría de hacer la estrategia invasiva diferida, podría tenerla ventaja de disminuir la 
carga de trombo y controlar los mecanismos fisiopatogénicos generadores de la inestabilidad de la placa y 
disminuir las complicaciones durante la intervención, con el objetivo de realizar el procedimiento en forma 
segura. 

La estratificación del riesgo al ingreso puede ayudar definir los pacientes que se benefician de una estrategia 
invasiva temprana, utiliza diversas variables clínicas y de laboratorio que ayudan a determinar el pronóstico 
a corto y largo plazo.   Son múltiples las variables utilizadas y los puntajes analizados para definir el riesgo 
de los pacientes con SCA sin elevación del segmento ST que se presentan al servicio de urgencias.  Dentro 
de los más utilizados está el puntaje TIMI, GRACE y el AHCPR, sin embargo la recomendación de esta guía 
es utilizar el puntaje GRACE (ver recomendación en Clasificación del riesgo).  Otras variables de vital 
importancia para tener en cuenta en la elección de la mejor terapia de revascularización son la estabilidad 
hemodinámica y eléctrica, la presencia de edema pulmonar, de soplo de insuficiencia mitral, de galope 
ventricular, la función ventricular sistólica y los bio-marcadores positivos, entre otras.   Estas variables 
permiten determinar la celeridad con que debe realizarse el cateterismo cardiaco y definir por tiempo tres 
estrategias: Urgente, inmediata y diferida. Ver gráfica 3. 

Recomendaciones
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Gráfica 3. Elección de la terapia de revascularización en SCA sin ST 
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6.1. Estrategia invasiva temprana comparada con la estrategia invasiva selectiva

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA sin ST la estrategia invasiva temprana 
comparada con la estrategia invasiva selectiva reduce la incidencia de angina refractaria, re-hospitalización, 
re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, muerte a 30 días?

Recomendación

Se recomienda iniciar la estrategia invasiva temprana (<72 horas del ingreso) en lugar de la selectiva,  
en pacientes con SCA sin ST de riesgo intermedio y alto.  
Recomendación fuerte a favor,  calidad de la evidencia moderada.

Descripción de la evidencia
Alrededor de 10 ensayos clínicos (TIMI IIIB, VANQWISH, MATE, FRISC II, TACTICS TIMI-18, VIN O, RITA 
3,ISAR-COOL, TRUCS y el ICTUS) y 6 meta-análisis han evaluado el efecto de la estrategia invasiva selectiva 
(o conservadora) y la invasiva temprana a corto y largo plazo.

Muerte/infarto/re-hospitalización a un año
El meta-análisis de Mehta y colaboradores (259) incluye 7 ensayos clínicos (TIMI IIIB, VANQWISH, MATE, 
FRISC II, TACTICS, VINO, RITA3). Durante la hospitalización,  la estrategia invasiva temprana se asoció 
con una mortalidad temprana significativamente más alta (OR=1.60, IC 95%: 1.14-2.25) y mayor riesgo 
de muerte o infarto de miocardio (OR= 1.36, IC 95%, 1.12-1.66).  Al final del seguimiento (mediana de 
17 meses), hubo una reducción del riesgo de angina severa con la estrategia invasiva rutinaria temprana 
(OR=0.77, IC 95%, 0.68-0.87), también en re-hospitalizaciones (OR=0.66, IC 95%, 0.60-0.72) y re-infartos 
no fatales (OR=0.75 IC 95% 0.65-0.88), sin diferencias en mortalidad (OR=0.92 IC 95%, 0.77-1.09) (259).
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El meta-análisis de Bavry y  colaboradores (260) con un total de 7 ensayos clínicos (FRISC II, TRUCS, TIMI-
18, VINO, RITA 3, ISAR-COOL, ICTUS) y 8.375 pacientes disponibles para el análisis; tuvo un seguimiento 
medio de 2 años.  El grupo de manejo invasivo temprano, presentó menor incidencia de muertes (RR=0.75, 
IC 95%  0.63-0.90), infartos no fatales (RR=0.83, IC 95%: 0.72 a 0.96) y re-hospitalizaciones por angina 
inestable (RR=0.69 IC 95%: 0.65-0.74) (260.

O’Donoghue y colaboradores (261) analizan 8 ensayos clínicos (TIMI IIIB, VANQWISH, MATE, FRISC II, 
TACTICS, VINO, RITA 3 y el ICTUS).  Se demostró disminución del riesgo del desenlace compuesto de muerte, 
infarto o re-hospitalización por SCA,  con la estrategia invasiva temprana para todos los sujetos (OR=0.78 
IC 95% 0.61-0.98), sin embargo el efecto se deriva principalmente del desenlace de re-hospitalización 
(OR=0.68; IC 95% 0.55-0.84). El mayor beneficio fue observado en los pacientes con enzimas elevadas 
(CPK MB o troponinas) con el mismo desenlace compuesto (OR=0.59, IC 95% 0.51-0.69 versus pacientes 
sin  bio-marcadores elevados OR=0.79, IC 95% 0.58-1.06) (261).  

Muerte cardiovascular/ re-infarto a 5 años
La revascularización rutinaria al ingreso comparada con estrategia invasiva selectiva en pacientes con 
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST,  fue evaluado a 5 años en meta-análisis de 
pacientes individuales con 3 ensayos clínicos: FRISC II, RITA 3 e ICTUS (262). Los resultados muestran 
reducción del riesgo de muerte cardiovascular e infarto no fatal a favor de la estrategia invasiva rutinaria 
temprana (14.7% vs 17.9%, HR=0.81 IC 95% 0.71-0.93). El efecto más marcado fue sobre el infarto no 
fatal (HR=0.77 IC 95% 0.65-0.90).  Sin diferencias importantes, pero con tendencia similar a favor de la 
estrategia temprana pudo verse para mortalidad cardiovascular (HR=0.83 IC 95% 0.68-1.01) y mortalidad 
por todas las causas (HR=0.90, IC 95% 0.77-1.05). 

Damman y colaboradores (263) realizan meta-análisis de pacientes individuales, incluyendo al FRISC II, 
RITA 3 e ICTUS.  En el subgrupo de edad, no encuentran diferencias estadísticamente significativas a favor 
de la estrategia invasiva temprana en sujetos menores de 65 años para evitar re-infarto a 5 años (HR=1.1 
IC 95% 0.86-1.41), pero se encontró beneficio en los otros grupos de edad (De 65-74 años HR=0.70 IC 95% 
0.53-0.91y en mayores de 75 años HR=0.51, 0.36-0.72).

Balance entre beneficios y daños
El meta-análisis con la colaboración Cochrane (264) incluye análisis de los estudios FRISC II y el TACTICS-
TIMI-18 para eventos cerebro-vasculares, sin encontrar diferencias estadísticamente significativas entre 
ambas intervenciones. Ver tablas Grade 6.1 en el Anexo 9.

Por lo que puede concluirse a un año y a cinco años, hay mayor beneficio con la estrategia invasiva temprana 
en pacientes de riesgo intermedio y alto.

Recomendaciones
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6.2. Estrategia invasiva temprana en riesgo intermedio y alto

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA sin ST con puntaje TIMI o GRACE de riesgo intermedio y alto, la 
realización de la estrategia invasiva temprana (<72 horas) comparada con el tratamiento médico estándar, 
reduce la incidencia de muerte, re-infarto, evento cerebro-vascular y sangrado?

Recomendación

Se recomienda iniciar la estrategia invasiva temprana (<72 horas del ingreso) en lugar del tratamiento médico 
estándar,en pacientes con SCA sin ST de riesgo intermedio y alto. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de evidencia baja.

Descripción de la evidencia

Estudios de Efectividad
El meta-análisis de evaluación a largo plazo con evidencia a favor de la estrategia invasiva temprana en sujetos 
con características de alto riesgo con SCA sin ST de Fox y colaboradores (265).  Evaluó la estrategia invasiva 
temprana versus el manejo medico estándar incluyendo los estudios FRISC II, ICTUS, y RITA III.  Demostró 
mediante análisis de subgrupos una relación directa entre el riesgo basal de muerte y el beneficio con la 
estrategia invasiva temprana comparada con la intervención coronaria selectiva (manejo convencional). En 
el grupo de alto riesgo se reduce el riesgo de muerte o infarto con la intervención temprana (HR=0.66, IC 
95%: 0.52-0.83).  El riesgo se estimó mediante indicadores de riesgo: edad, diabetes, hipotensión, depresión 
del segmento ST, y el índice de masa corporal.  Sin embargo no se usaron los índices de riesgo TIMI (266) o 
GRACE (267) para clasificar la población.  

El ensayo clínico TIMACS (268) evaluó la PCI temprana versus la diferida, con análisis de subgrupos de 
acuerdo al riesgo (utilizando el puntaje de riesgo GRACE). No se comparó la PCI temprana versus el manejo 
médico.  

El análisis post-hoc del estudio ACUITY (269) evaluó la PCI temprana versus la diferida, con análisis de 
subgrupos de acuerdo al riesgo (utilizando la escala TIMI). No se comparó la PCI temprana versus el manejo 
médico.  

El TACTICS-TIMI 18 (270) incluyó 2.220 sujetos con SCA sin ST y angina inestable, evalúa la PCI temprana 
versus el manejo médico. Ver tabla Grade 6.2 en el Anexo 9. En análisis de subgrupos se evidencia menor 
incidencia de eventos (19.5% vs 30.2%) para el desenlace compuesto de muerte, infarto no fatal, y re-
hospitalización por síndrome coronario agudo a los seis meses, estadísticamente significativo a favor de la 
estrategia invasiva temprana en sujetos de riesgo alto de acuerdo a la escala TIMI, puntaje 5-7. Ver Figura 
3.

Efectos Adversos 
No se encuentran otros estudios que utilicen estas escalas y evalúen eventos cerebrovasculares o sangrado.
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Figura 3. Resultados RCT, de acuerdo a la escala de riesgo TIMI

6.3. ICP temprana con marcadores de alto riesgo vs tratamiento médico estándar

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA sin ST con marcadores de alto riesgo según la clasificación 
AHCPR o con biomarcadores de riesgo elevados (troponinas, péptido natriurético cerebral y proteína C 
reactiva ultrasensible), la realización de ICP temprana comparada con el manejo medico estándar, reduce la 
incidencia de muerte, re-infarto, evento cerebro-vascular y sangrado?

Recomendaciones

Se recomienda utilizar la estrategia invasiva temprana (<72 horas) en pacientes con SCA sin ST con riesgoalto 
según la clasificación AHCPR (Agency for Health Care Policy and Research)(mayores de 75 años, presencia de 
soplo de insuficiencia mitral, fracción de eyección menor del 40%,  edema pulmonar, angina prolongada >20 
minutos en reposo, cambios dinámicos del segmento ST > 0.05 mV, o bloqueo de rama presumiblemente nuevo).
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Se recomienda utilizar la estrategia invasiva temprana (antes de 72 horas), en pacientes con SCA sin ST, con 
biomarcadores positivos (Troponinas-CPK MB elevadas).
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada. 

Se sugiere utilizar la estrategia invasiva temprana en pacientes con SCA sin ST con péptido natriurético cerebral y 
proteína C reactiva ultrasensible elevados.
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

Descripción de la evidencia

Estudios con la clasificación  de alto riesgo de la AHCPR 
En 1994, el Grupo de expertos de la AHCPR publicó una GPC para angina inestable junto con una clasificación 
de riesgo: Escala de riesgo de mortalidad intrahospitalaria y eventos cardiacos a 1 año.   La edad mayor de 
75 años, la presencia de soplo de insuficiencia mitral, la fracción de eyección menor del 40%, el edema 
pulmonar, la angina prolongada >20 minutos en reposo, los cambios dinámicos del segmento ST > 0.05 mV, 
el bloqueo de rama presumiblemente nuevo, las troponinas y biomarcadores  elevados son características 

Recomendaciones



Ministerio de Salud y Protección Social - Colciencias 127

Guía para usuarios. Guía de práctica clínica para el Síndrome Coronario Agudo

que corresponden al grupo de alto riesgo de mortalidad de acuerdo a esta escala.  Esta clasificación 
fue validada posteriormente (271) y está incluida en la  Guía de práctica clínica de American College of 
Cardiology y American Heart Association (272). La clasificación AHCPR logró identificar correctamente los 
pacientes con riesgo de consecuencias graves intrahospitalarias. Ver Tabla 6. Además, predice desenlaces 
a un año después de la hospitalización.  Según Mathew y colaboradores (272) y Yıldız y colaboradores 
(273) la estratificación del riesgo con los criterios de la AHCPR,  se ha correlacionado con la extensión 
de la enfermedad coronaria según hallazgos angiográficos en pacientes con angina inestable y síndrome 
coronario sin elevación del ST.

La evidencia encontrada con la realización de ICP temprana comparada con el manejo medico estándar, 
incluyendo población con las características de alto riesgo escala AHCPR fue muy poca.

Tabla 7. Clasificación AHCPR escala para determinar el riesgo de mortalidad intrahospitalaria
y  eventos cardiacos a 1 año

Característica Riesgo Alto Riesgo Intermedio Riesgo bajo

Una de las siguientes 
características:

Sin características de alto 
riesgo y una de las siguien-
tes:

Sin características de riesgo 
alto o intermedio y una de 
las siguientes:

Anamnesis Aceleración de los 
síntomas en las 48 horas 
previas 

IAM, ECV, EAOC, cirugía de 
puentes o uso de aspirina 
previo

Carácter del Dolor Dolor en reposo continuo, 
prolongado (> 20 min)

Angina de reposo prolon-
gada (> 20 min) resuelta, 
con alta o moderada posibi-
lidad de EC
Angina nocturna
Angina reciente comienzo 
CCS III o IV

Angina In crescendo
Angina a bajo nivel
Angina reciente comienzo 
(2 semanas a 2 meses)

Hallazgos Clínicos Edema pulmonar
Soplo mitral nuevo o 
agravado
S3 o estertores nuevos o 
agravados
Hipotensión, bradicardia 
o taquicardia
Edad > 75 años

Edad > 75 años

Hallazgos EKG Angina de reposo con 
cambios transitorios > 
0.05 mV del segmento ST
Bloqueo de rama nuevo o 
supuestamente nuevo
Taquicardia ventricular 
sostenida

Inversión onda T > 0.02 mV
Ondas Q patológicas

EKG normal o sin cambios 
durante el dolor

Marcadores 
Séricos

Elevados: troponina o 
CK-MB

Ligeramente elevados (Tn T 
> 0.01 pero < 0.1ng/ml)

Normales

J Am Coll Cardiol 2007;50:e1-e157. (272).
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Evidencia de estudios en pacientes con riesgo alto, clasificación de la AHCPR comparando la ICP temprana vs 
el manejo medico estándar

Solo fue encontrado un estudio utilizando la escala de la AHCPR comparando ambas intervenciones.   
Ferreirós y colaboradores (274) realizan un estudio observacional prospectivo con 492 sujetos con síndrome 
coronario sin ST, concluyen que en un año, la tasa de muerte o infarto fue menor en sujetos clasificados en 
riesgo alto de acuerdo a la escala de la AHCPR, a los cuales se les realizó angioplastia, comparados con 
quienes se manejaron de forma conservadora (OR=0.5 IC 95% 0.3-0.8). Ver tabla Grade 6.3 Pacientes alto 
riesgo en el Anexo 9.

Evidencia de otros estudios para mayores de 75 años
Damman y colaboradores (275) demuestran que para mayores de 75 años, el efecto a largo plazo de la 
revascularización rutinaria al ingreso comparado con estrategia invasiva selectiva en pacientes con 
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST fue evaluado a 5 años en meta-análisis de 
pacientes individuales con 3 ensayos clínicos: FRISC II, RITA 3 e ICTUS.  La estrategia invasiva de rutina 
se asoció con un riesgo menor de infarto en sujetos mayores de 75 años (HR=0.63 IC 95% 0.49-0.82), no 
diferencia en el desenlace de muerte por causas cardiovasculares (HR=0.77 IC95% 0.55-1.07). Ver tabla 
Grade 6.3 Mayores de 75 años en el Anexo 9.

El análisis pos-hoc del TIMI IIIB trial (276) muestra que aunque los pacientes con una puntuación de riesgo 
más alto presentaron una mayor tasa de muerte o infarto dentro de los 42 y 365 días, independiente del 
tratamiento, la estrategia invasiva temprana en los pacientes de riesgo alto y muy alto se asoció con una 
menor tasa de muerte o reinfarto dentro de los 42 días en comparación con el tratamiento conservador. Las 
variables incluidas para la clasificación del riesgo fueron edad avanzada, depresión del segmento ST en la 
presentación, antecedente de angina complicada antes de la presentación, y elevación de la CPK fracción 
MB.

Estudios con Biomarcadores de Riesgo
Las troponinas, la proteína C reactiva (PCR) y el Péptido Natriurético Cerebral tipo B (PNC-B) se han asociado 
a mortalidad y eventos cardíacos mayores a corto y largo  plazo  (277). El  pronóstico en estos subgrupos de 
riesgo, con relación a la estrategia de tratamiento elegida,  ha sido evaluado en algunos estudios. 

Troponinas: El meta-análisis de O’Donoghue (278) reúne 8 ensayos clínicos con asignación aleatoria.  
Disminución del riesgo del desenlace compuesto de muerte, infarto o re-hospitalización por SCA con la 
estrategia invasiva temprana para todos los sujetos  (OR=0.78 IC 95% 0.61-0.98), con mayor beneficio 
derivado de los pacientes con enzimas elevadas, CPK MB o troponinas (OR=0.59 IC 95% 0.51-0.69),  
mientras no hubo diferencia en pacientes con biomarcadores negativos (OR=0.79 IC 95% 0.58-1.06).

Péptido Natriurético Cerebral Tipo B: Un total de 1.676 muestras fueron disponibles para la determinación 
de PNC-B en el estudio TACTICS-TIMI 18 de Morrow y colaboradores (279).  El análisis pos-hoc de este 
ensayo clínico, concluye que los pacientes con niveles elevados de PNC-B (80 pg/ml, n=320) estaban 
en mayor riesgo de muerte a los siete días (2,5% frente a 0,7%, p 0,006) y seis meses (8,4% vs 1,8%, p 
0,0001). Se encontró asociación entre el aumento del PNC-B y  mortalidad a los seis meses (OR=3,3; IC 

Recomendaciones
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95% 1,7-6,3), independiente de importantes predictores clínicos, incluyendo troponina T e insuficiencia 
cardíaca congestiva. Sin embargo, no se observaron diferencias al estratificar según el tipo de intervención 
recibida, comparando sujetos con PNC-B mayor de 80 pg/ml de acuerdo al tipo de tratamiento recibido, 
revascularización inmediata (4-48 horas) versus el manejo médico estándar. Mortalidad OR=0.87 IC 95% 
0.4-1.9 ni para el l compuesto de muerte/infarto/re-hospitalización, 0R=0.63 IC 95% 0.4-1.1). Ver tabla 
Grade Péptido Natriurético Cerebral Tipo B en el Anexo 9.

Jiang y  colaboradores (280) realizaron un estudio con 949 sujetos revascularizados después de SCA con ST 
y angina inestable, fueron seguidos durante 6 meses después del alta. En el grupo de PNC-B mayor de 80 pg/
ml,  aquellos sujetos a los cuales se les realizó ICP temprana (antes de las 6 horas) comparada con quienes la 
recibieron después de las 6 horas, presentaron menores tasas de mortalidad y falla cardiaca. No diferencias 
en el riesgo de infarto. Ni en el grupo de sujetos con PNC-B normal.  (OR mortalidad a  6 meses=2.9 IC 95% 
1.3-6.6, OR para falla cardiaca=2.6 IC 95% 1.2-5.6). Ver tablas Grade 6.3 Jiang en el Anexo 9.
 
El estudio observacional con 146 pacientes seguidos durante 1 mes después de SCA con y sin ST (281), 
encontró que la revascularización percutánea redujo significativamente la incidencia de insuficiencia 
cardiaca nueva y mortalidad por cualquier causa en pacientes con un nivel elevado de PNC-B plasmático 
(mayor de 80 pg/ml), sin ningún efecto en el subgrupo de pacientes  con PNC-B normal. 

Jernberg y colaboradores  (282) en el  análisis pos-hoc del FRISC II trial, sugieren que la combinación de 
la Pro-hormona del PNC-B  y la interleuquina-6,  parece ser una herramienta útil en la identificación de los 
pacientes con mayor beneficio de la estrategia invasiva temprana. (RR para mortalidad  de 0.46  IC 95% 
0.21-1.00).

Proteína C reactiva ultrasensible: La  concentración en suero de la proteína C reactiva ultrasensible 
(PCR-us)  se incrementa en pacientes con síndrome coronario agudo en comparación con los individuos 
sin enfermedad vascular establecida, así como en pacientes con angina crónica estable. Por lo menos 12 
estudios han demostrado una asociación independiente entre las concentraciones de PCR-us y el riesgo de 
muerte isquemia recurrente o necesidad e revascularización urgente en pacientes con SCA sin elevación 
del ST independiente de los niveles de troponinas (283-285).  Basados en estos estudios, un comité de 
expertos de la Asociación Americana del Corazón y Centros para el Control y Prevención de Enfermedades 
(American Heart Association and Centers for Disease Control and Prevention), han recomendado la PCR-us 
como un marcador independiente que puede ser útil para predecir mal pronóstico en pacientes con SCA 
(286).  Sin embargo, a pesar de esta recomendación, el desarrollo de guías de práctica para la medición de la 
PCR-us en el ámbito clínico ha sido limitado.   Esto es debido en parte a la escasez de evidencia con respecto 
a varias cuestiones fundamentales para la aplicación clínica, incluyendo el momento óptimo de la medición, 
el punto de corte de las mediciones y las implicaciones en la toma de decisiones para tratamientos. 

Otros nuevos biomarcadores se han explorado.  En sub-estudio del FRISC-II trial, se sugiere a la IL-6 
(inductor de la proteína C-reactiva y  fibrinógeno) como predictor de mortalidad, independiente de la 
Proteína C-reactiva ultrasensible. En pacientes con aumento de los niveles de IL-6,  la mortalidad se redujo 
notablemente con la estrategia invasiva, comparada con el manejo médico (287).  No hubo ningún efecto 
sobre la mortalidad en los pacientes con bajos niveles de IL-6. 
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Actualmente es incierto si los sujetos con altos niveles de PCR-us se benefician más de una estrategia 
invasiva temprana que del manejo médico.  Sin embargo, los resultados indirectos sugieren que personas 
con más de un factor de alto riesgo podrían beneficiarse de la revascularización inmediata.

6.4. Estrategia invasiva temprana inmediata vs diferida

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA sin ST la estrategia invasiva temprana inmediata(<24 horas) 
comparada con la diferida (24-72 horas),  reduce la incidencia de isquemia refractaria, re-infarto no fatal, 
evento cerebro-vascular, muerte a 30 días?

Recomendación

Se sugiere utilizar la estrategia invasiva temprana inmediata (<24 horas), en pacientes con SCA sin ST, especialmente 
en pacientes de riesgo alto por puntaje GRACE (>140) o TIMI (>4).  
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

Descripción de la evidencia
El tiempo óptimo de revascularización coronaria en pacientes con SCA sin ST,  inmediatamente después del 
ingreso o después del tratamiento médico fue evaluado en cinco ensayos clínicos ABOARD (288), TIMACS 
(289), OPTIMA (290), ISAR-COOL (291) y ELISA (292). Tres meta-análisis fueron realizados en el 2011, 
incluyendo la mayoría de estos estudios (293-295).  La intervención inmediata fue definida en la mayoría 
de estudios como revascularización coronaria al ingreso (intervención coronaria percutánea o cirugía de 
puentes coronarios basada en las características angiográficas y en el juicio clínico). La intervención diferida 
fue realizada después de la terapia médica estándar. Existe gran heterogeneidad en los estudios primarios.   
En ninguno de los estudios se estableció un tiempo exacto de corte para realizar la intervención. La media 
de tiempo (en horas) para la ICP en cada estudio y de acuerdo al grupo de intervención temprana/diferida, 
fueron las siguientes respectivamente: ABOARD: 1.9/21.6; TIMACS: 16/52;  OPTIMA: 0.5/25;  ISAR-COOL: 
2.4/86;  ELISA: 6/50. El rango de tiempo de revascularización fue de 0.5 a 16 horas en la intervención 
inmediata vs 21.6 a 86 horas en la intervención diferida, si se define como 0 el momento de la asignación 
aleatoria.  El seguimiento fue de 30 días a 6 meses.  

Estudios de efectividad
El meta-análisis de Katritsis y colaboradores (293) incluyó cuatro estudios: ABOARD, TIMACS, ISAR-COOL 
y ELISA, sin incluir el OPTIMA. No encuentra diferencias en las dos intervenciones para el riesgo de muerte, 
re-infarto, re-intervención, evento cerebro-vascular o sangrado mayor, con diferencias estadísticamente 
significativas a favor de la intervención inmediata solo para el desenlace de isquemia refractaria. 

La revisión sistemática y meta-análisis de Zhang y colaboradores (294) incluye los 5 ensayos clínicos 
mencionados anteriormente.  No encontraron diferencias en las incidencias de muerte, re-infarto o 
revascularización a 30 días ni a los 6 meses, con una tendencia a menores sangrados mayores (RR=0.77 IC 
95% 0.57-1.03) y una disminución del riesgo de isquemia refractaria en el grupo de intervención temprana 
(RR=0.47 IC 95% 0.32-0.68). Este último desenlace fue analizado únicamente con dos estudios (ABOARD y 
el TIMACS) con alta heterogeneidad (I2=65%). Ver tabla Grade 6.4 en el Anexo 9.

Recomendaciones
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Navarese y colaboradores (295) incluyeron también los 5 ECAs. No hubo diferencias entre la estrategia 
invasiva inmediata y la diferida para reducir las tasas de mortalidad (OR=0.81 IC 95% 0.60-1.09), infarto 
(OR=1.18 IC 95% 0.68-2.05) o re-vascularización (OR=0.97 IC 95% 0.77-1.24), con una tendencia a menores 
complicaciones hemorrágicas mayores a favor de la intervención inmediata (OR=0.76 IC 95% 0.55-1.04).

Estudios según el riesgo
De acuerdo a los datos del estudio TIMACS (296) los pacientes clasificados de alto riesgo de muerte o riesgo 
combinado de muerte o infarto de miocardio a los 6 meses según el puntaje GRACE (>140), se beneficiaron 
de la utilización de la estrategia inmediata.  El desenlace primario (desenlace compuesto de muerte, infarto 
y evento cerebrovascular) se presentó en el 13.9% en el grupo de intervención temprana en contraposición 
al 21% en el grupo de intervención diferida, con reducción del 35% del riesgo (HR 0.65 IC 95% 0.48-0.89) 
y el desenlace secundario  muerte, infarto o isquemia refractaria con un HR 0.62 (IC 95% 0.45-0.83). Ver 
tabla Grade 6.4 Estudios según el riesgo en el Anexo 9.

Sorajja y colaboradores (297) realizaron el análisis post-hoc del estudio ACUITY (298) y sugieren que una 
demora en la intervención coronaria percutánea 24 horas después de la presentación clínica al compararla 
con revascularización antes de las 24 horas,  se asocia con un aumento estadísticamente significativo en 
las tasas de muerte y muerte/infarto a 30 días, principalmente en  los pacientes de riesgo intermedio 
(puntuación TIMI 3-4) y riesgo alto (puntuación TIMI 5-7). Ver tabla Grade 6.4 Sorjja en el Anexo 9.

6.5. Estrategia invasiva urgente vs tratamiento médico estándar

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA sin ST  con inestabilidad hemodinámica o eléctrica, isquemia 
recurrente o falla cardíaca, la estrategia invasiva urgente (primeras 2 horas) comparada con el tratamiento 
médico estándar, reduce la incidencia de muerte, re-infarto, evento cerebro-vascular, choque cardiogénico 
y sangrado?

Recomendación

Se recomienda utilizar la estrategia invasiva urgente (primeras 2 horas del ingreso) en pacientes con SCA sin 
ST, con inestabilidad hemodinámica o eléctrica, isquemia recurrente o falla cardíaca.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Descripción de la evidencia

Estudios de Efectividad
El momento óptimo de la angiografía y la revascularización en SCA sin ST se ha estudiado extensamente. 
Sin embargo, los pacientes de muy alto riesgo, es decir, aquellos con angina refractaria, falla cardíaca,  
arritmias ventriculares o inestabilidad hemodinámica, por lo general no se incluyen en los ECAs, a fin de 
obtener mayor probabilidad de salvar vidas con el tratamiento. La guía Europea sugiere que en las primeras 
dos horas debe realizarse cateterismo urgente a estos pacientes independientemente de los hallazgos 
electrocardiográficos o enzimáticos. Recomendación clase IIa, nivel de evidencia C (299). 



Universidad de Antioquia132

Estudios que soportan esta evidencia se basan en población con SCA con ST, reduciéndose la calidad de la 
evidencia por estimación indirecta.

Jeger y colaboradores realizaron meta-análisis (300) de dos estudios (el ensayo SHOCK, n=294 y el SMASH, 
n=54) incluyendo 348 pacientes con shock cardiogénico (SC), pero con SCA con elevación del segmento 
ST. En mortalidad temprana a 30 días no hubo resultados estadísticamente significativos (RR=0.85 IC 95% 
0.71-1.02).   Mortalidad a 1 año hubo una disminución del riesgo a favor de la estrategia invasiva temprana 
(RR=0.82 IC 95% 0.72-0.96). Ver tabla Grade 6.5 en el Anexo 9.

Los resultados a un año del SHOCK trial realizados por Hochman y colaboradores (301) muestran que la 
supervivencia fue del 46,7% para los pacientes en el grupo de revascularización temprana en comparación 
con 33,6% en el grupo de estabilización médica inicial después de un año de seguimiento. (RR de muerte= 
0,72 IC 95% 0.54-0.95). Ver tabla Grade 6.5 en el Anexo 9.

En 2006 Jeger y colaboradores (302) analizaron una cohorte de 1053 pacientes con shock cardiogénico 
preseleccionados para el SHOCK Trial, incluyendo los que no cumplían los criterios de inclusión del estudio 
y fueron seguidos durante el tiempo de hospitalización.  Como era de esperarse, los sujetos que ingresaron 
con SC presentaron mayor mortalidad que quienes desarrollaron el shock posteriormente. El estudio 
demuestra que la revascularización urgente antes de las 18 horas,  redujo la mortalidad en los sujetos que 
ingresaron en shock (60 vs 82% p=0,001) al igual que en pacientes con SC posterior al ingreso (46 % vs 
62% p=0,001).

6.6. Intervención coronaria con prueba de estrés positiva previa al alta

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA sin ST con tratamiento médico inicial (sin estrategia invasiva) con 
una prueba de estrés positiva, previa al alta, realizar intervención coronaria (cateterismo y revascularización 
según hallazgos) comparado al manejo medico estándar, reduce la incidencia de muerte, re-infarto, evento 
cerebro-vascular y sangrado?

Recomendación

Se recomienda realizar intervención coronaria en pacientes con SCA sin ST que recibieron tratamiento médico 
inicial (sin estrategia invasiva) y presentaron una prueba de estrés positiva, previa al alta.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.

Descripción de la evidencia

Estudios de Efectividad
En los pacientes con SCA sin ST y  angina inestable, el propósito de las pruebas no invasivas, es detectar 
isquemia y al mismo tiempo predecir el alto riesgo de resultados adversos; re-direccionando los candidatos 
que requieren angiografía coronaria y revascularización cuando sea posible. Algunos estudios observacionales  
soportan el uso de la prueba de estrés no invasiva antes del alta como examen pronóstico, sin embargo 
no existen ensayos clínicos con asignación aleatoria ni datos uniformes de estudios de observación que 
evidencien una superioridad para el uso rutinario de la angiografía coronaria y revascularización cuando la  
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prueba resulta positiva.  En consecuencia, la decisión respecto sobre cuál es la estrategia a seguir se basa en 
los recursos disponibles, el riesgo y las preferencias del paciente (303).
 
El estudio RISC de Nyman y colaboradores (304) incluyó una cohorte de 855 hombres con SCA sin ST o 
angina inestable, después de la estabilización de los síntomas con medicamentos, se realizó una prueba de 
esfuerzo limitada a síntomas previa al alta.  Concluyen que pacientes con resultados positivos de alto riesgo 
se les debe realizar angiografía coronaria, con el fin de identificar quienes necesitan revascularización 
urgente.  Después de 1 año, el riesgo de infarto o muerte con respuesta al ejercicio de riesgo Alto fue RR=3.9 
(IC 95% 2.3-6.8). Ver tabla Grade 6.6 en el Anexo 9.

En análisis pos-hoc (305) del estudio FRISC I, se analizaron 395 mujeres inicialmente manejadas con 
tratamiento médico, a las cuales se les realizó una prueba de esfuerzo previa al alta.  Los resultados 
muestran que la prueba de estrés fue un buen predictor de futuros eventos cardiacos durante los 6 meses 
de seguimiento después de análisis multivariado.

El VANQWISH trial (306)  utilizó la prueba de esfuerzo con talio, limitada por los síntomas  para dirigir la 
necesidad de la angiografía en 442 pacientes con SCA sin ST asignados al azar a una estrategia conservadora. 
Entre los sujetos en el grupo del manejo médico, el 51% tenía enfermedad coronaria quirúrgica con 
resultados favorables después de la revascularización. Estos hallazgos apoyan el concepto de que las 
pruebas de esfuerzo no invasivas pueden ser utilizadas con éxito para identificar un subgrupo de pacientes 
en riesgo alto que pueden ser enviados a angiografía. 

Schaer y colaboradores (307) evaluaron prospectivamente por 1 año, el algoritmo de manejo mediante el 
uso de la prueba de estrés antes del alta en pacientes con SCA sin elevación del segmento ST. 161 pacientes 
fueron manejados inicialmente con aspirina, heparina, y un beta-bloqueador y se sometieron a la prueba 
de estrés dentro de las 24 horas del ingreso al hospital.   Cuando la prueba de estrés resultó negativa, los 
pacientes fueron dados de alta,  bajo tratamiento médico,  continuando con aspirina y beta-bloqueador.  Y 
cuando la prueba fue positiva (angina típica y/o depresión del segmento ST/elevación) o habían cambios 
dinámicos en el electrocardiograma entre el ingreso y la primera hora, los pacientes fueron remitidos a 
cateterismo y revascularización según hallazgos.  La sensibilidad global de este algoritmo de detección de 
enfermedad coronaria fue de 71%. El valor predictivo negativo fue del 96,4%. 

6.7. Estatinas previo a estrategia invasiva temprana

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA sin ST con indicación de estrategia invasiva 
temprana, la administración de dosis altas de estatinas previo al procedimiento, reduce la incidencia de 
muerte, infarto o revascularización del vaso culpable a 30 días?

 
Recomendación

Se recomienda administrar una dosis de carga alta de atorvastatina, simvastatina o rosuvastatina antes de la 
intervención coronaria percutánea a pacientes con SCA sin ST que no tengan contraindicaciones para su uso. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.
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Introducción
El inicio de estatinas después de un SCA ha mostrado una tendencia favorable (308-310), sin embargo 
en la mayoría de estudios el tratamiento se ha iniciado después de la ICP. Un meta-análisis (311) que 
evaluó la administración de estatinas antes de procedimientos invasores como la ICP urgente y electiva, la 
revascularización coronaria quirúrgica electiva, la cirugía vascular y la cirugía no cardiaca, demostró una 
reducción significativa del riesgo de infarto al miocardio pos-procedimiento (RR=0.57 IC 95% 0.46–0.70). 

Descripción de la evidencia
El efecto de la intervención en SCA solo ha sido evaluado en cuatro ensayos clínicos;  el ARMYDA-RECAPTURE 
(312) 383 pacientes con angina estable y SCA sin ST (53% y 47% respectivamente) que tomaban estatinas 
crónicamente, fueron asignados a recibir una carga adicional de atorvastatina (80 mg) o placebo 12 horas 
antes de la ICP, el resultado mostró una disminución de los eventos cardiovasculares mayores a los 30 días 
en el grupo que recibió la carga adicional de la estatina. En otro estudio (313) se asignaron 228 pacientes con 
SCA a recibir simvastatina 20 mg u 80 mg durante 7 días antes de la ICP y se observó una menor elevación 
de la MB y de la troponina I en las primeras 24 horas después del procedimiento de revascularización en el 
grupo con dosis altas de simvastatina comparado con el que recibió dosis bajas (18/113 o15.9% vs 32/115 
o 27.8%). 

Ninguno de estos dos ensayos clínicos responde a la pregunta planteada por la Guía, pues en el primero 
la mayoría de participantes tenían angina estable y en el segundo no se hizo ICP como estrategia invasiva 
temprana ni se midieron desenlaces clínicos. Los estudios más cercanos al escenario planteado por la 
pregunta son el ARMYDA-ACS (314) y el de Yun y colaboradores (315). En el ARMYDA-ACS se asignaron 
171 pacientes con SCA sin ST a recibir atorvastatina 80 mg 12 horas antes de la ICP o placebo; el desenlace 
compuesto de  eventos cardiovasculares mayores ocurrió en 5% de pacientes con el tratamiento activo frente 
a 17% en el grupo de placebo, y la menor tasa de eventos cardiovasculares se explicada principalmente por 
la disminución de los infartos pos-procedimiento (5% vs 15% respectivamente). En el estudio de Yun y 
colaboradores (315) se asignaron 330 pacientes con angina inestable y 115 pacientes con SCA sin ST a 
recibir o no, 40 mg de rosuvastatina antes de la ICP. Se observó disminución en los eventos cardiovasculares 
mayores a los 30 días en el grupo que recibió rosuvastatina (15.9% vs 6.7%, p=0.002) y esta diferencia 
fue producto de una mayor incidencia de infartos peri-procedimientos en el grupo control. Como no se 
encontraron estudios en pacientes con SCA ST se desconoce el efecto de las dosis de carga altas de estatinas 
en dicho escenario. Ver tabla Grade 6.7 en el Anexo 9.

Sobre los posibles efectos adversos de las dosis altas de estatinas,  en el ARMYDA-RECAPTURE (312) no se 
presentaron, y en el estudio de Yun (315) sólo un paciente en el grupo de rosuvastatina presentó mialgias 
sin elevación de las enzimas musculares. Los otros dos ensayos revisados no hacen ninguna mención al 
respecto.

Recomendaciones
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7. Terapia de Revascularización en el síndrome coronario agudo con elevación del ST

Gráfica 4.Estrategias de reperfusión en SCA con ST
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El grado de necrosis miocárdica luego de la oclusión de la arteria coronaria en el escenario de un infarto 
agudo de miocardio con elevación del segmento ST está en relación directa con el tiempo, por lo que se 
considera que “tiempo es musculo”, es decir, a mayor tiempo entre el inicio de los síntomas y la apertura 
del vaso culpable, mayor daño del tejido miocárdico.  Luego de 12 horas de evolución, la mayor parte del 
musculo irrigado por la arteria comprometida esta necrótico, por lo que los mayores beneficios se obtienen 
antes de este período, con menor dependencia de la revascularización percutánea, en este sentido.  

Independiente de la terapia de reperfusión utilizada, el concepto importante es minimizar el tiempo de 
isquemia total. Se han evaluado básicamente dos estrategias de reperfusión: la reperfusión mecánica 
primaria o intervención coronaria percutánea primaria (ICPP) y la reperfusión farmacológica o fibrinólisis.  
Es claro que los mejores resultados se obtienen con la ICPP, por lo que es el tratamiento de elección, sin 
embargo es importante enfatizar que debe realizarse en el tiempo adecuado.  

Las instituciones que ofrecen esta alternativa de tratamiento deben organizar su estructura para que 
un paciente con indicación del procedimiento sea llevado a la sala de hemodinamia en los primeros 90 
minutos del primer contacto médico, lo que se conoce como tiempo puerta-balón.  En caso de no disponer 
de la posibilidad de esta intervención, debe realizarse la fibrinolisis en los primeros 30 minutos del primer 
contacto médico, lo que se conoce como tiempo puerta-aguja. En este contexto, se debe tener en cuenta que 
por definición el primer contacto médico pudo haber sido en casa del paciente, si este fue transportado 
en ambulancia, y adicionalmente el tiempo de espera para la atención, la toma del electrocardiograma, la 
definición del diagnóstico y la realización de la remisión efectiva (autorización por sistema de seguridad 
social y disponibilidad de camas) a una institución con posibilidad de realizar ICPP impactan el tiempo 
total.  
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El sistema de salud debe proveer los mecanismos necesarios para que un paciente con SCA con ST tenga 
un rápido acceso a ICCP, o en su defecto a fibrinolisis pre-hospitalaria o intrahospitalaria, si la demora en la 
disponibilidad de la sala de hemodinamia es mayor a 90 minutos, o sea, la diferencia entre el tiempo teórico 
de inicio de la fibrinólisis y la realización de la angioplastia. Por lo anterior, es posible que en muchas de las 
instituciones de salud que atienden pacientes con SCA con elevación del segmento ST, la fibrinólisis sea la 
terapia de elección.   
     
Teniendo en cuenta lo anterior, la ICP se puede realizar en los siguientes escenarios:  

• ICP Primaria (ICPP): ICP realizada las primeras 12 horas de inicio de los síntomas como estrategia de 
reperfusión del vaso culpable, sin haber recibido terapia  fibrinolítica previamente.

• ICP de rescate: Después de trombolisis fallida. Trombolisis fallida: hallazgos electrocardiográficos a 
los 90 minutos después de finalizada la terapia trombolítica con menos del 50% de resolución de la 
elevación del segmento ST.

• ICP después de trombolisis exitosa: ICP rutinaria a todo paciente después de trombolisis exitosa 
(primeras 24 horas). 

• ICP facilitada: ICP inmediata  después de la administración de alguno de los siguientes fármacos: Altas 
dosis de heparina, inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa, trombolíticos (dosis reducida), o la combinación 
de inhibidores de glicoproteína plaquetaria IIb/IIIa, más una dosis reducida de trombolítico. 

• Terapia fármaco-invasiva: ICP realizada en las primeras horas (primeras 6-12 horas) luego de recibir 
fibrinolisis dosis completa, como estrategia combinada establecida desde el inicio de la reperfusión.

7.1. Intervención coronaria percutánea primaria vs fibrinolisis

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST con menos de 12 horas de evolución 
la reperfusión primaria mecánica con angioplastia y stent, en comparación con la administración de 
fibrinolisis, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, falla cardíaca?

Recomendación

Se recomienda la intervención coronaria percutánea primaria con angioplastia y stent en los pacientes con SCA 
con ST con menos de 12 horas de evolución. 
Se requiere para la implementación de esta recomendación que el paciente sea llevado a la sala de hemodinamia 
en los primeros 90 minutos del primer contacto médico. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.

 
Descripción de la evidencia

Efectividad
La ICP primaria ha sido comparada con la fibrinolisis en más de 20 ensayos clínicos aleatorios de pacientes 
con SCA con ST.  Un meta-análisis del 2003 (316) demostró que los pacientes sometidos a ICP en comparación 
con trombolisis presentaron significativamente más bajas tasas de mortalidad (OR=0,70; IC 95% 0.58-0.85), 
infarto de miocardio no fatal (OR=0.35 IC 95%, 0.27-0.45), ECV total  (OR=0.46, IC 95%, 0.30-0.72) y evento 
cerebro-vascular hemorrágico (OR=0.05 IC 95%, 0.006-0.35) a corto plazo (4-6 semanas). Los resultados 
se mantuvieron a largo plazo  (6-18 meses) e independiente del tipo de fibrinolítico (la estreptoquinasa o 
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agentes fibrino-específicos). Ver tabla Grade 7.1  en el Anexo 9. En un meta-análisis reciente que incluyó 23 
estudios clínicos aleatorizados y 32 estudios observacionales se demostró que la ICP primaria fue asociada 
con reducción de la mortalidad a corto y largo plazo en los estudios clínicos aleatorizados y a corto plazo, 
pero no a un año en los observacionales (317). 

Es importante resaltar que el efecto de la terapia de reperfusión está en directa relación con el tiempo 
de su utilización, desde el inicio de los síntomas, tanto para la fibrinólisis (tiempo puerta-aguja) como 
para la intervención coronaria percutánea primaria (tiempo puerta-balón).  En la comparación de las dos 
estrategias este hecho cobra relevancia, para definir la estrategia adecuada en el momento adecuado. El 
estudio de Nallamothu  y Bates (318) demuestra que el beneficio en mortalidad obtenido con la ICP primaria 
puede perderse si el tiempo puerta balón es mayor de 60 minutos en comparación al tiempo puerta-aguja. 
En el estudio de Asseburg y colaboradores (319) se confirma este resultado, perdiéndose casi por completo 
el beneficio a los 90 minutos.

Efectos adversos
Hubo un mayor riesgo de evento cerebro-vascular total y hemorrágico con la trombolisis: ECV total  (OR=0.46 
IC 95%, 0.30-0.72) y ECV hemorrágico (OR=0.05 IC 95%, 0.006-0.35). En conclusión, la ICP primaria es la 
estrategia de reperfusión de elección en pacientes con SCA con ST en ventana (<12 horas), sin embargo 
en casos seleccionados en los que esta deba diferirse por más de 90 minutos, la fibrinólisis puede ser una 
aproximación terapéutica adecuada.

7.2. Terapia de reperfusión fibrinolítica primeras 12 horas

¿En pacientes mayores de  18 años que se presentan con SCA con ST, la administración de terapia de 
reperfusión fibrinolítica en las primeras 12 horas del inicio de los síntomas comparada con administrarla 
pasadas las primeras 12 horas reduce la incidencia de re-infarto no fatal, muerte, evento cerebro-vascular, 
disfunción ventricular, sangrado a 30 días?

Recomendación

Se recomienda la administración de terapia fibrinolítica en pacientes con SCA con ST durante las primeras 12 horas 
del inicio de los síntomas, idealmente en los primeros 30 minutos del primer contacto médico.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia alta.

Descripción de la evidencia
Los medicamentos con capacidad para lisar la fibrina y de esta manera resolver la obstrucción al flujo 
coronario fueron usados por primera vez en 1958.  Luego en las décadas de los 60s y 70s se realizaron 
algunos estudios que por su pobre diseño no aclararon adecuadamente su utilidad en pacientes con 
síndrome coronario agudo (320). Posteriormente fue reportado su uso intracoronario, naciendo un nuevo 
interés por esta terapéutica.  Con estudios mejor diseñados se pudo definir su eficacia para impactar 
desenlaces clínicos (321-322). Se observó que la eficacia se veía afectada por el tiempo de retraso en la 
aplicación desde el inicio de los síntomas. Por lo que se convirtió en asunto de vital importancia definir el 
tiempo máximo para realizarse la fibrinolisis manteniendo la utilidad clínica (323). Ver tabla Grade 7.2 en 
el Anexo 9.  La Tabla 8 resume las contraindicaciones generales para esta terapia.  
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Estudios de Efectividad
Se identificó una revisión sistemática (320) que tuvo como objetivo evaluar los escenarios en los cuales la 
terapia fibrinolítica era de utilidad en pacientes con síndrome coronario agudo. Este meta-análisis incluyó 
nueve ensayos clínicos aleatorizados GISSI-1 (321), ISAM (324), AIMS (325), ISIS-2 (326), ASSET (327), 
USIM (328), ISIS-3 (329), EMERAS (330) y LATE (322), seis estudios utilizaron placebo y el resto fueron 
abiertos. La terapia trombolítica utilizada fue estreptoquinasa en cuatro estudios, tPA en dos, APSAC en 
uno, UK en uno y en otro se aleatorizó estreptoquinasa, tPA o APSAC. Los criterios de inclusión de los ECC 
incluyeron pacientes con elevación del segmento ST o BRIHH, cualquier anormalidad del EKG y pacientes 
con sospecha de SCA independientemente de cambios electrocardiográficos. La población total de la revisión 
sistemática fue de 58.600 pacientes (29.315 en el grupo de intervención y 29.285 en el grupo control).

La revisión sistemática estimó los desenlaces de mortalidad entre los días 0 a 35, ECV hemorrágico, ECV de 
causa desconocida (incluía isquémico), y sangrado mayor no cerebral. 

El desenlace de mortalidad de interés para esta pregunta se evalúo según el tiempo entre el inicio de los 
síntomas y el inicio de la terapia trombolítica. Los tiempos utilizados fueron 0 a 1 hora, 2 a 3 horas, 4 a 
6 horas, 7 a 12 horas y 13 a 24 horas. Para cada tiempo definido se comparó la efectividad de la terapia 
trombolítica con el placebo. Se encontró una disminución entre los pacientes que recibieron tratamiento 
más temprano después del inicio de los síntomas, que se mantuvo hasta la comparación del grupo de 
7 a 12 horas después; los resultados de los pacientes con más de 12 horas no mostraron diferencias 
estadísticamente significativas, los resultados del meta análisis según los tiempos definidos fueron: 

• De 0 a 1 hora: 35 muertes menos/1000 pacientes tratados (IC 95% 14 - 57)
• De 2 a 3 horas: 25 muertes menos/1000 pacientes tratados (IC 95% 16 - 34)
• De 4 a 6 horas: 19 muertes menos/1000 pacientes tratados (IC 95% 9 - 28)
• De 7 a 12 horas: 16 muertes menos/1000 pacientes tratados (IC 95% 5 - 27)
• De 13 a 24 horas: 5 muertes menos/1000 pacientes tratados (IC 95% 8 - 17)

Al restringir a pacientes solo con elevación del segmento ST o BRIHH los beneficios de la terapia fibrinolítica 
aumentan ligeramente y persiste la no diferencia después de las 12 horas:

• De 0 a 1 hora: 39 muertes menos/1000 pacientes tratados (IC 95% 16 - 63)
• De 2 a 3 horas: 30 muertes menos/1000 pacientes tratados (IC 95% 20 - 41)
• De 4 a 6 horas: 27 muertes menos/1000 pacientes tratados (IC 95% 16 - 38)
• De 7 a 12 horas: 21 muertes menos/1000 pacientes tratados (IC 95% 7 - 35)
• De 13 a 24 horas: 7 muertes menos/1000 pacientes tratados (IC 95% -7 - 21)

Efectos adversos y  Balance entre beneficios y daños
Para el desenlace de ECV hemorrágico en la población total se encontró un aumento del riesgo para el grupo 
de trombolisis vs control (1,2% vs 0,8%; valor p<0,00001). En los subgrupos de tiempo según el inicio de 
los síntomas las diferencias encontradas fueron:

Recomendaciones
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• De 0 a 1 hora: tratamiento trombolítico 0,4%  vs control 0,7% (-3,1 ECV/1000 pacientes tratados)
• De 2 a 3 horas: tratamiento trombolítico 0,9%  vs control 0,6% (2,5 ECV/1000 pacientes tratados)
• De 4 a 6 horas: tratamiento trombolítico 1,2%  vs control 0,8% (3,4 ECV/1000 pacientes tratados)
• De 7 a 12 horas: tratamiento trombolítico 1,1%  vs control 0,7% (4,2 ECV/1000 pacientes tratados)
• De 13 a 24 horas: tratamiento trombolítico 1,2%  vs control 0,6% (5,9 ECV/1000 pacientes tratados)

El sangrado mayor no cerebral fue más frecuente en el grupo de terapia fibrinolítica que el control (1,1% vs 
0,4%; valor p<0,00001). No se encontraron diferencias entre los subgrupos estudiados.

Tabla 8. Contraindicaciones para terapia fibrinolítica

Contraindicaciones para terapia fibrinolítica
(Adaptado  de Braunwald Heart Disease)

Absolutas

Historia de Hemorragia intracraneal

Lesión vascular cerebral estructural conocida (ej. Malformación arteriovenosa)

Neoplasia intracraneal maligna conocida (primaria o metastásica)

ACV isquémico en últimos 3 meses, excepto si ocurrió en últimas 3 horas

Sospecha de disección aórtica

Sangrado activo o diátesis hemorrágica (excepto menstruación)

Trauma de cráneo o facial severo en últimos 3 meses

Relativas

Hipertensión arterial crónica pobremente controlada

Hipertensión arterial sistémica no controlada al momento de la presentación (PAS ≥ 180 mmHg, PAD ≥ 110 
mmHg.

Historia de ACV isquémico de más de 3 meses de evolución, demencia o cualquier otra patología intracraneal 
no contemplada en las contraindicaciones absolutas

Reanimación cardiopulmonar traumática o prolongada (10 min) y/o cirugía mayor en últimos 3 semanas

Sangrado interno reciente (2 a 4 semanas)

Punción vascular no compresible

Previa exposición a estreptoquinasa o ASPAC (> 5 días) o reacción alérgica a estas.
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7.3. No fibrino-específicos vs fibrino-específicos

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA con ST e indicación para reperfusión 
farmacológica, el uso de medicamentos no fibrino-específicos (estreptoquinasa) comparado con el uso de 
fibrino-específicos (tecnecteplase, alteplase y reteplase) mejora la eficacia y seguridad de la reperfusión 
farmacológica?

Recomendación

Se recomienda el uso de medicamentos fibrino-específicos en pacientes con SCA con ST con indicación de 
fibrinolisis.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Descripción de la evidencia
El objetivo de la terapia trombolítica es la recanalización rápida de una arteria coronaria que se encuentra 
ocluida, su efecto farmacológico principal ocurre a través de la activación del plasminógeno en plasmina 
(331-332), existen diferentes medicamentos fibrinolíticos, algunos de ellos son fibrino-específicos como 
alteplase, reteplase, tecnecteplase y no fibrino-específicos como  la estreptoquinasa que fue el primer 
trombolítico evaluado en el infarto agudo de miocardio en el estudio GISSI (333), posteriormente se 
desarrollaron los trombolíticos fibrino-específicos.  El estudio TIMI-1 realizó la primera comparación entre 
los dos grupos, los medicamentos evaluados fueron estreptoquinasa vs alteplase  y se encontró evidencia 
de reperfusión a los 90 minutos en el 62% de los pacientes que recibieron alteplase vs 31% en el grupo de 
estreptoquinasa (334). 

Posteriormente se publicaron los estudios que evaluaron el desenlace angiográfico de flujo TIMI 3 
encontrando mejores resultados con la infusión de 3 horas de alteplase vs estreptoquinasa (335).  Sin 
embargo la mejor evidencia proviene del estudio GUSTO (336) que incluyó 41.021 pacientes con SCA con 
ST en las primeras 6 horas de evolución,  todos los pacientes recibieron aspirina y se asignaron de forma 
aleatoria a recibir estreptoquinasa con heparina subcutánea vs estreptoquinasa con heparina  venosa vs 
un régimen acelerado de alteplase  en el cual se administró una infusión de 1 hora y media de duración ,se 
administraron  dos tercios de la dosis total del medicamento en los primeros 30 minutos (0.75 mg por kilo) 
seguido de 0.5 mg por kilo en 1 hora  + heparina venosa  vs la combinación de estreptoquinasa 1.000.000 de 
unidades en 60 minutos y alteplase 1 mg por kilo en 60 minutos. Los investigadores del GUSTO encontraron 
una disminución significativa en la mortalidad  con el régimen de administración de  alteplase vs los dos 
grupos que recibieron estreptoquinasa y con la combinación de  los dos trombolíticos. Respecto al desenlace 
de seguridad se encontró un incremento en el número de accidentes cerebrovasculares: 2 por cada 1000 
pacientes tratados en el grupo que recibió alteplase y 4 por cada 1000 pacientes tratados en el grupo que 
recibió la combinación de los dos trombolíticos, los sangrados no intracraneales fueron menores en el 
grupo que recibió alteplase al igual que las reacciones alérgicas, las incidencia de arritmias y de disfunción 
ventricular. Ver tabla Grade 7.3. en el Anexo 9. El estudio realizó además análisis de subgrupo encontrando 
menor efecto en la mortalidad y mayor incidencia de sangrado intracraneal con administración del régimen 
acelerado de alteplase en los mayores de 75 años y se observó un mayor beneficio en los pacientes con 
infarto anterior y con menor tiempo de evolución (335).

Recomendaciones
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7.4. Intervención coronaria percutánea posterior a fibrinolisis exitosa

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST a quienes se les realizó fibrinolisis 
exitosa, la realización rutinaria de ICP con angioplastia y stent, en comparación con la guiada por inducción 
de isquemia, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, isquemia recurrente, sangrado?

Recomendación

Se recomienda utilizar la intervención coronaria percutánea rutinaria temprana en lugar de la intervención 
coronaria percutánea guiada por inducción de isquemia, en los pacientes con SCA con ST que recibieron fibrinolisis 
exitosa.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja. 

Descripción de la evidencia
Dos recientes meta-análisis que incluyen la mayoría de los ensayos clínicos controlados con asignación 
aleatoria en este tema, fueron analizados.   

Estudios de Efectividad
El estudio de D’Souza  y colaboradores (337) compararon la ICP de rutina con la guiada por isquemia en 
ocho ensayos clínicos.  En el desenlaces compuesto de mortalidad por todas las causas, re-infarto e isquemia 
a los 30 días, se obtuvo un OR de 0,47 (IC del 95% 0.34-0.65), a favor de una estrategia de ICP de rutina, 
con heterogeneidad estadística del 30% (I2=30%). Los resultados combinados son explicados por menor 
riesgo de re-infarto e isquemia, ya que las tasas de mortalidad a 30 días no fueron diferentes entre los dos 
grupos con una OR=0,87 (IC del 95% 0.60-1.24, I2=0%). Los datos a seis meses estuvieron disponibles 
en sólo tres de los ensayos. En el desenlace combinado de mortalidad,  isquemia e infarto parece indicar 
un continuo beneficio a favor del grupo de ICP de rutina (OR=0.33  IC 95% 0.20-0.53). Esto es explicado 
por menores ratas de re-infarto (OR=0.56 IC 95%, 0.35-0.89), sin diferencias significativas en mortalidad 
(OR=0.73 IC 95%, 0.47-1.15). La calidad de los estudios incluidos fue reportada, indicando riesgo de sesgos 
en tres de los ocho estudios analizados. Ver tabla Grade 7.4 en el Anexo 9.

En el estudio de Bogaty y colaboradores (338) se realiza una revisión sistemática y análisis cualitativo 
de cada uno de los nueve estudios incluidos. Concluye que la evidencia definitiva a favor de la ICP de 
rutina después de la fibrinólisis en pacientes con SCA con ST es actualmente insuficiente debido a la gran 
heterogeneidad clínica entre los estudios.  Resalta principalmente las diferencias en las intervenciones 
(algunos estudios incluyeron ICP diferida en lugar de la guiada por inducción de isquemia, sin cambios 
en la intervención, únicamente en el tiempo). Otras limitaciones incluyen el uso de un agente fibrinolítico 
a dosis sub-óptima; confusión debido a la utilización asimétrica durante el seguimiento de un segundo 
agente anti-plaquetario (generalmente clopidogrel) que se sabe que reduce significativamente la isquemia 
recurrente y re-infarto; preponderancia del resultado de isquemia recurrente en el desenlace compuesto 
primario de estudios no ciegos, exponiendo potencialmente al sesgo de evaluación.  También hacen 
evidente el sesgo de información, cuando sólo el número de los procedimientos invasivos son contados en 
el manejo conservador, mientras que en el brazo de ICP de rutina no se cuentan;  y sesgo de clasificación 
errónea según la cual, el diagnóstico de infarto es diferente en algunos ensayos clínicos. Por lo tanto, los 
autores concluyen que parece razonable que, después de trombolisis, los pacientes que evolucionan bien y 
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no muestran signos de isquemia importante en una prueba de ejercicio, no invasiva, se pueden considerar 
de bajo riesgo y pueden ser manejados de manera conservadora, mientras que pacientes de alto riesgo 
pueden ser tratados más agresivamente.

Efectos adversos
En el riesgo de hemorragia mayor desde el ingreso y hasta 30 días, no hubo diferencias en las dos estrategias 
(OR de 0,96, IC 95%, 0.65-1.44) (337)

Balance entre beneficios y daños
La ICP de rutina después de una trombolisis exitosa, se asocia a un leve beneficio comparado con la ICP 
guiada por isquemia, principalmente para evitar el riesgo de re-infarto, con alto potencial de sesgos en 
estos resultados.   No hay reporte de mayor riesgo de sangrado mayor o menor.

7.5. Intervención coronaria percutánea de rescate

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST con fibrinolisis fallida, la realización de 
ICP de rescate comparada con la continuación de tratamiento médico o nueva dosis de fibrinolisis, reduce 
la incidencia muerte, re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, falla cardiaca?

Recomendación

Se recomienda utilizar la intervención coronaria percutánea de rescate en lugar de trombolisis repetida o 
continuación del tratamiento médico, en los pacientes con SCA con ST después de fibrinolisis fallida. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Descripción de la evidencia
La fibrinolisis fallida fue definida en la mayoría de los estudios como hallazgos electrocardiográficos a los 
90 minutos después del comienzo la terapia trombolítica, con menos del 50% de resolución del segmento 
ST, con o sin dolor precordial.  Cinco ensayos clínicos han evaluado la PCI de rescate contra la terapia 
conservadora y dos más han evaluado la trombolisis repetida versus el tratamiento conservador.  Solo el  
ensayo clínico REACT (339) evalúa las tres intervenciones en grupos paralelos.  Dos recientes meta-análisis 
(340-341) incluyen estos estudios mencionados. 

Estudios de efectividad
ICP de rescate vs Trombolisis repetida vs tratamiento conservador: El ensayo clínico REACT (340) evaluó 
las tres intervenciones en 427 pacientes con SCA con ST después de trombolisis fallida.  Para el desenlace 
compuesto de eventos adversos mayores (mortalidad total y cardiovascular, re-infarto, evento cerebro-
vascular y  falla cardiaca severa), en  trombolisis repetida (TR)  vs terapia conservadora no hubo diferencias 
estadísticamente significativas (HR=1.09 IC 95% 0.71-1.67). La ICP de rescate se asoció a menor riesgo de 
eventos adversos mayores. ICP de rescate frente a la terapia conservadora, HR=0.43 (IC 95% 0.26-0.72) y 
para la ICP de rescate frente a la trombolisis repetida HR=0.47 (IC 95% 0.28-0.79).  No hubo diferencias 
significativas en la mortalidad por todas las causas. El Sangrado menor, fue más común con ICP de rescate.

Recomendaciones
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Trombolisis repetida (TR) vs tratamiento conservador: El meta-análisis de Wijeysundera y colaboradores 
(340) concluye con tres estudios que el tratamiento fibrinolítico repetido no se asoció con reducción  
significativa en la mortalidad por cualquier causa (RR=0.68 IC 95% 0.41-1.14) o re-infarto (RR=1.79 IC 
95% 0.92-3.48), comparado con el tratamiento conservador. Ver tabla Grade 7.5 en el Anexo 9.

En el meta-análisis de Testa y colaboradores (341) no hubo diferencias entre estas dos intervenciones en 
el desenlace compuesto primario de eventos adversos mayores, muerte, re-infarto o sangrado mayor. En 
presencia de inconsistencia moderada (I2=55.5%), la TR se asoció con un riesgo significativamente mayor 
de hemorragias menores, con un Número Necesario para hacer Daño-NNH=14 (IC 95% 7.5 a 100). 

ICP de rescate vs tratamiento conservador: En el meta-análisis de Wijeysundera HC y colaboradores (340) 
se concluye que la ICP de rescate no se asoció con una reducción significativa en la mortalidad por cualquier 
causa (RR=0.69 IC 95% 0.46-1.05). Para insuficiencia cardiaca hubo una tendencia a reducción del riesgo 
a favor de la ICP (RR=0.73 IC 95% 0.54-1.00) y reducción estadísticamente significativa del riesgo de re-
infarto también a favor de la  ICP (RR=0.58, IC 95% 0.35-0.97). 

ICP de rescate vs trombolisis repetida (análisis indirecto): Testa y colaboradores (341) incluyen un 
análisis indirecto para estas  dos intervenciones. En mortalidad por todas las causas no se encontraron 
diferencias significativas (OR=0,93 IC 95% 0,26-3.35). Mortalidad global (OR=1.01 IC 95% 0.52-1.95) y 
falla cardiaca sin diferencias encontradas en las dos intervenciones. (OR=0.74 IC 95% 0.28-1.96).  En el 
riesgo de re-infarto, la ICP de rescate se asoció con una reducción del 70% (OR=0.32; IC 95% 0.14-0.74). 
No se encontraron diferencias en el riesgo de evento cerebro-vascular (OR=5.03 IC 95% 0.64-39-1) cuando 
se compararon indirectamente estos estudios. No hubo diferencias para sangrado mayor (OR=0.5 IC 95% 
0.1-2.5), mientras que un mayor riesgo de hemorragia menor fue observado con ICP de rescate (OR=2.48 IC 
95% 1.08-5.07). Ver tabla Grade 7.5 ICP de rescate vs trombolisis repetida en el Anexo 9.

Efectos adversos
El estudio REACT (339) definió un evento cerebro-vascular como un nuevo déficit neurológico focal por 
más de 24 horas y con evidencia de una causa vascular de acuerdo al estudio de imágenes neurológicas y 
hemorragia menor como aquella observada durante el ingreso, con o sin disminución de la hemoglobina de 
al menos 5 g/dl, con o sin necesidad de transfusión.  La ICP de rescate comparada con el manejo médico, se 
asoció a un mayor riesgo de evento cerebro-vascular  (RR=4.98, IC 95% 1.10-22.5),  resultado analizado de 
solo dos ensayos clínicos con alta imprecisión en el intervalo por pocos desenlaces, pero estadísticamente 
significativo (340).  En el estudio REACT no se presentaron diferencias significativas para el riesgo de 
evento cerebro-vascular.  Mayor evidencia de sangrado menor se presentó con la ICP de rescate (RR=4.58 
IC 95% 2.46-8.55). No se vieron diferencias en sangrado mayor o riesgo de re-estenosis.

Balance entre beneficios y daños
La ICP de rescate, se asocia a un mayor beneficio comparado con la TR y con el manejo conservador, 
principalmente para evitar el riesgo de re-infarto y falla cardíaca en pacientes con una trombolisis fallida.   
Sin embargo, se debe tener en cuenta un mayor riesgo de sangrado menor y en algunos estudios, reporte de 
mayor riesgo de eventos cerebro-vasculares. 
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7.6. Intervención coronaria percutánea facilitada

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST realizar la ICP facilitada comparada con 
la ICP primaria, reduce la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, falla cardiaca?

Recomendación

No se recomienda realizar la intervención coronaria percutánea facilitada en los pacientes con SCA con ST que 
requieran intervención coronaria percutánea.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia alta.

Fundamentación de la evidencia
Intervención coronaria percutánea primaria (ICPP) ha demostrado ser superior a la terapia fibrinolítica 
para el tratamiento del SCA con elevación del segmento ST.  Sin embargo, la ICP primaria no es óptima 
cuando hay retrasos prolongados mientras se traslada al paciente a un sitio donde pueda realizarse esta 
intervención. Mientras se espera la ICP, se pensó que la administración de medicamentos trombolíticos 
antes de la intervención percutánea (ICP facilitada), podrían mejorar el pronóstico de estos pacientes,  
minimizando el tiempo de isquemia miocárdica y, por tanto, rescatar miocardio en riesgo.  Sin embargo, el 
beneficio teórico no ha podido demostrarse en los diferentes ensayos clínicos.  Los fármacos utilizados para 
facilitar la ICP incluyen altas dosis de heparina, inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa, con abxicimab, con 
trombolíticos (dosis completa o  reducida) y la combinación de glicoproteína plaquetaria IIb/IIIa más una 
dosis reducida de trombolítico.  

Descripción de la evidencia
En el meta-análisis del 2006 (342) se identifican 17 RCT desde 1990 hasta el 2005 con la ICP facilitada 
versus la ICPP. Ver tabla Grade 7.6 en el Anexo 9. Se analiza también el estudio FINESSE (343) que fue 
publicado después del meta-análisis arriba mencionado y que a diferencia de este, incluye la ICP facilitada 
con abciximab.

Efectividad
El meta-análisis concluye que en general, la mortalidad fue significativamente mayor en los pacientes 
asignados a intervención coronaria percutánea facilitada en comparación con los asignados a la intervención 
primaria  (5% frente al 3% OR=1.38; 1.01-1.87, heterogeneidad estadística I2=0%).  Re-infarto no fatal fue 
significativamente mayor en los pacientes asignados a la intervención facilitada en comparación con la 
intervención primaria (3% vs 2%; OR=1.71, 1.16 -2.51, I2=0%). ICP facilitada con tratamiento trombolítico 
únicamente,  tuvo significativamente más altas tasas de mortalidad (6% vs 4%; OR=1.43, 1.01 -2.02, I2=0%) 
y re-infarto (.4% vs 2%; OR=1.81, 1.19–2.77, I2=0%). No diferencias entre los otros tipos de ICP facilitada.

El FINESSE trial (343) terminó prematuramente, sin completar la meta planeada de 3.000 pacientes, pero 
incluyo 2.452 individuos en riesgo moderado a alto, excluyendo aquellos menores de 60 años de edad con 
infartos localizados inferiores. Los pacientes fueron asignados al azar a la mitad de dosis de reteplase más 
abciximab (ICP facilitada combinada), abciximab solo (ICP facilitada con abciximab), o placebo (ICPP), 
cada una seguida por una angiografía en 1 a 4 horas e ICP.   A los 90 días,  la ICP facilitada combinada 
no fue superior a la ICPP en la reducción del desenlace final compuesto de muerte por cualquier causa, 
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shock cardiogénico, insuficiencia cardíaca o fibrilación ventricular (9,8% frente al 10,7% respectivamente; 
HR=0,91, IC 95%: 0,67-1,23).  Tampoco se vieron diferencias estadísticamente significativas en el mismo 
desenlace con abciximab solo (10,5% frente a 10,7%).  Los componentes individuales del objetivo primario  
tampoco  difieren significativamente entre los tres grupos. 

Efectos adversos
En general, las tasas de revascularización urgente del vaso diana (OR=2.39; 1,23–4.66) y  sangrado mayor 
(OR=1.51; 1.10–2.08), fueron mayores en los pacientes asignados a la intervención facilitada que en los 
asignados a la intervención primaria (342).   Los pacientes asignados al azar a la terapia trombolítica 
también presentaron de manera significativa un mayor riesgo de accidente cerebrovascular hemorrágico e 
isquémico.  Para ICP facilitada con inhibidores de la glicoproteína IIb/IIa, no fue reportado un aumento de  
evento cerebro-vascular.

Balance entre beneficios y daños 
La ICP facilitada, se asocia a un mayor daño comparado con la ICPP, sin encontrarse beneficio con ninguno 
de fármacos propuestos.

7.7. Intervención coronaria percutánea después de 12 horas de evolución

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con STcon 12 a 72 horasde evolución, la 
realización de ICP con angioplastia y stent, en comparación a la continuación de tratamiento médico reduce 
la incidencia de muerte, re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, falla cardiaca?

Recomendación

Se sugiere no realizar la intervención coronaria percutánea de rutina para el vaso culpable en los pacientes con 
SCA con ST con 12 a 72 horas de evolución. 
Recomendación débil en contra, calidad de la evidencia baja.

¿En pacientes  mayores de 18 años  que se presentan con SCA con ST con más de 72 horas de evolución, 
la realización de ICP con angioplastia y stent,  comparada con la continuación de manejo medico reduce la 
incidencia de muerte, re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, falla cardiaca? 

Recomendación

No se recomienda la intervención coronaria percutánea rutinaria  para el vaso culpable, en los pacientes con SCA 
con ST con más de 72 horas de evolución.
Recomendación fuerte en contra, calidad de la evidencia moderada

Descripción  de la evidencia
Las guías de las sociedades europeas y americanas de cardiología recomiendan que los pacientes con 
síndrome coronario con elevación del segmento ST deban ser tratados con angioplastia primaria, si la 
duración de los síntomas es menos de 12 horas desde el ingreso.  Sin embargo, un gran porcentaje de 
estos pacientes  son remitidos o ingresan a un servicio de cardiología con síntomas de más de 12 horas 
de evolución.  El límite de 12 horas se estableció debido a que la fibrinólisis no redujo la mortalidad pero 
aumentó el riesgo de hemorragia cerebral. 
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Efectividad
El meta-análisis de Abbate (344) del 2008 incluye 10 ensayos clínicos desde 1992 hasta el 2005 evaluando 
la ICP tardía  versus manejo convencional.   Para el desenlace de  muerte, la ICP tardía fue asociada con una 
mayor supervivencia a largo plazo frente a la terapia médica sola. Resultado estadísticamente significativo 
(OR=0.49 IC 95% 0.26-0.94); con alta heterogeneidad (I2=59%). En los desenlaces compuestos no se 
encontraron diferencias estadísticamente significativas [Muerte/ IAM OR=0.70  (IC 95% 0.40-1.23; I2 60%);  
Muerte/ infarto recurrente/ re-hospitalización por angina/ Falla cardiaca OR=0,66; (IC 95% 0.40–1.11;  
I2 58%)].  La frecuencia de infarto recurrente fue igual en ambos grupos (OR=0.86 IC 95% 0.38-1.95;  I2 
74%). Los resultados demuestran una alta heterogeneidad clínica y estadística en este meta-análisis.  Los 
tiempos desde el inicio de los  síntomas son diferentes en todos los estudios, al igual que los tiempos para 
la realización de la ICP y los tiempos de seguimiento. Por lo que se decidió analizar la evidencia desde 
los estudios primarios.  Solo el estudio BRAVE-2 (345) evaluó la angioplastia y stent en los primeros dos 
días desde el inicio de los síntomas. Los otros 9 ensayos clínicos han evaluado la ICP  después de 72 horas 
comparado con el manejo médico. El OAT trial (346) es el estudio más grande, con 2.166 sujetos. Ver tabla 
Grade 7.7 Abbate en el Anexo 9.

SCA con ST con 12 a72 horas de evolución 
El BRAVE-2 trial (345), evaluó la estrategia invasiva inmediata (stent más abciximab) comparada con el 
manejo convencional para reducir el tamaño del infarto en pacientes con SCA con ST, 12 a 48 horas después 
de la aparición de los síntomas.  El tamaño final de infarto ventricular izquierdo fue significativamente 
menor en los pacientes asignados en el grupo invasivo (8%) versus el grupo en manejo conservador 
(13%); p <0.001.   El desenlace compuesto de muerte, infarto recurrente o evento cerebro-vascular a los 
30 días ocurrió en 8 pacientes en el grupo invasivo (4,4%) y 12 pacientes en el grupo conservador (6,6%).  
La diferencia no alcanzó a ser estadísticamente significativa,  con gran imprecisión en el resultado, sin 
evidencia  de efectividad en los desenlaces clínicos, posiblemente por falta de poder,  con una muestra de 
365 sujetos (RR=0.67 IC 95% 0.27-1.62). Ver tabla Grade SCA con ST con 12 a72 horas de evolución en 
el Anexo 9. 

SCA con ST con más de 72 horas de evolución 
El Occluded Artery Trial OAT (346) evaluó la ICP de rutina en para la oclusión total de la arteria culpable, 
3 a 28 días después del infarto agudo de miocardio para reducir la aparición de muerte, re-infarto o falla 
cardíaca.  No se encuentran diferencias en el desenlace compuesto, ni en cada uno de los desenlaces 
individuales. [Muerte/IAM recurrente/ falla cardiaca: HR=1.16 IC 95% 0.92-145.  Las tasas de insuficiencia 
cardiaca NYHA clase IV sin diferencias en los dos grupos (4,4% vs 4,5%).  Tampoco en muerte (9,1% 
vs 9,4%).   Re-infarto (fatal y no fatal) HR=1.36 IC 95% 0.92-2.00.  Re-infarto no fatal HR=1.44 IC 95% 
0.96-2.16].   El reporte del The Total Occlusion Study of Canada TOSCA-2 Trial (347), estudio auxiliar del 
OAT,  encontró  mayor permeabilidad a largo plazo del vaso culpable con la ICP y stent en fase subaguda 
comparada con el manejo conservador, pero sin afectar la función ventricular izquierda a un año. Ver tabla 
Grade SCA con ST con más de 72 horas de evolución en el Anexo 9.

Efectos adversos
El estudio BRAVE-2 (345) reporta complicaciones hemorrágicas mayores y trombocitopenia con la ICP 
tardía, pero sin diferencias estadísticamente significativas.  Sangrado mayor en seis pacientes (3,3%) con el 
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tratamiento invasivo y en dos pacientes (1,1%) con el tratamiento conservador (p=0,28). Trombocitopenia 
grave se observó en dos pacientes (1,1%) en el grupo invasivo y ninguno (0%) en el conservador (p=0,50).

Balance entre beneficios y daños 
Los beneficios no fueron mayores, con la ICP tardía.  Es posible que algunos pacientes de alto riesgo se 
puedan beneficiar de la ICP 12-72 horas después de los síntomas: Pacientes en Killip 3 y 4, con fracción 
de eyección menor del 40%, con gran territorio de miocardio en riesgo y con viabilidad en el territorio 
afectado: ausencia de ondas Q en electrocardiograma, sin oclusión del vaso, con circulación colateral homo 
o hetero-coronaria y ausencia de discinecia o acinesia por ecocardiografía o ventriculografía. 

7.8. Terapia fármaco-invasiva

¿En pacientes mayores de 18 años que se presentan con SCA con ST, en los que no es posible hacer ICP 
primaria, la terapia fármaco-invasiva (angiografía y ICP rutinaria después de la fibrinolisis) comparada con 
el tratamiento estándar (angiografía y ICP a necesidad después de la fibrinolisis) reduce la incidencia de 
re-infarto no fatal, evento cerebro-vascular, muerte, sangrado a 30 días?

Recomendación

Se recomienda la terapia fármaco-invasiva sobre el tratamiento estándar en los pacientes con SCA con ST 
sometidos a fibrinolisis con reteplase, tenecteplase o activador tisular del plasminógeno.  
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Introducción
La ICP primaria puede reducir la mortalidad por SCA con ST y el beneficio de la reperfusión temprana ocurre 
especialmente en las primeras horas después del infarto de miocardio. Uno de los principales interrogantes 
sobre la terapia de reperfusión en los pacientes con SCA con ST es cómo manejar los que son atendidos en 
hospitales sin capacidad para hacer ICP. Cuando se puede hacer rápidamente, la remisión inmediata para 
ICP primaria es generalmente la mejor estrategia (348), pero cuando no es posible la remisión rápida no 
se debe privar estos pacientes de los beneficios de trombolisis (349). Si se debe remitir para ICP y en qué 
momento, después de hacer una trombolisis ha sido un tema de intensa investigación. 

Descripción de la evidencia
Recientemente se han publicado por lo menos tres meta-análisis (350-352) de ensayos clínicos de tamaño 
modesto que asignaron pacientes después de una fibrinólisis a angiografía coronaria e ICP de rutina 
comparado con angiografía e ICP selectiva. Los tres meta-análisis incluyeron siete ensayos con tamaños 
de muestra entre 163 y  1.059 pacientes y tiempos promedio desde la terapia fibrinolítica hasta la ICP 
desde 1.6 horas hasta 17 horas. Aunque los resultados de los estudios individuales no son definitivos, los 
tres meta-análisis encontraron beneficio de la angiografía y ICP temprana después la fibrinolisis, dado por 
una disminución significativa del IM y la isquemia recurrente, sin diferencias en la tasas de sangrado. Los 
beneficios de la estrategia farmacoinvasiva se mantuvieron a los 6 y 12 meses (350).

Sin embargo las tres revisiones en mención han incluido estudios diseñados para evaluar diferentes 
estrategias de reperfusión, así que se decidió revisar sólo los estudios primarios que compararon remisión 
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inmediata después de fibrinolisis (estrategia farmacoinvasiva) contra remisión a necesidad. Se encontraron 
cuatro ensayos con estas características. En el SIAM III (353) se incluyeron 197 pacientes, el criterio de 
remisión inmediata fue <6 horas después de la fibrinolisis con reteplase y la mediana de tiempo desde la 
fibrinolisis hasta la ICP fue 3.5 horas. El NORDISTEMI (354) incluyó 266 pacientes y el fármaco utilizado 
fue tenecteplase; la mediana de tiempo hasta la ICP en el grupo de remisión inmediata fue 130 minutos. El 
TRANSFER-AMI (355) con 1.059 pacientes es el estudio de mayor tamaño, en este se utilizó tenecteplase, 
y se definió remisión inmediata <6 horas y la mediana de tiempo hasta la ICP en el grupo de estrategia 
farmacoinvasiva fue 2.8 horas. El GRACIA-1 (356) con 500 pacientes, se diferencia de los otros tres ensayos 
porque definió remisión temprana <24 horas, el fármaco utilizado fue activador tisular del plasminógeno 
recombinante y la mediana de tiempo desde la fibrinolisis hasta la ICP fue 16.7 horas. Ver tabla Grade 7.8 
en el Anexo 9.

En los cuatro estudios se observó una disminución significativa del desenlace compuesto evento 
cardiovascular mayor a favor de la estrategia farmacoinvasiva, pero no para los desenlaces individuales. El 
meta-análisis de efectos aleatorios de los cuatro estudios muestra que no hay cambios en la mortalidad a 
30 días (OR=1.05  IC 95% 0.65–1.69), pero la estrategia farmacoinvasiva disminuye el reinfarto (OR 0.56; 
IC 95% 0.34–0.94) y la re-isquemia (OR=0.21 IC 95% 0.10–0.43) sin aumentar en el riesgo de enfermedad 
cerebrovascular (OR=0.58 IC 95% 0.24 –1.36) ni  sangrado mayor (OR=0.84 IC 95% 0.57–1.23) a 30 días. 

7.9. Stent medicado comparado con stent convencional

¿En pacientes  mayores de 18 años que se presentan con SCA, la implantación de un stent medicado 
comparado con stent convencional, reduce la tasa de re-infarto, necesidad de revascularización del vaso y 
muerte a un año?

Recomendación

Se recomienda utilizar stent medicado únicamente para disminuir la tasa de revascularización repetida, 
especialmente en pacientes con vasos pequeños (<3mm de diámetro) y en lesiones largas (>15mm de longitud).  
No hay diferencias entre el stent convencional y el medicado en  tasa mortalidad, re-infarto o trombosis del stent. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Descripción de la evidencia
La revascularización percutánea es un método para mejorar la perfusión miocárdica de una zona irrigada 
por una arteria coronaria con estenosis severa, mediante la utilización de un dispositivo conocido como 
stent. Existen en general dos tipos de stent: stent de metal o convencional (Bare-Metal Stents-BMS) y los 
liberadores de fármacos o medicados (Drug-Eluting Stents-DES).  Algunos de los DES más estudiados son 
liberadores de sirolimus, paclitaxel, everolimus y zotarolimus, entre otros.  Estos stents revestidos con un 
fármaco inmunosupresor o citotóxico se han desarrollado con el objetivo de reducir el riesgo de re-estenosis.  
Sin embargo, no parecen ser más eficaces que los stents metálicos en la reducción de la mortalidad en 
general, la mortalidad cardíaca, el riesgo de infarto de miocardio o la trombosis del stent.  Las diferencias 
entre los dos tipos de stent están dadas por las tasas de revascularización.  Múltiples ensayos clínicos y 
meta-análisis han evaluado estas dos intervenciones.   

Recomendaciones
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Estudios de Efectividad

Stent metálico vs stent medicado 
La revisión sistemática con la colaboración Cochrane (357) incluyó  47 ensayos clínicos con todos los 
tipos de DES (14.500 pacientes) y  datos hasta cinco años después del tratamiento para angina y síndrome 
coronario agudo. 

Mortalidad: No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los dos tipos de stent según 
las tasas de mortalidad a los seis meses, 12 meses, dos años, tres años, cuatro años y cinco años. Los datos 
más allá de 12 meses estaban disponibles para el sirolimus (dos ensayos, n=1296) a cinco años, el grupo 
de paclitaxel a cinco años (1 solo ensayo, n=440),  everolimus (1 solo ensayo, n= 54) y zotarolimus (1 solo 
ensayo, n=1183) a tres años (357).

Infarto del Miocardio: No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre DES y BMS  a los 
seis meses, 12 meses, dos años, tres años, cuatro años y cinco años. 

Trombosis: No se encontraron diferencias entre DES y BMS en las tasas de trombosis en 7 ensayos clínicos. 
Los datos más allá de 12 meses estaban disponibles para el sirolimus (cinco años), paclitaxel (cinco años), 
everolimus y zotarolimus (tres años)(357). 

Revascularización del vaso tratado:  Las tasas a los seis meses, 12 meses, dos años, tres años, cuatro años 
y cinco años muestran beneficios significativos y constantes del DES sobre BMS, específicamente para 
el sirolimus a seis meses (OR=0.31 IC 95% 0.22-0.42) y a cinco años (OR=0.45 IC 95% 0.34-0.61). Estos 
hallazgos se basaron en cuatro ensayos (n=1978) a los seis meses y un único ensayo (n=1058) durante 
cinco años (357).

El paclitaxel fue también significativamente mejor que BMS, a seis meses (OR=0.49 IC 95% 0.40-0.60) y 
a tres años (OR=0.55 IC 95% 0.43-0.70). Estos resultados se basan en ocho ensayos (n=4111) a los seis 
meses y tres ensayos (n=1785) a tres años. Más allá de tres años, la tasa de TVR en el paclitaxel grupo no 
fue significativamente diferente a la de BMS.  El único ensayo (n=1183) con  zotarolimus mostró beneficios 
significativos a los seis meses (OR=0.41 IC 95% 0.27-0.63) y tres años.  Un único ensayo pequeño (n=58) 
que informó los datos de tres años con everolimus mostró ser superior a BMS (OR=0.18 IC 95% 0.03-
0.92).   De los grupos restantes (tacrolimus, dexametasona, 17 beta-estradiol, QP2, actinomicina) las tasas 
de revascularización no fueron estadísticamente diferentes a los del grupo de BMS (357).

Revascularización de la lesión: Se encontró beneficio del sirolimus en comparación con stent convencional 
de forma consistente a los seis meses (OR=0.18 IC 95% 0.14-0.25) y a cinco años (OR=0.21 IC 95% 0.15-
0.29). Los datos de seis meses se obtuvieron a partir de 10 ensayos (n=2692), los datos de cinco años 
a partir de dos ensayos (n=1296). Del mismo modo, los datos de paclitaxel en comparación con el BMS 
mostraron un importante beneficio a seis meses (OR=0.35 IC 95% 0.28-0.45) y cuatro años (OR=0.33 IC 
95% 0.24-0.45). A los cinco años no se observaron diferencias significativas. Datos a los seis meses se 
obtuvieron de 10 ensayos (n=3884) y a los cuatro años con datos de tres ensayos clínicos (n=1850).   El 
único ensayo con zotarolimus (n=1183) informó resultados significativos para el DES en comparación con 
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el BMS a seis meses (OR=0.36 IC 95%: 0.22-0.56) y tres años (OR=0.46 IC 95% 0.31-0.67).   Dos ensayos 
pequeños (n=212) de dexametasona a las 12 meses mostraron  beneficios a favor del DES en comparación 
con BMS (OR=0.35 IC 95% 0.17-0.71).  Con everolimus, tacrolimus, biolimus A9, 17 beta-estradiol, QP2, no 
se observaron diferencias (357). 

Una revisión sistemática y meta-análisis de 14 ensayos clínicos (358), no encuentra diferencia significativa  
en la  mortalidad con ambos tipos de stent (RR=0.89 IC 95 %, 0.71–1.11) ni en la tasa de trombosis del 
stent (RR=0.93 IC 95% 0.72-1.21).  Para el riesgo de re-infarto si se encontró diferencia estadísticamente  
significativa a favor de los DES (RR=0.77 IC 95% 0.61-0.97) al igual que en la necesidad de nueva 
revascularización (RR=0.48 IC 95% 0.41-0.56).   No se evidencian diferencias entre los dos tipos de stent 
medicados (sirolimus versus paclitaxel).

Stent metálico vs stent medicado en vasos pequeños
Meta-análisis de 12 estudios (359): Tres ensayos clínicos, cinco análisis de subgrupos de ensayos clínicos 
y cuatro estudios observaciones con 3182 pacientes, compara el uso del DES versus el stent convencional 
en arterias  pequeñas (diámetro <3mm).  La media de seguimiento fue 377 días.  No hubo diferencias 
para los dos tipos de stent en mortalidad (OR=1.27 IC 95% 0.70-2.29), infarto (OR=0.88 IC 95% 0.54-
1.45), o  trombosis del stent (OR=0.63 IC 95% 0.34-1.17).  Diferencias a favor del DES en el fracaso del 
vaso culpable (OR=0.35 IC 95% 0.24-0.51), en el desenlace compuesto de eventos cardiacos y cerebrales 
mayores (OR=0.36 IC 0.29-0.45)  y re-estenosis (OR=0.15 IC 95% 0.12-0.20). 

La revisión sistemática (357) de Cochrane en el análisis para las lesiones complejas, los vasos largos o 
pequeños, reporta datos con dos fármacos (sirolimus y paclitaxel) evaluados en cinco ensayos: C-SIRIUS, 
E-SIRIUS, SIRIUS, SES-SMART, SCANDSTENT, TAXUS VI.  En los desenlaces compuestos, el mayor beneficio 
se derivó de la reducción  significativa de las tasas de revascularización. No hubo diferencias significativas 
para las tasas de muerte, infarto agudo de miocardio o  trombosis del stent.

Stent metálico vs stent medicado en vasos grandes
En el estudio BASKET–PROVE (360) se asignaron aleatoriamente a 2.314 pacientes con lesión en arterias 
de 3,0 mm de diámetro o más para recibir stent liberador de sirolimus, stent liberador de everolimus  o 
stent metálico.  Los resultados  no mostraron diferencias en el desenlace primario compuesto de muerte de 
causa cardíaca o infarto de miocardio no fatal a los dos años.  Se encontró una reducción estadísticamente 
significativa en la tasa de  revascularización del vaso culpable (sirolimus vs convencional, HR=0.47 IC 95% 
0.31-0.72; everolimus vs convencional HR=0.41 IC95% 0.27-0.65) a pesar de que los pacientes con stent en 
vasos grandes están en menor riesgo de re-estenosis clínicamente importante.  La tasa de revascularización 
relacionada a infarto del miocardio  y la tasa de trombosis fue igual en los tres grupos.

Balance entre beneficios y daños
No hay diferencias entre el stent convencional y el medicado en  tasa de mortalidad, re-infarto o trombosis 
del stent.  Una reciente revisión y análisis de pacientes individuales incluyendo solo 11 ensayos clínicos con 
datos disponibles (361), confirma diferencias estadísticamente significativas a favor de los DES (sirolimus 
y paclitaxel)  para disminuir las tasas de revascularización del vaso culpable.  Los resultados del análisis 
estadístico mediante  regresión de Cox sugieren que el DES aumenta el riesgo de trombosis y re-infarto 
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después de 2 años, datos que no habían sido reportados previamente, con alta probabilidad de sesgo de 
publicación y de selección.  

Estudios económicos 
Es importante señalar que no se puede hablar de evidencia económica en el mismo sentido que evidencia 
clínica, pues las diferencias en los modelos de atención, contratación, precios y tecnologías implican que 
decisiones basadas en resultados de evaluaciones económicas realizadas en otros contextos pueden no ser 
aplicables en nuestro medio (357).  En conclusión, los estudios identificados en la revisión sistemática no 
permiten determinar si los stent medicados serían costo-efectivos como estrategia universal para todos los 
pacientes sometidos a intervención coronaria percutánea, sin embargo, sugiere que los stent medicados 
serían altamente costo-efectivos para los pacientes con riesgo alto (la relación de costo-efectividad en este 
grupo de pacientes se encuentra muy por debajo de los umbrales de disposición a pagar), e incluso podrían 
ser una estrategia dominante para este sub-grupo (es decir, más efectivos y menos costosos que los stent 
convencionales). Ver Capítulo de Evaluaciones Económicas. Stent medicado.

8. Enfermedad de tres vasos o de tronco principal izquierdo

¿En pacientes mayores 18 años que se presentan con SCA y enfermedad de tres vasos o de tronco principal 
izquierdo, el tratamiento percutáneo comparado con cirugía de puentes mejora la calidad de vida y reduce 
la incidencia de infarto no fatal, revascularización repetida, evento cerebro-vascular, muerte a un año?

Recomendaciones

Se recomienda la cirugía de puentes en pacientes con SCA y enfermedad de tres vasos o de tronco principal 
izquierdo, con puntaje SYNTAX alto, con o sin diabetes mellitus. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Se recomienda individualizar la estrategia de intervención en pacientes con SCA con enfermedad de tres vasos o 
de tronco principal izquierdo con puntaje SYNTAX intermedio o bajo, basado en el criterio médico y la preferencia 
de los pacientes. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Descripción de la evidencia
Aunque la cirugía coronaria de bypass ha sido el tratamiento de elección históricamente al compararse 
inicialmente con el manejo médico, los avances en la intervención coronaria percutánea (ICP) incluyendo 
stents liberadores de fármacos han hecho pensar que el tratamiento percutáneo puede ser igualmente 
efectivo para tratar la enfermedad arterial coronaria.   

Múltiples ensayos clínicos y meta-análisis han evaluado las ventajas de la ICP sobre la cirugía en enfermedad 
arterial. Ventajas en cuanto a la supervivencia después del tratamiento con la ICP sobre la cirugía en 
enfermedad de múltiples vasos y enfermedad coronaria severa,  no han sido consistentes en estos ensayos 
clínicos. La mayoría de estos estudios han utilizado un desenlace compuesto ECCM (Eventos Cardíacos y 
Cerebro-vasculares Mayores) que incluye muerte por todas las causas, evento cerebrovascular, infarto y 
revascularización repetida,  tienen un seguimiento limitado, por lo general no más de dos años, la estrategia 
de revascularización cambia de estudio a estudio y se incluyen un pequeño número de pacientes. Estas 
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razones pueden haber sesgado los resultados al comparar estas dos intervenciones en los desenlaces 
individuales clínicamente importantes. 

Los estudios más recientes se centran en comparar la cirugía de puentes coronarios contra la 
revascularización mediante intervención percutánea con y sin stent medicado de acuerdo al tipo de vasos 
comprometidos y las características anatómicas de la lesión en pacientes con y sin diabetes mellitus.  Otro 
tipo de consideraciones incluyeron: la cirugía fuera de bomba comparada con la ICP y  la revascularización 
(mediante stent o cirugía) versus manejo médico en disfunción ventricular izquierda.

Estudios de efectividad

Stent vs cirugía en enfermedad coronaria de múltiples vasos
Meta-análisis de pacientes individuales (362), compara estas dos intervenciones en enfermedad de 
múltiples vasos. Incluye diez ensayos clínicos (ARTS, BARI, CABRI, EAST, ERACI-II, GABI, MASS-II, RITA-1, 
SoS, Toulouse) con 7.812 individuos.   Sin embargo la tasa de utilización de stent fue muy baja (promedio de 
37%) y en cinco estudios  no se utilizaron, incluyendo el BARI Trial, el cual aportó un número de pacientes 
significativo (n=1.829).  En el desenlace compuesto de muerte o revascularización repetida, el riesgo fue 
significativamente menor en los pacientes asignados a cirugía coronaria comparado con los pacientes 
asignados a ICP (HR=0.41 IC 95% 0.37–0.45). Para mortalidad a 5 años (HR=0,91 IC 95% 0,82-1.02),  y 
a mayor largo plazo,  no hubo diferencias estadísticamente significativas, excepto para los pacientes con 
diabetes (HR=0.70  IC 95% 0.56 -0.87) y en los pacientes mayores de 65 años (HR=0.82 IC 95% 0.70-0.97), 
los cuales estuvieron a favor de la cirugía.  El efecto del tratamiento no fue modificado por el número de vasos 
enfermos u otras características de base.   Se obtuvieron datos sobre accidente cerebrovascular dentro de los 
90 días de la asignación aleatoria de siete ensayos clínicos.  Los pacientes asignados a cirugía presentaron 
mayor tasa de accidente cerebro-vascular en comparación con los asignados a tratamiento percutáneo (1% 
vs 0.5 %; HR=2.16 IC 95% 1.09-4.28). Ver tabla Grade 8. Stent versus cirugía en enfermedad coronaria 
de múltiples vasos en el Anexo 9.

El SYNTAX trial (363), estudio no incluido en el anterior meta-análisis, asigna al azar 1.800 pacientes 
con enfermedad de tres vasos o del tronco principal izquierdo para cirugía de puentes coronarios (897 
pacientes) o para ICP con stent liberador de paclitaxel (903 pacientes).  Este estudio fue diseñado para un 
análisis de no inferioridad (delta=6,6%) cuyo desenlace primario  fue el compuesto de Eventos Cardíacos 
y Cerebro-vasculares Mayores (ECCM), que incluye muerte por todas las causas, evento cerebro-vascular, 
infarto y revascularización repetida a 12 meses.   La ICP fue inferior a la cirugía en el desenlace compuesto 
ECCM (RR=1.44 IC 95% 1.15–1.81; 17.8% versus 12,4% respectivamente, con una diferencia de 8.3% 
en el IC 95% que sobrepasa el delta de no inferioridad).   La tasa de revascularización a 12 meses fue 
significativamente mayor entre los pacientes con ICP que entre los del grupo de cirugía (RR=2.29 IC 95% 
1.67–3.14).  A diferencia de la tasa de enfermedad cerebro-vascular, la cual fue significativamente mayor 
después de la cirugía de puentes, a pesar de que los dos grupos estaban bien balanceados con respecto a 
la enfermedad de la arteria carótida y otros factores de riesgo para accidente cerebrovascular. (RR=0.25 
IC 95% 0.09–0.67). Ver tabla Grade 8. ICP vs Cirugía (SINTAX Trial) Multivasos/Tronco principal en el 
Anexo 9.

Recomendaciones
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Resultados de acuerdo a puntaje Syntax a 12 meses: Las tasas de eventos adversos cardiacos y 
cerebrovasculares mayores fueron similares entre los dos grupos de tratamiento para los pacientes con las 
puntuaciones en el SYNTAX bajo (0-22) o intermedio (23-32). Pero en pacientes con puntaje SYNTAX alto 
(≥33) con enfermedad más compleja, el grupo de ICP presentó significativamente mayores tasas de eventos 
adversos en 12 meses que aquellos en el grupo de cirugía (363).

Calidad de vida: En el sub-estudio del SYNTAX trial (364), se analizó la calidad de vida al inicio del estudio, 
al mes, a los 6 meses y al año después de la cirugía de puentes o la ICP.  En el primer mes después de la 
intervención hay diferencias significativas en las escalas evaluadas (Seattle Angina Questionnaire-SAQ, SF-
36 y European Quality of Life–5 Dimensions-EQ-5D) a favor de la intervención coronaria percutánea.  Sin 
embargo esas diferencias no se mantuvieron a los 6 ni a los 12 meses. 

La incertidumbre sobre la efectividad entre la ICP y la cirugía dio lugar al estudio observacional ASCERT 
(365) obtenido de los registros en las bases de datos de The American College of Cardiology Foundation y 
Society of Thoracic Surgeons con los datos de seguimiento de los Servicios de Medicare y Medicaid para el 
período 2004-2008. La naturaleza observacional del estudio implica que no hay asignación aleatoria por lo 
que no se comparan poblaciones de pacientes con posibilidades técnicas de realizar cualquiera de las dos 
alternativas terapéuticas estudiadas. La población incluyó 86.244 pacientes llevados a cirugía, 80.3% de 
estos con enfermedad de tres vasos y 103.549 pacientes a los cuales se les realizó ICP. La tasa de mortalidad 
estandarizada fue casi similar en los dos grupos para 1 año (6,2% vs 6,6%), mientras que la mortalidad a 
cinco años,  fue menor en el grupo de cirugía comparado con los pacientes en ICP (16% vs 21%). El análisis 
de subgrupos produjo resultados similares.  Los pacientes en los dos grupos de tratamiento difirieron 
significativamente con respecto la gravedad de la enfermedad, con compromiso de tres vasos en la mayoría 
de la población en el grupo de cirugía, a pesar de que los datos fueron ajustados estadísticamente. Los 
autores aclaran sus conclusiones con cautela, y reconocen la posibilidad  de confusión residual que explique 
las diferencias encontradas.

Stent vs cirugía en enfermedad del tronco principal izquierdo
Capodanno y colaboradores analizan 4 ensayos clínicos con asignación aleatoria, con un total de 1.611 
pacientes con enfermedad del tronco principal izquierdo (366), de los cuales 809 fueron asignados a ICP y 
802 asignados a cirugía coronaria. La ICP  fue realizada con stents medicados de primera generación en el 
96% de los sujetos.  La tasa de ECCM a 12 meses no mostró diferencias estadísticamente significativas (14.5% 
vs. 11.8%; OR=1.28 IC 95% 0.95-1.72). Tampoco se evidenció diferencias estadísticamente significativas 
en el riesgo de muerte y re-infarto.  Los accidentes cerebro-vasculares fueron menores con la ICP (0.1% 
vs. 1.7%; OR=0.15 IC 95% 0.03-0.67).  Mayor tasa de revascularización repetida en el grupo de ICP en 
comparación con el grupo en tratamiento quirúrgico a pesar de usarse stent medicado (11.4% vs. 5.4% 
respectivamente; OR=2.25 IC 95%:1.54-3.29). Ver tabla Grade 8.  Stent versus cirugía en enfermedad del 
tronco principal izquierdoen el Anexo 9.

El análisis para la enfermedad más severa con compromiso del tronco principal izquierdo y los tres vasos 
demostró mayor riesgo de ECCM con la ICP a un año de seguimiento (OR=1.80 IC 95% 1.06-3.0); datos 
obtenidos de solo dos ensayos clínicos.   En pacientes con enfermedad de tronco y compromiso de uno o 
dos vasos,  no se encontraron diferencias significativas en los ECCM.
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Estudios en otras indicaciones

Stent vs cirugía en lesión aislada de la arteria descendente anterior izquierda
En dos meta-análisis de ensayos clínicos (367-368) no se observaron diferencias significativas en la 
mortalidad, infarto de miocardio o accidente cerebrovascular, pero hubo un aumento de tres veces el riesgo 
de angina recurrente y un incremento de cinco veces en la necesidad de revascularización con ICP, a 5 años 
de seguimiento: 

El meta-análisis de Aziz y colaboradores (367), compara la intervención percutánea transluminal con la 
cirugía mínimamente invasiva,  con injerto de la arteria mamaria interna izquierda para el tratamiento 
de las lesiones aisladas de la arteria descendente anterior. El análisis de 6 ensayos clínicos asignados 
al azar, mostraron una mayor tasa de recurrencia de angina (OR=2.62 IC del 95% 1,32-5,21), mayor 
incidencia de eventos adversos coronarios y cerebrales (OR=2.86, IC 95% 1.62-5.08), y mayor necesidad 
de revascularización repetida (OR=4.63 IC 95% 2.52-8.51) en quienes recibieron stent transluminal. No 
se encontraron diferencias significativas en el riesgo de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular o 
mortalidad en el seguimiento máximo entre las intervenciones.

Los datos combinados de 9 ensayos del análisis de Kapoor, colaboradores (368) no mostraron diferencias 
estadísticamente significativas en la supervivencia global, ya sea en el primer año o quinto año después de 
ICP o cirugía. No hubo evidencia sustancial para heterogeneidad estadística o sesgo de publicación.

Stent vs cirugía en Diabetes mellitus
En meta-análisis (362) con población de pacientes con enfermedad de múltiples vasos, se encontró 
interacción entre diabetes y el tratamiento. Una menor tasa de mortalidad fue evidente con la cirugía 
en pacientes diabéticos, manteniéndose después de ajustar por edad, sexo, tabaquismo, hipertensión, 
antecedentes de infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca, y enfermedad de tres vasos. (HR=0.68, 0.47–
0.95, en pacientes con diabetes; HR=1.01, 0.85–1.20, sin diabetes; p de interacción=0.048).  

En el análisis pos-hoc del SYNTAX (369) de los 1.800 pacientes con enfermedad del tronco principal  
izquierdo (aislada o con 1, 2, o  3 vasos) o enfermedad de 3 vasos aislados,  asignados al azar, 452 (221 
cirugía, 231 stent) habían sido tratados médicamente para  diabetes. Los resultados al año de seguimiento 
sugieren que la presencia de diabetes se asocia con una mortalidad significativamente mayor, sin diferencias 
entre los dos tipos de intervención. La tasa de ECCM fue mayor entre los pacientes diabéticos tratados en 
el grupo de ICP (RR=1.83 IC95% 1.22–2.73).  La incidencia de evento cerebro-vascular fue mayor entre 
los pacientes no diabéticos después de puentes coronarios (2,2% vs  0,5%, p=0,006).  La mortalidad fue 
mayor después de ICP para los pacientes diabéticos con lesiones complejas (4,1% vs 13,5%, p=0.04, score 
SYNTAX alto). La necesidad de nueva revascularización fue mayor después de ICP tanto para los pacientes 
sin diabetes (5,7% vs 11,1%, p=0,001) como para los diabéticos (6,4% vs 20,3%, p=0,001).   

El meta-análisis de Lee y colaboradores (370),  incluye cuatro estudios observacionales y un subanálisis 
del ARTS II Trial, y evaluó el uso del stent medicado versus la cirugía en enfermedad de múltiples vasos.  La 
mortalidad y el reinfarto no fatal fue igual en los dos grupos de intervención a los 18 meses de seguimiento 
(muerte OR=0.85 IC 1.52-1.39; infarto OR=0.82 IC 0.41-1,61), la tasa de ECCM fue mayor en el grupo de 

Recomendaciones
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intervención coronaria percutánea (OR=0.48 IC 0.36-0.65), dada por una mayor revascularización repetida 
(OR=0.18 IC 0.11-0.30). Los pacientes sometidos a cirugía de puentes coronarios presentaron mayor riego 
de enfermedad cerebrovascular (OR=2.15 IC 0.99-4.68). 

El CARDia trial (371) del 2010 es un ensayo clínico con un diseño exploratorio de no inferioridad para la 
estrategia percutánea comparada con la cirugía de puentes coronarios. Incluyó pacientes con enfermedad 
multivaso o lesiones complejas proximales de la arteria descendente anterior, encontrando que al año de 
seguimiento no se cumplió el límite de no inferioridad (1.3) para el desenlace compuesto primario de muerte, 
infarto y enfermedad cerebrovascular (HR=1.25 IC 95% 0.75-2.09), sin embargo presenta dificultades 
metodológicas importantes, dado que inicialmente se utilizaron stents convencionales y posteriormente 
los medicados. Adicionalmente, no se completó el número total de pacientes necesarios.  

Stent vs cirugía fuera de bomba
Resultados de estudios previos sugieren que la cirugía predispone a mayor riesgo de eventos cerebro-
vasculares comparado con la ICP. Avances en la técnica quirúrgica han sugerido que la cirugía fuera de 
bomba podría disminuir ese riesgo comparado con la cirugía convencional de puentes coronarios.  

El meta-análisis de Edelman y colaboradores (372) reúne ensayos clínicos y estudios observacionales que 
compararon la ICP versus la cirugía fuera de bomba sin evidenciar diferencias estadísticamente significativas 
en el riesgo de evento cerebro-vascular (RR=0.85 IC 95% 0.28-2.63). ECCM a 12 meses fueron mayores con 
ICP (RR=1.56, IC95% 1.29-1.90),  junto con el riesgo de revascularización repetida (RR=2.98 IC 95% 2.24-
3.97). Solo uno de cuatro ensayos clínicos incluidos utilizó stent medicados. 

Revascularización (stent o cirugía) vs Manejo médico en disfunción ventricular izquierda
Antes del estudio HEART (373), la revascularización principalmente quirúrgica, en lugar del tratamiento 
conservador era frecuentemente recomendada para mejorar la función ventricular y el pronóstico de 
los pacientes con insuficiencia cardíaca debido a enfermedad arterial coronaria, sobre todo cuando se 
demostraba viabilidad miocárdica extensa.   Los resultados de este estudio con 138 pacientes,  no mostraron 
diferencias significativas en la mortalidad de estos pacientes cuando se manejaban con revascularización 
(PCI o cirugía) versus el tratamiento médico conservador, sin embargo el estudio fue suspendido por baja 
tasa de enrolamiento. 

El ensayo clínico STICH (374) confirmó los  hallazgos del estudio HEART,  sin encontrar diferencias 
estadísticamente significativas en mortalidad entre los pacientes en tratamiento médico llevados a cirugía 
de puentes coronarios versus el manejo médico solo.  (Mortalidad por todas las causas, HR con puentes=0.86; 
IC 95% 0.72-1.04; mortalidad por causas cardiacas HR con puentes=0.81; IC 95%, 0.66-1.00). El análisis de 
subgrupos del STICH trial no encuentra asociación entre la presencia de miocardio viable con una mayor 
probabilidad de supervivencia en pacientes con enfermedad arterial coronaria y disfunción ventricular 
izquierda. Por lo que la evaluación de la viabilidad miocárdica no parece identificar aquellos pacientes con 
mayor beneficio para la cirugía. Es importante anotar que no se utilizó resonancia magnética nuclear para 
evaluar viabilidad, la cual es el método estándar en la actualidad y aunque se consideró la utilización de 
SPECT, se permitió el uso en algunos centros de viabilidad por ecocardiografía, dado que el método por 
medicina nuclear limitaba la tasa de reclutamiento, lo que podría explicar los hallazgos encontrados.
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Balance entre beneficios y daños
La cirugía puentes coronarios en la mayoría de los estudios demostró menores tasas de revascularización  
en múltiples vasos, compromiso del tronco principal izquierdo y puntaje SYNTAX alto.  Sin embargo, 
presenta mayores tasas de eventos cerebro-vasculares sin diferencias en la mortalidad, infarto y calidad de 
vida a largo plazo.   Por lo tanto es importante identificar los pacientes con mayor compromiso vascular  y 
determinar el mejor tratamiento considerando la opinión del paciente, entre otros aspectos.

Recomendaciones
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9. Terapia farmacológica

Después del evento índice los eventos isquémicos continuarán presentándose si no se hace nada para 
impedirlo. En este contexto, la prevención secundaria tiene un impacto importante a largo plazo. Todas las 
medidas y tratamientos con eficacia demostrada deben aplicarse: los cambios de estilo de vida, el control 
de factores de riesgo,  la prescripción de medicamentos de probada eficacia y la rehabilitación cardíaca.

9.1. Beta-bloqueadores

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de un evento coronario agudo, dar tratamiento con 
beta-bloqueadores comparado con no administrarlo, reduce la probabilidad de un nuevo evento coronario, 
la tasa de re-hospitalizaciones, falla cardiaca y mortalidad a un año?

Recomendación

Se recomienda continuar el tratamiento a largo término con beta-bloqueadores después de un SCA.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Descripción de la evidencia
La terapia con beta-bloqueadores después de un SCA ha sido objeto de varias revisiones sistemáticas 
de la literatura. La primera (375) fue publicada en 1985 y ha sido actualizada por otros más recientes. 
Otra revisión (376) analizó el efecto de diferentes anti-arrítmicos profilácticos después de un infarto 
de miocardio, se observó una disminución significativa en la mortalidad global en el grupo de los beta-
bloqueadores. La tercera revisión comparó B1 selectivos contra B1+2 no selectivos en pacientes con SCA y el 
otro meta-análisis se enfocó en pacientes llevados a revascularización coronaria quirúrgica. 

El meta-análisis que más  se ajusta a la pregunta sobre el efecto del tratamiento beta-bloqueador a largo plazo  
en la prevención secundaria fue publicado en 1999. Este meta-análisis (377) incluyó 31 ensayos clínicos de 
calidad aceptable con 24.974 pacientes en los que se comparó tratamiento beta-bloqueador contra placebo 
o tratamiento alternativo. Todos los participantes tenían antecedente de infarto de miocardio y recibieron 
beta-bloqueador entre 6 meses y 3 años después del evento; el meta-análisis (377) demostró una reducción 
del 23% en el riesgo de muerte por todas las causas en el grupo de tratamiento activo (OR=0.77, IC 95% 
0.69 – 0.85), consistente con los de las revisiones anteriores (375-376, 378) y una disminución del 28% 
en riesgo de reinfarto (OR=0.72, IC 95% 0.64 - 0.81), calculado con los datos suministrados en el meta-
análisis. Las diferentes definiciones y reporte de cada estudio hicieron difícil la comparación de las tasas 
de suspensión del tratamiento, pero los reportes de mareos, depresión, frialdad distal, y fatiga fueron sólo 
ligeramente más comunes en los grupos con el tratamiento que en el grupo control (377). Ver tabla Grade 
9.1 en el Anexo 9.

Prevención secundaria
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9.2. Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona, IECAs

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de un evento coronario agudo, dar tratamiento con 
IECAs comparado con no administrarlo, reduce la probabilidad de un nuevo evento coronario, la tasa de 
re-hospitalizaciones, falla cardiaca y mortalidad a un año?

Recomendación

Se recomienda el tratamiento a largo término con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina después 
de un SCA. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Descripción de la evidencia
Se encontró que en la literatura se analiza el efecto de los IECAs después de SCA dependiendo de la función 
ventricular izquierda.

IECA después de SCA en pacientes con disfunción ventricular
Se encontraron dos revisiones sistemáticas (380-381) y un ensayo clínico (382) publicado posteriormente  
que evaluaron el papel del tratamiento con IECAs a largo plazo después de un SCA. La primera revisión 
(380) con tres estudios y 5.966 pacientes con infarto de miocardio reciente complicado con disfunción 
ventricular, comparo los IECAs captopril, ramipril, o trandolapril contra placebo, iniciados entre el día a 3 a 
16 después del infarto de miocardio y continuados durante 15 a 42 meses. Los IECAs redujeron de manera 
significativa la mortalidad (OR=0.74, IC 95% 0.66–0.83), el infarto recurrente (OR=0.80, IC 95% 0.69–0.94), 
y las hospitalizaciones por falla cardiaca (OR=0.73, IC 95% 0.63–0.85). Un segundo meta-análisis (380) 
evaluó la mortalidad en subgrupos de pacientes con disfunción ventricular izquierda, demostrando que la 
magnitud del beneficio del tratamiento con los IECAs es menor en mujeres que en hombres, pero similar 
entre diabéticos y no diabéticos, y entre blancos y negros (mujeres: RR=0.90 IC 95% 0.78-1.05; hombres: 
0.80, IC 95% 0.68-0.93; diabéticos: RR=0.84, IC 95% 0.70-1.0; no  diabéticos: RR=0.85, IC 95% 0.78-0.92; 
blancos: RR=0.89 IC 95% 0.82-0.97; negros: RR=0.89 IC 95% 0.74-1.06). Ver tabla Grade 9.2 IECA en 
pacientes con disfunción ventricular izquierda en el Anexo 9.

Después de estas dos revisiones fue publicado el estudio JAMP (382), un ensayo clínico en 888 japoneses 
con infarto de miocardio reciente, la mayoría con falla cardiaca izquierda. Se comparó enalapril, captopril, 
y cilazapril contra placebo durante 5.8 años en promedio sin encontrar diferencias en la mortalidad global 
(11% con IECA vs 10% con placebo), la mortalidad cardiaca (2.6% con IECA vs 3.0% con placebo), ni las 
hospitalizaciones por eventos cardíacos (31.9% con IECA vs 31.9% con placebo). Debido al bajo número de 
participantes y de desenlaces el poder del estudio fue insuficiente para demostrar diferencias significativas.

IECA después de SCA en pacientes sin disfunción ventricular
El efecto de los IECAs en pacientes con historia de enfermedad coronaria y función ventricular izquierda 
conservada ha sido evaluado en tres revisiones sistemáticas (384-386) de la literatura  y dos ensayos 
clínicos (387) publicados posteriormente. 

Recomendaciones
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La evidencia derivada de estas revisiones es indirecta, pues en los estudios incluidos en las tres revisiones, 
hubo un porcentaje alto de individuos sin historia de infarto cardiaco. Una de las revisiones (385) contiene 
los estudios incluidos en las otras; en total fueron 33.960 pacientes con seguimiento promedio de 4.4 años. 
Este meta-análisis incluyo los estudios: HOPE (389), QUIET (390), PART-2 (391), SCAT (392), EUROPA 
(393), PEACE (394), y CAMELOT (395) en los que el porcentaje de pacientes con antecedente de infarto de 
miocardio fue: 53%, 49%, 42%, 70%, 65%, 55%, y 39%, respectivamente. El meta-análisis (385) demostró 
que los IECAs comparados contra placebo reducen la mortalidad global (OR=0.86, IC95%  0.79-0.93), la 
mortalidad cardiovascular (OR=0.81, IC95% 0.73 - 0.90), el re-infarto no fatal (OR=0.82, IC95% 0.75-0.89), 
el accidente cerebrovascular (OR=0.77, IC 95% 0.66 - 0.88) y la necesidad de revascularización (RR=0.92 
IC95% 0.87-0.98) (385). Ver tabla Grade 9.2  IECA en pacientes sin disfunción ventricular izquierda en 
el Anexo 9.

En los cinco estudios que reportaron las hospitalizaciones por falla cardiaca el tratamiento con IECAs 
también las redujo de manera significativa (OR=0.76, IC 95% 0.66-0.88) (385). En el primer ensayo clínico 
posterior a los meta-análisis anteriores, el PREAMI (388), se asignaron 1.252 pacientes mayores de 65 años 
a perindopril o placebo durante los primeros 11 días después de un infarto de miocardio y el seguimiento 
fue a 12 meses. El IECA redujo de manera significativa el desenlace compuesto muerte, hospitalización 
por falla cardíaca o remodelación cardiaca (RR=0.38, IC 95% 0.29 - 0.46); pero cuando se analizaron los 
desenlaces de manera individual solo permaneció significativo el remodelamiento cardiaco (388).  Otro 
pequeño estudio comparó zofenopril contra placebo pero el seguimiento fue muy corto (387). 

9.3. Antagonistas del receptor de angiotensina II, ARA II

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de un evento coronario agudo, dar tratamiento con 
ARA II comparado con no administrarlo, reduce la probabilidad de un nuevo evento coronario, la tasa de 
re-hospitalizaciones, falla cardiaca y mortalidad a un año?

Recomendación

Se recomienda utilizar antagonistas de los receptores de la angiotensina II después de un SCA sólo cuando se presenta 
intolerancia a los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia muy baja.

Descripción de la evidencia
Sólo se encontró un ensayo clínico comparado los ARA II contra placebo a largo plazo en pacientes después 
de infarto de miocardio (396). Este fue un estudio pequeño y sin enmascaramiento, en el cual 406 pacientes 
con historia de enfermedad coronaria (69% habían tenido un infarto de miocardio) fueron asignados a 
candesartan o sin tratamiento adicional (397). El tratamiento con el IECA se asoció con una disminución en 
el desenlace compuesto: muerte cardiovascular, re-infarto no fatal o revascularización después de 2 años 
(RR=0.47 IC 95% 0.24-0.93) (396), pero en el análisis individual (hecho con los datos suministrados por el 
artículo) no se encontraron diferencias significativas en ninguno de los desenlaces nombrados. El estudio 
no dio información sobre los efectos adversos, pero se reportó intolerancia al candesartan en el 4% de los 
participantes. Ver tabla Grade 9.3 en el Anexo 9.
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Los ARA también ha sido comparados contra IECA, dos ensayos clínicos controlados (397-398) compararon 
un IECA contra un ARA en pacientes con infarto de miocardio complicado con disfunción sistólica del 
ventrículo izquierdo y no encontraron diferencia en la mortalidad global. El primer estudio (397) no mostró 
diferencias en la mortalidad global pero si una reducción significativa en la mortalidad cardiovascular a favor 
de captopril (RR=1.17 IC 95% 1.01–1.34). El tratamiento con losartán fue mejor tolerado que con captopril 
(397). Con base en esta evidencia las guías internacionales han hecho la recomendación de considerar el 
tratamiento con ARA II como una alternativa para los individuos con historia de intolerancia a los IECAs.

Antagonistas de aldosterona

Descripción de la evidencia
La similitud estructural entre la espironolactona y la eplerenona hace pensar que son intercambiables, 
aunque la eplerenona probablemente tenga menos efectos adversos progestacionales y antiandrogénicos 
debido a su mayor selectividad para el receptor de mineralocorticoides y menor afinidad por los receptores 
de esteroides. Debido a la diferencia entre los estudios que han evaluado estos antagonistas de aldosterona 
se revisó la evidencia disponible para cada uno.

Solo tres estudios han evaluado los bloqueadores de aldosterona después de un infarto de miocardio y 
únicamente incluyeron pacientes con disfunción ventricular. Dos de estos ensayos  fueron muy pequeños 
y no tuvieron suficiente poder estadístico para encontrar diferencias en la mortalidad. El primero (399), 
publicado en chino, probo el uso de espironolactona en 43 pacientes comparados con 42 controles; no se 
encontraron diferencia en mortalidad después de un año de tratamiento y la estimación fue muy imprecisa 
(RR=0.14; IC 95% 0.02-1.09). En el segundo estudio (400), publicado en polaco, se compararon 23 pacientes 
tratados con espironolactona con 26 controles, tampoco se observaron diferencias en la mortalidad a 4 
meses (RR=1.56; IC 95% 0.77–3.17). 
 
En el estudio EPHESUS (401) se investigó el papel de la eplerenona en pacientes con infarto de miocardio 
complicado con disfunción ventricular izquierda. En el ensayo, la administración de eplerenona asociada a la 
terapia médica óptima (podía incluir IECA, ARA II, diuréticos, beta-bloqueadores, y reperfusión coronaria) 
comparada con placebo, redujo la mortalidad global, la mortalidad por causa cardiovascular y las re-
hospitalizaciones por falla cardiaca, en los pacientes con fracción de expulsión del ventrículo izquierdo <  
40%, y falla cardiaca o diabetes.  

La eficacia de la espironolactona después de un infarto de miocardio sólo ha sido probada en los dos estudios 
ya citados (399-400), que por el bajo tamaño de muestra no tuvieron el poder estadístico para demostrar 
diferencias. El estudio clásico que evaluó la utilidad clínica de la espironolactona es el RALES (402). En 
este ensayo sólo se enrolaron pacientes con falla cardiaca (en 55 % la falla era de origen isquémico), pero 
varios aspectos limitan la intercambiabilidad entre el EPHESUS (401)  y el RALES (402). Durante los años 
transcurridos entre la realización de los ensayos, el tratamiento de la falla cardiaca cambió, particularmente 
el uso de los beta-bloqueadores. La proporción de pacientes tratados con beta-bloqueadores varió del 10.5% 
en el RALES  a 75% en el EPHESUS y esta diferencia pudo dar ventajas en la supervivencia a los pacientes 
del último estudio, independiente del uso de antagonista de la aldosterona. Otra diferencia importante 
es el tiempo transcurrido desde el infarto de miocardio; en el estudio VALIANT (398) se encontró que el 

Recomendaciones
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riesgo de muerte súbita o paro cardiaco es mayor en los primeros 30 días después del SCA en pacientes 
con falla disfunción sistólica o falla cardiaca. Por lo tanto, se puede suponer que los pacientes del EPHESUS 
reclutados en los primeros 14 días después de un infarto de miocardio se encontraban en un riesgo mayor 
de muerte que los pacientes de los estudio RALES que habían sido diagnosticados con insuficiencia cardiaca 
en los 6 meses previos.

Respecto a los efectos adversos, el 5.5% de los pacientes en el grupo de eplerenona desarrollaron 
hiperkalemia grave (potasio >6 mmol/l) frente a 3.9% en el grupo de placebo (p=0.002) y 15 pacientes con 
hiperkalemia grave (12 en el grupo de eplerenona y 3 en el grupo placebo) fueron hospitalizados por esta 
causa, una muerte en el grupo placebo fue atribuida a la hiperkalemia. La incidencia de hiperkalemia fue 
mayor entre los individuos con depuración de creatinina baja (24). Así, el tratamiento está contraindicado 
en pacientes con creatinina >2.5 mg/dL y potasio >5 mmol/l pues esta clase de individuos fueron excluidos 
del EPHESUS (402).

9.4. Estatinas

a. Consumo de estatinas independientemente de sus niveles de colesterol

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de un evento coronario agudo,  el consumo de estatinas 
(independientemente de sus niveles de colesterol) comparado con el no consumo, reduce la posibilidad de 
tener un nuevo evento coronario?

Recomendación

Se recomienda el uso de estatinas para alcanzar un LDL<100 mg/dl (idealmente en pacientes de riesgo 
alto menor de 70mg/dl) o  alcanzar al menos una disminución de un 30% del LDL (Low-Density Lipoprotein 
Cholesterol), en pacientes con antecedente de SCA siempre y cuando no tengan contraindicaciones o efectos 
adversos documentados.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia moderada.

Descripción de la evidencia
El meta-análisis con el mayor número de pacientes que nos da información para esta pregunta se publicó 
en 2009 (403), incluyó 26 ECC, en cinco de ellos se compararon las dosis altas Vs dosis bajas de estatinas. 
Estos resultados no se tuvieron en cuenta debido a que no fue propósito de esta pregunta. Ver tabla Grade 
9.4.a. en el Anexo 9.

Se tuvieron en cuenta 21 ECC realizados en 129.526 pacientes en total, cada estudio individual tuvo al 
menos 1000 pacientes y el seguimiento fue de dos años como mínimo.

Fueron pacientes con enfermedad cardiovascular, SCA reciente y estable, en algunos estudios con ICP o 
cirugía coronaria, con diferentes factores de riesgo para enfermedad cardiovascular, entre ellos diabetes. 
La intervención fue con estatinas como simvastatina 20 o 40 mgrs (404-405); pravastatina 10, 20, 40 mgrs 
(406-412); atorvastatina 10 o 20 mgrs (413-417); lovastatina 20 o 40 mgrs (418-419); rosuvastatina 10 
o 20 mgrs (420-422); fluvastatina 40 o 80 mgrs (423-424), comparado con placebo o cuidado usual. Los 
desenlaces fueron mortalidad, evento coronario mayor (muerte coronaria e IM no fatal), revascularización 
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coronaria (angiopatía o puentes coronarios), ECV y cáncer. La calidad de la evidencia de este meta-análisis 
fue evaluado con el sistema GRADE y se encontró una calidad  de la evidencia moderada. Se reportaron los 
efectos de la reducción de 1.0 mmol/L del colesterol LDL, los resultados fueron favorables con el consumo 
de estatinas para los siguientes desenlaces: muerte por cualquier evento vascular RR=0.79 (IC 95%, 0.77-
0.81); muerte por cualquier evento coronario  RR=0.76 (IC 95%, 0.73-0.79); revascularización coronaria 
RR=0.76 (IC 95% 0.73-0-80). Mortalidad por causa no vascular  RR=0.97 (IC 95%, 0.92-1.03). Otro meta-
análisis publicado en 2011 (425), que incluyó 76 ECC y 170.255 pacientes llegó a conclusiones similares, 
la efectividad fue similar con las diferentes estatinas. Vale (426), llegó a conclusiones similares. La revisión 
de las estatinas en el SCA realizado por Vale y colaboradores y publicado por la colaboración Cochrane en 
el 2011, comparó el uso se estatinas de inicio temprano antes de 14 días, estos resultados ya se analizaron 
en la pregunta 6. 

Los efectos adversos fueron leves en el meta-análisis de Mills y colaboradores (425). La presencia de 
cualquier tipo de cáncer no fue diferente en el grupo de estatinas  RR=1.00 (IC 95%, 0.95-1.04), tampoco 
de rabdomiolisis RR=1.04 (IC 95%, 0.82-1.30). Con las estatinas se aumenta el  riesgo aun cuando leve de 
diabetes RR=1.09 (IC 95%, 1.02-1.16), aumento de las transaminasas hepáticas  (AST) RR=1.22 (IC 95%, 
1.06-1.40), (ALT) RR=1.30 (IC 95%, 1.13- 1.50) y en la CPK RR=1.07 (IC 95%, 0.78-1.46). En el meta-análisis 
de Vale y colaboradores que incluyó pacientes que iniciaron estatinas antes del día 14,  sólo reportaron 
tres casos de rabdomiolisis (0.04%) en pacientes tratados con estatinas, todos ocurrieron en un mismo 
estudio en el que se utilizó simvastatina en dosis altas 40 y 80 mgrs comparado con 20 mgrs o placebo. 
En este mismo meta-análisis se presentaron nueve casos de miopatía  (CK >10 veces el límite superior 
normal) en los grupos de estatinas frente a uno, en los grupos control (0.13% vs 0.015%), con un riesgo 
para miopatía significativamente mayor con el uso de estatinas RR= 4.69, (IC 95% 1.01 a 21.67) Todos los 
casos se presentaron después del primer mes de tratamiento y siete de los nueve pacientes fueron tratados 
con dosis altas de simvastatina (80 mg día), ninguno falleció. El riesgo para elevación de transaminasas 
hepáticas (ALT>3 veces el límite normal superior) fue significativamente mayor en los grupos de estatinas 
que en los grupos control RR= 2.4, (IC 95% 1.16 a 5.32) (24). La guía de la AHA recomienda realizar enzimas 
hepáticas a todos los pacientes a quienes se le va a iniciar estatinas (427).

b. Combinación de estatinas con ácido nicotínico y/o fibratos

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA y dislipidemia que a pesar de alcanzar la meta de LDL con 
estatinas continúan con HDL bajo y triglicéridos elevados,  la combinación de estatinas con ácido nicotínico 
y/o fibratos comparado con estatinas únicamente, reduce la probabilidad de tener un nuevo evento 
coronario?

Recomendaciones

Se sugiere no administrar ácido nicotínico ni fibratos en pacientes con SCA y dislipidemia que apesar de alcanzar la 
meta de LDL (Low-Density Lipoprotein Cholesterol) con estatinas, continúan con HDL (High-Density Lipoprotein 
Cholesterol) bajo y triglicéridos elevados.
Recomendación débil en contra, calidad de la evidencia moderada

Se sugiere administrar fibratos como alternativa a las estatinas en pacientes con antecedente de SCA y dislipidemia, 
pero y presentan intolerancia a las estatinas.
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia moderada

Recomendaciones
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Descripción de la evidencia
En el estudio de Brown y colaboradores (428), con 160 sujetos con enfermedad coronaria, con HDLc 
menor de 35 mgrs/dl en hombres y 40 mgrs/dl en mujeres, LDL < de 140 y triglicéridos > de 400 mgrs, 
tratados por más de tres años. La intervención comparó grupos de simvastatina + niacina; vitaminas 
antioxidantes; simvastatina + niacina + antiox y placebo. El desenlace primario compuesto fue muerte por 
causas coronarias el riesgo fue 90% más bajo en el grupo tratado con simvastatina + Niacina comparado 
con placebo (P=0.03), RR= 0.10 (IC 95% 0.01- 0.81), si se compara con el grupo de Niacina sin simvastatina 
el efecto es a favor del primero (P=0.02),  lo que sugiere que el efecto protector es por la simvastatina. No 
hubo efecto en los eventos  para los agentes antioxidantes.

The AIM – HIGH Investigators (429), asignaron en un ECC, 1718 pacientes a un tratamiento con niacina 
de liberación prolongada 1500-2000 mgrs por día, comparado con placebo, en pacientes que recibían 
simvastatina de 40 a 80 mgrs por día y ezetimibe 10 mgrs por día. El desenlace primario compuesto 
fue muerte por enfermedad coronaria, IM no fatal, ECV isquémico, hospitalización por SCA, o síntomas 
derivados de revascularización coronaria o cerebral. No hubo diferencia entre los grupos en el desenlace 
primario, el HR 1.02 (IC 95% 0.87 a 1.21), a pesar de encontrar efectividad para incrementar los niveles de 
HDL y disminuir los triglicéridos. El estudio se suspendió a los tres años. Los efectos adversos fueron de un 
6.3% en el grupo de Niacina vs 3.4 en el de placebo. Se presentaron anormalidades hepáticas en 0.8% de 
pacientes del grupo de niacina Vs 0.5% en el placebo; miopatía 0.3% en ambos grupos; rabdomiolisis 1 en 
el grupo placebo y 4 en el de niacina. Ver tabla Grade 9.4.b. en el Anexo 9.

La mayoría de estudios en los que se ha determinado la efectividad de los fibratos han sido en pacientes con 
diabetes, en algunos de ellos además con SCA.   

En el estudio de Rubins  (430)  comparó la administración de gemfibrozil (1200 mgrs /día) comparado con 
placebo en 2531 pacientes con enfermedad coronaria  documentada, quienes tenían un HDL de 40 mgr /
dl o menos, LDL de 140 mgr/dl o menos y triglicéridos de < 300 mgrs /dl. El grupo tratado con gemfibrozil 
tuvo una reducción del 22% (IC 95% 7%-35%) P=0.006 en la disminución de IM fatal y no fatal y muerte 
por causas cardíacas.

El estudio BIP (431) fue hecho en pacientes con IM previo o angina estable con HDL-C < o igual 45 mgrs/dl, 
LDL < o igual 180 y triglicéridos < o igual 300. Se administraron 400 mgrs por día de bezafibrato comparado 
con placebo. No se encontró diferencia en el desenlace de IM fatal y no fatal ni en la muerte súbita 13.6% 
Vs. 15% P=0.26.  
 
La Guía de NICE (432) y la de la AHA (433) consideran que no hay suficiente evidencia para recomendar de 
rutina los fibratos como primera línea de tratamiento. Sin embargo pueden ser recomendados en personas 
con enfermedad cardiovascular que no toleren las estatinas.
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9.5. Anti-agregación dual con stent medicado

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA, existe diferencia entre el tiempo de anti-agregación dual de 
quienes tienen stent medicado comparado con quienes tienen stent convencional para reducir el riesgo de 
trombosis tardía y/o muerte?

Recomendaciones

Se recomienda dar antiagregación dual por mínimo 12 meses en pacientes con antecedente de SCA a quienes se 
les implantó un stent, independiente de si es medicado o convencional. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Se recomienda dar 6 meses de antiagregación dual en pacientes que recibieron un stent medicado, si existe alto 
riesgo de sangrado y/o se requiere cirugía que no puede ser aplazada. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Se recomienda dar 3 meses de antiagregación dual en pacientes que recibieron un stent convencional, si existe 
alto riesgo de sangrado y/o se requiere cirugía que no puede ser aplazada.
Recomendación fuerte a favor, calidad de la evidencia baja.

Introducción
Los medicamentos que se usan para recubrir stents reducen la velocidad de endotelización y sanación 
neointimal, por lo tanto el metal del stent queda mayor tiempo expuesto en la luz del vaso, generando una 
mayor probabilidad de eventos trombóticos tardíos cuando se comparan con stents no medicados (434), 
en un principio la recomendación con respecto a la duración de la terapia dual era, de un mes para stents 
no medicados, de tres meses para stents medicados recubiertos con sirolimus y de seis meses para stents 
medicados recubiertos con paclitaxel (434-435). 

Como no existía evidencia científica fuerte que definiera la duración de la terapia anti-agregación dual 
(TAD), se diseñaron dos estudios observacionales y estos documentaron una mayor probabilidad de eventos 
trombóticos tardíos en pacientes con stents medicados, cuya terapia antiagregante dual era administrada 
por menos de seis o doce meses, pero este efecto no se observaba en pacientes con stents no medicados 
(436-437). 

Descripción de la evidencia

Estudios de efectividad
El estudio CREDO (438) fue el primer ensayo clínico aleatorizado que evalúo la eficacia y seguridad del uso 
de clopidogrel mas ASA a un año, y la eficacia y seguridad de la dosis de carga previo a la PCI. El CREDO 
incluyó 2.116 pacientes que fueron enviados a un servicio de hemodinámica para realización de angiografía 
y/o PCI, y fueron aleatorizados a terapia antiagregante dual (ASA + clopidogrel) por un mes versus doce 
meses, evaluaron los resultados a doce meses y encontraron que se reducía el desenlace combinado de 
muerte, infarto de miocardio y ECV en el grupo que recibió antiagregación dual por doce meses (reducción 
relativa del riesgo del 26,9% (IC95% 3.9%-44.4%; p=0.02)). En este estudio solo el 85% de los pacientes se 
sometió a PCI y de estos el 88% recibió uno o más stents (76% de la población total); además los pacientes 
fueron aleatorizados entre 1999 y 2001 por lo que, aunque no hay información sobre el tipo de stents 
usados, concluimos que fueron BMS dado que solo hasta el 2002 la FDA aprobó el uso de DES en EEUU.

Recomendaciones
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Los pacientes que requirieron PCI en el ensayo CURE, fueron seguidos por un año y reportados en el estudio 
PCI-CURE (439), el cual es un estudio diseñado prospectivamente de pacientes con SCA sin ST llevados 
a PCI que eran aleatorizados a recibir clopidogrel o placebo, en ambos grupos más del 80% recibieron 
durante las primeras 4 semanas terapia antiagregante dual, en total se siguieron 2658 pacientes (1.345 
grupo placebo, 1.313 grupo clopidogrel), se usó stent en el 81,3% del grupo placebo y 82,4% del grupo 
clopidogrel. Los pacientes del grupo clopidogrel, recibían además dosis de carga de 300 mg de clopidogrel. 
El desenlace compuesto (muerte cardiovascular, IAM y/o revascularización urgente) fue más frecuente en 
el grupo placebo que en el grupo clopidogrel (RR=0,70 (IC95%0,50-0,97)) a los 30 días de tratamiento, al 
igual que el desenlace muerte cardiovascular y/o IAM (0,6 (IC95% 0,44-0,99)). Al evaluar los desenlaces 
de manera individual ninguno presentó diferencias estadísticamente significativas entre los 2 grupos. 
Las diferencias al final del seguimiento (8 meses después de PCI) mostraron que el desenlace compuesto 
(muerte cardiovascular, IAM y/o revascularización) fueron más bajos en el grupo clopidogrel que en placebo 
RR=0,83 (IC 95% 0,70-0,99). El único desenlace que de manera individual presentó diferencias fue el IAM 
con un RR=0,71 (IC95% 0,51-0,99). En los desenlaces de seguridad estudiados no se demostró riesgo para 
el grupo clopidogrel (hemorragia mayor, menor o transfusión de 2 U glóbulos rojos).

Un estudio observacional realizado en la Universidad de Duke (347), encontró que el uso extendido de 
la terapia antiagregante dual (24 meses vs 6 meses) en pacientes con DES se asociaba con una reducción 
del riesgo de muerte y muerte o infarto, pero en los pacientes con BMS no hubo diferencias. El estudio 
incluyó 3.165 pacientes con BMS y 1.501 pacientes con DES. Se realizó un análisis en los pacientes libres 
de evento a los 6 meses y a los 12 meses. Para los pacientes con DES y libres de eventos a los 6 meses se 
encontró que el uso continuado de terapia antiagregante dual estaba asociada con una tasa ajustada de 
muerte más baja (2,0% vs 5,3%, valor p=0,03)  y del desenlace combinado de muerte o infarto (3,1% vs 
7,2%, valor p=0,02) al ser seguidos hasta 24 meses. Para el grupo de pacientes libres de eventos a los 12 
meses que continuó con terapia antiagregante dual, se observó también que las tasas de muerte (0% vs 
4,5%, p<0,001) y el combinado de muerte o infarto (0% vs 4,5%, valor p<0,001) era más baja entre el grupo 
de pacientes que continuaron con terapia antiagregante dual hasta los 24 meses comparado con aquellos 
que la recibieron solo hasta 12 meses. Para los pacientes con BMS no hubo diferencias en el tiempo de 
duración de la antiagregación dual para los desenlaces de muerte (3,7% vs 4,5%, valor p=0,5) en el grupo 
de pacientes libres del evento a los 6 meses, ni tampoco para el grupo libre de eventos a los 12 meses, en el 
desenlace muerte (3,3% vs 2,7%, valor p=0,57).

El registro PREMIER (440) es un estudio prospectivo observacional que incluyó pacientes con infarto agudo 
de miocardio (SCA con ST y SCA sin ST), en total incluyeron 500 pacientes que recibieron un DES y se hizo 
una evaluación de los desenlaces (muerte y re-hospitalización de causa cardiaca) en pacientes que tomaron 
terapia antiagregante dual por 30 días (68 pacientes) comparada con aquellos que la tomaron por 12 meses 
(432 pacientes),  encontrando que el grupo de pacientes que tomó terapia antiagregante dual por 30 días 
tuvo mayor riesgo de muerte (7.5% vs 0.7% p=< 0.0001), HR 9.0 (IC 95% 1.3 a 60.6). Lo anterior generó 
una alarma de la AHA/ACC con respecto al mayor riesgo en los pacientes con DES de presentar eventos 
adversos (trombosis del stent, IM y muerte) cuando la terapia antiagregante dual era suspendida en los 
primeros 12 meses de implantado el stent.
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El estudio MULTISTRATEGY (441), diseñado para evaluar la efectividad y seguridad de altas dosis de 
tirofibán en bolo vs abciximab en infusión y DES (sirolimus) vs BMS en pacientes que se presentaron con 
SCA sin ST y eran llevados a PCI, usando un diseño factorial 2x2. Se aleatorizaron 745 pacientes y el tiempo 
mínimo de terapia antiagregante dual que se administró a los pacientes fue de 3 meses. Se encontró que 
no hubo diferencias en los resultados entre DES y BMS a los 30 días para ninguno de los desenlaces, pero 
a los 8 meses de seguimiento se observó un aumento en el  desenlace combinado de muerte, re-infarto de 
miocardio y revascularización del vaso objetivo en el grupo con stent medicado (14.5% vs 7.8%, p=0.004), 
este resultado es dependiente de la mayor tasa de TRV en el grupo DES. Se puede concluir que los pacientes 
con BMS pueden recibir menor tiempo de antiagregación dual que los pacientes con DES.

En 2009 fue publicado un meta-análisis que evaluó el efecto de la duración de la terapia antiagregante dual 
(3 a 9 meses vs 12 meses) en pacientes con DES vs BMS entre pacientes con SCA sin ST (442), en este meta-
análisis lograron incluir 12 estudios, con un total de 4.351 pacientes. Definieron desenlaces individuales 
de muerte, reinfarto de miocardio, trombosis del stent y revascularización del vaso culpable (TRV), 
encontraron que no había diferencias significativas para la mayoría de desenlaces cuando se comparaban 
BMS y DES que recibían 3 a 9 meses y 12 meses de tratamiento, pero en el desenlace de TRV si hubo 
diferencias significativas a favor de DES [IC 95%, OR 0.35 (0.28–0.44) para 3 a 9 meses de TAD y OR 0.42 
(0.30–0.59) para 1 año de TAD]. Ver tabla Grade 9.5 en el Anexo 9.

Practicamos un análisis de los resultados y comparamos los resultados por desenlace para DES entre los 
grupos que recibieron 3 a 9 meses vs 12 meses de TAD encontrando que para el desenlace de muerte había 
una reducción del RR con el uso de TAD por 12 meses 0.70 (IC 95% 0.55 a 0.89), para el desenlace de 
trombosis del stent una reducción del RR con el uso de TAD por 12 meses 0.4 (IC 95%, 0.23 a 0.70), para 
el desenlace de reinfarto de miocardio se observó una reducción del RR 0.73 (IC 95%, 0,56 a 0.94),  para el 
desenlace de TRV se observó una reducción del RR 0.58 (IC 95%, 0.44 a 0.75).

El estudio de Park publicado el 2010, es un análisis de datos de dos ensayos clínicos aleatorizados (REAL-
LATE y ZEST-LATE) (443), en los que se incluyeron un total de 2.701 pacientes tratados con stents 
medicados y que no habían tenido ningún evento cardiovascular ni hemorrágico en los primeros 12 meses 
de tratamiento. Se preservó la aleatorización de los ensayos primarios (clopidogrel más aspirina o aspirina 
sola). El desenlace primario fue compuesto: infarto de miocardio o muerte por causas cardiacas. La tasa de 
eventos a los 2 años fue similar entre los 2 grupos, 1,8% en el grupo de la terapia antiagregante dual vs 1,2 
en el grupo de aspirina sola, con un HR 1,65 (IC 95% 0,80-3,36). El riesgo de sangrado mayor fue similar 
en los dos grupos.

En el año 2011 fue publicado un estudio que combinó los resultados de los pacientes de los estudios 
ENDEAVOR (434) que habían recibido un DES con zotarolimus y se evaluó el efecto de la duración de la 
terapia antiagregante dual en los pacientes que tomaron por 6 meses vs ≥12 meses y 6 meses vs ≥24 meses, 
encontrando que no hubo diferencias en la ocurrencia de los desenlaces (muerte de todas las causas, muerte 
cardíaca, ECV, trombosis del stent e infarto de miocardio). Sin embargo, se trata de un estudio con sesgos 
importante, uno de los cuales es que la duración de la terapia antiagregante dual dependía de preferencia 
del médico y paciente; otro sesgo consiste en la no información con relación a los desenlaces de seguridad, 
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que en palabras del autor del estudio fueron despreciables, pero la definición de sangrado mayor era todos 
aquellos que requirieran transfusión sin tener en cuenta sangrado intra-cerebral, por ejemplo. 

El estudio PRODIGY (444) es un ensayo clínico abierto, aleatorizado, multicéntrico (3 hospitales italianos) 
para evaluar la eficacia y la seguridad del uso del clopidogrel hasta los 24 meses de duración. La población 
de selección eran pacientes sometidos angioplastia electiva, emergente o urgente en las 3 instituciones 
participantes. Aleatoriamente eran asignados a uno de los 4 grupos del estudio: stent medicado con 
everolimus, con paclixatel, con zotarolimus o no medicado de tercera generación. A los 30 días del 
tratamiento los pacientes de cada uno de los grupos fueron aleatorizados a terapia antiagregante dual por 
6 meses o 24 meses. Se incluyeron pacientes mayores de 18 años, con enfermedad coronaria crónica o 
síndrome coronario agudo (incluyendo con ST y sin ST), con una lesión susceptible de manejo con stent, 
con un diámetro de estenosis >50%, con un diámetro de referencia basal de 2,25 mm. Todos los pacientes 
recibieron aspirina 160 a 325 mg VO o 500 mg IV como dosis de carga, seguido de una dosis de 80 a 160 mg 
VO indefinidamente y clopidogrel 300 a 600 mg VO como dosis de carga seguido de una dosis de 75 mg/
día por una duración acorde con la aleatorización. En el grupo de 6 meses si el paciente era aleatorizado 
al grupo del stent no medicado y tenía una enfermedad coronaria estable crónica, el tratamiento era más 
corto pero no menos de 30 días. El éxito angiográfico fue definido como una estenosis residual < 30% por 
análisis visual con un flujo TIMI grado 3. Se definió como desenlace primario el combinado de muerte por 
cualquier causa, infarto de miocardio no fatal y accidente cerebrovascular. Y los desenlaces secundarios 
fueron cada uno de los componentes del desenlace primario, así como: muerte cardiovascular, trombosis 
del stent y sangrado; este último es un desenlace compuesto de los tipos 2 (cualquier signo de hemorragia 
clínicamente evidente), 3 (evidencia clínica, imaginológica o de laboratorio de sangrado) o 5 (sangrado fatal) 
de la clasificación desarrollada por Bleeding Academic Research Consortium en el 2011 (445). Encontraron 
que el desenlace primario se presentó en el 10,1% de los pacientes en el grupo de 24 meses contra el 10% 
en el grupo de los 6 meses de tratamiento antiagregante dual (HR=0,98 (IC95% 0,74-1,29)). Los otros 
desenlaces se muestran en la tabla GRADE. El desenlace de seguridad se presentó con más frecuencia en el 
grupo de 24 meses que en el de 6 meses (HR=2,17(IC95% 1,44-3,22)).

Se encuentra en marcha el estudio DAPT (446), que es un ensayo clínico controlado diseñado con el 
objetivo de determinar la duración apropiada de la terapia de antiagregación dual, comparando 12 meses 
vs 30 meses de duración, en pacientes con DES y BMS. Los resultados de este ECA se espera que permitan 
resolver la discusión sobre la antiagregación dual por más de 12 meses.

Balance entre beneficios y daños
Se observa que el beneficio en reducción de los desenlaces de muerte, reinfarto, re-intervención del vaso 
culpable, al extender la terapia antiagregante dual no está asociado con un aumento en el riesgo de presentar 
sangrados mayores.
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10. Control de factores de riesgo cardiovasculares

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA,  el control de los factores de riesgo cardiovasculares basado 
en metas (presión arterial, LDL HDL, triglicéridos, hemoglobina glicosilada en pacientes diabéticos y 
tabaquismo)  comparado con el no control reduce la probabilidad de tener un  nuevo evento coronario?

Recomendación

Se recomienda controlar los factores de riesgo basados en metas en pacientes con SCA:  Presión arterial 
<140/90,  LDL <100 mg/dl  (idealmente menor de 70mg/dl en pacientes de muy alto riesgo), colesterol no HDL 
(colesterol total menos colesterol HDL ) <130mg/dl, triglicéridos <150mg/dl, hemoglobina glicosilada en pacientes 
diabéticos <7% y control del tabaquismo. 
Recomendación fuerte a favor, calidad de evidencia muy baja.

Introducción
Una vez realizados los procedimientos diagnósticos y terapéuticos requeridos, se debe establecer un 
programa de prevención secundaria a corto y mediano plazo para modificar los factores de riesgo 
cardiovasculares, teniendo en cuenta los siguientes elementos:

•  Educación para un estilo de vida sana
•  Modificación o suspensión de hábitos  como el tabaquismo, el alcoholismo y el sedentarismo
•  Tratamiento farmacológico de enfermedades coexistentes como la diabetes, hipertensión arterial, 

dislipidemias, hiperuricemia, obesidad
•  Soporte psicológico que permita su reintegración a las actividades de la vida diaria.
•  Programa integral de rehabilitación cardíaca
•  Detección de riesgo y educación en familiares directos del paciente

Es importante definir las metas de los tratamientos establecidos para cada uno de los elementos mencionados 
arriba, ya que de acuerdo a la evidencia clínica de los estudios evaluados, si no se logran las metas, no se 
obtiene el beneficio buscado para cada una de las intervenciones.

Descripción de la evidencia
Disminuir las cifras de presión arterial. Meta (PA <140/90). La disminución de la presión arterial en pacientes 
con SCA, con beta-bloqueadores reduce la mortalidad por cualquier causa en un 28% y en pacientes de bajo 
riesgo hasta en un 40%, con un  RR 0.60 (95% IC 0.57–0.63) (447).  

Al comparar la intervención para disminuir las cifras de presión arterial con diferentes medicamentos 
antihipertensivos (nuevos o viejos), no hay información suficiente para definir si alguno es más efectivo 
que  los otros en la reducción de la mortalidad por cualquier causa o mortalidad de origen cardiaco, OR 
mortalidad 0.98 (95% IC 0.94–1.02). 

Cuando se evalúa la intervención para disminuir la presión arterial con  ejercicio terapéutico, reduce las 
cifras de presión arterial en (PAS de 3,8 mmHg (IC del 95%, 2,7 a 5,0 mm Hg) y PAD en 2,6 mmHg (IC, 1,8 
a 3,4 mm Hg), lo anterior no ha demostrado disminuir la mortalidad total a corto y largo plazo por ésta 
intervención, sin embargo de acuerdo con el estudio de Framingham, el control de las cifras de presión 
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arterial con ejercicio y otras intervenciones como los cambios en estilos de vida saludable modifican el 
riesgo de muerte, en pacientes que no han tenido un evento coronario (448). 

Tabaquismo. Suspender el  hábito de fumar en personas con antecedentes de enfermedad coronaria ha 
demostrado efectividad en la reducción de la mortalidad por cualquier causa, RR mortalidad 0.64 (95% IC, 
0.58-0.71).

Control de Hemoglobina Glicosilada. Meta < 7%.No hay evidencia directa, de que el control de las cifras de 
hemoglobina glicosilada en pacientes con antecedente de un SCA, disminuyan la mortalidad. Sin embargo, 
cumplir la meta del control de la hemoglobina glicosilada ha disminuido la incidencia de enfermedad 
cardiovascular (RR=0.9 95% IC 0.83–0.98), de eventos cardiovasculares como el IAM (OR=0.83, 95% IC 
0.75–0•93), enfermedad coronaria (0.85, 95 % IC 0.77–0.93), en pacientes diabéticos que no han sufrido 
en el pasado algún evento coronario (449).

Las guías revisadas y entre ellas la Guía de prevención secundaria de la AHA, recomienda una meta de Hb 
glicosilada <7%, y disminuir las cifras de PA hasta 140/90 mm de Hg (450-452). La revisión de la evidencia 
para la dislipidemia se discutió en la pregunta sobre el consumo de estatinas.

11. Programa nutricional

¿Pacientes mayores de 18 años con SCA que asisten a un programa de nutrición, comparados con quienes 
reciben únicamente las recomendaciones dadas por el médico al momento del alta, adquieren más 
rápidamente las metas para el control de riesgo cardiovascular y disminuyen la probabilidad de un nuevo 
evento coronario?

Recomendación

Se recomienda disminuir y controlar la ingesta de grasas y aumentar el consumo de frutas y verduras en pacientes 
con SCA.
Recomendación fuerte a  favor, calidad de evidencia baja.

Introducción 
Gracias a la evidencia, hoy se reconoce que algunos nutrientes y comportamientos alimentarios, tienen 
efectos protectores o desencadenantes de los factores de riesgos de las enfermedades cardiovasculares 
(CV); así mismo, que las modificaciones en la alimentación, un aspecto del estilo de vida junto con la 
actividad física y el cigarrillo, son medidas terapéuticas para su prevención secundaria.

El comportamiento o conducta alimentaria, es el resultado de variables sociales, culturales, ambientales y 
emocionales de cada persona; por lo tanto, los cambios en el estilo de vida, más allá de recomendaciones 
restrictivas y prohibitivas, son el resultado de procesos educativos de calidad, que toman por lo menos 6 a 
12 meses, dirigidos a reorganizar las diferentes formas de alimentación del paciente, la familia y su entorno.

Existe evidencia de que la entrevista motivacional y la terapia cognitiva conductual, son las estrategias más 
efectivas para alcanzar y sostener el resultado; así mismo que el Nutricionista Dietista es el profesional 
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experto para facilitar los cambios de comportamientos alimentarios con base en el diagnóstico, las metas 
terapéuticas y los requerimientos nutricionales (453).

Ante el incremento de la población con enfermedades CV y la falta de evidencia que demuestren la ventaja 
de la terapia nutricional individualizada para la prevención secundaria de las ECV (454), los equipos 
terapéuticos deben contar con personal capacitado y los recursos para implementar estrategias educativas 
mediante atención nutricional individualizada, talleres participativos y material didáctico escrito.

Descripción de la evidencia
Sólo una de las guías analizadas y evaluadas, contempla la pregunta relacionada con las intervenciones 
relacionadas con la nutrición en pacientes que han tenido un evento coronario agudo. Se realizó una 
búsqueda sistemática de la literatura y se encontraron varios ECC y una RSL del año 2011(455), que incluía 
la casi totalidad de ensayos.

El control de la dieta con restricción de calorías muestra que hay una pérdida de peso a los dos años de 
seguimiento de -2.2 kg (IC 95% -3.9 a -0.6), una disminución del índice de masa corporal - 0.6 kg/m2 (IC 
95% -1 a -0.1) y de la circunferencia abdominal de - 0.9 cm (IC 95% - 2 a -0.2). El mismo estudio muestra 
que la presión arterial sistólica baja en promedio - 1.7 mm Hg (IC 95% -3.4 a -0.1), y la presión arterial 
diastólica disminuye en - 1.5 mm Hg (IC 95% -2.1 a -0.8).

Estos programa también tienen efecto en la disminución de las cifras de colesterol total -7.4 mg/dL (IC 95% 
-10.3 a -4.4), Colesterol LDL -3.33 mg/dL (IC 95%  -7.27a 0.58) y colesterol HDL 0.94 mg/dL (IC 95%  -1.93 
a 3.82).

En los pacientes que tienen adherencia a un programa con dieta y ejercicio durante al menos seis meses 
de seguimiento tienen una disminución en el riesgo de tener un nuevo infarto, (OR=0.52; IC 95%, 0.40 - 
0.69). Al evaluar el desenlace compuesto (muerte de origen cardiovascular, muerte por cualquier causa, 
falla cardiaca, reinfarto o ECV): hay un efecto protector a favor de las intervenciones (OR=0.33, IC 95% 0.18 
- 0.6), sin diferencias entre los tipos de dieta.

En un ensayo clínico (THIS-DIET) (456), en donde se evaluaron la dieta mediterránea Vs. una dieta baja 
en grasa (dirigidas a disminuir o a modificar el consumo de grasas saturadas) y se compararon con el 
cuidado usual, se encontró para un desenlace compuesto de eventos cardiovasculares (muerte de origen 
cardiovascular, muerte por cualquier causa, falla cardiaca, reinfarto ECV), un OR=0.33 (IC 95% 0.18 - 0.6) 
a favor de las intervenciones, sin diferencias entre los tipos de dieta. Ver tabla Grade 11. en el Anexo 9.

En éste mismo estudio, el control de las cifras de triglicéridos, HDL y LDL se logra más fácilmente con la 
dieta mediterránea, pero no hay diferencias en el control de peso, el índice de masa corporal (IMC) y las 
cifras de presión arterial. Aunque los objetivos del estudio son claros, se debe tener en cuenta que se hizo 
modificación en el tipo de dieta, pero probablemente no en la ingesta de calorías, es posible que por esta 
razón, no existan diferencias entre el inicio y el final de la medición de los desenlaces mencionados.

Recomendaciones
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En un análisis post-hoc del OASIS 5 (456), donde se evaluó la adherencia a los cambios en la dieta, la 
actividad física y el dejar de fumar, se encontró que el riesgo de un nuevo evento coronario disminuye en 
los pacientes que cumplen con la propuesta del programa (OR=0,52, IC 95% 0.4–0,69) comparados con 
quienes no lo hacen.

Hay buena evidencia que la reducción del consumo de grasas saturadas, la ingesta frecuente de frutas y 
verduras, el aumento de las grasas  omega 3 y la adopción de una dieta mediterránea, reduce la morbilidad 
en pacientes con enfermedades cardiovasculares. En Colombia, es posible que el acceso a un tipo de dieta 
como la mediterránea sea restringido, se propone hacer una adaptación de la misma con una composición 
de la dieta como la que se describe adelante.

Tabla 9.   Recomendaciones alimentarias y nutricionales para la prevención de enfermedades cardiovasculares

Nutrientes Recomendación

Calorías totales Las necesarias para mantener un peso saludable

Proteínas Aproximadamente el 15%  del total de calorías

Grasa total 25% – 35% del total de calorías

Grasa saturada Menos del 7% del total de calorías

Ácidos grasos trans Cero o lo menos posible

Grasas Poliinsaturadas Hasta el 10%  del total de calorías

GrasasMonoinsaturadas Hasta el 20%  del total de calorías

Colesterol Menos de 200 mg/día

Carbohidratos* 50% - 60%  del total de calorías, preferiblemente CHO complejos

Fibra 25 – 30 g/día  con énfasis en fibra soluble 
*Limitar el consumo de CHO concentrados (Refinados)

Raymond JL, Couch SC, Medican Nutrition Therapy for cardiovascular Disease in Krause´S, Food and Nutrition Care Process, p 753, 13° ed, 2012

12. Prueba de esfuerzo cardiopulmonar

¿En pacientes mayores de 18 años con SCA, la prueba de esfuerzo cardiopulmonar con determinación 
directa del consumo de O2, comparada con la prueba convencional, es más precisa para evaluar el consumo 
de oxígeno, la capacidad funcional y tiene un menor riesgo de infarto y muerte?

Recomendación

Se sugiere no utilizar una prueba de esfuerzo cardiopulmonar de rutina con determinación directa del consumo de 
O2, en lugar de la prueba de esfuerzo convencional en pacientes con antecedente de un evento coronario agudo.
Recomendación débil en contra, calidad de la evidencia muy baja
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Introducción
La prueba de esfuerzo cardiopulmonar puede proporcionar una evaluación pronostica útil en los pacientes 
que tienen enfermedad coronaria de alto riesgo; con una sensibilidad del 46% y una especificidad del 66% 
para la prueba de esfuerzo estándar en comparación con el 87% y 74%, respectivamente, para la prueba 
cardiopulmonar.

La Asociación Americana de Rehabilitación Cardiopulmonar recomienda la prueba de esfuerzo con 
medición directa del consumo de oxígeno en los pacientes con disnea intensa desencadenada por el ejercicio, 
pacientes que no logran el 85% de la frecuencia cardiaca máxima e hipotensión inducida por el ejercicio; 
con el objetivo de hacer diagnóstico de isquemia nueva o estimar supronóstico (458-459). No existen ECC 
para orientar las aplicaciones diagnósticas y pronosticas de la Prueba de Esfuerzo Cardiopulmonar, las 
recomendaciones de esta prueba se han basado en la recomendación de expertos.

En este momento se estudian las aplicaciones de este test en condiciones como: enfermedad cardíaca 
congénita, hipertensión pulmonar, arritmias cardíacas, marcapasos, enfermedad isquémica cardíaca y 
evaluación preoperatoria de pacientes que van a ser operados de resección pulmonar o cirugía bariátrica.

Descripción de la evidencia
Un estudio que evaluó el valor diagnóstico y pronóstico del gasto cardíaco medido por la prueba de esfuerzo 
cardiopulmonar en pacientes con IM anterior y disfunción ventricular mostró que el gasto cardíaco en el 
umbral anaeróbico menor o igual a 7.3 L/ min está asociado a eventos cardíacos cinco veces más frecuente 
que aquellos pacientes que tienen un umbral mayor (OR=5, IC 95% 1,4–17), esta prueba discrimina la 
sobrevida secundaria asociada al desenlace compuesto de muerte cardíaca, infarto o revascularización 
(460).

Estas pruebas de esfuerzo son seguras, la incidencia de eventos cardíacos fatales que incluyen IM fatal y 
ruptura cardíaca es de 0.03%, IM no fatal y resucitación cardíaca no exitosa 0.09%, arritmias complejas que 
incluyen taquicardia ventricular 1.4% y la tasa de eventos sintomáticos es 1.9% más frecuente que en los 
test sub-máximos.

Por lo anterior y debido a la falta de evidencia no se recomienda de rutina hacer la Prueba de Esfuerzo 
Cardiopulmonar, solo para condiciones especiales, lo que no es objeto de esta Guía de Práctica Clínica.

Recomendaciones
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13.Rehabilitación cardíaca

13.1. Monitoreo electrocardiográfico durante el ejercicio

¿En pacientes mayores de 18 años con antecedente de SCA, que realizan un programa dirigido de rehabilitación 
cardiaca, realizar monitoreo electrocardiográfico durante el ejercicio comparado con no hacerlo, mejora la 
seguridad del paciente durante la intervención evitando reinfarto, tasa de re-hospitalización, y/o muerte?

Recomendación

Se sugiere utilizar monitoreo electrocardiográfico durante el ejercicio en pacientes con antecedente de SCA  de 
riesgo moderado y alto.
Recomendación débil a favor, calidad de la evidencia baja.

Descripción de la evidencia
En los programas de rehabilitación cardiaca, existen varias posibilidades de seguimiento durante las sesiones 
de ejercicio: el seguimiento basado en la percepción de fatiga (escala de Borg), el monitoreo de la frecuencia 
cardíaca, el seguimiento electrocardiográfico en tiempo real que puede ser continuo o intermitente.

Al evaluar la evidencia disponible no existen estudios con diseño adecuado que evalúen la seguridad de 
cada una de las opciones, sólo se cuenta con la información acerca de las tasas de complicaciones fatales 
y no fatales provocadas durante las sesiones de ejercicio. Dos estudios (461-462), describen tasas de 
complicaciones durante el ejercicio muy bajas; en el primer caso en el estudio de Haskell encontraron una 
tasa de un evento por cada 34.673 horas sin monitoreo y de un evento por cada 116.402 horas/paciente con 
monitoreo constante, sin duda es mucho más seguro en el segundo caso, sin embargo se debe tener que para 
la época del estudio sólo contaban con tres centros en donde se hacia este seguimiento. El segundo estudio 
realizado por Van Camp encontró que se presentó un evento adverso por cada 783.792 horas/paciente, sin 
diferencias entre realizar o no monitoreo electrocardiográfico, la bibliografía más reciente, hace referencia 
a los programas de rehabilitación cardiaca en Francia (25.420 pacientes en un año de seguimiento), con 
resultados claros en cuanto a las tasas de complicaciones así:  1 por cada 8.484 pruebas de ejercicio y 1 
por cada 49.565 horas/paciente de rehabilitación cardiaca; 1,3 paros cardiacos por cada millón de horas/
paciente de ejercicio; sin complicaciones fatales y ni uso del desfibrilador (463). 

Se encontraron tres artículos publicados de cohortes retrospectivas (461-463), donde se evaluaron las 
tasas de complicaciones fatales y no fatales, sin demostrar diferencias estadísticamente significativas entre 
los diferentes programas de monitoreo (continuo, intermitente o sin monitoreo electrocardiográfico), 
independiente de las estratificación del riesgo para hacer ejercicio.

Sin embargo las guías de rehabilitación cardiaca de la AHA recomiendan que el seguimiento de los pacientes 
que asisten a un programa de rehabilitación, deben contar con un monitoreo continuo en el tiempo, para 
evaluar cambios electrocardiográficos en el segmento ST. 
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13.2 Programa de rehabilitación cardíaca

¿En pacientes mayores de 18 años con un programa de rehabilitación cardíaca integral, dirigido y presencial 
(ejercicio terapéutico, indicaciones ergonómicas y soporte psicológico) comparado con un programa en 
casa o con no realizar ejercicio, es más efectivo para mejorar el nivel de entrenamiento físico, la calidad de 
vida relacionada con la salud, la adherencia al ejercicio, la disminución de la tasa de re- hospitalización y la 
muerte en el primer año  post-evento?
 

Recomendación

Se recomienda realizar un programa de rehabilitación cardíaca integral y dirigido en los pacientes con SCA.
Recomendación fuerte a favor, calidad de evidencia moderada.

Introducción
Los programas rehabilitación cardiaca son parte integral de la atención de los pacientes con enfermedades 
cardiovasculares (464-465); la Asociación Americana del Corazón (AHA) y el Colegio Americano de 
Cardiología recomiendan estos programas como Clase I en el tratamiento de los pacientes con enfermedad 
coronaria (466-468) y falla cardiaca crónica (469).  Se debe tener en cuenta, que este mismo consenso 
propone que los programas integrales deben ofrecer un enfoque multifacético y multidisciplinario para 
la reducción global del riesgo cardiovascular y además aclara que los programas basados en ejercicio por 
sí solo no se deben considerar como rehabilitación cardíaca. La AHA propone que todos los programas de 
rehabilitación cardíaca deben contener los componentes específicos de base que tienen como fin optimizar 
reducción del riesgo cardiovascular, promover comportamientos de vida saludables; de tal manera que el 
cumplimiento de estas conductas, pueda reducir la discapacidad, y promover un cambio de estilo de vida 
para los pacientes con enfermedades cardiovasculares (469).

Descripción de la evidencia
Una revisión sistemática del año 2004 (470) que involucró 48 ensayos clínicos con asignación al azar (ECA), 
8.940 personas con cardiopatía coronaria, en un programa rehabilitación cardiaca en comparación con la 
atención habitual; encontraron que la rehabilitación cardiaca reduce significativamente todas las causas de 
mortalidad (muerte OR=0.80, IC 95%: 0,68 a 0,93); mortalidad cardiaca: OR=0.74, IC 95%: 0,61 a 0,96). El 
seguimiento de los estudios incluidos varió desde 6 hasta 72 meses.  El efecto de la rehabilitación cardiaca 
en la mortalidad por cualquier causa fue independiente del diagnóstico de enfermedad coronaria, el tipo 
de rehabilitación cardíaca, la dosis de ejercicio, la intervención, la duración del seguimiento, la calidad de 
los ensayos. 

La misma revisión no encontró evidencia de que la rehabilitación cardiaca mejorara la calidad de la vida 
relacionada con la salud, ni la proporción de personas que regresan a trabajar después del infarto agudo de 
miocardio.

En otra revisión sistemática del año 2005 (471), donde analizaron 63 ECC, de los cuales 18 se incluyeron en 
la revisión ya citada, con  21.295 personas con enfermedad  coronaria, y en la que se evaluó la rehabilitación 
cardiaca comparando un programa con control de factores de riesgo y consejería más ejercicio con uno solo 
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con ejercicio. Se encontró hubo una reducción en la mortalidad general a favor del primer programa con un 
(RR=0.85 IC del 95% 0.77 a 0.94), a los doce meses no hubo diferencia entre los programas y a los 24 meses 
hubo una diferencia de (RR=0,53, IC 95% 0,35 a 0,81)(471). Ver tablas Grade 13.2 en el Anexo 9.

La revisión encontró que la rehabilitación cardiaca, con o sin programa de ejercicios y el programa de 
ejercicio por sí solo redujo de manera significativa el riesgo de infarto de miocardio en comparación con 
la atención habitual a los 12 meses de seguimiento (28 ECA de rehabilitación con o sin ejercicio, (RR=0.83 
IC 95%: 0.74-0.94). En 12 ECA en los que se comparó un programa de educación y consejería con uno que 
incluia un programa de ejercicio estructurado encontró una reducción en la mortalidad de RR=0.88 IC 95% 
0.74 -1.04, y para IM de RR=0.62 IC 95% 0,44-0,87; 10 ECA de rehabilitación con ejercicio sólo mostraron 
un RR=0.72 IC 95% 0.54-0.95 para la mortalidad y un RR= 0.76 IC 95% 0.57-1.01 para IM. La mayoría de 
los programas mostraron mejorar la calidad de vida y el estado funcional pero con un tamaño del efecto 
pequeño.

Un ensayo clínico (472) posterior que involucró 104 hombres después de CABG o ICP compararon dos tipos 
de programas de RC: un programa basado en ejrcicio físico comparado con uno con ejercicio físico mas 
sesiones sicoeducativas para el control de los fatores de riesgo y terapia de relajación . Se evaluó la calidad 
de vida con el cuestionario RAND-36 , la capacidad física y el consumo de calorías, grasa e ingesta calórica. 
No hubo diderencias significativas entre los grupos aun cuando en ambos grupos hubo mejoría en todos los 
desenlaces comparados a los 3 y 9 meses (472).

Un segundo ensayo clínico (473)  que comparó un programa de rehabilitación cardiaca con intervención 
intensiva de cambios en el estilo de vida 4 veces por semana que incluyó el manejo del estrés, la dieta, 
ejercicios estructurados, y el control del riesgo de fumar) en 46 pacientes versus la atención habitual en 
42 pacientes a los pacientes de ambos grupos se les había hecho una PCI y se  siguieron por 12 meses; Se 
encontró en el grupo de intervención disminución estadísticamente significativa de IM, Cirugia de Bypass, 
PCI, Muerte cardiovascular p <0,03) (473). 

El estudio GOSPEL (474) encontró que la intervención con rehabilitación cardíaca no reduce 
significativamente el desenlace prim ario de tener un eventos cardíaco mayor (mortalidad cardiovascular, 
reinfarto no fatal, enfermedad cerebro vascular no fatal, hospitalización por angina de pecho, o el ingreso 
hospitalario por insuficiencia cardiaca) en comparación con la atención habitual a los 3 años (HR=0,88, IC 
95% 0,74 a 1,04, p=0,12). Se encontró que el único evento cardíaco que se reduce significativamente con la 
rehabilitación cardiaca en comparación con la atención habitual fue el reinfarto no fatal (HR=0,52, IC 95% 
0,43 a 0,94; P=0,02). Este mismo estudio encontró que la rehabilitación cardiaca reduce significativamente 
los desenlaces combinados de la mortalidad cardiovascular, IAM no fatal y accidente cerebrovascular en 
comparación con la atención habitual (HR=0,64, IC 95% 0,47 a 0,95, p=0,02).
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1. Resumen

Objetivo: determinar, desde la perspectiva del SGSSS, la relación de costo-efectividad del uso de prasugrel 
o ticagrelor, comparados con clopidogrel, para el tratamiento de pacientes con síndrome coronario agudo.

Metodología: análisis de costo-utilidad basado en las tarifas de prestación de servicios del Manual Tarifario 
del ISS 2001.

• Perspectiva: Sistema General de Seguridad Social en Salud (pagador) a precios de 2010.
• Desenlace: años de vida ajustados por calidad (AVAC).
• Intervenciones:tratamiento durante un año con ticagrelor o con prasugrel comparado con clopidogrel.
• Población: pacientes mayores de 18 años con síndrome coronario agudo para el modelo de ticagrelor. 

Pacientes mayores de 18 años con síndrome coronario agudo sometidos a ICP para el modelo de 
prasugrel.

• Horizonte temporal y tasa de descuento: en el caso base se empleó un horizonte temporal de 10 años y 
una tasa de descuento del 3% para costos y beneficios.

• Fuentes de información: la efectividad de prasugrel y ticagrelor se extrajo de los ensayos clínicos PLATO 
y TRITON-TIMI 38. Datos específicos para Colombia se tomaron de las estadísticas vitales del DANE y de 
los pacientes colombianos incluidos en el registro ACCESS. Para identificar y medir el uso de recursos 
asociado a cada intervención y posibles desenlaces, se construyó un caso típico a partir de la revisión de 
guías y protocolos, el cual fue validado por los expertos temáticos. Para valorar los recursos consumidos 
se empleó el Manual Tarifario del ISS y datos del SISMED.

• Características del modelo: para simular los desenlaces en el largo plazo se construyó un modelo de 
Markov con ciclos anuales. Los pacientes reciben el tratamiento después del primer evento coronario 
agudo, y a lo largo del tiempo pueden permanecer sin experimentar nuevos eventos cardiovasculares, 
sufrir un accidente cerebro vascular o un nuevo infarto o morir por cualquier causa o por causas 
cardiovasculares.

• Análisis de sensibilidad: análisis de sensibilidad probabilístico, en el cual los costos se representaron 
mediante una función de distribución triangular y las probabilidades de transición mediante una 
distribución beta.

Resultados: en el caso base, el costo por AVAC ganado con ticagrelor es de $28.411.503 y de $79.987.695 
para prasugrel, en ambos casos comparados contra clopidogrel. Los resultados son sensibles a cambios en 
el horizonte temporal y al costo unitario del clopidogrel. Para un umbral de disposición a pagar equivalente 
a 3 veces el PIB per cápita en Colombia, la probabilidad de que el ticagrelor sea una estrategia costo-efectiva 
es cercana al 75%, mientras para prasugrel es del 7% aproximadamente.  

Evaluación económica de prasugrel y ticagrelor, 
comparados con clopidogrel, para el tratamiento 
de pacientes con síndrome coronario agudo en 
Colombia
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Conclusiones: el uso de ticagrelor para el tratamiento de pacientes con SCA es una estrategia costo-efectiva 
para el SGSSS. Las conclusiones sobre prasugrel dependen fundamentalmente del costo del clopidogrel que 
el decisor considere relevante para realizar la comparación.

2. Pregunta económica

El GDG, a partir de las preguntas y recomendaciones presentadas en el Capítulo 4 de esta Guía, definió 
la importancia que cada una de ellas podría tener para la evaluación económica. Para ello se tuvieron en 
cuenta los criterios señalados en el paso 17 de la Guía metodológica para la elaboración de Guías de Atención 
Integral, tales como la existencia de estudios previos para el país, las diferencias esperadas entre los costos 
de las alternativas, la incertidumbre en la relación costo efectividad, el grado de variabilidad en la práctica 
clínica y el impacto esperado del cambio en la práctica sobre los costos y el estado de salud. 

La priorización inicial se realizó de forma paralela al desarrollo de las recomendaciones clínicas. Una vez 
finalizó la búsqueda de evidencia, se evaluó el ejercicio inicial de priorización de preguntas económicas 
con el fin de establecer las recomendaciones con mejor información para el desarrollo de una evaluación 
económica (ver Anexo 10. Apéndice 1). El GDG, en consenso con el ente gestor, evaluó las recomendaciones 
de las preguntas que fueron clasificadas de alta prioridad para evaluación económica y eligió para evaluación 
económica de novo la comparación entre prasugrel o ticagrelor, versus clopidogrel, para el tratamiento de 
pacientes con SCA.

El GDG seleccionó esta comparación teniendo en cuenta que el SCA continúa siendo una de las emergencias 
médicas más frecuentes en países en vía de desarrollo, y dentro de las enfermedades cardiovasculares es 
la manifestación más prevalente. En Colombia, la expectativa de vida se espera que cambie de 67,8 años 
en 1985-1990 a 73,9 años en 2010-2015, es decir, durante este periodo la población mayor de 45 años se 
triplicará, lo que hará que la incidencia y la prevalencia de la enfermedad cardiaca aterosclerótica aumente, 
con el consecuente incremento en el costo de atención en salud. La alta morbilidad y mortalidad de esta 
entidad plantean un reto importante debido al impacto que producen en el estado de salud, en la calidad de 
vida, en los aspectos sociales, laborales y económicos.

Se han realizado múltiples estudios económicos (ver sección 1.4) para determinar cuál es la terapia de 
antiagregación más costo efectiva en pacientes con SCA, en los cuales se ha encontrado que los individuos 
que reciben el tratamiento estándar con aspirina después de un evento coronario agudo permanecen con 
alto riesgo de sufrir eventos coronarios en el corto y largo plazo. La adición de clopidogrel al tratamiento 
estándar con aspirina ha demostrado ganancias en la expectativa y calidad de vida de los pacientes, y nuevos 
medicamentos para emplear en la terapia dual, como el prasugrel o ticagrelor (1,2), han demostrado una 
mayor efectividad con respecto al tratamiento con aspirina más clopidogrel, pero a su vez mayores costos. 

Teniendo en cuenta lo anterior, este análisis económico pretende responder a la siguiente pregunta: desde 
la perspectiva del SGSSS, ¿es costo-efectivo el uso de ASA + prasugrel o ASA + ticagrelor, comparados 
con ASA + clopidogrel, para el tratamiento de pacientes con SCA en Colombia? (en adelante, cuando 
se mencionen los medicamentos clopidogrel, prasugrel o ticagrelor, se deben entender como parte de la 
terapia de antiagregación dual). A partir de esta pregunta, el grupo de evaluaciones económicas definió 
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los aspectos principales que la componen siguiendo el formato PECOT-R sugerido en la guía metodológica. 
Tabla 10.

Tabla 10. Pregunta económica en formato PECOT-R

Pacientes Exposición Comparación Desenlaces Tiempo Recursos

Pacientes con 
SCA

ASA + Tica-
grelor

ASA + Clopido-
grel

Re-infarto, ACV, 
mortalidad, cali-
dad de vida

1 a 20 años 

Atención hospitalaria 
de los eventos cardio-
vasculares (estancia, 
procedimientos, 
insumos), costo del 
tratamiento anual con 
los medicamentos

Pacientes con 
SCA sometidos 
a ICP

ASA + Prasu-
grel

ASA + Clopido-
grel

Re-infarto, ACV, 
mortalidad, 
sangrado mayor, 
calidad de vida

1 a 20 años 

Atención hospitalaria 
de los eventos cardio-
vasculares (estancia, 
procedimientos, 
insumos), costo del 
tratamiento anual con 
los medicamentos, 
costo del sangrado

3. Objetivos

General
Determinar, desde la perspectiva del SGSSS, la relación de costo-efectividad del uso de prasugrel o ticagrelor, 
comparados con clopidogrel, para el tratamiento de pacientes con SCA.

Específicos
• Identificar el consumo de recursos asociados a cada una de las alternativas evaluadas.
• Medir y valorar los recursos consumidos por cada una de las estrategias.
• Construir un modelo de decisiones que permita sintetizar la evidencia clínica y económica para 

determinar cuál y en qué escenarios una estrategia puede resultar costo-efectiva para el país.
• Estimar el impacto de cambios en los costos y efectividad de las estrategias sobre los resultados del 

modelo.

4. Revisión de la evidencia económica

El objetivo de la revisión de la literatura económica es conocer el estado del arte de estudios económicos 
sobre prasugrel o ticagrelor para el tratamiento de pacientes con SCA. Esta información proporciona 
antecedentes para la elaboración de los modelos económicos y un marco de comparación de los resultados, 
sin embargo, no se puede hablar de evidencia económica en el mismo sentido que evidencia clínica, pues 
las diferencias en los modelos de atención, contratación, precios relativos y tecnologías implican que los 
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resultados de evaluaciones económica realizadas en otros contextos pueden no aplicar en nuestro medio 
(3).

Bases de datos consultadas
Se consultaron bases de datos especializadas en evaluaciones económicas y bases de datos internacionales 
y colombianas de las áreas de la salud y economía:

Health Technology Assessment Database y NHS Economic Evaluation Database: administradas por el Centre 
for Reviews and Dissemination (CRD) de la Universidad de York. El CRD realiza búsquedas sistemáticas de 
evaluaciones económicas y reportes de evaluación de tecnologías en bases de datos como MEDLINE, The 
Cochrane Library, EMBASE, PSYCINFO y CINAHL, entre otras. Además, contiene resúmenes estructurados 
de evaluaciones económicas y reportes de evaluación de tecnologías de 52 miembros de la International 
Network of Agencies for Health Technology Assessment y otras 20 organizaciones de evaluaciones de 
tecnología en salud alrededor del mundo. 

MEDLINE (vía OVID): se realizó una búsqueda restringida al último año y siguiendo el mismo protocolo 
empleado por el CRD, para recuperar publicaciones recientes no incluidas en las bases de datos anteriores.

Portal de Evidencias de la Biblioteca Virtual en Salud de la Organización Panamericana de la Salud: sólo 
se incluyeron los resultados correspondientes a la bases de datos LILACS y a evaluaciones de tecnologías 
en salud de agencias iberoamericanas, con el fin de recuperar posibles estudios latinoamericanos que no 
aparecieran en las bases de datos revisadas por el CRD. 

Jstor: en esta base de datos la búsqueda sólo se realizó en las revistas de economía.

Adicionalmente, se consultaron los resultados de una revisión sistemática que el Grupo de Economía de la 
Salud de la Universidad de Antioquia adelantó en 2011 para identificar las publicaciones colombianas en 
evaluación económica en salud. Esta búsqueda se realizó en las bases de datos anteriores, en el Publindex 
de Colciencias, en bases de datos de borradores de trabajo en economía (Research Papers in Economics 
y Dotec-Colombia) y se complementó con una revisión manual de hojas de vida (CVLac) de los autores 
identificados en la búsqueda electrónica. 

Finalmente, se revisaron las referencias de todos los artículos identificados en la búsqueda electrónica y las 
GPC identificadas por el GDG en el proceso de elaboración de recomendaciones.
Estrategia de búsqueda.

La búsqueda empleó los términos del MeSH y conceptos clínicos (en español e inglés) relacionados con la 
condición clínica y las intervenciones tales como infarto del miocardio, clopidogrel, prasugrel, ticagrelor, 
síndrome coronario agudo, antiagregantes plaquetarios, entre otros, los cuales se combinaron con términos 
económicos mediante el operador AND (solo en las bases de datos no especializadas en evaluaciones 
económicas). Detalles del protocolo de búsqueda en cada una de las bases consultadas se presenta en el 
Anexo 10. Apéndice 2.
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Criterios de selección y evaluación de la calidad metodológica
Los criterios de selección fueron aplicados de forma independiente por dos investigadores a todos los títulos 
y resúmenes de los artículos identificados, con el fin de eliminar los que eran claramente irrelevantes. 
Posteriormente, los mismos criterios se aplicaron a los artículos en texto completo para determinar cuáles 
se incluían en la síntesis de evidencia. Las diferencias con respecto a qué artículos incluir fueron resueltas 
por consenso.

Tipos de estudios: evaluaciones económicas completas (costo efectividad, costo utilidad, costo beneficio), 
estudios de minimización de costos, estudios de costo-consecuencia, reportes de evaluación de tecnologías 
o guías de práctica clínica que incluyeran evaluaciones económicas de sus recomendaciones. 

Tipo de participantes: adultos (mayores de 18 años).

Tipo de intervenciones: prasugrel o ticagrelor comparados contra clopidogrel.

Tipo de desenlaces: relación de costo-efectividad, costo-utilidad o costo-beneficio.

Se excluyeron editoriales, opiniones de expertos, cartas al editor, artículos de carga de la enfermedad, y 
estudios que no reportaran costos o uso de recursos. Los resultados de la búsqueda y aplicación de los 
criterios de inclusión y exclusión se presentan siguiendo las recomendaciones del grupo PRISMA (5).

La calidad metodológica de los estudios que cumplieron con los criterios de inclusión se evaluó mediante 
los criterios propuestos por el Critical Appraisal Skills Programme en Español (Herramienta 19 de la Guía 
metodológica). Los resultados de cada uno de los artículos se sintetizaron en tablas de evidencia que 
incluían información sobre la población, intervenciones, contexto, fuente de información sobre costos y 
desenlaces, perspectiva, horizonte analítico, tipo de análisis de sensibilidad, resultados, y conclusiones de 
los autores.

Resumen y discusión de la evidencia económica
En total se identificaron 225 referencias no duplicadas potencialmente relevantes. Después de aplicar los 
criterios de inclusión y exclusión, se evaluaron los resultados de 67 artículos en texto completo, de los 
cuales 23 se incluyeron como evidencia relevante. Detalles de la búsqueda, razones de exclusión de artículos, 
tablas de evidencia y evaluación de la calidad metodológica se presentan en el Anexo 10. Apéndice 3. 

En general, la calidad metodológica de los estudios puede calificarse como buena. La poca información 
suministrada por la mayoría de los estudios no permite evaluar con certeza el ítem referido a la inclusión, 
medición y valoración de costos relevantes. La gran fortaleza de los trabajos radica en que la inclusión, 
medición y valoración de los resultados finales para responder a la pregunta del estudio es adecuada (años 
de vida ajustados por calidad). La mayoría de los estudios realizan análisis de corto y largo plazo mediante 
procesos de Markov. Solo dos trabajos no reportan ningún tipo de análisis de sensibilidad y ninguno fue 
realizado en Colombia. 
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En cuanto a los principales hallazgos, la mayoría evalúa el uso de clopidogrel con ASA vs. el uso de ASA sola. 
Todos los trabajos que realizan dicha comparación encuentran que la terapia dual con clopidogrel es una 
estrategia costo efectiva, lo cual respalda la selección de la alternativa clopidogrel + ASA como estrategia de 
comparación en el presente estudio económico. 

La evaluación de prasugrel solo se aborda en dos de los trabajos identificados. En el más reciente, realizado 
para Estados Unidos, se encuentra que en pacientes con SCA que se someten a ICP,  prasugrel es una estrategia 
altamente costo efectiva y en muchos escenarios es menos costosa que el clopidogrel. En el otro trabajo, 
correspondiente al año 2009 para el Reino Unido, se encontró que prasugrel genera un costo adicional 
de £3.220 por AVAC ganado, en comparación con clopidogrel. Este estudio reporta que el prasugrel tiene 
una probabilidad de ser costo-efectivo entre el 75% y el 80%, mientras para el subgrupo de pacientes con 
diabetes dicha probabilidad llega a ser de casi el 100% para una disposición a pagar superior a las £20.000 
por AVAC ganado.

Finalmente, solo un trabajo realizado en 2011 para el Reino Unido compara ticagrelor y clopidogrel. Este 
trabajo encuentra que ticagrelor resulta ser costo-efectivo, tanto para el grupo base como para los subgrupos 
estudiados. Adicional a lo anterior, los resultados del análisis de sensibilidad probabilístico arrojan que a 
partir de disposiciones a pagar de £5.000, la probabilidad de que ticagrelor sea costo efectivo es de más del 
76,6%.

En conclusión, los resultados de los estudios identificados en esta revisión indican que la terapia de 
antiagregación dual con clopidogrel ha demostrado ser altamente costo efectiva en diferentes países. 
La evidencia con respecto a prasugrel y ticagrelor es más limitada, pero en ambos casos los estudios 
identificados sugieren que estos medicamentos serían alternativas costo-efectivos para el tratamiento de 
pacientes con SCA. Ninguno de los estudios identificados en la revisión de la literatura son directamente 
aplicables al caso colombiano y por lo tanto se justifica realizar una evaluación económica de novo.

5. Metodología del estudio económico

Tipo de evaluación económica
Análisis de costo-utilidad basado en un árbol de decisiones y en un modelo de Markov que relaciona costos 
de atención y principales desenlaces en salud, usando las tarifas de prestación de servicios del Manual 
Tarifario del ISS 2001. Se selecciona un análisis de costo utilidad pues el desenlace empleado en este tipo 
de estudios (años de vida ajustados por calidad) permite comparar intervenciones que tienen múltiples 
desenlaces y para las cuales no es posible definir una medida única para adelantar un estudio de costo 
efectividad.

Población objeto de estudio
Pacientes mayores de 18 años con SCA, con y sin elevación del segmento ST. El análisis para prasugrel solo 
contempla los pacientes sometidos a una intervención coronaria percutánea (ICP), pues esta es la población 
en la cual se realizó el único estudio que aporta evidencia sobre la efectividad del medicamento (5).
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Comparadores
Se asume que todos los pacientes reciben aspirina según las recomendaciones del médico tratante. Las 
opciones consideradas son:

• Clopidogrel: esta es la estrategia que corresponde a la práctica actual en el SGSSS. Carga inicial de 300 
mg; 75 mg diarios durante 1 año.

• Prasugrel: carga inicial de 60 mg; 10 mg diarios durante 1 año.
• Ticagrelor: carga inicial de 180 mg; 90 mg dos veces al día durante 1 año.

Perspectiva
Se adoptó la perspectiva del SGSSS (pagador), en la cual se tuvieron en cuenta los costos médicos directos 
asociados a las intervenciones y desenlaces.

Horizonte de tiempo
Se evaluaron los desenlaces a un año empleando la información reportada en los estudios PLATO y TRITON 
TIMI 38. Para evaluar el impacto de las estrategias en el largo plazo se calcularon los resultados con un 
horizonte de 5, 10 y 20 años. El caso base corresponde a un horizonte de 10 años.

Modelos de decisiones 
Para responder la pregunta económica, se planteó un modelo de decisiones para cada uno de los 
medicamentos a comparar (prasugrel y ticagrelor), que incluye un árbol de decisiones para simular los 
desenlaces a un año y un modelo de Markov para simular el impacto en el largo plazo. Esta estructura es 
la más frecuente en los estudios económicos identificados en la revisión de la literatura y por lo tanto se 
considera adecuada para responder el problema de decisión que enfrenta el gobierno colombiano. 

El GDG, teniendo en cuenta las características de la población incluida en los ensayos clínicos que sirven 
de base para la estimación de las probabilidades de transición (5,6), así como las diferencias en las dosis 
previas de clopidogrel, en los tiempos de administración de los medicamentos, y en la definición de los 
desenlaces (en particular en la definición de IM), considera que no es adecuado realizar una comparación 
indirecta entre prasugrel y ticagrelor. Por lo tanto se presentan los resultados para cada medicamento con 
respecto al clopidogrel.

En el árbol de decisiones (ver Figuras  3 y 5), el cuadrado representa el nodo de decisión inicial: a su 
derecha se encuentran las alternativas que se comparan. Los círculos representan situaciones en las que 
pueden ocurrir diferentes eventos de manera probabilística. Por último, los triángulos indican el final de 
los eventos y que tienen asociados unos costos y desenlaces respectivos. Este modelo permite combinar la 
mejor evidencia disponible respecto a la efectividad de las intervenciones y los costos de cada una de las 
alternativas que se evalúan. Este modelo contempla cuatro desenlaces independientes: re-infarto no fatal, 
ACV no fatal, no evento y muerte. Para el modelo de prasugrel se incluye la probabilidad de experimentar 
un sangrado mayor, lo cual no se contempla en el modelo de ticagrelor debido a que no se encontraron 
diferencias significativas en este desenlace en el estudio PLATO (6). En el caso base del modelo de prasugrel, 
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la probabilidad de experimentar nuevos eventos durante el primer año es independiente de la probabilidad 
de sangrado mayor, pero en un análisis de sensibilidad, las probabilidades de muerte, re infarto y ACV se 
ajustaron teniendo en cuenta los riesgos relativos reportados en el estudio de Eikelboom y colaboradores 
(7), el cual evalúa el impacto del sangrado sobre el pronóstico de pacientes con SCA. Debido a que este 
último estudio solo reporta resultados a 30 días y 6 meses, se realizó el análisis para cada uno de estos 
valores.

De acuerdo con los resultados del primer año, los pacientes ingresan a uno de los estadios que conforman 
el modelo de Markov (ver Figuras 4 y 6), el cual permite estimar el impacto de las intervenciones en 
el largo plazo. Los pacientes que experimentan algún evento no fatal (re-infarto o ACV) progresan a los 
estadios Post IM o Post ACV. Estos dos estadios permiten capturar los costos y desenlaces de los pacientes 
que experimentaron algún evento no fatal durante el primer año de seguimiento o en alguno de los años 
posteriores. 

El modelo de Markov también incluye dos estadios “túnel”, IM y ACV. Estos estadios se diferencian de los 
estadios Post IM y Post ACV en la medida en que los pacientes solo permanecen un ciclo en dicho estadio 
(solo cuando experimentan alguno de los eventos), de manera que al año siguiente los pacientes progresan 
a Post IM o Post ACV o mueren. Sin embargo, es probable que un paciente que sufrió un re-infarto durante 
el primer año pueda experimentar un ACV o volver a padecer un nuevo IM en los años posteriores. Por lo 
tanto, para tener en cuenta esta posibilidad, en un análisis de sensibilidad se modificó la estructura del 
modelo para incluir la probabilidad de experimentar nuevos eventos coronarios en el largo plazo. 

Finalmente, el estadio “No evento” captura los pacientes que no experimentan un nuevo evento. A medida 
que trascurre la simulación, los pacientes que permanecen en este estadio están en riego de experimentar 
un nuevo evento. Se asume, teniendo en cuenta los modelos publicados y el hecho que los ensayos clínicos 
solo tuvieron un seguimiento inferior a un año, que no existen diferencias en el riesgo de estos eventos 
después del primer año. Esto significa que el efecto de las estrategias en el largo plazo está determinado, 
fundamentalmente, por el efecto que tengan en los desenlaces evaluados al primer año. 
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Figura 3. Árbol de decisiones para la comparación entre ticagrelor y clopidogrel

Figura 4. Modelo de Markov para la comparación entre ticagrelor y clopidogrel
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Figura 5. Árbol de decisiones para la comparación entre clopidogrel y prasugrel

Figura 6. Modelo de Markov para la comparación entre clopidogrel y prasugrel
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Información sobre efectividad

La información sobre efectividad se extrajo de ensayos clínicos identificados en el proceso de elaboración 
de recomendaciones clínicas (8,9). Las estrategias de búsqueda, los criterios de selección y la evaluación de 
la calidad se presentan en el análisis de la evidencia que apoya la recomendación clínica. Las características 
generales de estos estudios se presentan en el Anexo 10. Apéndice 4. Para el modelo de ticagrelor, el riesgo 
de cada uno de los desenlaces se tomó de los datos del estudio PLATO (9), mientras para el modelo de 
prasugrel se empleó la información del estudio TRITON-TIMI 38 (8). 

Las ponderaciones de utilidad para cada uno de los desenlaces se tomaron del estudio PLATO HECON, 
información incluida en la evaluación de tecnología del ticagrelor que AstraZeneca presentó al Instituto 
Nacional de Excelencia Clínica del Reino Unido (10). En dicho estudio se incluyeron pacientes colombianos, 
pero las ponderaciones de utilidad reportadas corresponden al promedio general y no se desagregan 
por países. Dado que en el país no se cuenta con ponderaciones de utilidad para estados de salud, el GDG 
considera que los datos reportados en el estudio PLATO HECON son los valores más aproximados a la 
población colombiana.

En la Tabla 11 se presentan las probabilidades de los distintos eventos al primer año (debido a que no se 
cuenta con la información original de los estudios para estimar las probabilidades de transición mediante 
un análisis de supervivencia, se emplean los valores sin ajustar reportados en ambos ensayos clínicos), 
las ponderaciones de utilidad, el riesgo relativo para ajustar la probabilidad de muerte después de algún 
evento coronario, y el riesgo relativo para ajustar las probabilidades de muerte, IM y ACV en los pacientes 
con sangrado mayor en el modelo de prasugrel. La probabilidad de experimentar un IM o un ACV en el largo 
plazo se obtuvo a partir de los datos de pacientes colombianos incluidos en el registro ACCESS (información 
suministrada por Sanofi de Colombia), estudio prospectivo y observacional de pacientes con SCA en 
Latinoamérica, Oriente Medio y Sur África realizado entre enero de 2007 y enero de 2008. 

Tabla 11. Información de efectividad utilizada en los modelos

Modelo Variable Valor Fuente

Eventos a un año

Ticagrelor

Probabilidad de IM 0,0540

Wallentin, et al (2009)Probabilidad de ACV 0,0134

Probabilidad de muerte 0,0378

Prasugrel

Probabilidad de IM 0,0697

Wiviott, et al (2007)
Probabilidad de ACV 0,0090

Probabilidad de muerte 0,0195

Probabilidad de sangrado mayor 0,0217
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Eventos a largo plazo

Modelos de 
Markov

Probabilidad de IM 0,031 Datos colombianos del 
registro ACCESS facilitados 
por Sanofi ColombiaProbabilidad de ACV 0,015

Ponderaciones de utilidad

Modelos de 
Markov

No evento 0,842

AstraZeneca, 2010

IM 0,779

ACV 0,703

Post IM 0,821

Post ACV 0,703

Arboles de 
decisiones

No evento (ticagrelor y prasugrel) 0,840

AstraZeneca, 2010

IM (ticagrelor y prasugrel) 0,786

ACV (ticagrelor y prasugrel) 0,709

No evento (clopidogrel) 0,844

IM (clopidogrel) 0,774

ACV (clopidogrel) 0,695

Riesgos relativos y hazard ratio para ajuste de probabilidades

Modelos de 
Markov

RR mortalidad después de IM año 1 5,84

AstraZeneca, 2010

RR mortalidad después de IM largo plazo 2,21

RR mortalidad después de ACV año 1 7,43

RR mortalidad después de ACV largo plazo 2,07

HR mortalidad pacientes con sangrado mayor (a 30 
días) 5,37

Eikelboom et al. (2006)

HR mortalidad pacientes con sangrado mayor (a 6 
meses) 1,54

HR IM pacientes con sangrado mayor (a 30 días) 4,44

HR IM pacientes con sangrado mayor (a 6 meses) 1,14

HR ACV pacientes con sangrado mayor (a 30 días) 6,46

HR ACV pacientes con sangrado mayor (a 6 meses) 1,30
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Identificación, medición y valoración de costos
La identificación de los eventos generadores de costos partió de la especificación de las alternativas a 
comparar y de los modelos de decisiones. En este paso se incluyeron los recursos con mayor impacto en 
los costos y por ende con mayor probabilidad de influir en la decisión, tales como la hospitalización en 
la unidad de cuidados intensivos, la elección del tipo de stent (medicado o convencional) para la ICP, los 
programas de rehabilitación cardíaca, medicamentos, insumos, entre otros. Es importante señalar que la 
tarifa correspondiente a estancia hospitalaria incluye los siguientes servicios básicos (Artículo 42 Manual 
Tarifario ISS): médico hospitalario de piso, enfermera, auxiliar de enfermería, uso de la infraestructura física 
y de la dotación propia del servicio (bomba de infusión, lámpara de fototerapia, vacío, menaje, mobiliario, 
etc.), dotación básica de elementos de enfermería necesarios para la realización de las actividades 
relacionadas con la higiene del paciente, control de signos vitales (temperatura, frecuencia respiratoria, 
frecuencia cardiaca y presión arterial), valoración de talla y peso, administración de medicamentos por vía 
tópica y oral, elementos de protección personal necesarios para el manejo del paciente aislado o de cuidado 
especial, material de curación y soluciones desinfectantes, registro de oximetría cutánea (cualquier número 
de mediciones), determinación de régimen nutricional oral, alimentación adecuada al estado del paciente 
(excepto las substancias de nutrición enteral y parenteral), suministro de ropa de cama, aseo, servicios 
públicos, servicios y recursos de la entidad hospitalaria para comodidad del paciente (ascensores, calderas, 
llamado de enfermeras, teléfono local, aire acondicionado, etc.). Por lo tanto, no es necesario costear estos 
insumos de manera independiente. 

La medición de los recursos consumidos en cada uno de los desenlaces se realizó mediante la definición de 
un caso típico, cuyos pasos se detallan a continuación:  

• Se construyó un caso típico preliminar a partir de la revisión de las guías de práctica clínica evaluadas 
por el GDG y protocolos de atención de un hospital universitario de la ciudad de Medellín.

• Los resultados anteriores fueron discutidos con los expertos temáticos de la guía y presentados en 
diversas reuniones del GDG. 

• Se aplicó la herramienta 26 propuesta por la Guía Metodológica para definir la frecuencia de uso de 
servicios por opción de manejo clínico, en aquellos servicios o insumos en los que era necesario (Ver 
Anexo 10. Apéndice 5). 

Una vez identificados los recursos, para su valoración se usaron las tarifas del Instituto de Seguros Sociales 
(ISS), y del Sistema Integral de Información de la Protección Social (SISPRO). Para la estimación de los 
costos de los medicamentos involucrados en el análisis, se siguió la metodología de costeo descrita en el 
Artículo 1 del Decreto 4474 de 2010, tomando las bases de datos de SISPRO, específicamente del Sistema de 
información de Precios de Medicamentos (SISMED) del Ministerio de Salud y Protección Social. Los reportes 
del SISMED se efectúan trimestralmente, consolidando datos que permiten el análisis y seguimiento del 
comportamiento de los precios en Colombia, a través de información suministrada por los laboratorios, 
mayoristas, EPS, e IPS sobre sus operaciones de compra y venta de medicamentos.

El costo unitario (Tabla 12) corresponde al precio ponderado de las diferentes presentaciones del 
medicamento en el canal institucional-laboratorio, el cual comprende tanto los medicamentos genéricos 
como las moléculas originales. Con este procedimiento se determina el precio ponderado del principio 
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activo, y no de una molécula en particular, lo cual es consistente con la perspectiva del estudio. El costo 
unitario y costo anual del tratamiento con cada uno de los antiagregantes se presenta en la Tabla 13. Respecto 
al precio de clopidogrel es importante señalar que en el caso base se trabajó con el precio ponderado que 
incluye todas las presentaciones, pero también se realizó un análisis de sensibilidad en el cual se empleó el 
precio de recobro máximo estipulado por la Resolución 4316 de 2011.

Tabla 12. Precio unitario ponderado de los medicamentos

Medicamentos Unidad Precio unitario

Enoxaparina Mg 254,74

Metropolol Mg 0,29

Atorvastatina Mg 56,27

Aspirina Mg 1,38

Dinitrato Mg 1,21

Omeprazol Mg 2,37

Nitroglicerina IV Ampolla 4.704

Espironoloactona Mg 0,42

Morfina Ampolla 22,79

Enalapril Mg 0,73

Alprazolam Mg 652

Oxigeno Litro 1.802

Nimodipino Mg 32,33

Fenitoina Mg 46,78

Fuente: SISMED. Precio ponderado Canal Institucional-Laboratorio

Tabla 13. Precio unitario y anual de los medicamentos antiagregantes

Antiagregantes Unidad Precio unitario Costo total 
anual

Clopidogrel Mg 34,38 948.796

Prasugrel Mg 720,65 2.666.388

Ticagrelor Mg 37,86 2.487.475

Clopidogrel (precio máximo según Resolución 4316 de 2011) Mg 71,83 1.982.508
Fuente: SISMED. Precio ponderado Canal Institucional-Laboratorio

e información de AstraZeneca (para ticagrelor)

Con el fin de identificar cuál tarifa o manual tarifario representa mejor la realidad de pagos y contrataciones 
del país, se realizó un proceso de consulta sobre las tarifas usadas en las contrataciones de servicios de salud 
en 2010 por varias entidades representativas del país. Las entidades consultadas fueron seleccionadas 
por su participación en el mercado (según número de afiliados distribuidos en el país). Para el régimen 
contributivo se consultó una muestra de entidades prestadoras de servicios de salud (EPS) a las cuales se 
les pidió informar la tarifa de contratación usada para una lista de recursos (técnica de consulta a grupos 
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nominales). Para el subsidiado se contó con una base de datos suministrada por Gestarsalud de tarifas 
usadas por las Empresas Promotoras de Salud del Régimen Subsidiado asociadas durante el período 2009-
2010. 

Las instituciones que participaron en la consulta cuentan con una importante participación en el mercado 
según número de afiliados (Tabla 14). En general, las instituciones prestadoras de servicios de salud y 
las aseguradoras usan diferentes manuales tarifarios, de los cuales sobresalen el SOAT, el Decreto 2423 de 
1996, usado principalmente para el sector público (régimen subsidiado), en el que se fijan y establecen 
tarifas en SMLDV; y el Manual Tarifario del ISS -Acuerdo 256 de 2001-, más usado en el sector privado 
(régimen contributivo). Se pudo concluir a partir del ejercicio propuesto, que el porcentaje de negociación 
(% que se adiciona a las tarifas definidas en los manuales tarifarios) es determinado por factores como 
prestigio institucional, poder de negociación (direccionamiento de población), niveles de complejidad en la 
atención, tipos de contratación (capitación, evento, caso, conjunto integral de atenciones, paquete o grupo 
relacionado de diagnóstico), ubicación geográfica y estructura de mercado.

Tabla 14. Instituciones participantes en el análisis de tarifas y número de afiliados, 2011

Instituciones consultadas Afiliados

Régimen contributivo Afiliados total Participación mercado (aproxi-
mada)

SURA EPS 1.613.692 6,8%

SALUD TOTAL EPS 2.200.234 9,2%

COMPENSAR EPS 849.029 3,6%

COOMEVA EPS 3.531.308 14,8%

Régimen subsidiado Afiliados total Participación mercado (aproxi-
mada)

ECOOPSOS 635.454 2,6%

ASMET SALUD 1.429.181 5,8%

MUTUAL SER 1.022.190 4,1%

AMBUQ 735.613 3,0%

OTRAS EMPRESAS SOLIDARIAS 5.550.223 22,5%

Fuente: Datos a Junio de 2011 según Supersalud

Una vez conocida la distribución de este porcentaje de contratación, se seleccionaron 30 procedimientos 
o recursos afines a todas las guías del consorcio de las tres universidades que hacen parte de la Alianza 
CINETS (Universidad Nacional sede Bogotá, Pontificia Universidad Javeriana sede Bogotá y Universidad 
de Antioquia) y que desarrollaron GAI para distintas enfermedades, con el propósito de equiparar los 
valores del manual SOAT 2010 (pleno, -5%, -10%, -15% y -30%) en valores del manual ISS 2001, y poder 
conocer el porcentaje adicional que se usaría como insumo en los análisis económicos de las GAI a cargo del 
consorcio de universidades. La conversión de los valores de SOAT en ISS 2001 +/- un porcentaje definido, 
permitió establecer un porcentaje de negociación para el año 2010 equivalente al ISS 2001+30%, donde 
su porcentaje mínimo fue 25% y el máximo 48% (este rango fue empleado en un análisis de sensibilidad). 
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Los costos de consultas y procedimientos se presentan en la Tabla 15. Todos los valores están expresados 
en pesos colombianos de 2010.

Tabla 15. Costo unitario de los procedimientos incluidos en los modelos

CUPS Procedimiento Tarifa caso 
base

890702 Consulta de urgencias, Medicina Especializada $ 23.647

890302 Consulta de control o seguimiento por Medicina Especializada $ 16.263

40567 Programa de rehabilitación cardiaca con monitoria electrocardiográfica (24 sesio-
nes) $ 799.754

S12103 Unidad de cuidados intensivos adulto $ 705.848

S11302 Internación general en servicio de complejidad alta, habitación bipersonal $ 114.088

902210 Hemograma IV $ 14.320

903841 Glucosa en suero, LCR u otro fluido diferente a orina $ 4.024

903856 Nitrógeno ureico [BUN] $ 4.765

903822 Creatinina $ 6.721

903820 Creatin Quinasa (Fracción MB) por método inmunológico $ 39.676

903439 Troponina T, cuantitativa $ 51.012

902045 Tiempo de protrombina - TP $ 9.770

902049 Tiempo parcial de tromboplastina  – TPT $ 12.201

903818 Colesterol total $ 5.740

903815 Colesterol de alta densidad (HDL) $ 7.170

903868 Triglicéridos $ 6.721

903864 Sodio $ 7.748

903859 Potasio $ 10.881
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903854 Magnesio $ 9.698

902042 Tiempo activado de coagulación $ 15.802

871121 Radiografía de Tórax $ 26.858

876122 Arteriografía coronaria con cateterismo izquierdo $ 425.503

881233 Ecocardiograma Modo M y Bidimensional con doppler $ 168.116

895101 Electrocardiograma de ritmo o de superficie sod $ 17.726

360600 Inserción o implante de prótesis coronaria (stent) SOD $ 142.142

360101 Angioplastia coronaria transluminal percutánea, uno o dos vasos $ 568.575

879111 Tomografía axial computada del cráneo simple $ 126.159

882110 Doppler de vasos del cuello (Carótidas, Vertebrales, Yugular) $ 90.747

883101 Resonancia Nuclear Magnética de Cerebro $ 475.846

970100 Sustitución de tubo (sonda) nasogástrico o de esofagectomía SOD $ 11.297

37901 Terapia física integral SOD $ 10.121

911107 Procesamiento de la unidad de glóbulos rojos o eritrocitos deleucocitados $ 166.114

911108 Procesamiento de la unidad de glóbulos rojos o eritrocitos irradiados $ 275.217

912002 Aplicación de la unidad de glóbulos rojos o eritrocitos $ 24.440

911022 Prueba de compatibilidad, cruzada mayor en tubo $ 17.167

911004 Anticuerpos irregulares, detección en tubo $ 43.069

Los costos para cada uno de los desenlaces se representaron mediante distribuciones triangulares, la 
cual es una función de distribución continua que se emplea en situaciones en las cuales no se dispone de 
mucha información respecto a la distribución de las variables. Para especificarla es necesario definir t res 
valores: el mínimo esperado, la moda y el valor máximo esperado. Para estimar cada uno de estos valores, 
se consideraron los diferentes porcentajes de contratación mencionados anteriormente y el tipo de stent 
empleado (Tabla 16).
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Tabla 16. Costos de los desenlaces considerados en los modelos

Desenlace Mínimo (Tarifas ISS+25%, 
stent convencional)

Moda (Tarifas ISS+30%, 
stent convencional)

Máximo (Tarifas ISS+48%, 
stent medicado)

IM 8431277 8579284 12878934

Costo programa rehabili-
tación cardiaca 815906 848543 966033

ACV 2143076 2219670 2495412

Post-ACV 335076 346221 386343

Sangrado Mayor 615475 640094 728722

Tasa de descuento
Se emplea una tasa del 3%, tanto para costos como para la efectividad, según las recomendaciones de la 
Guía Metodológica. Se realizó un análisis de sensibilidad con 0 y 5%.

Medición de la relación entre costos y efectos de salud
La medición de la relación entre costos y efectos de salud se realiza siguiendo las recomendaciones del paso 
24 de la guía metodológica. Cuando se comparan los costos y resultados de dos tecnologías pueden surgir 
cuatro escenarios (11): 

• La nueva alternativa es más costosa y menos efectiva que la alternativa de comparación, en cuyo caso 
decimos que es una estrategia “dominada” y la decisión es no aceptar la nueva tecnología; 

• La nueva alternativa es menos costosa y más efectiva, es decir, es una estrategia “dominante”, lo que 
implica que la decisión óptima es aceptar esta nueva tecnología; 

• La nueva alternativa es menos costosa y menos efectiva o 
• Es más costosa y más efectiva.

En los dos últimos casos es posible calcular la relación incremental de costo-efectividad (RICE), así: 

Donde el numerador representa el costo incremental de la alternativa i comparada con una alternativa j y el 
denominador la efectividad incremental en la unidad seleccionada. Esta razón indica el costo adicional por 
cada unidad adicional de ganancia en efectividad.



Universidad de Antioquia218

Asumiendo que el Ministerio de Salud y Protección Social (decisor) enfrenta un presupuesto establecido de 
manera exógena y persigue unos objetivos específicos, la relación incremental de costo efectividad (RICE) de 
una tecnología se puede comparar con un umbral (λ), que representa el costo de oportunidad, en términos 
de salud, de desplazar otros programas y servicios de salud con el fin de liberar los recursos necesarios 
para financiar la nueva tecnología. Una nueva intervención se considera costo efectiva si los beneficios en 
salud de la nueva intervención son mayores que los beneficios en salud perdidos como consecuencia del 
desplazamiento de otras intervenciones, o en otras palabras, si la RICE<λ (12).

En Colombia no se ha definido un umbral de manera explícita y no es objeto de esta evaluación realizar una 
estimación de la disposición a pagar por resultados en salud. Sin embargo, para interpretar los resultados 
en el caso que sea necesario calcular la relación incremental, seguiremos las recomendaciones de la 
Organización Mundial de la Salud, las cuales establecen que una intervención puede denominarse como 
costo-efectiva si la relación incremental de costo efectividad es inferior a 3 veces el valor del producto 
interno bruto (PIB) per-cápita, que para 2010 corresponde a $36.143.349 pesos.

Incertidumbre y análisis de sensibilidad
Los parámetros incluidos en el modelo, como los costos en los distintos desenlaces y el efecto de los 
tratamientos, están sujetos a incertidumbre, la cual debe tenerse en cuenta para determinar qué tanta 
confianza puede tener el decisor en las conclusiones del estudio. 

Además de los análisis de sensibilidad determinísticos mencionados en las secciones anteriores, se realizó un 
análisis de sensibilidad probabilístico, el cual permite evaluar toda la incertidumbre de manera simultánea. 
Para las probabilidades de transición y ponderaciones de utilidad se empleó la distribución Beta, cuyo 
rango es [0, 1] y por lo tanto es adecuada para representar estas variables. Para las probabilidades de 
transición se empleó la fórmula de números enteros disponible en TreeAge Pro 2009, la cual requiere el 
número de eventos y la población (los cuales se obtuvieron de los estudios clínicos), mientras para las 
utilidades se empleó la fórmula general de la distribución, la cual requiere los parámetros α y β, los cuales 
se aproximaron mediante las siguientes fórmulas (los datos de la media y error estándar se tomaron del 
estudio PLATO HECON):

α = media^2*(1-media)/(error estándar^2)
β = media*(1-media)/(error estándar^2)- α

Los costos para cada uno de los desenlaces se representaron mediante distribuciones triangulares, la cual 
es una función de distribución continua que se emplea en situaciones en las cuales no se dispone de mucha 
información respecto a la distribución de las variables. Para especificarla es necesario definir tres valores: 
el mínimo esperado, la moda y el valor máximo esperado. Para aproximar cada uno de estos valores, se 
consideraron los diferentes porcentajes de contratación mencionados anteriormente y el tipo de stent 
empleado (Tabla 17).
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Tabla 17. Costos de los desenlaces

Desenlace
Mínimo (Tarifas 
ISS+25%, stent conven-
cional)

Moda (Tarifas 
ISS+30%, stent con-
vencional)

Máximo (Tarifas 
ISS+48%, stent medica-
do)

IM $ 8.431.277 $ 8.579.284 $ 12.878.934

Post-IM $ 815.906 $ 848.543 $ 966.033

ACV $ 2.143.076 $ 2.219.670 $ 2.495.412

Post-ACV $ 335.076 $ 346.221 $ 386.343

Sangrado Mayor $ 615.475 $ 640.094 $ 728.722

En el análisis probabilístico se realizaron 10.000 simulaciones y los resultados se presentaron mediante 
curvas de aceptabilidad, las cuales representan la probabilidad de que una intervención sea costo efectiva 
para distintos valores del umbral. Todos los cálculos se realizaron en el software TreeAge Pro 2009.

6. Resultados

En el caso base y con un horizonte temporal de 10 años, ticagrelor genera un costo adicional de $2.033.825 
y un incremento de 0,072 años de vida ajustados por calidad, lo cual implica un costo por AVAC ganado 
de $28.411.503, en cuyo caso el tratamiento con ticagrelor sería una estrategia costo-efectiva en el SGSSS. 
El resultado es sensible a cambios en el horizonte temporal (Tabla 18) y al costo unitario del clopidogrel 
(Tabla 19). 

Con respecto al horizonte temporal, el costo por AVAC ganado es de $244.567.477 si solo se tiene en cuenta 
el costo y la efectividad durante el primer año, mientras a un horizonte de 20 años este valor desciende 
a $20.756.184 por AVAC ganado (Ver Anexo 10. Apéndice 6). Por otro lado, con respecto al precio del 
clopidogrel, se observa que el costo por AVAC ganado desciende a $11.321.457 si para el cálculo del costo 
anual de tratamiento con clopidogrel se tiene en cuenta el costo máximo regulado, asumiendo un horizonte 
temporal de 10 años.

Tabla 18. Ticagrelor vs. Clopidogrel: 1 año y 10 años

Horizonte 
Temporal Estrategia Costo por 

paciente
Costo incre-
mental Efectividad Efectividad 

incremental C/E Razón de C/E 
incremental

1 año Clopidogrel $ 1.670.802 0,798 QALY $ 2.094.575

Ticagrelor $ 3.108.240 $ 1.437.438 0,804 QALY 0,006 QALY $ 3.868.095 $ 244.567.477

10 años Clopido-
grel $ 4.068.434 7,162 QALY $ 568.083

Ticagrelor $ 6.102.258 $ 2.033.825 7,233 QALY 0,072 QALY $ 843.638 $ 28.411.503
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Tabla 19. Ticagrelor vs. Clopidogrel: análisis de sensibilidad precio del clopidogrel 
(horizonte temporal de 10 años)

Precio del 
Clopidogrel

Estrate-
gia

Costo por 
paciente

Costo incre-
mental Efectividad Efectividad 

incremental C/E Razón de C/E 
incremental

$ 948.796 Clopido-
grel $ 4.068.434 7,162 QALY $ 568.083

Ticagre-
lor $ 6.102.258 $ 2.033.825 7,233 QALY 0,072 QALY $ 843.638 $ 28.411.503

$ 1.982.508 Clopido-
grel $ 5.291.817 7,162 QALY $ 738.907

Ticagre-
lor $ 6.102.258 $ 810.441 7,233 QALY 0,072 QALY $ 843.638 $ 11.321.457

Los resultados de las simulaciones del análisis de sensibilidad probabilístico se presentan en la Figura 9. 
Se observa que el ticagrelor por lo general implica mayores costos comparado con el clopidogrel, mientras 
la diferencia en efectividad es menos clara. Sin embargo, esta gráfica aporta muy poca información al 
decisor, pues a partir de ella no es posible establecer cuándo una estrategia es costo efectiva. La curva 
de aceptabilidad de la Figura 10 indica el porcentaje de simulaciones del modelo en las cuales la RICE se 
encuentra por debajo de distintos valores del umbral. Por ejemplo, para un umbral de disposición a pagar 
equivalente a 3 veces el PIB per cápita en Colombia, la probabilidad de que el ticagrelor sea una estrategia 
costo efectiva (es decir, el porcentaje de simulaciones en las cuales la RICE es inferior a $36.143.349 pesos) 
es cercana al 75%. Este porcentaje tiende a 100% a medida que se incrementa la disposición a pagar.

Figura 9. Resultados de las simulaciones del modelo de ticagrelor
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Figura 10. Curva de aceptabilidad para la comparación entre ticagrelor y clopidogrel

Con respecto a la comparación entre prasugrel y clopidogrel (Tabla 20), el costo por AVAC ganado es de 
$79.987.695 en el caso base, de manera que no sería una estrategia costo efectiva si se asume el umbral de 
disposición a pagar sugerido por la OMS. Si bien el resultado es sensible al horizonte temporal que el decisor 
considere relevante, el costo por AVAC ganado con un horizonte de 20 años (Ver Anexo 10.  Apéndice 6) 
todavía superaría dicho umbral ($59.241.344), de manera que la conclusión no se modificaría.

Tabla 20. Prasugrel vs. Clopidogrel: resultados caso  base (horizonte temporal de 10 años)

Estrategia Costo por 
paciente

Costo incre-
mental Efectividad Efectividad 

incremental C/E Razón de C/E 
incremental

Clopido-
grel $ 3.408.401 7,336 AVAC $ 464.617

Prasugrel $ 5.346.350 $ 1.937.949 7,360 AVAC 0,024 AVAC $ 726.389 $ 79.987.695

Sin embargo, el costo anual del clopidogrel sí modifica sustancialmente la conclusión (Tabla 21), pues 
empleando el costo máximo regulado del clopidogrel, el costo por AVAC ganado con prasugrel es de 
$29.487.404, con lo cual el prasugrel podría ser una estrategia costo efectiva.
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Tabla 21. Prasugrel vs. Clopidogrel: Análisis de sensibilidad precio del clopidogrel 
(horizonte temporal de 10 años)

Precio del 
Clopidogrel Estrategia Costo por 

paciente
Costo incre-
mental Efectividad Efectividad 

incremental C/E Razón de C/E 
incremental

$ 948.796
Clopidogrel $ 3.408.401 7,336 AVAC $ 464.617

Prasugrel $ 5.346.350 $ 1.937.949 7,360 AVAC 0,024 AVAC $ 726.389 $ 79.987.695

$ 1.982.508
Clopidogrel $ 4.631.927 7,336 AVAC $ 631.402

Prasugrel $ 5.346.350 $ 714.423 7,360 AVAC 0,024 AVAC $ 726.389 $ 29.487.404

En el análisis de sensibilidad en el cual se modifica el riesgo relativo para ajustar las probabilidades de 
muerte, IM y ACV en los pacientes con sangrado mayor, los resultados son consistentes con los encontrados 
en el caso base (Ver Anexo 10. Apéndice 6). Por su parte, en el análisis de sensibilidad probabilístico 
(Figura 11), se observa que prasugrel por lo general implica mayores costos comparado con el clopidogrel 
con una efectividad similar. En la curva de aceptabilidad (Figura 12), para un umbral de disposición a pagar 
equivalente a 3 veces el PIB per cápita en Colombia, la probabilidad de que prasugrel sea una estrategia 
costo efectiva es cercana al 7%, y a diferencia del modelo de ticagrelor esta probabilidad no tiende al 100%: 
para una disposición a pagar de 100 millones de pesos, esta probabilidad sólo se acerca a un 60%. Esto 
significa que incluso cuando la disposición a pagar es muy elevada, existe una alta probabilidad de tomar 
una decisión equivocada: por ejemplo, asumiendo el umbral de 100 millones, si se adopta la estrategia 
de prasugrel la probabilidad de que esta sea una decisión equivocada es cercana al 40% (que equivale al 
porcentaje de simulaciones en las cuales el clopidogrel sería la estrategia costo efectiva).

Figura 11. Resultados de las simulaciones del modelo de prasugrel
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Figura 12. Curva de aceptabilidad para la comparación entre prasugrel y clopidogrel

Los resultados de los análisis de sensibilidad en los cuales se modifica la estructura de ambos modelos (en 
los cuales se contempla la posibilidad de experimentar nuevos eventos en el largo plazo después de sufrir el 
primer re-infarto), son similares a los que se obtienen en el caso base (Anexo 10. Apéndice 6): para el caso 
de ticagrelor, la RICE es de $ 24.551.985, mientras para prasugrel es de $ 79.753.744, en ambos casos con 
un horizonte de 10 años. De la misma manera que en el caso base, los resultados son sensibles a cambios en 
el horizonte temporal. Por último, la modificación de la tasa de descuento no afecta las conclusiones de los 
modelos (Anexo 10. Apéndice 6).

7. Discusión

Los resultados de este análisis económico sugieren que el ticagrelor es una estrategia costo-efectiva en el 
sistema de salud colombiano y por lo tanto es una tecnología que podría incluirse en el plan de beneficios 
del SGSSS. La conclusión se mantiene en los distintos escenarios y análisis de sensibilidad, aunque existen 
dos variables que pueden modificar considerablemente los resultados: el horizonte temporal y el costo del 
tratamiento anual con clopidogrel que el decisor considere apropiado. 

Con respecto al horizonte temporal, limitar la evaluación a los resultados a corto plazo puede subestimar 
los costos y beneficios de las alternativas que se comparan y por lo tanto conducir a conclusiones erróneas 
sobre qué tan costo efectiva es una nueva tecnología. Por tal motivo en este estudio se adoptó un horizonte 
temporal lo suficientemente amplio para capturar el efecto de las tecnologías sobre los costos y el estado 
de salud en el largo plazo, el cual puede ser más relevante para el decisor. Con respecto al precio del 
clopidogrel, es fundamental determinar el costo real asumido por el sistema con el fin de establecer el valor 
más adecuado para tomar una decisión, pues la diferencia entre el precio estimado a partir de la base de 
datos del SISMED y el precio regulado es superior al 50%.
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Las conclusiones del modelo de ticagrelor son similares a los resultados del estudio realizado en Reino Unido 
(13), el cual es la única referencia identificada que compara ticagrelor y clopidogrel para el tratamiento de 
pacientes con SCA. En dicho estudio se sugiere que la probabilidad de que ticagrelor sea una alternativa 
costo efectiva es de más del 76,6% a partir de una disposición a pagar superior a £5.000 por AVAC. 

Con respecto a los resultados de prasugrel, la conclusión depende significativamente del precio del 
clopidogrel que el decisor considere adecuado para realizar la comparación. Si éste se ubica en el precio 
estimado a partir de la base de datos del SISMED, en ninguno de los escenarios considerados el prasugrel 
se consideraría una estrategia costo efectiva. Sin embargo, si el precio del clopidogrel se ubica en el máximo 
permitido por la regulación del país, el prasugrel sería una estrategia costo efectiva. Como se mencionó 
anteriormente, es fundamental determinar el costo real del clopidogrel asumido por el sistema.

En el modelo de prasugrel, y de manera similar a los resultados de ticagrelor, los resultados son sensibles a 
cambios en el horizonte temporal. Sin embargo, incluso en un horizonte temporal de 20 años, la RICE sigue 
estando por encima del umbral (si se emplea el precio del clopidogrel estimado a partir del SISMED).

Las conclusiones encontradas para prasugrel difieren de los resultados de las evaluaciones económicas 
realizadas en Estados Unidos y el Reino Unido. Por una parte, NICE (14) encuentra que para pacientes 
con SCA sometidos a una ICP en el Reino Unido, prasugrel genera un costo adicional de £3.220 por AVAC 
ganado en comparación con clopidogrel. Además, considerando un umbral de £20.000 por AVAC ganado, 
encuentran que la probabilidad de que prasugrel sea costo efectivo para toda la población está entre el 
75% y 80%. Por otro lado, Mahoney y colaboradores (15) concluyen que en Estados Unidos prasugrel es 
una estrategia altamente costo efectiva, y en muchos escenarios menos costosa que el clopidogrel, para 
pacientes con SCA que se someten a ICP. Las diferencias en los resultados pueden atribuirse a diferencias 
en el costo de adquisición del medicamento y en los precios relativos; además en Colombia se tiene una 
disposición a pagar mucho menor que estos países, los cuales pueden disponer de mayores recursos para 
financiar nuevas tecnologías.

El presente análisis buscó incorporar la mejor evidencia disponible respecto a la efectividad de las 
intervenciones con el fin de apoyar las recomendaciones clínicas. Se consideraron los resultados de los 
dos ensayos clínicos más importantes que han evaluado los dos medicamentos objeto de evaluación así 
como resultados de estudios realizados en Colombia. Mediante el modelo de Markov se estimó el impacto 
esperado de las intervenciones en el largo plazo con el fin de abarcar todos los costos y consecuencias que 
implican las intervenciones y que pueden ser relevantes para tomar una decisión. 

A pesar de estos esfuerzos, se pueden identificar varias limitaciones: en primer lugar, los datos de efectividad, 
en particular las probabilidades de transición, se tomaron de la información disponible en los artículos 
publicados, lo cual impide el uso de análisis de supervivencia para realizar estimaciones más precisas. 
En segundo lugar, las ponderaciones de utilidad para los distintos desenlaces se calcularon a partir de la 
valoración del EQ-5D realizada en Reino Unido. Es importante avanzar en la estimación de ponderaciones 
de utilidad para desenlaces en salud en Colombia si existe la voluntad política de informar las decisiones 
en salud por análisis económicos. 
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8. Conclusiones

El uso de ticagrelor para el tratamiento de pacientes con SCA es una estrategia costo-efectiva para el SGSSS. 
Las conclusiones sobre prasugrel para el tratamiento de pacientes con SCA sometidos a ICP dependen 
fundamentalmente del costo del clopidogrel que el decisor considere relevante para realizar la comparación.

El objetivo de esta revisión de literatura es conocer el estado del arte de la evaluación económica sobre 
stent medicados, anticoagulantes y medicamentos fibrinoespecíficos para el tratamiento de pacientes con 
SCA. Sin embargo, es importante señalar que no se deben tomar decisiones para Colombia empleando como 
única evidencia los resultados de esta revisión, pues las diferencias en los modelos de atención, contratación, 
precios relativos y tecnologías implican que decisiones basadas en resultados de evaluaciones económicas 
realizadas en otros contextos pueden no ser adecuadas (16).
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1. Metodología

La búsqueda y selección de estudios se realizó siguiendo el mismo protocolo descrito para la revisión de 
estudios económicos de antiagregantes. Detalles particulares del protocolo de búsqueda se presenta en el 
Anexo 10, Apéndice 7. La búsqueda se realizó para las siguientes comparaciones:

• Stent medicados vs. stent convencionales
• Estreptoquinasa vs. medicamentos no fibrinoespecíficos
• Anticoagulantes 

Los resultados se sintetizaron de forma narrativa para cada una de las comparaciones anteriores.

2. Resultados: stent medicado

De 219 referencias identificadas, se excluyeron 161 que no eran relevantes a partir del título y el resumen. 
Después de aplicar los criterios de inclusión y exclusión a los artículos en texto completo, se incluyeron 19 
estudios en la síntesis (solo se tuvieron en cuenta estudios que emplearon datos de efectividad obtenidos a 
partir de ensayos clínicos controlados). Se identificó una revisión sistemática de evaluaciones económicas 
de stent medicados para pacientes sometidos a ICP (17) que incluía 7 de los 19 estudios identificados 
en la revisión sistemática, y por lo tanto solo se analizan de manera independiente las 12 evaluaciones 
económicas restantes  (18-29). 

En general, la calidad metodológica de estos estudios puede clasificarse como moderada. La principal 
debilidad es el uso de un horizonte de tiempo muy corto, lo cual impide capturar los beneficios y costos a 
largo plazo de las intervenciones. Adicionalmente, siete estudios presentan los resultados como costo por 
revascularización evitada, el cual no es un desenlace final y puede ser de poca utilidad para los tomadores 
de decisiones.

Con respecto a los resultados, en la revisión de Kuukasjärvi (28) se concluye que no existe un consenso 
sobre si el stent medicado es costo efectivo o no. La evaluación económica de novo realizada por los autores 
de dicha revisión sugiere que las diferencias en costos son demasiado grandes para considerar los stent 
medicados como costo efectivos.

Los estudios de Brunner-La Rocca (20), Polanczyk (23), Ekman (26) y Hill (27) concluyen que los stent 
medicados sólo son costo efectivos para pacientes con alto riesgo, pero no como estrategia para toda la 
población. Aunque existen diferencias en la definición de pacientes de alto riesgo, por lo general se asocia 
con la presencia de diabetes mellitus, diámetro del vaso ≤2,5 mm y/o longitud de la lesión >20 mm. Los 

Revisión de literatura de estudios económicos para 
stent medicados, anticoagulantes y medicamentos 
fibrinoespecíficos para el tratamiento de pacientes 
con SCA
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estudios de Brunner-La Rocca (20) y Ekman (26) encuentran que los stent medicados son dominantes para 
este grupo de pacientes. Por otra parte, los estudios de Bakhai (21), Remak (24) y Eisenstein (29) afirman 
que los stent medicados son costo efectivos para todos los pacientes sometidos a intervención coronaria 
percutánea. Argumentan que la diferencia en sus conclusiones respecto a los demás estudios es el uso de 
un horizonte temporal más amplio y la disminución del precio de los stent medicados en los últimos años.

Tres estudios no ofrecen una conclusión sólida sobre la costo-efectividad de los stent medicados (18, 22, 
25), ya sea por la gran sensibilidad de los resultados a ciertos parámetros o por la cercanía de la relación 
incremental al umbral de disposición a pagar. Por último, Filion (19), cuya investigación tiene un horizonte 
temporal de 18 meses y no realiza un análisis por subgrupos, concluye que los stent medicados no son 
costo-efectivos si se tienen en cuenta los costos de la trombosis tardía del stent. 

En conclusión, los estudios identificados no permiten determinar si los stent medicados serían costo-
efectivos como estrategia universal para todos los pacientes sometidos a intervención coronaria percutánea. 
Sin embargo, la evidencia sugiere que los stent medicados serían altamente costo-efectivos para los 
pacientes con alto riesgo (la relación de costo-efectividad en este grupo de pacientes se encuentra muy por 
debajo de los umbrales de disposición a pagar), e incluso podrían ser una estrategia dominante para este 
sub-grupo (es decir, más efectivos y menos costosos que los stent convencionales).

3. Resultados: anticoagulantes

El GDG identificó una revisión sistemática de evaluaciones económicas de anticoagulantes para pacientes 
con SCA (30), la cual incluyó artículos publicados hasta el 20 de mayo de 2010. El equipo económico 
consideró que esta revisión era de alta calidad y por lo tanto se decidió actualizar los resultados con una 
nueva búsqueda en las bases de datos seleccionadas por los autores, empleando las mismas palabras clave 
y criterios de inclusión del estudio original, que solo analizó estudios basados en resultados de ensayos 
clínicos controlados aleatorios. 

En la actualización se incluyeron artículos publicados entre mayo 21 de 2010 y febrero 29 de 2012. Se 
identificaron 12 referencias no duplicadas, de las cuales se excluyeron 5 que no eran relevantes. De los 
7 estudios que se revisaron en detalle, uno no era evaluación económica (31), dos no comparaban las 
intervenciones de interés (32-33), uno era basado en un estudio observacional (34), en otro no estaba 
clara la indicación para intervención coronaria percutánea y no incluyó suficientes pacientes con SCA (35) 
y el restante (36) era una revisión de estudios económicos para bivalirudina de muy baja calidad que no 
aportó artículos adicionales (se revisaron todas las referencias de este estudio y ninguna cumplía criterios 
de inclusión: un artículo ya estaba incluido en la revisión de Latour y de Miguel (30) y otros estudios eran 
poster de congresos). Por lo tanto, solo se analizan los resultados de un estudio adicional (37), además de 
la revisión original. 

La revisión sistemática de Latour y de Miguel (30) presenta los resultados para tres comparaciones: 1) 
Enoxaparina vs. heparina no fraccionada, 2) Bivalirudina vs. heparina no fraccionada más inhibidor de 
la glicoproteína IIb/IIIa y 3) Fondaparinux vs. Enoxaparina. El artículo identificado en la actualización 
corresponde a la segunda comparación.
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En el primer grupo, la evidencia de los estudios de costo efectividad es consistente: los mayores costos de 
la Enoxaparina son compensados por la reducción en cateterismos y re-intervenciones, de manera que 
la Enoxaparina es una estrategia dominante (es decir, menos costosa y más efectiva que la heparina no 
fraccionada) o con un costo adicional por año de vida ganado (o por AVAC) inferior a los umbrales usuales 
de disposición a pagar. La conclusión es la misma para pacientes con SCA con ST y SCA sin ST, aunque los 
resultados son sensibles a cambios en las tasas de revascularización y en los costos de los procedimientos. 
En estos estudios, el horizonte temporal varía entre 7 días, 30 días, 1 año y toda la vida. La perspectiva 
usual es la del sistema de salud y en algunos casos la social. Los análisis económicos para esta comparación 
presentan dificultades en la medición de los desenlaces, no se discuten apropiadamente las cuestiones de 
equidad y existen riesgos de conflictos de intereses con la industria. Los autores enfatizan que los resultados 
en pacientes con SCA sin ST serían probables si se realiza manejo médico, pero que no podrían esperarse en 
el contexto de una estrategia invasiva temprana. 

En la comparación de bivalirudina y heparina no fraccionada más inhibidor de la glicoproteína IIb/IIIa la 
revisión encontró dos estudios desde la perspectiva del sistema de salud de Estados Unidos y Reino Unido 
para pacientes con SCA sin ST con manejo invasivo temprano. En ambos estudios no se discuten cuestiones 
de equidad y el estudio realizado para Estados Unidos no realiza un adecuado análisis de sensibilidad, 
tiene riesgo de conflicto de intereses y no considera un horizonte de tiempo adecuado (30 días). El estudio 
realizado para el Reino Unido reporta un costo por AVAC ganado que se ubica entre £9.906 y £12.276, 
inferior al umbral usual de disposición a pagar del Reino Unido de £20.000 - £30.000 por AVAC ganado; en 
este estudio, la probabilidad de que el costo por AVAC ganado con Bivalirudina sea inferior a £20.000 es del 
72%.

En el artículo de Schwenkglenks (37), estudio de buena calidad realizado desde la perspectiva del 
sistema de salud de Reino Unido para pacientes con SCAST sometidos a ICP primaria, se encuentra que 
la bivalirudina es una estrategia dominante: cuesta £12.843 y genera 6,26 AVAC, mientras la estrategia de 
comparación (heparina no fraccionada más inhibidor de la glicoproteína IIb/IIIa) cuesta £13.110 y genera 
6,17 AVAC. Estos resultados se mantienen en la mayoría de análisis de sensibilidad determinísticos y en 
los análisis de escenarios, y reportan que la bivalirudina es dominante en el 95% de las simulaciones en el 
análisis probabilístico. El estudio concluye que en pacientes con SCA son ST sometidos a ICP primaria, el 
uso de bivalirudina es costo efectivo, con una alta probabilidad de ser una estrategia dominante desde la 
perspectiva del sistema de salud del Reino Unido.

Finalmente, en la comparación de Fondaparinux y Enoxaparina, se analizaron tres estudios para pacientes 
con SCA sin ST realizados desde la perspectiva del sistema de salud de Francia, España y Estados Unidos. 
En dos de ellos (estudios de España y Estados Unidos) concluyen que Fondaparinux es una estrategia 
dominante cuando se compara con la Enoxaparina, resultados que se mantienen en los análisis de 
sensibilidad. El tercero reporta que Fondaparinux es más costoso y más efectivo que Enoxaparina, aunque 
el costo por AVAC ganado se ubica en valores aceptables (€2.758 por AVAC ganado en Francia). Los estudios 
incluidos en esta comparación al parecer tienen mejor calidad, si bien persisten dificultades en la discusión 
de aspectos distributivos. 

Evaluaciones Económicas



Ministerio de Salud y Protección Social - Colciencias 229

Guía para usuarios. Guía de práctica clínica para el Síndrome Coronario Agudo

En general, la calidad metodológica de los estudios económicos sobre anticoagulantes para el tratamiento 
de pacientes con SCA puede calificarse como moderada. Los costos de sangrado no se incorporan 
adecuadamente en algunos estudios, los análisis de sensibilidad son bastante deficientes, la medida de 
efectividad no es adecuada en varios de ellos y existe un riesgo importante de conflictos de intereses, lo que 
limita la utilidad de estas evaluaciones económicas para informar la toma de decisiones.

4. Resultados: medicamentos fibrinoespecíficos

Se identificaron 55 referencias en las bases de datos consultadas. A partir del título y el resumen se 
excluyeron 46 que no eran relevantes. Se examinaron con detalle 9 referencias, de las cuales 4 (38-41) ya se 
encontraban incluidas en otro estudio (42), una comparaba trombolisis vs no trombolisis (43) y otra estaba 
en italiano (44). En total se analizaron los resultados de tres estudios (42, 45, 46).

Boland (42) realizan un reporte de evaluación de tecnologías sobre la trombolisis en infarto agudo de 
miocardio. Según los autores, los estudios económicos identificados en su revisión de la literatura son 
de buena calidad, aunque presentan algunas deficiencias: 1) el cálculo de costos no se hizo en la misma 
población en la cual se estimó la efectividad; 2) la descripción de las alternativas no fue lo suficientemente 
detallada; 3) no se realizó una descripción adecuada del cálculo de las ponderaciones de utilidad para el 
cálculo de años de vida ajustados por calidad. La única comparación en todos los estudios identificados 
fue estreptoquinasa vs. alteplase, y la conclusión principal de los autores es que en los estudios publicados 
antes del ensayo clínico GUSTO I la estreptoquinasa era la alternativa más costo efectiva, mientras en los 
estudios posteriores a dicho ensayo se sugiere que la alteplase puede ser más costo efectiva.

Además de artículos publicados, Boland (42) también evalúa los estudios presentados por Roche y 
Boehringer Ingelheim a NICE, los cuales comparan estreptoquinasa, alteplase, reteplase y tenecteplase. 
Concluyen que las diferencias en años de vida ajustados por calidad entre estreptoquinasa y los demás 
medicamentos es muy pequeña (0,1 AVAC en un horizonte de 10 años) pero con diferencias sustanciales 
en los costos, de manera que el valor de la relación incremental de costo efectividad está determinado 
fundamentalmente por la diferencia en costos. Teniendo en cuenta que el principal componente de los 
costos de administración corresponde al costo del medicamento, la decisión final dependerá del precio de 
adquisición de cada medicamento. 

Los dos estudios restantes sólo realizan la comparación entre estreptoquinasa y t-PA (tissue plasminogen 
activator). Kent (45) realiza un estudio para Estados Unidos en el que encuentran que el costo adicional 
de un año de vida ganado con t-PA en comparación con estreptoquinasa es de $40.140 dólares (valores 
de 1999), por lo que su uso para todos los pacientes probablemente no sea costo efectivo y se debería 
restringir a subgrupos específicos en quienes el uso de la t-PA esté plenamente justificado. Por su parte, 
Rabus (46) en un estudio para Turquía, encuentra que el costo por vida salvada es de 47.289 euros (cifras 
de 1999). Los autores no sugieren si la tecnología sería costo efectiva para Turquía, sólo indican que los 
resultados de dicho estudio puede ayudar al gobierno en la negociación del precio de venta de la t-PA.

En definitiva, los estudios identificados sugieren que la conclusión sobre si alteplase es costo efectiva 
comparada con estreptoquinasa depende primordialmente del costo de adquisición de alteplase. Teniendo 
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1. Introducción

Este documento contiene las recomendaciones específicas para la implementación de la Guía de Atención 
Integral basada en la evidencia para la detección temprana, atención integral, seguimiento y rehabilitación 
de pacientes con diagnóstico de un evento coronario agudo, y complementa el documento Guía Marco de 
Implementación de las GAI en el Sistema General de Seguridad Social en Salud de Colombia del que hace 
parte integral, con énfasis en las recomendaciones de implementación que aplican específicamente esta 
Guía.

Tal como lo describe Guía Metodológica para el desarrollo de Guías de Atención Integral en el Sistema 
General de Seguridad Social en Salud Colombiano, los componentes de una GAI son: guías de práctica 
clínica y, evaluaciones económicas y del impacto de la aplicación de estas GPC en la Unidad de Pago por 
Capitación, UPC colombiana, definidas para la toma de decisiones clínicas basadas en la evidencia científica 
sobre  eficacia, efectividad, seguridad y factibilidad técnica de las intervenciones para resolver problemas 
de salud específicos; también tienen el objetivo de lograr que estas intervenciones financiadas con recursos 
públicos produzcan la mayor ganancia en salud para la población en su conjunto, en condiciones de equidad, 
con un presupuesto limitado; y procurar que el diseño y contenido del plan de beneficios tenga en cuenta 
adecuadamente las consideraciones clínicas y socioeconómicas, para que se logre un equilibrio financiero 
entre el monto de la unidad de pago por capitación y el costo esperado de las intervenciones incluidas en 
las guías y en el plan de beneficios.

Si una Tecnología en Salud es un conjunto de conocimientos empíricos o científicos necesarios y suficientes 
para la solución de un problema práctico, la GAI-SCA es una Tecnología en Salud y su implementación 
implica además de la existencia del documento que la contiene, el desarrollo de metodologías, técnicas y 
capacidades entre las personas y organizaciones, de tal manera que pueda ser incorporada con éxito en la 
gestión empresarial o social, bien sea un servicio de salud, una comunidad, o una organización específica.

Este documento resalta la necesidad de desarrollar capacidades para la incorporación de tecnologías en la 
gestión organizacional,  indispensables para que una tecnología como las GAI contribuya efectivamente a la 
solución de los problemas que le brindan sentido.

2. Definición de términos

Los conceptos referentes a la implementación de GPC frecuentemente se utilizan de forma indiscriminada y 
en múltiples ocasiones como sinónimos, generando problemas de comunicación y distorsión de los mensajes 
que pretenden transmitir. Por tanto, es necesario comenzar por describir la terminología utilizada en este 
documento. Se han elegido como base las definiciones presentadas por Davis y Taylor-Vaisey. 

• Difusión: Se utiliza para referirse a los procesos de distribución de información. La distribución de 
GPC generalmente se realiza por medios tradicionales como la presentación en medios masivos de 
comunicación, reuniones o eventos de presentación a nivel nacional, regional, local o institucional, 
montaje en portales web o envío de copias impresas. Este proceso busca que diferentes audiencias se 
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enteren de la existencia de la GPC y de esta forma, los procesos de planificación y el planteamiento de 
objetivos globales.

• Diseminación: Es un proceso más activo que el de difusión.  Incluye la comunicación y el desarrollo de 
actividades tendientes a mejorar el conocimiento y las habilidades de los usuarios finales (prestadores 
de servicio y pacientes) de las GPC. En este proceso se seleccionan los grupos blanco, al igual que las 
actividades planeadas para lograrlo. Incluye, la realización de talleres, la discusión de casos clínicos, los 
ejercicios de simulación de escenarios. 

• Implementación: Es a la vez un proceso activo cuya finalidad es trasladar las recomendaciones teóricas 
contenidas en las recomendaciones de la GPC al quehacer de la práctica clínica. Implica la combinación de 
estrategias de comunicación efectiva y de actividades tendientes a identificar y superar las dificultades 
o barreras del entorno local, con el fin de poner en marcha las recomendaciones propuestas. Involucra 
además, técnicas administrativas y educativas efectivas en la práctica. 

• Adopción: Para los prestadores de servicios de salud, la adopción debe entenderse como el proceso que 
involucra su compromiso y decisión de modificar la práctica. Implica la decisión de atender la necesidad 
u obligación de cambiar la práctica clínica, ajustándola a las recomendaciones contenidas en las GPC. Por 
lo general, en nuestro medio, esta decisión atañe al nivel directivo de las instituciones. Sin embargo, son 
realmente los usuarios finales de las GPC quienes deben utilizar dichas recomendaciones en el proceso 
de toma de decisiones y en la determinación de las actividades a seguir frente a las situaciones clínicas 
específicas. 

3. Objetivos

Los objetivos de esta guía de implementación, están planteados a tres años, teniendo en cuenta que los 
contenidos de la GAI-SCA deben actualizarse periódicamente, de acuerdo con la dinámica de la evidencia 
científica de ese objeto de conocimiento.

• Recomendar estrategias para la diseminación, difusión y adopción de la GAI-SCA diseñadas a partir de la 
evidencia existente sobre su efectividad en diferentes ámbitos de aplicación y uso.

• Propiciar escenarios y estrategias permanentes de educación, consulta y aprendizaje sobre las guías de 
práctica clínica, que aseguren la adecuada utilización e implementación de la GAI-SCA.

• Estimular el uso de un sistema de seguimiento, evaluación (clínico y de gestión) y control de la 
implementación de la GAI-SCA, cuya operación garantice identificar sus tendencias, efectos, nivel de 
eficiencia, y congruencia con las políticas institucionales y con el Sistema Obligatorio de Garantía de 
Calidad en Salud (SOGC).

• Recomendar a la Comisión de Regulación en Salud (CRES), de acuerdo con las recomendaciones 
disponibles en la GAI-SCA actual y las modificaciones de las que sea objeto en el futuro, la incorporación 
de nuevos procesos y procedimientos asistenciales, nuevos medicamentos, nuevos dispositivos, y nuevos 
equipos, en los Planes de Beneficios.

4. Alcance 

La GAI-SCA está construida de tal manera que puede ser utilizada por los diferentes actores del Sistema 
General de Seguridad Social en Salud y del Sistema Nacional de Ciencia y Tecnología en Salud.
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• En primer lugar, están dirigidas a todos aquellos actores que reconocen las guías como el soporte técnico 
que orienta las acciones y la atención específica del Síndrome Coronario Agudo (SCA): autoridades 
sanitarias del orden nacional y territorial (secretarias o direcciones territoriales de salud en municipios, 
departamentos y distritos); la Comisión de Regulación en Salud CRES; las instituciones prestadoras de 
servicios de salud (IPS) públicas y privadas; Entidades Administradoras de Planes de Beneficios (EAPB); 
profesionales; asociaciones científicas; entidades de vigilancia y control; entidades encargadas de la 
acreditación; Instituto de Evaluación de Tecnologías; pacientes y cuidadores.

• En el segundo, están dirigidas a quienes las reconocen como fuente para generación de conocimiento e 
innovación y estén relacionados con el SCA: Colciencias; instituciones de educación superior; centros de 
desarrollo tecnológico; grupos de investigación.

5. Líneas de actuación

El Grupo Coordinador Nacional y los Grupos Regionales (en secretarias o direcciones departamentales 
y distritales de salud) y Locales (en secretarias o direcciones municipales de salud) encargados de 
promover y evaluar la aplicación de la GAI-SCA, deben tomar en cuenta que ésta podrá implementarse más 
adecuadamente, aplicando las siguientes líneas de actuación:

• Acceso fácil y permanente a la información y documentos relacionados con la GAI-SCA.
• Educación centrada en multiplicadores, con el fin de favorecer la diseminación entre los integrantes de 

los grupos de interés que puedan compartir esta información a toda la población objetivo de la GAI-SCA.
• Coordinación intersectorial e interinstitucional para uso aplicación y divulgación de las GAI, con 

participación de instituciones de educación superior, formuladores de políticas en salud y actores del 
sistema de salud.

• Seguimiento, monitorización y evaluación integral de los efectos esperados con la implementación, 
medidos en forma clara y precisa.

• Informes claros, simples, sencillos y oportunos, en lenguaje técnicamente adecuado y comprensible por 
los diferentes actores del sistema.

6. Identificación de barreras y facilitadores

En el contexto de implementación de una GAI, las barreras  incluyen aquellos factores que pueden impedir, 
limitar o dificultar el que las recomendaciones planteadas puedan llevarse a la práctica y que tanto los 
profesionales de la salud como los pacientes las adhieran. Mientras que los facilitadores son aquellos 
factores que propician o favorecen los cambios en la atención y la adopción de las GAI.

Existen diferentes propuestas de clasificación y marcos teóricos para la identificación y análisis de barreras 
y facilitadores durante la implementación de las GPC; En consecuencia, se proponen diversas estrategias y 
actividades para su análisis (1-2). En general podemos asumir que tanto las barreras como los facilitadores 
tienen relación con características propias de las Guías, con las creencias, actitudes y prácticas de los 
profesionales de la salud y de los pacientes, y con las circunstancias locales y sectoriales en las cuales se 
pone en marcha y se mantiene la implementación de las GPC.
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Las estrategias más efectivas en la implementación de GPC, son aquellas dirigidas a la identificación e 
intervención de barreras, las cuales deben aplicarse a todos los grupos de personas que participan en su 
implementación: los representantes del ente rector del Sistema de Salud en los diferentes niveles territoriales, 
los directivos de Instituciones Prestadoras de Servicios de Salud y de Empresas Administradoras de Planes 
de Beneficios, los profesionales de la salud, los responsables directos de la atención, los pacientes y sus 
familias.  La recolección de la información puede hacerse mediante técnicas como, tormenta de ideas, 
consenso de expertos, encuestas, entrevistas individuales y grupales a informantes claves, grupos focales, 
observaciones directas, estudios de casos. Frecuentemente se requiere utilizar dos o más de las técnicas 
mencionadas para favorecer la fiabilidad y validez de la información obtenida.

En el caso de la GAI-SCA, las barreras y facilitadores en cada uno de los momentos de difusión, diseminación, 
implementación y adopción, se relacionan con las características de la GAI-SCA; la estructura y organización 
del Sistema de Seguridad Social en Salud, de acuerdo con sus competencias y recursos; el proceso de 
implementación de la Guía; y las características de los profesionales responsables de adoptarla.

7. Barreras

A continuación se presentan diferentes grupos de posibles barreras para la implementación de la GAI-SCA, 
cuya eliminación o control se convierte en un facilitador:

Características de la GAI-SCA
• Evidencia insuficiente para soportar todas las recomendaciones. 
• Guía completa demasiado larga, lo que podría incentivar la revisión sólo de la guía resumen.
• Los formatos de publicación limitan su consulta frecuente.
• Las recomendaciones finales pueden presentar ambigüedad en su interpretación por parte de los 

médicos generales. Las referencias bibliográficas no son fácilmente accesibles para el público usuario 
de la GAI

Estas barreras pueden superarse por las características de la GAI-SCA, ya que fue diseñada y redactada 
por un equipo interdisciplinar y validada por expertos reconocidos en el ámbito nacional e internacional;  
utilizó el método científico para evaluar las evidencias e hizo una búsqueda exhaustiva de las mismas. Se 
publicará en diferentes formatos físicos y electrónicos que faciliten la consulta por los profesionales de la 
salud responsables de su adopción.

Estructura y organización del sistema de seguridad social en salud, de acuerdo con sus competencias y recursos
• La organización, financiamiento, rectoría y control del Sistema de Salud colombiano y las competencias 

en los distintos entes territoriales (departamentos, distritos y municipios).
• Las políticas públicas relacionadas con el modelo de atención en salud, centrado en la salud como un 

servicio rentable para el asegurador y no como un derecho ciudadano.
• La falta de una organización de redes de prestadores de servicios de salud, limitan el sistema de referencia 

y contra-referencia y la accesibilidad a los servicios.
• Las carencias del sistema de habilitación y control a instituciones prestadoras de servicios de salud 

(IPS).
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• El limitado liderazgo de los responsables de las IPS.
• IPS con escasos recursos humanos, físicos y financieros para aplicar la GAI-SCA.
• Pocas IPS acreditadas o en proceso de acreditación. 
• Insuficiente gestión y escasas políticas hospitalarias orientadas al SOGC y al desarrollo e implementación 

de la guía.
• Ausencia de sistema de incentivos a las IPS y a los profesionales de la salud que participen en 

implementación de GAI.

Proceso de implementación de la GAI
• Ausencia de plan nacional de implementación de las GAI, estructurado según el grado de desarrollo de 

las IPS y teniendo en cuenta los criterios de priorización de las GAI, y el plazo establecido para ello.
• Ausencia de reglamentación para que entre en operación el centro de evaluación de tecnologías en salud, 

responsable del diseño, actualización, implementación y evaluación de las GAI.
• Desconocimiento de los costos y las fuentes de financiación para la implementación de las GAI.
• Facilitadores en la difusión de información y diseminación formal realizada por profesionales poco 

conocidos o por directivos.
• Inadecuado funcionamiento del sistema de información.

Profesionales de la salud
• Demanda asistencial excesiva, que dificulta el destinar tiempo a la lectura de las guías.
• Formación continuada y actualización en manos de la industria farmacéutica.
• Desconocimiento de la existencia de la guía y de la medicina basada en la evidencia.
• Resistencia al cambio y temor a enfrentar problemas médico-legales.
• Conocimientos limitados para interpretar la literatura científica, poca conciencia de resultados negativos 

en la práctica, no todos disponen de acceso a Internet en el sitio de trabajo.
• Consideración de la información científica como no válida o irrelevante, congresos científicos de pobre 

calidad.
• Falta de apoyo entre pares y pobre trabajo en equipo.
• Percepción de que la GPC no es aplicable a la mayoría de pacientes ni en todas las IPS.

La identificación y valoración de barreras y facilitadores permitirá ejecutar un plan local de implementación, 
que se centre en los factores con mayor probabilidad de éxito, pertinentes al contexto, sin que se requiera 
intervenir todos los factores potenciales o todos aquellos encontrados.

8. Factores críticos de éxito para la implementación de la GAI-SCA

• La estructura y operación de los procesos de capacitación, asesoría y asistencia técnica requeridos por 
las IPS y las EAPB, son indispensables para el desarrollo de capacidades institucionales necesarias para 
el uso inteligente de la GAI-SCA.

• Capacidades institucionales en formación o consolidadas, para hacer uso, tanto de la tecnología GAI-SCA 
en sí misma, como de las nuevas tecnologías que se dispongan para el abordaje integral del SCA.

• Un sistema de información en desarrollo o consolidado, sobre el cual las IPS y las Empresas 
Administradoras de Planes de Beneficios hagan uso inteligente de los indicadores de seguimiento y 
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evaluación de la implementación de la GAI-SCA.
• El estado de desarrollo del Sistema Obligatorio de Garantía de Calidad en las instituciones prestadoras y 

aseguradoras de salud que harán uso de la GAI-SCA. 
• La incorporación de la GAI-SCA en los procesos de formación de los profesionales de la salud involucrados 

con el abordaje integral del SCA. 
• El desarrollo del sistema de incentivos para la implementación de la GAI-SCA, previstos en el documento 

Guía Marco de Implementación de las GAI en el SGSSS.

9. Fases de implementación recomendadas

A continuación se describen las fases que conviene llevar a cabo para la Implementación de la GAI-SCA.  Es 
necesario tener en cuenta que el orden de los momentos, tal como se describen a continuación, no implica 
necesariamente la secuencia obligatoria de aplicación, porque varios podrán ser simultáneos, de acuerdo 
con contextos técnicos, económicos y sociales específicos.  Un resumen de este ítem, está disponible en la 
Tabla 22.
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Tabla 22. Resumen Fases y Estrategias de Implementación de la GAI-SCA

Líneas de 
Actuación

1. Acceso fácil 
y permanente 
a la 
información.

2. Educación permanente de 
multiplicadores con el fin de 
favorecer la diseminación 
entre los miembros del grupo 
objetivo, para que puedan 
transmitir esta información a 
toda la población objetivo del 
plan de implementación.

3. Difusión y diseminación 
permanentes, 
proporcionando a los grupos 
multiplicadores herramientas 
para adopción de las GAI en 
la enseñanza y formación de 
profesionales generales y 
especialistas.

4. Rectoría del Sistema a 
cargo del Ministerio de 
Salud y Protección Social 
(MSPS), promoviendo e 
impulsando la adopción 
de la GAI-SCA en los 
entes territoriales 
(departamentos,  distritos 
y municipios).

5. Coordinación 
intersectorial 
para  diseminación 
y adopción de la 
GAI-SCA en los 
entes territoriales 
(departamentos,  
distritos y municipios), 
con participación de 
las Instituciones de 
Educación Superior.

Grupos de 
interés

1. Usuarios directos de la GAI-SCA: 
profesionales de las áreas asistenciales 
para quienes la guía de implementación 
debe garantizar actividades que abarquen 
los niveles de difusión, diseminación y 
capacitación. 

2. Usuarios indirectos de la GAI-SCA: profesionales de áreas no asistenciales, 
relacionados con salud, que trabajan en diferentes instituciones del sistema de 
seguridad social en salud.  La guía de implementación debe brindarles información 
para usar adecuada mente la información contenida en las GAI, en el contexto de la 
salud, la economía, la política, y la administración.

Fases

1. Alistamiento

Definición de un equipo rector o coordinador nacional, conformado por profesionales expertos en el trabajo de 
GAI-SCA y con la especificidad necesaria en el tema de cada guía y en los distintos entes territoriales (municipios, 
departamentos y distritos) que facilite el proceso de capacitación y formación a los profesionales para su adopción. 
Medición de Capacidades Tecnológicas de Innovación de los Involucrados en la Implementación con el fin de enfocar 
los esfuerzos de implementación, y de asistencia técnica.

2. Difusión y 
diseminación

Localización de los 
profesionales propuestos 
dentro de la población 
objetivo de la GAI-SCA, así 
como de las instituciones 
públicas y privadas que 
agrupan a la población 
objetivo.

Identificación de las agremiaciones más destacadas en el ámbito nacional 
relacionadas con el SCA
Envío de la GAI-SCA a las sedes principales de estas agremiaciones e instituciones.
Invitación directa y especial al lanzamiento de la GAI-SCA, para las directivas y 
asociados de estas agremiaciones e instituciones.
Invitación especial a estas agremiaciones para participar de las estrategias de 
educación propuestas en este plan de implementación.
Identificación de las instituciones públicas y privadas prestadoras de servicios 
de salud, potenciales usuarias de la GAI-SCA en los municipios, departamentos y 
distritos.
Utilización de los medios de comunicación, físicos y virtuales, existentes en las 
instituciones educativas y de salud, sociedades científicas o agremiaciones, para 
difundir la información de la GAI-SCA y la importancia de su adopción.
Participación en eventos científicos dirigidos al grupo objetivo.
Énfasis en comunicación interactiva como medios off line y  on line.

3. Formación y 
Capacitación

Dirigida principalmente 
al grupo de profesionales 
en salud encargados de 
la aplicación directa de la 
GAI-SCA en municipios, 
departamentos y distritos.

El MSPS será el encargado de la estrategia de educación centrada en 
multiplicadores.
Instituciones educativas como multiplicadoras; en este proceso las asociaciones de 
profesionales y sociedades científicas cumplen la función de impulsoras de estas 
iniciativas académicas a través de la gestión con los asociados y exalumnos.
Cursos de formación de multiplicadores de la GAI-SCA. Los multiplicadores se 
ubicaran en los municipios, departamentos y distritos que se requieran, de acuerdo 
con el objeto de la GAI.
Cursos virtuales sobre GAI-SCA.
Uso de medios de comunicación interactiva como página web, biblioteca virtual, 
boletines virtuales, revistas electrónicas, interface de actualización interna, 
presencia en eventos académicos.

4. Monito-
rización, 
seguimiento y 
evaluación

A través de los Tableros de Indicadores de Gestión y Resultados.

5. 
Socialización 
de los 
resultados

Rendición de cuentas del proceso de implementación de las GAI.

Implementación



Ministerio de Salud y Protección Social - Colciencias 241

Guía para usuarios. Guía de práctica clínica para el Síndrome Coronario Agudo

Las estrategias generales que orientan la implementación son:

• Módulos de planificación: permiten proyectar un determinado número de actividades en los medios 
seleccionados, que se irán desarrollando en la medida en que se van alcanzando objetivos parciales 
de cobertura y frecuencia (determinados por los indicadores y alcances según el cronograma). Este 
método asegura una presencia constante mediante campañas difundidas en medios durante el período 
de implementación de las guías.

• Lanzamiento: permite que la divulgación tenga un buen impacto inicial, aprovechando un acontecimiento 
relevante relacionado directa o indirectamente con la GAI-SCA.

• Alianzas estratégicas: es imperativa la coordinación entre involucrados; deben incluirse todos los 
actores relacionados con el uso de la GAI-SCA, la formación de profesionales y especialistas encargados 
de aplicar la guía y la generación de políticas a su alrededor.

• Medios especializados e información focalizada: concentrar la participación en medios de comunicación 
especializados en temas de salud, y políticas públicas relacionadas con la calidad en salud. Conviene 
aprovechar publicaciones monográficas y secciones especiales. 

• Presencia en eventos: determinar presencia en eventos dirigidos al grupo objetivo planteado 
(conferencias, congresos, seminarios, ferias) en un plazo de tres años a partir del lanzamiento de la GAI-
SCA.

• Actividades de educación continua: programación de actividades de capacitación y actualización 
permanente sobre GAI basadas en evidencia, dirigidas a todas las personas potenciales usuarias de la 
GAI-SCA, tanto del sector educativo como de la salud.

9.1. Fase 1: alistamiento

Para la implementación de la GAI-SCA debe conformarse un equipo rector o coordinador, conformado por 
profesionales expertos en SCA, que hará parte, como Grupo Especializado o Grupo Temático Especializado, 
del Grupo Coordinador General de las GAI.  Se recomienda que tenga asiento en el Instituto de Evaluación 
de Tecnologías.

Este grupo especializado será quien lidere el tema de GAI-SCA incluyendo asistencia técnica en el territorio 
nacional para el proceso de adopción.

Algunas funciones recomendadas para el Grupo Especializado en GAI-SCA:

• Coordinar el desarrollo de esta Guía de Implementación, lo que implica la gestión necesaria para el 
proceso de ajustes institucionales dirigidos hacia la adopción efectiva de la GAI-SCA, coordinando su 
incorporación como parte de las responsabilidades contenidas en el Manual de Acreditación en Salud, 
Ambulatorio y Hospitalario Versión 03 – 2011.

• Elaborar una Resolución oficial de adopción de las GAI, en la que esté explícita la adopción de la GAI-SCA, 
promulgada por el Ministerio de Salud y Protección Social, como parte del proceso de legitimación de las 
mismas en el contexto nacional.
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• Apoyar a la CRES, cuando sea pertinente, en el proceso de incorporación de los procedimientos y 
medicamentos incluidos en la GAI-SCA en los planes de beneficios de todos los afiliados al Sistema 
General de Seguridad Social en Salud.

• Brindar asistencia técnica a los entes territoriales departamentales, distritales y municipales para el 
proceso de adopción de la GAI-SCA.

• Recomendar el desarrollo de planes de incentivos para instituciones y profesionales, que contribuyan 
con la adopción efectiva de la GAI-SCA; estos planes deben ajustarse al marco del Sistema Obligatorio de 
Garantía de la Calidad y de los Sistemas de Incentivos y Estímulos institucionales disponibles.

• Conformar nodos territoriales (en municipios, departamentos y distritos) que faciliten el proceso de 
capacitación y formación en los diferentes niveles de atención para la adopción de la GAI-SCA.

• Garantizar la actualización de la GAI-SCA, de acuerdo con el estado de la mejor evidencia científica 
disponible.

• En asocio con el Ministerio de Salud y Protección Social y COLCIENCIAS, hacer rendición pública del 
estado de implementación de la GAI-SCA. 

La Medición de Capacidades Tecnológicas de Innovación de los Involucrados en la Implementación 
de la GAI-SCA, cuyo resultado concreto son las áreas clave de intervención en la organización para que la 
Implementación sea exitosa, es parte de la Fase de alistamiento y se considera esencial para continuar con 
las Fases siguientes.

Objetivos de la Medición de Capacidades Tecnológicas de Innovación de los Involucrados en la 
Implementación de la GAI-SCA:

• Desarrollar una propuesta metodológica para definir las capacidades de innovación tecnológica de IPS 
involucradas en la Implementación de la GAI-SCA.

• Caracterizar grupos de instituciones y capacidades para enfocar los esfuerzos de implementación y de 
asistencia técnica y estimar los tiempos de implementación en cada grupo.

• Estructurar soluciones integrales que articulen los diferentes niveles de actuación de las instituciones 
participantes e involucradas en la implementación de la GAI-SCA.

Esta propuesta reconoce que la implementación de la GAI-SCA será exitosa si se conocen las capacidades 
tecnológicas de innovación de los involucrados en su aplicación y se determinan los esfuerzos institucionales 
clave para garantizar su desarrollo.  Es probable que aunque la GAI-SCA esté disponible para IPS y Empresas 
Administradoras de Planes de Beneficios, el documento se preserve sin aplicación porque no se encuentran 
disponibles las capacidades para incorporarla como una innovación tecnológica.

Este documento propone los siguientes momentos para desarrollar la medición de capacidades tecnológicas:

Momento 1: disponibilidad de los datos e información provenientes de la Encuesta de Desarrollo e Innovación 
Tecnológica en el Sector Servicios (EDIT-S III) 2012, elaborada por el DANE.  El Ministerio de Salud y 
Protección Social y COLCIENCIAS deberán solicitar al DANE el acceso a las bases de datos de la EDITS III 
para ser utilizados en la Medición de Capacidades de Innovación de los Involucrados en la Implementación 
de las GAI en general y de la GAI-SCA en particular.  
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Horizonte temporal previsto deseable: 12 semanas a partir de la fecha de adopción oficial de las GAI.

Momento 2: el Grupo Coordinador General de las GAI, agrupará a los involucrados a ser tomados en cuenta 
en esta medición de la siguiente forma:

Grupo 1: todas las IPS Acreditadas en Colombia por el ICONTEC.
Grupo 2: una muestra de IPS habilitadas, con intención de Acreditación.
Grupo 3: una muestra de IPS habilitadas, sin intención de Acreditación.

Horizonte temporal previsto deseable: 8 semanas a partir de la culminación del Momento 

Momento 3: el Grupo Coordinador General de las GAI, desagregará los datos y la información de EDITS-
III, para cada uno de los Grupos identificados en el Momento 2, utilizando una Matriz de Evaluación de 
Capacidades.  Este Momento debe permitir identificar a los involucrados de acuerdo con sus capacidades 
de innovación y por lo tanto, el Grupo Coordinador General de las GAI, el Ministerio de Salud y Protección 
Social, el Instituto de Evaluación de Tecnologías y COLCIENCIAS podrán disponer de un panorama general de 
capacidades, con el cual se podrán racionalizar los recursos de implementación, puesto que se recomienda 
que la GAI-SCA sea desarrollada en principio, en aquellas instituciones cuyas capacidades de innovación se 
encuentren en mayor nivel de madurez.  

Horizonte temporal previsto deseable: 8 semanas a partir de la culminación del Momento 2.

Momento 4: el Grupo Coordinador General de las GAI, con los resultados de la Evaluación de Capacidades 
y en asocio con el Grupo Temático Especializado GAI-SCA, propondrá al MSPS y a las direcciones 
departamentales y distritales de salud, medidas de intervención de corto, mediano y largo plazo en cada 
Grupo, para garantizar en un período no menor de 1 y no mayor de 3 años, la implementación de la GAI-SCA.  
El Momento 4 debe desarrollarse en principio, en aquellas instituciones con capacidades de innovación 
probadamente más consolidadas.  

Horizonte temporal previsto deseable: 29 semanas a partir de la culminación del Momento 3.

La implementación de las GAI y el Observatorio de Calidad de la Atención en Salud
Como parte de la Fase de Alistamiento, se recomienda al Ministerio incluir en el actual Observatorio de 
Calidad de la Atención en Salud, y como parte de la Biblioteca Nacional de Indicadores de Calidad, en el 
Dominio Calidad Técnica, el subtema denominado Atención Efectiva con GAI, en el que se incorporen y 
midan todos los indicadores provenientes de las GAI en general, y de la GAI-SCA en particular.

9.2. Fase 2: difusión y diseminación

La planeación y desarrollo de esta fase es responsabilidad del equipo rector o coordinador, conformado por 
profesionales expertos en SCA mencionado en la fase anterior, quienes contarán con apoyo de profesionales 
expertos en SCA ubicados en los municipios, departamentos o distritos donde se llevarán a cabo las 
actividades correspondientes a esta fase.  
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Para realizar los procesos de difusión y diseminación, es necesario que el equipo de expertos conozca la 
localización de las instituciones públicas y privadas, así como la de los profesionales propuestos dentro de 
la población objetivo, para lo cual se proponen las siguientes alternativas:

• Identificación de las agremiaciones más destacadas a nivel nacional que reúnan con mayor eficacia a los 
profesionales involucrados en la implementación de la GAI-SCA. 

• Envío a las sedes principales de estas agremiaciones e instituciones, la GAI-SCA en medio físico y 
electrónico, teniendo en cuenta todas las sedes principales de estas instituciones y centrándose en el 
personal que trabaja directamente con ellas.

• Invitación directa y especial al lanzamiento de la GAI-SCA, para las directivas y asociados de estas 
agremiaciones e instituciones, a través de correo físico, electrónico y boletines virtuales elaborados por 
la oficina de comunicaciones del Ministerio o la instancia encargada.

• Invitación especial a estas agremiaciones para participar de las estrategias de educación propuestas en 
esta guía de implementación.

• Identificación de las instituciones públicas y privadas de salud, potenciales usuarias de la GAI-SCA. 
• Utilización de los medios de comunicación existentes en las instituciones educativas, de salud, sociedades 

científicas o agremiaciones, como boletines institucionales o revistas, para difundir la información de la 
GAI-SCA y la importancia de su adopción.

• Participación en eventos científicos dirigidos al grupo objetivo, especialmente en aquellos que tengan 
alcance nacional y estén reconocidos por los profesionales planteados dentro del grupo objetivo. La 
participación en estos eventos con actividades de las estrategias de información, se hace con el fin de dar 
a conocer la existencia de la GAI-SCA, su importancia y dónde conseguir mayor información sobre ella.

• Énfasis en comunicación interactiva: dadas las características del grupo objetivo, que tiene acceso a 
estas tecnologías en la mayoría de los casos, se planteará una estrategia de comunicación centrada en 
medios interactivos. La gran diversificación y la penetración de Internet lo ha convertido en un medio 
con el más alto crecimiento en la historia. Pueden utilizarse dos tipos de medios para esta estrategia de 
comunicación:
o Medios off line: los que no requieren de conexión a Internet como CD’s y DVD’s, que deben contener 

todo el material desarrollado para las estrategias de difusión y diseminación, como conferencias, 
talleres, cursos virtuales, documentos de las guías y cualquier otro documento de interés.

o Medios on line: los que requieren de conexión a Internet, estos pueden ser un link en el Ministerio o 
en el Instituto de Evaluación de Tecnología, con información de la GAI-SCA, los Newsletter, todos los 
tipos de promoción en Internet, la biblioteca virtual, revistas electrónicas sobre guías, WAP (formato 
para dispositivos móviles), entre otros.

Efectos esperados de adecuadas estrategias de difusión, diseminación y adopción de la GAI-SCA
• Desarrollo de capacidades tecnológicas institucionales para uso de la evidencia científica en la 

comprensión e intervención de problemas para la prestación de servicios de salud relacionados SCA.
• Diseño y formulación de sistemas de gestión de la tecnología y el conocimiento, para que las IPS y 

demás instituciones usuarias de las GAI-SCA puedan hacer uso inteligente de ese tipo de tecnología, 
de tal manera que su uso se convierta en una rutina institucional que les permita, no sólo mejorar su 
capacidad de respuesta a las demandas específicas de los usuarios de los servicios de salud, sino generar 
innovaciones de producto o servicio.
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• Incremento razonable del uso de los datos y la información para generación de conocimiento entre los 
médicos y los usuarios. 

• Fortalecimiento de la capacidad de los médicos generales y especialistas para adoptar las recomendaciones 
contenidas en la GAI-SCA basadas en la evidencia, tomando en cuenta las preferencias de los pacientes 
y los límites establecidos en los contenidos de los Planes de beneficios del Sistema de Seguridad Social 
en Salud.

Evaluación del desempeño en las Instituciones Públicas 
En el marco de IPS y Empresas Administradoras de Planes de Beneficios públicas, se recomienda que los 
Profesionales que se encuentren en Carrera Administrativa y que por lo tanto son objeto de Evaluación 
y Calificación de Servicios, incluyan, en concertación con sus jefes inmediatos, Objetivos de Desempeño 
relacionados con la adherencia a la GAI-SCA adoptadas por las instituciones donde laboran.

Incentivos para la implementación de las GAI
Siempre que se obtenga un cumplimiento igual o superior al 80% de los Indicadores contenidos en la 
Biblioteca Nacional de Indicadores de Calidad, Dominio Calidad Técnica, subtema Atención Efectiva con 
GAI, las Instituciones dispondrán del siguiente conjunto de Incentivos:

• Participación sin costo en cursos que ofrecen Instituciones y Agencias con las que el Ministerio de Salud 
y Protección Social tenga convenios de cooperación técnica.

• Acceso a financiación de proyectos de desarrollo e investigación dirigidos a la comprensión e intervención 
de problemas relacionados con el objeto central de la GAI-SCA bajo la modalidad Convocatoria 
Institucional:
o Convocatoria institucional COLCIENCIAS-MSPS-Instituto de Evaluación de Tecnologías-ICONTEC, por 

un monto hasta por 20 SMMLV por proyecto. Esta convocatoria se desarrollaría dos veces al año, con 
recursos del Fondo Nacional de Financiamiento para la Ciencia, la Tecnología y la Innovación.

• Evaluación sin costo de proyectos de desarrollo e investigación relacionados con el objeto central 
de la GAI por parte de Universidades y Centros de Desarrollo Tecnológico Científico designados por 
COLCIENCIAS.

• Apoyo económico para elaboración de posters, traducción y publicación de artículos.
• Apoyo a los investigadores en la actualización de hojas de vida en la plataforma de COLCIENCIAS.
• Asesoría metodológica para la elaboración de protocolos de investigación, procesamiento y análisis de 

datos estadísticos, apoyo para digitación de datos y uso de Teleform, y preparación de manuscritos para 
ser sometidos a revistas.

Estrategias generales con efecto sobre las Instituciones Prestadoras de Servicios de Salud -IPS y Empresas 
Administradoras de Planes de Beneficios -EAPB
• Ajuste a la programación de los planes de Acreditación Institucional.
• Diseño y formulación de sistemas de gestión de la tecnología, el conocimiento y la innovación, en el 

marco de los cuales el uso de este tipo de tecnologías basadas en la evidencia tenga efecto no sólo sobre 
el acto médico o asistencial, sino sobre la generación de conocimiento general en las organizaciones.
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• Ajuste de los procesos de habilitación en todos los estándares, de acuerdo con las modificaciones de 
estructura o de proceso que sean indispensables para que la GAI-SCA basada en la evidencia se desarrolle 
adecuadamente.

• Revisión y ajuste de los Sistemas de Información de los que dispongan las IPS y las EAPB, de tal manera 
que el Módulo de Historia Clínica Electrónica los Profesionales dispongan del inventario de las GAI 
elaboradas a partir de la evidencia.

• Ajuste y revisión de las estrategias de Telesalud y Telemedicina de los que dispongan las IPS y las EAPB, 
de tal manera que incorporen y hagan exigibles la consulta, el uso y la evaluación de la GAI-SCA.

• Desarrollo de jornadas semestrales de intercambio de experiencias innovadoras sobre GAI-SCA.  Se trata 
de jornadas de no menos de 4 y no más de 8 horas, en las cuales los profesionales de las instituciones 
y en general los usuarios de la GAI-SCA en las IPS y EAPB, responden guías orientadoras elaboradas 
y probadas por la Dirección o Jefatura de Red de Servicios (o la dependencia que haga sus veces), y 
proponen ajustes o mejoramiento sobre la prestación de servicios de salud relacionadas con SCA.  Los 
resultados deben ser usados por la organización para la generación de innovaciones.  La participación 
de los involucrados, probada por la frecuencia en el uso de correos electrónicos y la consulta del enlace 
para la jornada dispuesto en la página web de la organización, deben generar puntaje para participación 
en cursos o congresos, y para la selección de profesionales a los que se brindará atención personalizada 
para el desarrollo de la GAI-SCA y otros procesos de mejoramiento.

Estrategias generales con efecto sobre las Instituciones de Educación Superior con programas de formación en 
salud con las que las IPS han suscrito Convenios Docente Asistenciales (CDA) 
• Revisión y ajuste de los Convenios Docente Asistenciales, de tal manera que sea exigible entre los 

involucrados en el Convenio la consulta y uso de la GAI-SCA.
• Inclusión de indicadores sobre formación y uso de la GAI-SCA en los criterios para acreditación de 

programas.

Estrategias generales con efecto sobre los formuladores de Políticas Públicas
• Desarrollo de capacidades tecnológicas institucionales de uso de la evidencia científica para la 

comprensión e intervención de problemas en la prestación de servicios de salud relacionados con SCA.
• Identificación y caracterización de las capacidades institucionales de asistencia técnica y asesoría a las 

IPS y EPS que implementarán la GAI-SCA.
• Revisión y ajuste de los procesos que las Autoridades Sanitarias han desarrollado para organizar la red de 

servicios de salud en sus jurisdicciones, de acuerdo con la competencias establecidas en la normatividad 
vigente, de tal manera que se desarrollen mecanismos efectivos de asesoría y asistencia técnica a las IPS 
de su jurisdicción en el desarrollo de capacidades para la implementación y el seguimiento de la GAI-
SCA.

Estrategias generales con efecto sobre los usuarios directos de los servicios de salud 
• Información disponible para las Veedurías Ciudadanas en Salud, de tal manera que retroalimenten a sus 

representados y a las IPS y EPS en la necesidad del uso y adherencia a la GAI-SCA.

Implementación
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9.3. Fase 3: formación y capacitación

Esta estrategia estará dirigida principalmente al grupo de profesionales en salud encargados de la 
aplicación directa de la GAI-SCA. Consiste en la formación académica sobre la GAI-SCA centrada en 
un grupo de multiplicadores ubicados en el nivel nacional y en los entes territoriales departamentales, 
distritales y municipales.  Para su desempeño, es clave contar con la participación del Ministerio de Salud 
y Protección Social, del Instituto de Evaluación de Tecnologías y de las Direcciones Territoriales de Salud 
(departamentales, distritales y municipales), responsables de la planeación y dirección de los eventos de 
educación permanente sobre GAI basadas en la evidencia (equipo de expertos y nodos regionales).

A continuación se presentan los medios y las actividades recomendadas para desarrollar esta estrategia:

Instituciones de Educación Superior como multiplicadoras
Las instituciones formadoras de talento humano en salud (medicina, enfermería, especialidades, auditoría 
en salud, entre otras) se consideran el “medio” más adecuado para que el Ministerio, el Instituto de 
Evaluación de Tecnologías y las Direcciones Territoriales de Salud desarrollen un componente importante 
de la estrategia de educación; en este proceso, las asociaciones de profesionales y sociedades científicas 
cumplen la función de impulsoras de estas iniciativas académicas a través de la gestión con los asociados y 
exalumnos.

Las actividades que se enumeran a continuación estarán dirigidas a las instituciones educativas, las 
asociaciones de profesionales y las sociedades científicas que actuarán como agentes multiplicadores de 
la GAI-SCA:

• Entrega de documento de la GAI-SCA a las diferentes facultades, departamentos o programas de formación 
profesional. Estos documentos deben reemplazar el material empleado hasta la fecha o incorporarlo, 
es decir, siempre que sea necesario, se debe actualizar el micro-currículo de medicina, enfermería, 
nutrición y otros que sean pertinentes, para asegurar que todos los estudiantes en formación logren el 
conocimiento y la adecuada utilización de la GAI-SCA basada en la evidencia.

• Página Web interactiva en donde toda la población objetivo pueda encontrar fácil y de manera permanente 
todo el material producido de las guías de práctica clínica basadas en la evidencia.

• Cursos de formación de multiplicadores de la GAI-SCA, dirigidos al grupo que tendrá la responsabilidad 
de realizar la formación de todos los usuarios directos e indirectos de la GAI. Este curso tendrá carácter 
teórico-práctico, será desarrollado con la participación de miembros de los equipos que participaron 
activamente en el proceso de definición de la GAI-SCA. Se sugiere explorar en los grupos de participantes 
las estrategias metodológicas para realizar esta actividad, con el fin de maximizar el aprendizaje 
significativo. Con esto se busca generar nodos territoriales (departamentales, distritales y municipales) 
que puedan encargarse del proceso educativo en todo el país y de esta forma descentralizar el proceso 
para facilitar y agilizar la implementación y adopción de la GAI-SCA.
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• La selección de los integrantes del grupo de multiplicadores tendrá como criterios: experiencia docente, 
reconocimiento por sus pares, ubicación geográfica que garantice el cubrimiento de todos los posibles 
usuarios desde su rol como multiplicador, buen manejo de las tecnologías de información y comunicación.  
Se sugiere organizar dos grupos para realizar estos cursos, así:
o Profesionales del Ministerio de Salud y Protección Social y de las instituciones involucradas 

directamente en la adopción de la GAI-SCA, docentes de las universidades formadoras de profesionales 
en salud y miembros de las juntas directivas de las asociaciones de profesionales y sociedades 
científicas.

o Profesionales en salud representantes de las diferentes direcciones territoriales o secretarias 
departamentales y municipales de salud, representantes de instituciones en las cuales se deban 
adoptar las guías basadas en la evidencia. En este grupo se sugiere involucrar a los posibles tutores 
de las actividades virtuales.

• Curso Virtual sobre la GAI-SCA y su aplicación en plataformas de educación virtual (por ejemplo 
Blackboard) ya establecidas: las plataformas de educación virtual (e-Learning) se consideran una 
herramienta avanzada de tele-enseñanza que permite la transmisión de audio y video de calidad,  y 
material didáctico de apoyo.
o Los alumnos, además de recibir la información preestablecida dentro del curso, pueden interactuar 

en tiempo real con el profesor mediante audio, video o chat. Consta de un sistema de gestión e 
información de cursos, alumnos, material y contenido desarrollado en un entorno Web (sistema 
asíncrono) y un sistema multimedia en tiempo real (sistema síncrono); este sistema permite llegar 
simultáneamente a un número ilimitado de alumnos conectados a la red. 

o El cubrimiento amplio y la flexibilidad convierte a este tipo de cursos en una herramienta indispensable 
para la educación sobre las guías, pues permitirá que todos los profesionales interesados en el tema 
puedan acceder a educación especializada sobre el mismo, obviando limitaciones inherentes al 
desplazamiento y disponibilidad de tiempo. 

o Las universidades también disponen de las plataformas (Blackboard y otras) que se pueden explorar 
para el desarrollo del curso y la formación de tutores desde los contenidos, así como del manejo de 
las tecnologías de información y comunicación.

• Temas sugeridos para cursos de formación en las guías de práctica clínica basadas en la evidencia, tanto 
virtuales como presenciales:
o Proceso de construcción de las guías de práctica clínica.
o Importancia de la adopción de las guías de práctica clínica basadas en la evidencia.
o Proceso para la incorporación de las guías en las dinámicas institucionales.
o Recomendaciones de cada guía de práctica clínica basadas en la evidencia.
o Flujogramas para la orientación de la práctica clínica.
o Monitoreo o seguimiento y evaluación de guías basadas en la evidencia.

• Se recomienda que con estos talleres se llegue a toda la población objetivo de las guías de práctica 
clínica y que sean desarrollados en alianza con universidades formadoras de profesionales en salud. Es 
importante que dentro del proceso de desarrollo de estos talleres, se prevea una alternativa resumida 
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del mismo (ponencia/conferencia), con el fin de participar en eventos académicos, foros y encuentros de 
relevancia para el grupo poblacional objetivo.

Medios de Comunicación Interactiva como canales para la educación
En la estrategia de educación, los medios interactivos proporcionan información académica sobre las guías 
de práctica clínica por demanda al público objetivo, e incluyen: el Internet y los programas informáticos 
presentados en el sitio Web, o como CD interactivo para su uso sin conexión a Internet.

Actividades propuestas para este medio:

• Disponibilidad de documentos de la GAI-SCA en página Web para su estudio como parte de la aplicación 
d e la propuesta de favorecer la libertad de uso, distribución y reproducción de este documento.

• Disponibilidad de la documentación relacionada y de soporte (biblioteca virtual) para la GAI-SCA en la 
página Web.

• Revista electrónica trimestral sobre las guías de práctica clínica basadas en la evidencia con contenido 
especializado, con recomendaciones para su aplicación, divulgación y enseñanza.

• CD’s o DVD’s con todos los documentos mencionados en los anteriores numerales, para su uso sin 
conexión a Internet.

• Se propone realizar una biblioteca virtual dentro de la página Web de las guías de práctica clínica basadas 
en la evidencia para descarga de documentos destinados al equipo de trabajo y al público en general. 
Se debe contar con disponibilidad documentación relacionada y de soporte sobre las guías de práctica 
clínica. Para garantizar la dinámica de este medio, se requiere la asignación permanente de un grupo 
de expertos en el tema, que coordine la actividad de actualización y contacto con usuarios para recoger 
propuestas, estudiarlas y decidir publicación del material; se propone rotar esta responsabilidad entre 
grupos de profesionales de instituciones, durante un periodo de dos años.

• Se propone realizar una interface de actualización interna, clasificada por temas y fechas de publicación, 
que permita que el equipo de trabajo suba documentos de interés para la comunidad de usuarios, a la 
biblioteca.

Presencia académica en eventos 
Participación en eventos que estén dirigidos a profesionales pertenecientes al grupo objetivo, por medio de 
conferencias y talleres. Estos eventos pueden ser encuentros gremiales, coloquios, simposios y congresos, 
entre otros, a desarrollarse en todo el territorio nacional.

Conferencias en versiones resumidas para su inclusión en eventos seleccionados dentro de este plan
Talleres sobre aspectos específicos de las guías de práctica clínicapara desarrollar en eventos seleccionados.

9.4. Fase 4: Monitorización, seguimiento y evaluación (indicadores clínicos y de gestión) de la im-
plementación de la GAI-SCA

En este documento se estima que la implementación de la GAI-SCA supone, que los Profesionales Médicos 
dispongan de la adherencia suficiente para que la GAI-SCA sea aplicada para lo cual debe disponerse de 
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indicadores que la identifiquen y la midan, y que se cuente con un entorno institucional favorable para que 
la GAI-SCA sea implementada. Para estimar estos aspectos se propone un Tablero General de Indicadores 
que busca identificar y medir procesos centrales que pueden afectar la implementación de la GAI-SCA.

El Tablero de Indicadores está fundamentado en la metodología contenida en el Balanced Score Card, y 
propone que la implementación sea seguida en las siguientes perspectivas:

Perspectivas que aplican para la GAI-SCA
• Perspectiva Financiera: la implementación de la GAI-SCA exige esfuerzos fina ncieros institucionales 

que pueden redimirse en un período determinado.  La redención de los costos atribuibles a la 
implementación de la GAI-SCA puede realizarse con recursos financieros frescos obtenidos por la venta 
de servicios, y especialmente por el ahorro o la contención de costos que sin la GAI-SCA podría ser poco 
probable lograr. 

• Perspectiva del Cliente: la implementación de la GAI-SCA debe permitir que los usuarios directos e 
indirectos de los servicios de salud experimenten un cambio traducido en un logro cuando demandan 
atenciones atribuibles al SCA.  Pacientes, familiares, y las EPS de las que provienen, (o de la Autoridad 
Sanitaria si se trata de no asegurados sin capacidad de pago), deben identificar en la implementación 
de la GAI-SCA una trayectoria de decisión de la institución y de sus profesionales que es favorablemente 
diferente comparada con situaciones en las que no se dispone de GAI-SCA.

• Perspectiva de Crecimiento y Aprendizaje: la implementación de la GAI-SCA debe permitir que 
los profesionales que las usen, desarrollen capacidades para resolver efectivamente los problemas 
relacionados con la práctica clínica requerida en casos de SCA, todo lo cual debe también traducirse en 
procesos asistenciales mejorados y efectivos.

• Perspectiva Clínica: corresponde a aspectos específicos clínicos y asistenciales que los expertos han 
determinado como adecuados para la GAI-SCA basada en la evidencia: 
o Producción: identifica el número de eventos o fenómenos que han sido intervenidos con ocasión de 

la implementación de la GAI-SCA.
o Productividad: identifica la participación de cada Profesional en el logro alcanzado con el uso de la 

GAI-SCA.
o Calidad: identifica la forma en que la GAI-SCA logra intervenir eventos adversos atribuibles a la 

prestación de servicios de salud.

El Anexo 11. Tablero Indicadores GAI-SCA, es una matriz general que se recomienda para el seguimiento a 
la implementación de la GAI-SCA.

10. Incentivos para la implementación de las GAI  basadas en la evidencia

El sistema de incentivos para la garantía de la calidad se define como “el Sistema que permita, estimule y 
retribuya una buena atención a la salud y que desaliente al mismo tiempo comportamientos inadecuados 
de cualquier índole, ya sea por parte de los médicos, de los usuarios o de los administradores”(3).  Esta 
definición se encuentra incluida en el manual del sistema obligatorio de la garantía de la calidad, y es 
precisamente la que se aplica en el proceso de seleccionar los incentivos, durante la implementación de la 
GAI-SCA.
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Los incentivos para el mejoramiento de la calidad disponibles como instrumentos de política pública se 
clasifican según el manual anteriormente mencionado en las siguientes categorías: Incentivos económicos 
“puros”: el mejoramiento de la calidad es motivado por la posibilidad de obtener ganancias económicas, ya 
sea porque la calidad genera mayores ventas y/o aumenta los márgenes de rentabilidad. Como ejemplo, 
en nuestro medio pueden considerarse la participación sin costo en cursos que ofrecen instituciones y 
agencias con las que el Ministerio de Salud y Protección Social tenga convenios de cooperación técnica; 
acceso a financiación de proyectos de desarrollo e investigación dirigidos a la comprensión e intervención 
de problemas relacionados con el objeto central de la GAI-SCA bajo la modalidad Convocatoria Institucional; 
apoyo económico para elaboración de posters, traducción y publicación de artículos, etc. 

Incentivos de prestigio: la calidad busca mantener o mejorar la imagen o reputación. Por ejemplo, la 
evaluación de proyectos de desarrollo e investigación relacionados con el objeto central de la GAI por parte 
de Universidades y Centros de Desarrollo Tecnológico Científico designados por COLCIENCIAS se propone 
como un incentivo para acceder a recursos financieros, para mejorar la calificación de los grupos o para la 
inclusión de investigadores en bases de datos de pares evaluadores, entre otras. 

Incentivos legales: se desmotiva la disminución de la calidad por medio de sanciones. 

Incentivos de carácter ético y profesional: En el caso particular de la prestación de servicios de salud 
existen incentivos para el mejoramiento de la calidad propios del sector; la calidad se mantiene o se 
mejora para cumplir con la responsabilidad de representar los intereses del paciente. Por ejemplo, puede 
brindarse apoyo a los investigadores en la actualización de hojas de vida en la plataforma de COLCIENCIAS, 
asesoría metodológica para la elaboración de protocolos de investigación, procesamiento y análisis de 
datos estadísticos; apoyo para digitación de datos y uso de tecnologías de la información y la comunicación 
(TIC’s), preparación de manuscritos para ser sometidos a revistas, y otros similares. 

El SGSSS podrá definir el nivel de cumplimiento de indicadores con el cual las instituciones o los profesionales 
tengan la posibilidad de acceder a los incentivos propuestos.

11. Protección de la propiedad intelectual de la GAI-SCA

Sin detrimento de las leyes nacionales e internacionales  de Protección de la Propiedad Intelectual, se 
entiende que la GAI-SCA basada en la evidencia es propiedad del Ministerio de Salud y Protección Social 
de Colombia y por lo tanto, los usuarios de sus contenidos no podrán hacer uso indiscriminado de este 
material, sin la correspondiente autorización del Ministerio o de quien éste delegue.

En todos los casos en los que esta GAI-SCA sea utilizada para la gestión de las organizaciones del sector 
salud en Colombia, deberá hacerse mención tanto de la propiedad sobre los derechos de autor de la que 
dispone el Ministerio, como de la coautoría de la Universidad de Antioquia representada por el Grupo 
Desarrollador de la GAI-SCA.
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ACO: anticoagulantes orales
AHA: American Heart Association

AINE: antiinflamatorios no esteroideos 
AIT: accidente isquémico transitorio 
ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II
AVK: antagonista de la vitamina K 
CABG: cirugía de revascularización coronaria 
CK: creatincinasa 
CK-MB: isoenzima MB de la creatincinasa 
COX: ciclooxigenasa 
CV: cardiovascular 
DM: diabetes mellitus
EAC: enfermedad arterial coronaria 
ECDA: ensayo clínico con distribución aleatoria
ECG: electrocardiograma 
ERC: enfermedad renal crónica 
ESC: Sociedad Europea de Cardiología 
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
GPIIb/IIIa: glucoproteína IIb/IIIa 
HBPM: heparina de bajo peso molecular 
HNF: heparina no fraccionada 
HR: hazard ratio

i.v.: intravenoso 
ICP: intervención coronaria percutánea 
IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina 
IM: infarto de miocardio 
IMCEST: infarto de miocardio con elevación del ST 
IMSEST: infarto de miocardio sin elevación del ST 
INR: razón internacional normalizada 
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MACE: eventos cardiacos adversos mayores 
NACO: nuevos anticoagulantes orales (no antagonistas de la 
vitamina K) 
OR: odds ratio 
RR: riesgo relativo 
RRR: reducción del riesgo relativo 
RVD: revascularización del vaso diana 
s.c.: subcutáneo 
SCA: síndrome coronario agudo 
SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del ST 
SLF: stent liberador de fármaco 
SM: stent metálico sin recubrimiento 
TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble
TC: tomografía computarizada 
TCa: tiempo de coagulación activado 
TCMD: tomografía computarizada multidetector
TFGe: tasa de filtrado glomerular estimado
VI: ventrículo izquierdo

1. PREÁMBULO

Las Guías de Práctica Clínica (GPC) tienen como objetivo reunir y 
evaluar toda la evidencia relevante disponible durante el proceso de 
elaboración sobre un tema particular para ayudar a los médicos a 
seleccionar la mejor estrategia posible de tratamiento para un 
paciente en particular, que sufre una enfermedad determinada, 
teniendo en cuenta no solo el resultado final, sino también sopesando 
los riesgos y los beneficios de un procedimiento diagnóstico o tera-
péutico concreto. Las GPC y las recomendaciones deben ayudar a los 
profesionales de la salud en la toma de decisiones clínicas en su ejer-
cicio diario. No obstante, la decisión final sobre un paciente concreto 
la debe tomar el médico responsable de su cuidado, en consulta con el 
propio paciente o, cuando proceda, con la persona responsable de sus 
cuidados. 

En los últimos años, la Sociedad Europea de Cardiología (ESC), 
además de otras sociedades y organizaciones científicas, ha publi-
cado gran número de GPC. Debido al impacto de las GPC, se han 
establecido criterios de calidad para su elaboración de modo que 
todas las decisiones se presenten de forma clara y transparente al 
usuario. Se puede encontrar las recomendaciones de la ESC para la 
elaboración y publicación de GPC en la sección de guías de la 
página web de la ESC (http://www.escardio.org/Guidelines-&-Edu-
cation/Clinical-Practice-Guidelines/Guidelines-development/Wri-
ting-ESC-Guidelines). Las GPC de la ESC representan la postura 
oficial de la ESC sobre un tema particular y se actualizan con regu-
laridad. 

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron seleccionados por 
la ESC en representación de los profesionales de la salud dedicados a 
los cuidados médicos de la patología tratada en el presente docu-
mento. Los expertos seleccionados realizaron una revisión exhaus-
tiva de la evidencia publicada sobre el manejo de una entidad 
concreta (incluidos el diagnóstico, el tratamiento, la prevención y la 
rehabilitación) según las normas establecidas por el Comité de la 
ESC para la elaboración de GPC. Además, llevaron a cabo la evalua-
ción crítica de los procedimientos diagnósticos y terapéuticos, 
incluida la valoración de la razón riesgo/beneficio. Cuando se dis-
pone de datos, se incluye también una estimación de los resultados 
sanitarios para grandes grupos de población. Se valoraron el nivel de 
evidencia y la fuerza de la recomendación de una opción terapéutica 
particular de acuerdo con escalas predefinidas, tal como se indica en 
las tablas 1 y 2. 

Los miembros del Grupo de Trabajo y los revisores del docu-
mento han declarado por escrito cualquier relación que se pueda 
considerar conflicto de intereses real o potencial. Estas declaracio-
nes escritas han sido archivadas y están disponibles en la página 
web de la ESC (http://www.escardio.org/guidelines). Durante el 
periodo de redacción, se notificaron a la ESC y se actualizaron las 
modificaciones en las relaciones que se pudieran considerar conflic-
tos de intereses. El informe del Grupo de Trabajo fue financiado en 
su totalidad por la ESC y se desarrolló sin ninguna participación de 
la industria. 

El Comité para la elaboración de GPC de la ESC supervisa y coor-
dina la preparación de nuevas GPC elaboradas por los Grupos de Tra-
bajo, grupos de expertos o paneles de consenso. El Comité es 
responsable también del proceso de aprobación de las GPC. El Comité 
de la ESC y expertos externos revisan exhaustivamente el documento, 
tras lo cual es aprobado por todos los miembros del Grupo de Trabajo. 
Por último, el documento final es aprobado por el Comité de la ESC 
para su publicación en European Heart Journal. La elaboración de la 
presente GPC se realizó tras la meticulosa evaluación del conoci-
miento científico y médico y de la evidencia disponible hasta la fecha 
de su redacción.

La tarea de elaboración de GPC incluye no solo la integración de la 
investigación más reciente, sino también la creación de herramientas 
educativas y programas de implementación de las recomendaciones. 
Para su implementación, se desarrollan ediciones de bolsillo, resúme-

Tabla 1
Clases de recomendación 

Grados de recomendación Definición Expresiones propuestas

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

Se recomienda/está indicado

Clase II Evidencia conflictiva y/o divergencia de opinión acerca de la utilidad/eficacia del tratamiento

    Clase IIa El peso de la evidencia/opinión está a favor de la utilidad/eficacia Se debe considerar

    Clase IIb La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión Se puede recomendar

Clase III Evidencia o acuerdo general en que el tratamiento no es útil/efectivo y en algunos casos puede 
ser perjudicial

No se recomienda

Tabla 2
Niveles de evidencia 

Nivel de evidencia A Datos procedentes de múltiples ensayos clínicos 
aleatorizados o metanálisis

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

Nivel de evidencia C Consenso de opinión de expertos y/o pequeños 
estudios, estudios retrospectivos, registros
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nes en diapositivas y tarjetas, folletos con mensajes clave y versiones 
electrónicas para aplicaciones digitales (smartphones, etc.). Estas 
versiones son resumidas y, por lo tanto, en caso de necesidad, debe 
consultarse la versión completa que se encuentra disponible gratuita-
mente en las páginas web de la ESC. Se recomienda a las sociedades 
nacionales que forman parte de la ESC suscribir, traducir e implemen-
tar las GPC de la ESC. Los programas de implementación son 
necesarios porque se ha demostrado que la aplicación de las reco-
mendaciones clínicas influye favorablemente en los resultados 
clínicos. 

Asimismo es necesario realizar encuestas y registros para verificar 
si la práctica clínica en la vida real se corresponde con las recomenda-
ciones de las guías y de esta forma se completa el ciclo entre la inves-
tigación clínica, la elaboración de las guías y su implementación en la 
práctica clínica. 

Se recomienda a los profesionales de la salud que tengan en con-
sideración la presente guía de la ESC en la toma de decisiones clíni-
cas en su ejercicio diario, así como en la determinación y la 
implementación de estrategias preventivas, diagnósticas y terapéu-
ticas; no obstante, la decisión final sobre el cuidado de un paciente 
concreto, en consulta con dicho paciente y, si fuera necesario, con su 
representante legal, debe tomarla el médico responsable de su cui-
dado. Además, es responsabilidad del profesional de la salud com-
probar la normativa aplicable a fármacos y dispositivos médicos 
antes de su prescripción.

2. INTRODUCCIÓN

2.1. Definiciones, fisiopatología y epidemiología

El síntoma principal que pone en marcha el proceso diagnóstico y 
terapéutico de los pacientes con sospecha de síndrome coronario 
agudo (SCA) es el dolor torácico. Basándose en el electrocardiograma 
(ECG), se puede diferenciar dos grupos de pacientes: 

1. Pacientes con dolor torácico agudo y elevación persistente 
(> 20 min) del segmento ST. Esta entidad se denomina SCA con 
elevación del segmento ST y generalmente refleja una oclusión 
coronaria aguda total. La mayoría de estos pacientes sufrirá, en 
último término, un infarto de miocardio (IM) con elevación del 
segmento ST (IMCEST). En estos casos, el objetivo del tratamiento 
es la reperfusión inmediata mediante angioplastia primaria o tra-
tamiento fibrinolítico1. 

2. Pacientes con dolor torácico agudo, pero sin elevación persistente 
del segmento ST. En estos pacientes, los cambios electrocardiográ-
ficos pueden incluir una elevación transitoria del segmento ST, una 
depresión persistente o transitoria del segmento ST, una inversión 
de las ondas T, ondas T planas o una seudonormalización de las 
ondas T o el ECG puede ser normal. 

El espectro clínico de los SCA sin elevación del segmento ST 
(SCASEST) incluye tanto a pacientes asintomáticos en el momento 
de la presentación como a pacientes con isquemia activa, inestabili-
dad eléctrica o hemodinámica, o en parada cardiaca. La correlación 
patológica a nivel del miocardio es la necrosis de cardiomiocitos (IM 
sin elevación del ST [IMSEST]) o, menos frecuentemente, la isquemia 
miocárdica sin pérdida celular (angina inestable). Un pequeño por-
centaje de pacientes puede sufrir isquemia miocárdica caracterizada 
por uno o más de los siguientes síntomas: dolor torácico prolongado 
o recurrente, depresión significativa del segmento ST en ECG de 12 
derivaciones, insuficiencia cardiaca e inestabilidad hemodinámica o 
eléctrica. Debido a la cantidad de miocardio en riesgo y el riesgo de 
arritmias ventriculares potencialmente mortales, está indicada la 
realización inmediata de coronariografía y, si procede, revasculari-
zación. 

2.1.1. Definición universal de infarto de miocardio 

El IM agudo se define como la necrosis de cardiomiocitos en un 
contexto clínico consistente con isquemia miocárdica aguda2. El diag-
nóstico de IM agudo requiere que se cumpla una combinación de crite-
rios, entre ellos, la detección de un aumento o una disminución de 
biomarcadores cardiacos (preferiblemente troponina cardiaca de alta 
sensibilidad), con al menos uno de los valores por encima del percentil 
99 del límite superior de referencia y al menos uno de los siguientes 
parámetros:

1. Síntomas de isquemia.
2. Cambios significativos en el ST-onda T o bloqueo de rama izquierda 

nuevos o presumiblemente nuevos en ECG de 12 derivaciones. 
3. Aparición de ondas Q patológicas en el ECG.
4. Evidencia detectada por imagen de nueva o presumiblemente 

nueva pérdida de miocardio viable o anomalía regional en la moti-
lidad de la pared. 

5. Identificación de un trombo intracoronario mediante angiografía o 
autopsia. 

2.1.1.1. Infarto de miocardio de tipo 1 

El IM de tipo 1 se caracteriza por la rotura, ulceración, fisura, ero-
sión o disección de una placa aterosclerótica que produce la forma-
ción de un trombo intraluminal en una o más arterias coronarias, con 
la consiguiente reducción del flujo miocárdico o embolización distal y 
la ulterior necrosis miocárdica. El paciente puede presentar enferme-
dad arterial coronaria (EAC) subyacente grave, pero en algunas oca-
siones (un 5-20% de los casos) puede tratarse de aterosclerosis 
coronaria no obstructiva o que no haya evidencia angiográfica de EAC, 
particularmente en las mujeres2-5. 

2.1.1.2. Infarto de miocardio de tipo 2 

El IM de tipo 2 es la necrosis miocárdica producida por una entidad 
distinta de la inestabilidad de la placa coronaria que contribuye al des-
ajuste entre el aporte y la demanda miocárdica de oxígeno2. Entre sus 
mecanismos se incluyen el espasmo arterial coronario, la disfunción 
endotelial coronaria, las taquiarritmias, las bradiarritmias, la anemia, la 
insuficiencia respiratoria, la hipotensión y la hipertensión grave. Ade-
más, en pacientes críticos y en pacientes sometidos a cirugía no car-
diaca mayor, la necrosis miocárdica puede estar relacionada con los 
efectos perjudiciales de algunos fármacos y toxinas6.

La definición universal de IM incluye, además, el IM de tipo 3 (IM 
con desenlace mortal cuando no se dispone de biomarcadores) e IM de 
tipos 4 y 5 (relacionados con intervención coronaria percutánea [ICP] y 
cirugía de revascularización coronaria [CABG] respectivamente).

2.1.2. Angina inestable en la era de las troponinas cardiacas 
de alta sensibilidad

La angina inestable se define como la isquemia miocárdica en 
reposo o con mínimo esfuerzo en ausencia de necrosis de cardiomioci-
tos. Entre pacientes no seleccionados con sospecha de SCASEST ingresa-
dos en el servicio de urgencias, la introducción de las determinaciones de 
troponinas de alta sensibilidad, en lugar de las determinaciones están-
dar, resultó en un aumento de la detección de IM (aumento absoluto de 
un ~4%, aumento relativo del 20%) y en una disminución recíproca del 
diagnóstico de angina inestable7-10. Comparados con los pacientes con 
IMSEST, los pacientes con angina inestable no padecen necrosis mio-
cárdica, tienen un riesgo de muerte sustancialmente menor y obtienen 
menos beneficios del tratamiento antiagregante intensivo y el trata-
miento invasivo precoz2-4,6-13.

2.1.3. Fisiopatología y epidemiología (véase el anexo web)
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3. DIAGNÓSTICO

3.1. Presentación clínica

El dolor anginoso en pacientes con SCASEST puede tener las 
siguientes presentaciones:

• Dolor anginoso prolongado (> 20 min) en reposo
• Angina de nueva aparición (de novo) (clase II o III de la clasificación 

de la Canadian Cardiovascular Society)21

• Desestabilización reciente de una angina previamente estable con 
características de angina como mínimo de clase III (angina in 

crescendo) de la Canadian Cardiovascular Society o
• Angina post-IM agudo

La angina prolongada y la angina de novo/in crescendo se observan, 
respectivamente, en un 80 y un 20% de los pacientes. El dolor torácico 
típico se caracteriza por una sensación retroesternal de presión o 
pesadez («angina») que irradia hacia el brazo izquierdo (menos fre-
cuentemente hacia ambos brazos o a brazo derecho), el cuello o la 
mandíbula, y que puede ser intermitente (normalmente dura varios 
minutos) o persistente. También pueden aparecen síntomas adiciona-
les como sudoración, náusea, dolor abdominal, disnea y síncope. Las 
presentaciones atípicas incluyen el dolor epigástrico, los síntomas 
similares a la indigestión y la disnea aislada. Estos síntomas atípicos 
se observan más frecuentemente en pacientes de más edad, en muje-
res y en pacientes con diabetes mellitus (DM), enfermedad renal cró-
nica (ERC) o demencia22-24. La exacerbación de los síntomas por el 
esfuerzo físico y su alivio en reposo aumentan la probabilidad de 
isquemia miocárdica. El alivio de los síntomas tras la administración 
de nitratos no es específico del dolor anginoso, ya que se ha obser-
vado en otras causas de dolor torácico agudo24. En los pacientes que 
acuden a urgencias, las características del dolor torácico tienen un 
valor limitado para el diagnóstico de IM agudo24. La edad avanzada, el 
sexo masculino, la historia familiar de EAC, la DM, la hiperlipemia, la 
hipertensión, la insuficiencia renal, la manifestación previa de EAC y 
enfermedad arterial periférica o carotídea aumentan la probabilidad 
de SCASEST. Las entidades que pueden exacerbar o precipitar el SCA-
SEST son, entre otras: la anemia, la infección, la inflamación, la fiebre 
y los trastornos metabólicos o endocrinos (particularmente, los tras-
tornos tiroideos). 

3.2. Exploración física

La exploración física suele ser normal en los pacientes con sospe-
cha de SCASEST. En caso de que haya signos de insuficiencia cardiaca 
o inestabilidad eléctrica, se debe acelerar el diagnóstico y el trata-
miento. La auscultación cardiaca puede revelar un soplo sistólico pro-
ducido por regurgitación mitral isquémica, que se asocia a mal 
pronóstico, o por estenosis aórtica (que semeja el SCA)25. Rara vez un 
soplo sistólico indica la presencia de una complicación mecánica 
(como la rotura de músculo papilar o una comunicación interventri-
cular) de un IM subagudo y probablemente no detectado. La explora-
ción física permite identificar signos de dolor torácico producido por 
causas no coronarias (como embolia pulmonar, síndromes aórticos 
agudos, miopericarditis o estenosis aórtica) o enfermedades extracar-
diacas (como neumotórax, neumonía o enfermedades reumáticas). 
En este contexto, el dolor torácico que se reproduce cuando se ejerce 
presión contra el tórax tiene un valor predictivo negativo relativa-
mente alto para el SCASEST24,26. Según la presentación, se puede tener 
en cuenta los trastornos abdominales (p. ej., espasmo esofágico, eso-
fagitis, úlcera gástrica, colecistitis, pancreatitis) para el diagnóstico 
diferencial. Las diferencias en la presión arterial entre las extremida-
des superiores y las inferiores o entre los brazos, el pulso irregular, la 
distensión yugular venosa, los ruidos cardiacos, el roce pericárdico o 
el dolor por palpación torácica o abdominal son hallazgos físicos que 

apuntan a un diagnóstico alternativo. Otros hallazgos, como la pali-
dez, la sudoración o el temblor, deben orientar hacia condiciones pre-
cipitantes, como la anemia y la tirotoxicosis27.

3.3. Herramientas diagnósticas

3.3.1. Electrocardiograma

El ECG de 12 derivaciones en reposo es la principal herramienta 
diagnóstica para la evaluación de los pacientes con sospecha de SCA 
(figura 1). Se debe realizar en los primeros 10 min de la llegada 
del paciente a urgencias o, preferiblemente, durante el primer con-
tacto prehospitalario con los servicios médicos de urgencias y debe 
interpretarlo inmediatamente un médico cualificado28. Si bien, en el 
contexto del SCASEST, el ECG puede ser normal en más de un tercio de 
los pacientes, las alteraciones electrocardiográficas características 
incluyen la depresión del ST, la elevación transitoria del ST y cambios 
en la onda T1,18. Si las derivaciones estándar no son concluyentes y el 
paciente tiene signos o síntomas que indican isquemia miocárdica 
activa, deben registrarse derivaciones adicionales; la oclusión de 
la arteria circunfleja izquierda o el IM ventricular derecho solo son 
detectables en las derivaciones V7-V9 y V3R y V4R respectivamente2. En 
pacientes con signos y síntomas sugestivos, la presencia de una eleva-
ción persistente del segmento ST indica un diagnóstico de IMCEST 
que requiere reperfusión inmediata1. La comparación con registros de 
ECG previos puede tener valor, particularmente en pacientes con alte-
raciones electrocardiográficas previas. En caso de síntomas persisten-
tes o recurrentes o de diagnóstico incierto, se recomienda obtener 
registros adicionales de ECG de 12 derivaciones. En los pacientes con 
bloqueo de rama izquierda o marcapasos, el ECG no sirve de ayuda 
para el diagnóstico de SCASEST. 

3.3.2. Biomarcadores

Los biomarcadores son un complemento a la valoración inicial y el 
ECG para el diagnóstico, la estratificación del riesgo y el tratamiento 
de los pacientes con sospecha de SCASEST. La determinación de un 
biomarcador de daño miocárdico, preferiblemente troponinas cardia-
cas de alta sensibilidad, es obligatoria en todos los pacientes con sos-
pecha de SCASEST2,6,8. Las troponinas cardiacas son biomarcadores 
más sensibles y específicos de daño miocárdico que la creatincinasa 
(CK), su isoenzima MB (CK-MB) y la mioglobina6. Si la presentación 
clínica es compatible con isquemia miocárdica, la elevación dinámica 
de troponinas cardiacas por encima del percentil 99 de individuos 
sanos indica infarto de miocardio2. En pacientes con IM, los títulos de 
troponinas cardiacas aumentan rápidamente tras la aparición de los 
síntomas (normalmente durante la primera hora si se emplean deter-
minaciones de alta sensibilidad) y permanecen elevados durante un 
tiempo variable (normalmente varios días)2,6. Los avances tecnológi-
cos en el campo de la determinación de troponinas cardiacas han 
mejorado la capacidad de detección y cuantificación del daño celular 
miocárdico2,6,8,10,29-37. En Europa, se emplean mayoritariamente plata-
formas automatizadas para la determinación de troponinas cardiacas, 
que pueden ser sensibles (permiten la detección de troponinas car-
diacas en un ~20-50% de individuos sanos) o ultrasensibles (detección 
en un ~50-90% de individuos sanos). Las determinaciones ultrasensi-
bles son más recomendables que las de menor sensibilidad2,6,8. La 
mayoría de los análisis que se emplean en los puntos de atención de 
pacientes no pueden considerarse sensibles ni ultrasensibles8,35. Por 
ello, la ventaja que ofrecen los análisis a pie de cama (point-of-care), 
como la rapidez en la obtención de los resultados, se ve contrarres-
tada por sus menores sensibilidad, precisión diagnóstica y valor pre-
dictivo negativo. En términos generales, los análisis automatizados se 
han estudiado en más profundidad que los análisis en el punto de 
atención de pacientes2,6,8. Dado que estas técnicas continúan mejo-
rando y los parámetros de rendimiento dependen tanto del propio 
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análisis como del hospital, no se puede establecer recomendaciones 
respecto al lugar en que se realiza la determinación (laboratorio cen-
tral o a la cabecera del paciente)2,6,8,38. Los datos de grandes estudios 
multicéntricos coinciden en mostrar que la determinación de tropo-
ninas sensibles o ultrasensibles aumenta la precisión diagnóstica de 
IM en el momento de presentación de los síntomas, comparada con 
las determinaciones convencionales, especialmente en pacientes 
atendidos poco después de la aparición de dolor torácico, y permite 
confirmar o descartar más rápidamente el diagnóstico de IM (véase la 
sección 3.3.3 y la tabla 3)2,6,8,29-34. 

En la mayoría de los pacientes con disfunción renal, no se debe 
atribuir las elevaciones de troponinas cardiacas primero a un aclara-
miento disminuido y considerarlas inofensivas, dado que, en este con-
texto, algunas cardiopatías, como la EAC crónica y la cardiopatía 
hipertensiva, suelen ser las causa de la elevación de troponinas41. 
Otras entidades potencialmente mortales, como la disección aórtica y 
la embolia pulmonar, pueden producir aumento de la concentración 
de troponina y se deben considerar en el diagnóstico diferencial 
(tabla 4).

Entre los múltiples biomarcadores evaluados para el diagnóstico 
de los SCASEST, solo la CK-MB y la copeptina parecen tener importan-
cia clínica2,6,8,10,44-50. Comparada con la troponina cardiaca, la CK-MB 
muestra una disminución más rápida tras el IM y puede ser más útil 
para determinar el momento en que se produjo daño miocárdico y 
detectar el reinfarto precoz2,6,8,10. La determinación de la copeptina 
(extremo terminal carboxílico de la prohormona vasopresina) per-

Probabilidad altaProbabilidad baja

1. Presentación

2. ECG

3. Troponinas

4. Diagnóstico No cardiaco AI Otra
cardiopatía IMSEST IMCEST

 

Figura 1. Valoración inicial de pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo. Esta valoración se basa en la integración de características de baja o alta probabilidad derivadas 
de la presentación clínica (como síntomas, signos vitales, etc.), el ECG de 12 derivaciones y las troponinas cardiacas. El porcentaje del diagnóstico final que se deriva de estos pará-
metros aparece representado por el tamaño de sus respectivas cajas. El campo «Otra cardiopatía» incluye la miocarditis, el síndrome de tako-tsubo o las taquiarritmias, entre otros. 
El campo de diagnóstico «No cardiaco» se refiere a enfermedades torácicas, como la neumonía o el neumotórax. Las troponinas cardiacas deben interpretarse como un marcador 
cuantitativo: cuanto más alto el valor, mayor probabilidad de infarto de miocardio. En pacientes con parada cardiaca o inestabilidad hemodinámica de origen probablemente car-
diovascular, un médico cualificado deberá realizar e interpretar inmediatamente una ecocardiografía tras el ECG. Si en la valoración inicial hay sospecha de disección aórtica o 
embolia pulmonar, se recomienda realizar un estudio de dímero D y TCMD de acuerdo con algoritmos diagnósticos específicos42,43. AI: angina inestable; IMCEST: infarto de miocar-
dio con elevación del segmento ST; IMSEST: infarto de miocardio sin elevación del segmento ST; TCMD: tomografía computarizada multidetector. 

Tabla 3
Implicaciones clínicas de las troponinas de alta sensibilidad

Comparadas con las determinaciones convencionales de troponina, las pruebas de alta 

sensibilidad:

• Tienen mayor valor predictivo negativo de IM agudo

•  Reducen el intervalo «ciego a la troponina» y permiten detectar más rápidamente 
el IM agudo

•  Resultan en un aumento absoluto de ~4% y un aumento relativo de ~20% en la 
detección del IM de tipo 1 y una reducción correspondiente 
del diagnóstico de angina inestable

• Se asocian a una detección 2 veces superior del infarto de miocardio de tipo 2

Los valores de troponina cardiaca de alta sensibilidad deben interpretarse como 

marcadores cuantitativos de daño de cardiomiocitos (a mayor valor, mayor posibilidad 

de IM):

•  Las elevaciones 5 veces superiores al LSN tienen un alto valor predictivo positivo 
de IM agudo de tipo 1

•  Las elevaciones 3 veces superiores al LSN tienen un pequeño valor predictivo 
positivo (50-60%) para el IM agudo y pueden estar asociadas a un amplio 
espectro 
de enfermedades

•  Es frecuente detectar cierta concentración de troponina cardiaca circulante 
en individuos sanos

La caída o la subida de la troponina cardiaca diferencian el daño cardiomiocitario 

agudo del crónico (cuanto más pronunciado es el cambio, mayor es la probabilidad de 

IM agudo)

IM: infarto de miocardio; LSN: límite superior de la normalidad.
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mite cuantificar el nivel de estrés endógeno en distintas afecciones, 
incluido el IM. Dado que el nivel de estrés endógeno suele ser invaria-
blemente elevado al inicio del IM, el valor añadido de la copeptina, 

comparada con la determinación convencional de troponinas cardia-
cas (menos sensibles), es considerable44-50. Por lo tanto, se recomienda 
el uso sistemático de la determinación de copeptina como biomarca-
dor adicional para descartar precozmente el diagnóstico de IM siem-
pre que no sea posible la determinación de troponinas cardiacas 
sensibles o ultrasensibles. La copeptina puede tener incluso un valor 
adicional a las troponinas cardiacas de alta sensibilidad para descar-
tar precozmente el infarto de miocardio44-48.

3.3.3. Algoritmos para confirmar o descartar el diagnóstico

Debido a sus altas sensibilidad y precisión diagnóstica para la 
detección de IM durante su presentación, las determinaciones de alta 
sensibilidad permiten acortar el tiempo hasta la realización de la 
segunda determinación de troponinas cardiacas. Esto reduce sustan-
cialmente el retraso en el diagnóstico, acorta la estancia en urgencias 
y reduce costes2,6,8,10,29-36. Se recomienda seguir el algoritmo de 0 h/3 h 
(figura 2). Opcionalmente se puede recomendar el algoritmo de 
0 h/1 h, siempre que se disponga de troponinas cardiacas de alta sen-
sibilidad con un algoritmo validado (figura 3). Los algoritmos de 
0 h/1 h se basan en dos conceptos: en primer lugar, la troponina car-
diaca de alta sensibilidad es una variable continua y la probabilidad 
de IM aumenta cuanto mayores sean los títulos de troponinas39; en 
segundo lugar, los cambios absolutos de los títulos durante la primera 
hora pueden emplearse como sustitutos de los cambios absolutos 
durante 3 o 6 h y proporcionan un valor diagnóstico añadido a la 
determinación inicial de troponinas39. Los valores de corte para el 
algoritmo de 0 h/1 h son específicos para cada prueba36,39,51-55. Estos 
algoritmos deben integrarse siempre con una valoración clínica deta-
llada y el ECG de 12 derivaciones, y en caso de dolor torácico prolon-
gado o recurrente, es imprescindible tomar nuevas muestras de 
sangre (tabla 5, en el anexo web).

El valor predictivo negativo de IM en pacientes en los que este se 
descartó (asignados al grupo «descartar») superó el 98% en varias 
cohortes de validación30-34,36,39,51-55. Combinado con los hallazgos clíni-
cos y electrocardiográficos, el algoritmo 0 h/1 h puede identificar a 

Tabla 4
Entidades distintas del infarto agudo de miocardio de tipo 1 asociadas con la 
elevación de troponinas cardiacas

Taquiarritmias

Insuficiencia cardiaca

Urgencias hipertensivas

Enfermedades críticas (p. ej., shock/sepsis/quemaduras)

Miocarditis*

Miocardiopatía de tako-tsubo

Cardiopatía estructural (p. ej., estenosis aórtica)

Disección aórtica

Embolia o hipertensión pulmonar

Disfunción renal y cardiopatías asociadas

Espasmo coronario

Evento neurológico agudo (p. ej., ictus o hemorragia subaracnoidea)

Contusión cardiaca o procedimientos cardiacos (CABG, ICP, ablación, marcapasos, 
cardioversión o biopsia endomiocárdica)

Hipotiroidismo e hipertiroidismo

Enfermedades infiltrativas (p. ej., amiloidosis, hemocromatosis, sarcoidosis, 
escleroderma)

Toxicidad farmacológica (doxorubinina, 5-fluorouracilo, herceptina) o por veneno 
de serpiente

Esfuerzo físico extremo

Rabdomiolisis

CABG: cirugía de revascularización coronaria; ICP: intervención coronaria percutánea.
En negrita las entidades más frecuentes.

*Incluye la extensión miocárdica de la endocarditis o la pericarditis.

hs-cTn no change

Discharge/Stress testing

Δ  changea

(1 value  > ULN)

Invasive management 

Painfree, GRACE <140,
differential diagnoses excluded Work-up differential

diagnoses

hs-cTn no change

Pain >6h Pain <6h

NLU> nTc-shNLU< nTc-sh

hs
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Tn
 m
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rm
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es

en
ta

ci
ón
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lín

ic
a

hs-cTn sin cambios

Alta/prueba de estrés

Cambio ∆* 
(Valor I > LSN)

Tratamiento invasivo

Sin dolor, GRACE < 140, 
excluido diagnóstico diferencial Continuar con 

diagnóstico diferencial

hs-cTn sin cambios

Dolor > 6 h

Repetición de hs-cTn: 3 h

Dolor < 6 h

hs-cTn < LSN hs-cTn > LSN

Dolor torácico agudo

Figura 2. Algoritmo de 0 h/3 h para descartar el SCASEST empleando pruebas de troponinas cardiacas de alta sensibilidad. GRACE: escala del Global Registry of Acute Coronary 

Events; hs-cTn: troponina cardiaca de alta sensibilidad; LSN: límite superior de la normalidad, percentil 99 de la población normal de referencia. *Cambio Δ, dependiente de la 
prueba. La hs-cTn muy anormal se refiere a valores 5 veces superiores al LSN.
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pacientes candidatos a alta precoz y tratamiento ambulatorio. El valor 
predictivo positivo para el IM en los pacientes que cumplieron los cri-
terios de confirmación fue de un 75-80%30-34,39,53-55. La mayoría de los 
pacientes que cumplían estos criterios, pero sus diagnósticos fueron 
diferentes de IM, sufrían enfermedades que normalmente requieren 
una coronariografía para un diagnóstico más preciso, como el sín-
drome de tako-tsubo y la miocarditis39,53-55. Los pacientes que no cum-
plen los criterios de confirmación ni de exclusión representan un 
grupo heterogéneo que requiere pruebas adicionales si no se encuen-
tran otras razones para la elevación de troponinas cardiacas. Muchos 
de estos pacientes requieren una nueva determinación de troponinas 
cardiacas de alta sensibilidad (p. ej., a las 3 h). Debe considerarse la 
coronariografía en los pacientes con alto grado de sospecha de SCA-
SEST, mientras que en los pacientes con una probabilidad baja o 
media debe considerarse la coronariografía por tomografía computa-
rizada (TC). No están indicadas otras pruebas diagnósticas adicionales 
en el servicio de urgencias si se han identificado otras entidades alter-
nativas, como la respuesta ventricular rápida a la fibrilación auricular 
o una emergencia hipertensiva. 

Para descartar rápidamente el IM, se puede considerar dos estrate-
gias alternativas a los algoritmos de 0 h/1 h o 0 h/3 h que han sido 
adecuadamente validadas. La primera es un protocolo de exclusión de 
2 h que combina la escala de riesgo TIMI (Thrombolysis in Myocardial 

Infarction) con el ECG y troponinas cardiacas de alta sensibilidad 
durante la presentación que permitió descartar el IM de manera 
segura en el 40% de los pacientes56-58. La segunda, una estrategia 
basada en dos biomarcadores que combina cifras normales de tropo-
nina cardiaca y valores bajos de copeptina (< 10 pmol/l) durante la 
presentación, mostró un valor predictivo negativo muy alto para el 
IM, lo que hace innecesarias las pruebas seriadas para algunos pacien-
tes seleccionados44-50. Cuando se emplea cualquier algoritmo, hay que 
tener presentes tres aspectos fundamentales: a) se debe emplear los 
algoritmos solo en combinación con toda la información clínica dis-
ponible, incluida una valoración detallada de las características del 
dolor torácico y el ECG; b) en pacientes que llegan rápidamente al 
hospital (p. ej., durante la primera hora tras la aparición del dolor), la 
segunda determinación de troponina cardiaca debe realizarse a las 3 
h, debido a la dependencia temporal de la liberación de troponinas, y 

c) dado que la elevación tardía de troponina cardiaca se ha descrito en 
un ~1% de los pacientes, se debe realizar pruebas seriadas de tropo-
nina cardiaca si la sospecha clínica sigue siendo alta o cuando el 
paciente sufra dolor torácico recurrente52,54. La troponina cardiaca de 
alta sensibilidad ofrece también una precisión diagnóstica muy alta 
en pacientes con disfunción renal. Para obtener la mejor aplicación 
clínica de estas pruebas, es preciso emplear los puntos de corte espe-
cíficos de la prueba, que son más altos en pacientes con disfunción 
renal59.

3.3.4. Técnicas de imagen no invasivas

3.3.4.1. Evaluación funcional

Los servicios de urgencias y unidades de dolor torácico deben dis-
poner siempre de ecocardiografía transtorácica, que médicos cualifi-
cados deben realizar/interpretar en todos los pacientes hospitalizados 
por SCASEST. Esta modalidad de imagen permite identificar alteracio-
nes que indican isquemia miocárdica o necrosis (p. ej., hipocinesia 
segmentaria o acinesia). En caso de que no haya alteraciones signifi-
cativas de la movilidad de la pared, la detección de una disminución 
de la perfusión miocárdica por ecocardiografía de contraste o una 
reducción de la función regional mediante imágenes de strain y strain 

rate puede mejorar el valor diagnóstico y pronóstico de la ecocardio-
grafía convencional60,61. Además, la ecocardiografía permite detectar 
otras afecciones relacionadas con el dolor torácico, como la disección 
aórtica aguda, el derrame pericárdico, la estenosis valvular aórtica, la 
miocardiopatía hipertrófica o la dilatación ventricular derecha com-
patible con embolia pulmonar aguda. Asimismo, la ecocardiografía es 
la herramienta diagnóstica de elección para los pacientes con inesta-
bilidad hemodinámica de origen probablemente cardiaco62. La eva-
luación de la función sistólica del ventrículo izquierdo (VI), que se 
realizará como muy tarde antes del alta hospitalaria, es importante 
para estimar el pronóstico; la ecocardiografía y también otras moda-
lidades de imagen pueden proporcionar esta información. 

A los pacientes sin cambios isquémicos en el ECG de 12 derivacio-
nes y troponinas cardiacas negativas (preferiblemente de alta sensibi-
lidad) que no tienen dolor torácico durante varias horas, se les puede 
realizar una prueba de imagen con estrés durante el ingreso o poco 
después del alta. La prueba de imagen con estrés es preferible al ECG 
de esfuerzo por su mayor precisión diagnóstica63. Varios estudios han 
mostrado que la ecocardiografía de estrés (con dobutamina o dipiri-
damol) con resultado normal tiene alto valor predictivo negativo de 
isquemia y se asocia con una excelente evolución de los pacientes64,65. 
Asimismo, se ha demostrado que la ecocardiografía de estrés tiene 
mayor valor pronóstico que el ECG de esfuerzo64,66. El empleo adicio-
nal de contraste puede mejorar la detección de bordes endocárdicos y 
facilitar la detección de isquemia67.

La resonancia magnética cardiaca (RMC) permite evaluar al mismo 
tiempo la perfusión y las alteraciones de la movilidad de la pared, y 
los pacientes con dolor torácico agudo y una RMC de estrés normal 
tienen un excelente pronóstico a corto y medio plazo68. La RMC tam-
bién permite identificar tejido cicatricial (mediante realce tardío de 
gadolinio) y diferenciarlo de un infarto reciente (mediante imágenes 
potenciadas en T2 para delinear el edema miocárdico)69,70. Además, la 
RMC facilita el diagnóstico diferencial entre el infarto y la miocarditis 
o el síndrome de tako-tsubo71. De forma similar, se ha demostrado la 
utilidad de la técnica de imagen de perfusión miocárdica nuclear para 
la estratificación de pacientes con dolor torácico agudo que indica 
SCA. La gammagrafía miocárdica en reposo, mediante la detección de 
defectos fijos de perfusión que indican necrosis miocárdica, puede 
ayudar en la clasificación inicial de pacientes con dolor torácico sin 
cambios electrocardiográficos ni troponinas cardiacas elevadas72. La 
combinación de imagen en estrés-reposo aumenta la capacidad de 
evaluación de la isquemia; el resultado normal de esta prueba se aso-
cia con una excelente evolución del paciente73,74. Las modalidades de 

Sospecha de IMSEST

0 h < A ng/l Otro
0 h ≥ D ng/l

o
∆0_1 h ≥ E ng/l

ObservarDescartar Confirmar

o
0h < B ng/l

y
∆0_1 h < C ng/l

A B C D E

hs-cTnT (Elecsys) 5 12 3 52 5

hs-cTnl (Architect) 2 5 2 52 6

hs-cTnl (Dimension Vista)                    0,5 5 2 107 19

Figura 3. Algoritmos de 0 h/1 h de confirmación o descarte mediante pruebas de tro-
poninas cardiacas de alta sensibilidad (hs-cTn) en pacientes con sospecha de infarto 
agudo de miocardio sin elevación del segmento ST (IMSEST) atendidos en el servicio 
de urgencias. Las 0 h y 1 h se refieren al tiempo transcurrido desde el primer análisis de 
sangre. Se puede descartar inmediatamente un IMSEST si la concentración de hs-cTn 
es muy baja. El IMSEST también puede descartarse si los títulos basales son bajos y no 
aumentan significativamente durante la primera hora. La probabilidad de IMSEST es 
alta si la concentración inicial de hs-cTn es moderadamente alta o si aumenta clara-
mente durante la primera hora. Los puntos de corte son específicos de las pruebas. Se 
están desarrollando puntos de corte para nuevas determinaciones de hs-cTn. 
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imagen en estrés-reposo no suelen estar disponibles en servicios de 
atención las 24 h. 

3.3.4.2. Evaluación anatómica

La TC multidetectores (TCMD) permite la visualización de las arte-
rias coronarias, y un resultado normal excluye la presencia de EAC. Un 
metanálisis de nueve estudios (n = 1.349 pacientes) ha demostrado 
valores predictivos negativos altos para la exclusión del SCA (por la 
exclusión de la EAC) y excelentes resultados en pacientes de urgencias 
que presentaban una probabilidad pretest de SCA baja o intermedia y 
una angio-TC normal75. Cuatro estudios con distribución aleatoria 
(ECDA) estudiaron el papel de la TCMD (n = 1.869 pacientes) compa-
rado con la atención convencional (n = 1.397 pacientes) en la clasifica-
ción de pacientes con riesgo bajo-intermedio que se presentaron en el 
servicio de urgencias sin signos electrocardiográficos de isquemia o 
con concentraciones de troponinas cardiacas no concluyentes76-79. En 
el seguimiento a 1-6 meses, no se contabilizó ninguna muerte y un 
metanálisis posterior demostró resultados comparables entre las dos 
estrategias (sin diferencias en la incidencia de IM, reingresos en 
urgencias tras el alta o rehospitalizaciones), y mostró que la TCMD se 
asoció a una reducción de los costes del servicio de urgencias y de la 
duración del ingreso80. Sin embargo, en ninguno de estos estudios se 
emplearon troponinas de alta sensibilidad, que también pueden 
reducir la estancia en el hospital. También se observó que la TCMD se 
asoció a un aumento del uso de la angiografía invasiva (el 8,4 frente al 
6,3%; odds ratio [OR] = 1,36; intervalo de confianza del 95% [IC95%], 
1,03-1,80; p = 0,030)80. Por ello, la coronariografía por TCMD puede 
emplearse para descartar la presencia de EAC (no es útil en pacientes 
con EAC conocida). Otros factores que limitan el papel de la corona-
riografía por TCMD son la presencia de calcificación extensa (puntua-
ción de calcio alta) y la frecuencia cardiaca elevada o irregular; 
además, se necesita un buen grado de experiencia y esta técnica no 
está disponible actualmente las 24 h. Por último, no se ha validado el 
uso de la coronariografía por TCMD en el contexto agudo en pacientes 
con stents o CABG previa. Es importante señalar que la angio-TC per-
mite excluir eficientemente otras causas de dolor torácico que sin tra-
tamiento se asocian a una mortalidad alta, como embolia pulmonar, 
disección aórtica y neumotórax por tensión81.

3.4. Diagnóstico diferencial

Entre pacientes no seleccionados que llegan al servicio de urgen-
cias con dolor torácico agudo, cabe esperar las siguientes prevalen-
cias: IMCEST, 5-10%; IMSEST, 15-20%; angina inestable, 10%; otras 

cardiopatías, 15%, y enfermedades no cardiacas, 50%48,51,52,56-58. Algunas 
entidades cardiacas y no cardiacas pueden semejar SCASEST (tabla 6).

Las entidades que siempre se debe considerar en el diagnóstico 
diferencial del SCASEST, porque son potencialmente mortales pero 
también tratables, son la disección aórtica, la embolia pulmonar y el 
neumotórax por tensión. Debe realizarse urgentemente una ecocar-
diografía a todos los pacientes con inestabilidad hemodinámica de 
posible origen cardiovascular (CV)62.

Se recomienda radiografía de tórax a todos los pacientes con pro-
babilidad baja de SCASEST para detectar neumonía, neumotórax, frac-
tura de costillas u otros trastornos torácicos. El síndrome de tako-tsubo 
y el espasmo arterial coronario se describen brevemente en el epí-
grafe 5.6.4.2 del anexo web. El ictus puede acompañarse de cambios 
electrocardiográficos, alteraciones de la movilidad de la pared y un 
aumento de troponinas cardiacas2,6. La mayoría de los pacientes que 
llegan a urgencias con dolor torácico agudo tienen alguna afección no 
cardiaca que lo causa. En muchas ocasiones el dolor es reumático y, 
por lo tanto, benigno y autolimitado y no requiere hospitalización. Las 
características del dolor torácico pueden ayudar en cierta medida a la 
pronta identificación de estos pacientes24.

4. EVALUACIÓN DEL RIESGO Y RESULTADOS

4.1. Presentación clínica, electrocardiograma 
y biomarcadores

4.1.1. Presentación clínica 

Aparte de algunos marcadores clínicos de riesgo considerados uni-
versales, como la edad avanzada, la DM y la insuficiencia renal, la 
manifestación clínica inicial es altamente predictora del pronóstico a 
corto plazo82. El dolor torácico en reposo conlleva un pronóstico más 
desfavorable que los síntomas que aparecen durante el esfuerzo físico. 
En pacientes con síntomas intermitentes, el aumento del número de 
episodios antes del episodio principal también afecta negativamente 
al pronóstico. La taquicardia, la hipotensión, la insuficiencia cardiaca 
y la regurgitación mitral nueva durante la presentación predicen un 
peor pronóstico y requieren un diagnóstico y manejo rápidos25,82-84.

4.1.2. Electrocardiograma

La presentación en el ECG inicial predice el riesgo a corto plazo18. 
Los pacientes con depresión del segmento ST tienen un pronóstico 
peor que los pacientes con un ECG normal85,86. El número de deriva-
ciones que muestran la depresión del ST y la magnitud de la depre-

Tabla 6
Diagnóstico diferencial de los síndromes coronarios agudos en el contexto del dolor torácico agudo

Cardiaco Pulmonar Vascular Gastrointestinal Ortopédico Otros

Miopericarditis, 
miocardiopatías*

Embolia pulmonar Disección aórtica Esofagitis, reflujo 
o espasmo

Trastornos 
osteomusculares

Trastornos de ansiedad

Taquiarritmias Neumotórax 
(por tensión)

Aneurisma aórtico 
sintomático

Úlcera péptica, gastritis Traumatismo torácico Herpes zóster

Insuficiencia cardiaca 
aguda

Bronquitis, neumonía Ictus Pancreatitis Daño o inflamación 
muscular

Anemia

Urgencias hipertensivas Pleuritis Colecistitis Costocondritis

Estenosis valvular aórtica Afecciones de la columna 
cervical

Miocardiopatía 
de tako-tsubo

Espasmo coronario

Traumatismo cardiaco

En negrita el diagnóstico diferencial más frecuente y/o importante.
*La miocardiopatía dilatada, hipertrófica o restrictiva puede causar angina o malestar torácico.
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sión indican la extensión y la gravedad de la isquemia y se 
correlacionan, por una parte, con el pronóstico y, por otra, con el 
beneficio del tratamiento invasivo87. Una depresión del ST ≥ 0,05 mV 
en dos o más derivaciones contiguas, en el contexto clínico adecuado, 
indica un SCASEST y se asocia a un pronóstico adverso85. La depresión 
del ST combinada con la elevación transitoria del ST identifica a un 
subgrupo de pacientes de alto riesgo88, mientras que la combinación 
con una inversión de la onda T no altera el valor pronóstico de la 
depresión del ST. Aunque la inversión aislada de la onda T al ingreso 
no se relaciona con peor pronóstico que la ausencia de cambios elec-
trocardiográficos, frecuentemente desencadena una respuesta más 
rápida de diagnóstico y tratamiento86.

4.1.3. Biomarcadores

Además de su utilidad diagnóstica, la determinación de troponinas 
cardiacas aporta información pronóstica adicional a las variables clí-
nicas y electrocardiográficas en términos de mortalidad a corto y 
largo plazo. Mientras que la troponina T y la troponina I de alta sensi-
bilidad tienen una precisión diagnóstica comparable, la troponina T 
de alta sensibilidad tiene mayor precisión pronóstica89,90. Cuanto 
mayor es la cifra de troponina de alta sensibilidad durante la presen-
tación, mayor es el riesgo de muerte6,8,10,39. Se han asociado múltiples 
biomarcadores con la mortalidad en el SCASEST y algunos de ellos 
aportan un valor pronóstico adicional al de la troponina cardiaca8,48-50. 
Se debe determinar la creatinina sérica y la tasa de filtrado glomeru-
lar estimado (TFGe) de todos los pacientes con SCASEST porque afec-
tan al pronóstico y son elementos clave del método Global Registry of 

Acute Coronary Events (GRACE 2.0) para la estimación del riesgo (véase 
el apartado 4.2). Los péptidos natriuréticos (como el péptido natriuré-
tico de tipo B, la fracción N-terminal del propéptido natriurético de 
tipo B y la región media del propéptido natriurético de tipo A) están 
ampliamente validados y proporcionan información pronóstica adi-
cional a la de la troponina cardiaca91. En cierta medida, se puede decir 
lo mismo de la proteína C reactiva de alta sensibilidad y otros biomar-
cadores nuevos, como la región media de proadrenomedulina, el fac-
tor 15 de diferenciación de crecimiento y la copeptina. Sin embargo, 
no se ha demostrado que determinar estos marcadores mejore el 
manejo de los pacientes y su valor añadido a la estimación del riesgo 
mediante el método GRACE 2.0 parece ser marginal. Por lo tanto y 
hasta la fecha, no se puede recomendar el uso sistemático de estos 
biomarcadores para la evaluación pronóstica.

4.2. Evaluación del riesgo isquémico

En los SCASEST la evaluación cuantitativa del riesgo isquémico 
mediante métodos de estimación (escalas de puntuación o scores) es 
superior a la evaluación clínica por sí sola. La clasificación de riesgo 
GRACE proporciona una estratificación del riesgo más precisa tanto al 
ingreso como al alta92,93. La calculadora de riesgo GRACE 2.0 (http://
www.gracescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f), sin nece-
sidad de calcular una puntuación, proporciona una estimación directa 
de la mortalidad durante la hospitalización, a los 6 meses, a 1 año y a 
los 3 años. También proporciona la combinación de riesgo de muerte 
o IM al año94. Las variables empleadas por el método GRACE 2.0 para 
la estimación de riesgo son la edad, la presión arterial sistólica, la fre-
cuencia cardiaca, la creatinina sérica, la clase Killip en la presentación, 
la parada cardiaca al ingreso, la elevación de biomarcadores cardiacos 
y la desviación del ST. Si la clase Killip o la concentración de creatinina 
sérica no están disponibles, se puede calcular una escala modificada 
añadiendo insuficiencia renal y uso de diuréticos respectivamente. La 
escala de riesgo TIMI usa 7 variables en un sistema de puntuación 
aditivo: edad ≥ 65 años, tres o más factores de riesgo de EAC, EAC 
conocida, uso de ácido acetilsalicílico (AAS) en los últimos 7 días, 
angina grave (dos o más episodios en 24 h), cambio del ST ≥ 0,5 mm y 
un marcador cardiaco positivo (http://www.timi.org/index.

php?page=calculators)82. Este método es fácil de usar, pero su capaci-
dad discriminatoria es inferior a las de la escala de riesgo GRACE y el 
calculador de riesgo GRACE 2.0. Aunque el valor de las escalas de 
riesgo como herramienta de evaluación pronóstica es indiscutible, el 
impacto de su implementación en los resultados de los pacientes no 
se ha estudiado adecuadamente95,96.

4.2.1. Evaluación del riesgo agudo

Se debe valorar rápidamente a los pacientes con sospecha de SCA-
SEST para identificar a los pacientes con isquemia miocárdica activa 
que tienen riesgo de arritmias potencialmente mortales y requieren 
estrecha monitorización y coronariografía inmediata. Estos pacientes 
deben ser monitorizados en servicios interdisciplinarios de urgencias 
o en unidades de dolor torácico hasta que se confirme o se descarte el 
diagnóstico de IM. El mayor reto que se presenta es la integración de 
la presentación clínica y la información obtenida en el ECG, los análi-
sis de troponinas y las pruebas de imagen en una estrategia estanda-
rizada de manejo97. La evaluación del riesgo agudo guía la evaluación 
inicial, la elección del lugar de atención (p. ej., la unidad de cuidados 
intensivos o la de cuidados críticos, la unidad de cuidados interme-
dios, la unidad de monitorización de pacientes hospitalizados o 
planta) y el tratamiento, incluido el tratamiento antitrombótico y la 
planificación de la coronariografía. El riesgo es más alto en el 
momento de la presentación y puede seguir siendo alto durante 
varios días, aunque disminuye rápidamente, dependiendo de la pre-
sentación clínica, las comorbilidades, la anatomía coronaria y la 
revascularización98. Se debe comunicar al paciente y su familia el 
riesgo estimado. 

4.2.2. Monitorización del ritmo cardiaco

La revascularización precoz y el uso de fármacos antitrombóticos y 
bloqueadores beta han reducido considerablemente la incidencia de 
arritmias potencialmente mortales en la fase aguda a menos del 3%, y 
la mayoría de las complicaciones arrítmicas se producen durante las 
primeras 12 h desde la aparición de los síntomas99,100. Los pacientes 
con arritmias potencialmente mortales suelen tener antecedentes de 
insuficiencia cardiaca, fracción de eyección del VI (FEVI) < 30% y EAC 
de tres vasos. Los pacientes con SCASEST que llegan al hospital rápi-
damente tras la aparición de los síntomas, sin elevación o con eleva-
ción leve-moderada de biomarcadores cardiacos, función normal del 
VI y EAC de un vaso tratada eficazmente con ICP pueden recibir el alta 
al día siguiente. En el otro extremo del espectro están los pacientes 
con SCASEST y EAC multivaso, en los que quizá no se logre la revascu-
larización completa en una sola sesión (o no sea posible la revascula-
rización). Estos pacientes pueden tener una evolución complicada 
(p. ej., insuficiencia cardiaca) o enfermedad cardiaca previa, comorbi-
lidades importantes, edad avanzada o necrosis miocárdica extensa 
reciente101,102. Los pacientes con troponina cardiaca negativa (p. ej., los 
pacientes con angina inestable), sin síntomas persistentes o recurren-
tes y un ECG normal no requieren necesariamente monitorización del 
ritmo cardiaco o ingreso hospitalario. 

Los pacientes con IMSEST y riesgo de arritmias bajo requieren 
monitorización del ritmo cardiaco durante al menos 24 h o hasta la 
revascularización coronaria (lo que ocurra antes) en una unidad de 
cuidados intermedios o coronarios, mientras que los pacientes con 
riesgo de arritmias intermedio-alto pueden requerir monitorización 
del ritmo cardiaco durante más de 24 h en una unidad de cuidados 
intensivos o coronarios o intermedios, dependiendo de la presenta-
ción clínica, el grado de revascularización y la evolución inmediata 
tras la revascularización (tabla 7). Se recomienda que personal 
médico debidamente equipado y entrenado en el manejo de arritmias 
potencialmente mortales y parada cardiaca acompañe a los pacientes 
durante su traslado a otras instalaciones y durante el tiempo que 
requieran monitorización continua del ritmo cardiaco. 
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4.2.3. Riesgo a largo plazo

Además de los factores de riesgo a corto plazo, hay una serie de 
condiciones que influyen en el riesgo a largo plazo, entre ellas un 
curso clínico complicado, la disfunción sistólica del VI, la fibrilación 
auricular, la gravedad de la EAC, el estado de la revascularización, la 
evidencia de isquemia residual en pruebas no invasivas y las comor-
bilidades no cardiacas. En el seguimiento a 1 año, las tasas de 
muerte, IM y SCA recurrente en registros contemporáneos sobre 
SCASEST son > 10%. Mientras que las complicaciones a corto plazo se 
relacionan con la rotura de placas coronarias y trombosis asociada, 
la mayor parte de las complicaciones tardías son el resultado de la 
progresión de la aterosclerosis coronaria y sistémica98,103.

4.3. Evaluación del riesgo de hemorragia

Las complicaciones hemorrágicas mayores se asocian con un 
aumento de la mortalidad en los SCASEST104,105. Las clasificaciones 
de riesgo de hemorragia se han desarrollado a partir de cohortes de 
registros y ensayos clínicos en el contexto de los SCA y las ICP. La cla-
sificación de riesgo de hemorragia Can Rapid risk stratification of 

Unstable angina patients Suppress Adverse outcomes with Early imple-

mentation (CRUSADE) de las guías de práctica clínica de ACC/AHA 
(http://www.crusadebleedingscore.org) se desarrolló a partir de una 
cohorte de 71.277 pacientes con SCASEST (cohorte de derivación) y 
después se validó en una cohorte de 17.857 pacientes (cohorte de vali-
dación) del mismo registro106. La clasificación de riesgo hemorrágico 
CRUSADE tiene en cuenta las características basales del paciente (sexo 
femenino, historia de DM, historia de enfermedad vascular periférica 
o ictus), las variables clínicas al ingreso (frecuencia cardiaca, presión 
arterial sistólica, signos de insuficiencia cardiaca) y las pruebas de 
laboratorio al ingreso (hematocrito, aclaramiento de creatinina) para 
estimar la probabilidad que tiene el paciente de sufrir una complica-
ción hemorrágica mayor durante su hospitalización. Sin embargo, el 
rendimiento de este modelo para la clasificación del riesgo fue bajo 
(estadístico C = 0,68 en pacientes tratados con una estrategia conser-
vadora y C = 0,73 en pacientes sometidos a tratamiento invasivo).

La clasificación de riesgo de hemorragia Acute Catheterization and 

Urgent Intervention Triage strategy (ACUITY) se derivó de una cohorte 
conjunta de 17.421 pacientes con SCA (SCASEST e IMCEST) incluidos 
en los estudios ACUITY y HORIZONS-AMI104. Se identificaron seis 
variables predictivas basales independientes (sexo femenino, edad 
avanzada, creatinina sérica elevada, recuento leucocitario, anemia y 
presentación como IMSEST o IMCEST) y una variable relacionada con 
el tratamiento (uso de heparina no fraccionada [HNF] y un inhibidor 

de la glucoproteína IIb/IIIa [GPIIb/IIIa] más que la bivalirudina sola). 
Esta clasificación de riesgo identificó a pacientes con riesgo aumen-
tado de hemorragias mayores no relacionadas con la CABG a los 
30 días y la mortalidad a 1 año. Sin embargo, esta clasificación de 
riesgo no se ha validado en una cohorte independiente, no dispone 
de calculadora de riesgo y el rendimiento del modelo para la clasifi-
cación de riesgo es bajo (estadístico C = 0,74). Los cambios introdu-
cidos en la cardiología intervencionista, como el mayor uso del 
acceso radial, la reducción de las dosis de HNF, el uso de la bivaliru-
dina, el menor uso de inhibidores de la GPIIb/IIIa y la administración 
de inhibidores más eficaces de los receptores plaquetarios P2Y12 de 
difosfato de adenosina pueden modificar el valor de predicción de 
estas clasificaciones de riesgo. El riesgo isquémico y hemorrágico 
debe valorarse individualmente en cada paciente, aunque muchos 
de los predictores de complicaciones isquémicas se asocian también 
a complicaciones hemorrágicas104,106. En términos generales, las cla-
sificaciones de riesgo CRUSADE y ACUITY tienen un valor predictivo 
razonable para las hemorragias mayores en pacientes con SCA 
sometidos a coronariografía, aunque la clasificación CRUSADE tiene 
más capacidad de discriminación107. Sin embargo, en los pacientes 
que reciben tratamiento farmacológico o anticoagulantes orales 
(ACO), el valor predictivo de estas clasificaciones no está estable-
cido. Además, no se ha investigado el impacto de la integración de 
estas clasificaciones en los resultados de los pacientes. Conside-
rando estas limitaciones, se puede tener en cuenta el uso de la clasi-
ficación de riesgo CRUSADE para cuantificar el riesgo hemorrágico 
de los pacientes sometidos a coronariografía. 

4.4. Recomendaciones para diagnóstico, estratificación 
del riesgo, técnicas de imagen y monitorización del ritmo 
cardiaco en pacientes con sospecha de síndrome 
coronario agudo sin elevación del ST

Tabla 7
Recomendaciones sobre la unidad de atención y el tiempo de monitorización del 
ritmo cardiaco según la presentación clínica tras la confirmación del diagnóstico 
de SCASEST

Presentación clínica Unidad Monitorización 
del ritmo cardiaco

Angina inestable Planta normal o alta No

IMSEST con riesgo bajo 
de arritmias cardiacasa

Unidad de cuidados intermedios 
o unidad de cuidados coronarios

≤ 24 h

IMSEST con riesgo 
intermedio o alto de 
arritmias cardiacasb

Unidad de cuidados intensivos/
coronarios o unidad de cuidados 
intermedios

> 24 h

IMSEST: infarto de miocardio sin elevación del segmento ST.
aSi no se presenta ninguno de estos criterios: inestabilidad hemodinámica, arritmias 

mayores, fracción de eyección del ventrículo izquierdo < 40%, reperfusión fallida, 
estenosis coronarias críticas adicionales en vasos importantes o complicaciones 
relacionadas con la revascularización percutánea. 

bSi no se presentan uno o más de los criterios expuestos anteriormente.

Recomendaciones para el diagnóstico, la estratificación del riesgo, técnicas de 
imagen y monitorización del ritmo cardiaco en pacientes con sospecha 
de síndrome coronario agudo sin elevación del ST 

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Diagnóstico y estratificación del riesgo

El diagnóstico y la estratificación del riesgo 
isquémico/hemorrágico a corto plazo deben basarse 
en la combinación de la historia clínica, síntomas, 
signos vitales, otros hallazgos físicos, ECG 
y resultados de laboratorio

I A 28,
109-112

Se debe obtener un ECG de 12 derivaciones en un 
plazo de 10 min desde el primer contacto médico, 
que debe ser interpretado inmediatamente por un 
médico con experiencia. En caso de recurrencia de los 
síntomas o diagnóstico incierto, se repetirá el ECG

I B 28

Se recomienda obtener otras derivaciones en el ECG 
(V3R, V4R, V7-V9) si se sospecha de isquemia en curso 
y las derivaciones habituales no son concluyentes

I C

Se recomienda determinar la troponina cardiaca 
con pruebas sensibles o ultrasensibles y obtener los 
resultados en un plazo de 60 min

I A 6,
30-36,

39,
51-59,

108

Se recomienda un protocolo rápido de exclusión 
(0 h y 3 h) si se dispone de pruebas de alta 
sensibilidad para la determinación de troponina 
cardiaca

I B 6,
30-36,

39,
51-59,

108
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5. TRATAMIENTO

5.1. Tratamiento farmacológico de la isquemia

5.1.1. Medidas generales de apoyo

El objetivo del tratamiento farmacológico antiisquémico es dismi-
nuir la demanda miocárdica de oxígeno (secundaria a la disminución 
de la frecuencia cardiaca, presión arterial, precarga o contractilidad 
miocárdica) o aumentar el aporte de oxígeno al miocardio (mediante 
la administración de oxígeno o a través de la vasodilatación corona-
ria). Si después del tratamiento no desaparecen rápidamente los sig-
nos o síntomas isquémicos, se recomienda realizar inmediatamente 
una coronariografía, independientemente de los hallazgos electrocar-
diográficos y de la concentración de troponina cardiaca. Aunque no 
hay datos en el contexto de los SCASEST, en un estudio comparativo 
con distribución aleatoria entre la administración de oxígeno y la 
administración de aire a 441 pacientes normoxémicos con IMCEST, la 
administración de oxígeno no se asoció a ningún beneficio y podría 
estar relacionada con algunos efectos perjudiciales. Debe adminis-
trarse oxígeno cuando la saturación arterial de oxígeno es < 90% o si el 
paciente tiene insuficiencia respiratoria115. A los pacientes cuyos sín-
tomas isquémicos no remiten con nitratos y bloqueadores beta, es 
razonable administrarles opiáceos mientras se espera a la coronario-
grafía inmediata, con la desventaja de que la morfina podría ralenti-
zar la absorción intestinal de los inhibidores plaquetarios orales. 

5.1.2. Nitratos

Los nitratos intravenosos son más eficaces que los nitratos sublin-
guales para el alivio de los síntomas y la regresión de la depresión del 
ST. Bajo una estrecha monitorización de la presión arterial, la dosis se 
aumentará gradualmente hasta que remitan los síntomas y, en 
pacientes hipertensos, hasta que la presión arterial se normalice, 
excepto cuando aparezcan efectos secundarios (principalmente dolor 
de cabeza o hipotensión). Aparte del control de los síntomas, no hay 
otras indicaciones para el tratamiento con nitratos116. A los pacientes 
que hayan tomado recientemente un inhibidor de la fosfodiesterasa 5 
(en las últimas 24 h si es sildenafilo o vardenafilo y 48 h si es tadala-
filo), no se les debe administrar nitratos debido al riesgo de hipoten-
sión grave117.

5.1.3. Bloqueadores beta

Los bloqueadores beta inhiben competitivamente los efectos mio-
cárdicos de las catecolaminas circulantes y reducen el consumo 
miocárdico de oxígeno al disminuir la frecuencia cardiaca, la presión 
arterial y la contractilidad miocárdica. La evidencia de los efectos 
beneficiosos de los bloqueadores beta en los SCASEST se deriva de un 
metanálisis de 27 estudios realizados hace algún tiempo, que mostró 
que el tratamiento con bloqueadores beta se asoció a una reducción 
relativa del riesgo (RRR) del 13% en la mortalidad durante la primera 
semana tras el infarto de miocardio118. Un metanálisis posterior, que 
incluyó a 73.396 pacientes con SCA, mostró una RRR de la mortalidad 
intrahospitalaria del 8% (p = 0,04) asociada al tratamiento con blo-
queadores beta y sin aumento de la incidencia de shock cardiogé-
nico119. Un registro de 21.822 pacientes con IMSEST mostró que, en 
pacientes con riesgo de shock cardiogénico (edad > 70 años, frecuen-
cia cardiaca > 110 lpm, presión arterial sistólica < 120 mmHg), la tasa 
observada de shock o muerte aumentó significativamente entre los 
pacientes tratados con bloqueadores beta durante las primeras 24 h 
tras el ingreso120. Por lo tanto, debe evitarse la administración precoz 
de bloqueadores beta a estos pacientes si se desconoce la función 
ventricular. No se debe administrar bloqueadores beta a pacientes 
con síntomas relacionados con vasospasmo coronario o que consu-
man cocaína, ya que pueden favorecer el espasmo al dejar la vaso-

Recomendaciones para el diagnóstico, la estratificación del riesgo, técnicas de 
imagen y monitorización del ritmo cardiaco en pacientes con sospecha 
de síndrome coronario agudo sin elevación del ST (continuación)

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda un protocolo rápido de exclusión o 
confirmación (0 h y 1 h) si se dispone de pruebas de 
alta sensibilidad para la determinación de troponina 
cardiaca con un algoritmo validado de 0 h/1 h. Está 
indicado realizar determinaciones adicionales a 
las 3-6 h si las primeras dos determinaciones de 
troponina cardiaca no son concluyentes y el estado 
clínico aún indica SCA

I B 30-34,
36,39,
51-55

Se recomienda emplear clasificaciones de riesgo 
establecidas para estimar el pronóstico

I B 84,94,
106

Se puede considerar el uso de la clasificación 
CRUSADE en pacientes referidos a coronariografía 
para cuantificar el riesgo hemorrágico

IIb B 106,107

Pruebas de imagen

En pacientes sin dolor torácico recurrente, con 
ECG normal y valores de troponina cardiaca 
(preferiblemente de alta sensibilidad) normales pero 
con sospecha de SCA, está recomendado realizar una 
prueba de estrés no invasiva (preferiblemente con 
imagen) de isquemia inducible antes de decidir sobre 
la estrategia invasiva

I A 64,74,1
13,114

Está recomendada la ecocardiografía para evaluar 
la función ventricular izquierda regional y total y 
confirmar o descartar un diagnóstico diferenciald

I C

Se debe considerar la coronariografía por TCMD como 
alternativa a la angiografía invasiva para excluir el 
diagnóstico de SCA cuando la probabilidad de EAC sea 
baja o intermedia y si la troponina cardiaca y/o ECG 
no son concluyentes

IIa A 80

Monitorización

Se recomienda la monitorización continua del ritmo 
cardiaco hasta que se confirme o se descarte el 
diagnóstico de IMSEST

I C 101

Se recomienda ingresar a los pacientes con IMSEST en 
una unidad con monitorización

I C 99,100

Se debe considerar la monitorización del ritmo 
cardiaco hasta 24 h o ICP (lo que ocurra antes) en 
pacientes con IMSEST y riesgo de arritmias cardiacas 
bajoe

IIa C

Se debe considerar la monitorización del ritmo 
cardiaco > 24 h en pacientes con IMSEST y riesgo 
de arritmias cardiacas intermedio-altof

IIa C

En ausencia de signos o síntomas de isquemia, 
se puede considerar la monitorización del ritmo 
cardiaco en algunos pacientes con angina inestable 
(sospecha de espasmo coronario o síntomas 
asociados que indiquen eventos arrítmicos)

IIb C

0 h: momento del primer análisis de sangre; 1 h, 3 h: 1 o 3 h después del primer análisis 
de sangre; EAC: enfermedad arterial coronaria; ECG: electrocardiograma; IMSEST: 
infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria 
percutánea; SCA: síndrome coronario agudo; TCMD: tomografía computarizada 
multidetectores.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.
dNo se aplica a pacientes en los que se ha descartado el IMSEST que reciben el alta 

el mismo día.
eSi no se presenta ninguno de estos criterios: inestabilidad hemodinámica, arritmias 

mayores, fracción de eyección del ventrículo izquierdo < 40%, reperfusión fallida, 
estenosis coronarias críticas adicionales en vasos importantes o complicaciones 
relacionadas con la revascularización percutánea. 

fSi no se presentan uno o más de los criterios expuestos anteriormente.
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constricción mediada por la actividad alfa sin oposición por la 
vasodilatación mediada por la actividad beta. 

5.1.4. Otras clases de fármacos (véase el anexo web)

5.1.5. Recomendaciones para el uso de fármacos antiisquémicos 
en la fase aguda de los síndromes coronarios agudos 
sin elevación del segmento ST

5.2. Inhibición plaquetaria

5.2.1. Ácido acetilsalicílico

El AAS inhibe de modo irreversible la actividad de la ciclooxige-
nasa (COX) de la prostaglandina-endoperóxido sintasa 1 (COX-1) y 
suprime, por lo tanto, la producción de tromboxano A2 durante toda 
la vida de las plaquetas128. El AAS se ha mostrado efectivo en la 
angina inestable; la incidencia de IM o muerte se redujo de manera 
concordante en cuatro ensayos clínicos realizados en la era previa a 
las ICP129-132. Un metanálisis de esos estudios indica que la adminis-
tración de AAS (hasta 2 años) se asocia con una importante reduc-
ción de las complicaciones vasculares mayores del 46%133. En el 
estudio CURRENT-OASIS 7, que incluyó a 25.086 pacientes con SCA 
(SCASEST o IMCEST) tratados con una estrategia invasiva, no se 
observaron diferencias entre el uso de AAS a dosis más altas 
(300-325 mg/día) o más bajas (75-100 mg/día)134. La dosis de carga 
recomendada de AAS normal (formulación no entérica) es de 
150-300 mg y la dosis intravenosa recomendada es de 150 mg. No es 
necesario monitorizar sus efectos. Los mecanismos de acción de los 
fármacos antiagregantes y anticoagulantes se describen en la figura 4.

5.2.2. Inhibidores del P2Y12

5.2.2.1. Clopidogrel

El clopidogrel (dosis de carga de 300-600 mg y dosis de manteni-
miento de 75 mg/día) es un profármaco inactivo que requiere oxida-
ción por el citocromo P450 en el hígado para generar un metabolito 
activo (tabla 8). Aproximadamente el 85% del profármaco se hidroliza 
por esterasas a una forma inactiva que deja solo el 15% del clopidogrel 
disponible para su transformación en metabolito activo que, de 

manera selectiva e irreversible, inactiva los receptores plaquetarios 
P2Y12 e inhibe así la agregación plaquetaria inducida por ADP135,136. El 
tratamiento antiagregante plaquetario doble (TAPD) con AAS y clopi-
dogrel reduce los eventos isquémicos recurrentes en los SCASEST, 
comparado con el AAS solo137,138. Sin embargo, hasta un 10% de los 
pacientes tratados con este tratamiento combinado sufrirán un 
evento isquémico recurrente durante el primer año tras un SCA, con 
una tasa de trombosis de hasta el 2%139. Este riesgo residual puede 
explicarse en parte por una inhibición plaquetaria subóptima debido 
a una respuesta inadecuada al clopidogrel. De hecho, en estudios far-
macodinámicos y farmacocinéticos se ha descrito una importante 
variabilidad interindividual en la respuesta de inhibición plaquetaria 
y un riesgo aumentado de complicaciones isquémicas y hemorrágicas 
en hiporrespondedores e hiperrespondedores al clopidogrel respecti-
vamente140-143. Hay evidencia de la implicación de polimorfismos 
genéticos clave en la variabilidad de la generación de metabolitos y en 
la eficacia clínica del clopidogrel144-147.

5.2.2.2. Prasugrel

El prasugrel (dosis de carga de 60 mg y dosis de mantenimiento de 
10 mg/día) es un profármaco que bloquea de manera irreversible los 
receptores plaquetarios P2Y12 con una acción más rápida y un efecto 
inhibidor más profundo que el clopidogrel (tabla 8). Este compuesto 
se comparó con el clopidogrel (dosis de carga de 300 mg y dosis de 
mantenimiento de 75 mg/día) en el estudio TRITON-TIMI 38, en el que 
pacientes con SCA (IMCEST o SCASEST) programados para ICP recibie-
ron el fármaco durante o después del procedimiento148. En los 10.074 
pacientes con SCASEST incluidos en el estudio, las complicaciones CV 
recurrentes se redujeron en el grupo de pacientes tratados con prasu-
grel en el seguimiento a los 15 meses (del 11,2 al 9,3%; riesgo relativo 
[RR] = 0,82; IC95%, 0,73-0,93; p = 0,002), debido a una reducción sig-
nificativa de los IM (del 9,2 al 7,1%; RRR = 23,9%; IC95%, 12,7-33,7; 
p < 0,001). Las complicaciones hemorrágicas graves fueron más fre-
cuentes en el grupo de prasugrel (hemorragias mayores TIMI no aso-
ciadas a CABG, el 2,4 frente al 1,8%; hazard ratio [HR] = 1,40; IC95%, 
1,05-1,88; p = 0,02), debido a un aumento de hemorragias espontá-
neas (el 1,6 frente al 1,1%; HR = 1,51; IC95%, 1,09-2,08; p = 0,01) y 
hemorragias mortales (el 0,4 frente al 0,1%; HR = 4,19; IC95%, 
1,58-11,11; p = 0,002)149. El aumento de las complicaciones hemorrági-
cas fue 5 veces mayor en los pacientes tratados con prasugrel referi-
dos a CABG temprana. Basándose en la marcada reducción de la 
trombosis del stent confirmada o probable observada en los resulta-
dos totales del estudio TRITON-TIMI 38 (el 1,13% en el grupo de prasu-
grel frente al 2,35% en el grupo de clopidogrel; HR = 0,48; IC95%, 
0,36-0,64; p < 0,0001) y en pacientes con stents liberadores de fárma-
cos (SLF) (el 0,84 frente al 2,31%; HR = 0,36; IC95%, 0,22-0,58; 
p < 0,0001), se debe considerar la administración de prasugrel a los 
pacientes que presentan trombosis del stent a pesar de la adherencia 
al tratamiento con clopidogrel150,151. El prasugrel está contraindicado 
para los pacientes con ictus/accidente isquémico transitorio (AIT) 
previo debido a la evidencia de daño neto en este grupo de pacientes 
del estudio TRITON-TIMI 38. Además, en este estudio no se observó 
un beneficio evidente en pacientes mayores de 75 años ni en pacien-
tes con bajo peso corporal (< 60 kg)148. El estudio TRILOGY ACS se trata 
en el apartado 5.6.4.1.1.

5.2.2.3. Ticagrelor

El ticagrelor es un inhibidor oral que se une de modo reversible al 
P2Y12 con una vida media plasmática de 6-12 h. El ticagrelor inhibe la 
recaptación de adenosina a través de la inhibición del transportador 
equilibrador de nucleósido-1 (ENT1) (tabla 8). Al igual que el prasu-
grel, el ticagrelor tiene un inicio de acción más rápido y constante que 
el clopidogrel, y además tiene un final de acción más rápido, de 
manera que la función plaquetaria se recupera rápidamente152. 

Recomendaciones para el uso de fármacos antiisquémicos en la fase aguda de los 
síndromes coronarios agudos sin elevación del segmento ST 

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda el tratamiento precoz con 
bloqueadores beta para pacientes con síntomas 
isquémicos si no hay contraindicaciones

I B 119

Se recomienda continuar el tratamiento crónico 
con bloqueadores beta, excepto si el paciente está 
en clase Killip ≥ III

I B 126

Está indicado el tratamiento oral o intravenoso con 
nitratos para aliviar la anginad; se recomienda el 
tratamiento intravenoso con nitratos para pacientes 
con angina recurrente, hipertensión incontrolada 
o signos de insuficiencia cardiaca

I C

Para pacientes con angina vasospástica sospechada/
confirmada, se considerará el tratamiento con 
bloqueadores de los canales de calcio y nitratos y se 
evitará el uso de bloqueadores beta

IIa B 127

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.
dNo se debe administrar a pacientes que recientemente hayan tomado una dosis de 

sildenafilo o vardenafilo (< 24 h) o tadalafilo (< 48 h).
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El ticagrelor aumenta la concentración de fármacos metabolizados a 
través del CYP3A, como la simvastatina, mientras que los inhibidores 
moderados del CYP3A, como el diltiazem, aumentan su concentración 
plasmática y retrasan el final de acción del ticagrelor. En el estudio 
PLATO, se asignó aleatoriamente a 18.624 pacientes con SCASEST de 
riesgo moderado-alto (programados para tratamiento conservador o 
invasivo) o IMCEST a tratamiento con clopidogrel (75 mg/día, con una 
dosis de carga de 300-600 mg) o con ticagrelor (dosis de carga de 180 
mg seguida de 90 mg/12 h)153. Se permitió que los pacientes progra-

mados para ICP recibieran de forma enmascarada un bolo adicional 
de carga de 300 mg de clopidogrel (dosis de carga total, 600 mg) o 
placebo. El tratamiento se prolongó durante 12 meses, con una dura-
ción media de exposición al fármaco de 9 meses153. En el subgrupo de 
SCASEST (n = 11.080), el criterio primario de eficacia compuesto 
(muerte por causas CV, IM o ictus) se redujo significativamente con 
ticagrelor comparado con clopidogrel (el 10,0 frente al 12,3%; 
HR = 0,83; IC95%, 0,74-0,93; p = 0,0013), con reducciones similares en 
muerte CV (el 3,7 frente al 4,9%; HR = 0,77; IC95%, 0,64-0,93; 

Objetivos del tratamiento antitrombótico

AAS

Cangrelor, 
clopidogrel, 
prasugrel, 
ticagrelor

Inhibidores 
de GPIIb/IIIa

Vorapaxar

Factor tisular

Cascada de coagulación 

Rivaroxabán
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2
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Figura 4. Fármacos antitrombóticos en los síndromes coronarios agudos sin elevación del ST. La figura describe los objetivos del tratamiento antitrombótico con fármacos dispo-
nibles que se puede emplear para inhibir la coagulación y la agregación plaquetaria durante y después de la formación de trombos. El vorapaxar es un bloqueador del receptor 
activado por proteasas tipo 1 (PAR-1). AAS: ácido acetilsalicílico; ADP: adenosindifosfato; AT: antitrombina; GP: glucoproteína; HBPM: heparina de bajo peso molecular; 
HNF: heparina no fraccionada; Tx: tromboxano. 
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p = 0,0070) y mortalidad por cualquier causa (el 4,3 frente al 5,8%; 
HR = 0,76; IC95%, 0,64-0,90; p = 0,0020)154. Las diferencias en las tasas 
de complicaciones hemorrágicas también fueron similares entre el 
subgrupo de SCASEST y los resultados totales, con un riesgo aumen-
tado de hemorragias mayores definidas en el estudio PLATO no aso-
ciadas a CABG en el grupo de ticagrelor comparado con clopidogrel (el 
4,8 frente al 3,8%; HR = 1,28; IC95%, 1,05-1,56; p = 0,0139), pero sin 
diferencias en la incidencia de hemorragias mortales o potencial-
mente mortales154. Los beneficios del ticagrelor frente al clopidogrel 
en el grupo de SCASEST fueron independientes de que la revasculari-
zación se realizara o no durante los primeros 10 días tras la asignación 
de tratamiento aleatorizada154. La reducción de la trombosis del stent 
confirmada con ticagrelor en el subgrupo de SCASEST (el 1,1 frente al 
1,4%; HR = 0,71; IC95%, 0,43-1,17) concordó con lo observado en los 
resultados totales del estudio (el 1,4 frente al 1,9%; HR = 0,67; IC95%, 
0,50-0,90; p = 0,0091)155. Además del aumento de las tasas de compli-
caciones hemorrágicas menores o no asociadas a CABG con ticagrelor, 
los efectos adversos incluyeron disnea (sin broncospasmo), mayor 
frecuencia de pausas ventriculares asintomáticas y aumento de las 
concentraciones de ácido úrico153,156.

5.2.2.4. Cangrelor

El cangrelor es un análogo intravenoso (i.v.) del trifosfato de ade-
nosina que se une de modo reversible y con alta afinidad al receptor 
plaquetario P2Y12, con una vida media plasmática corta (< 10 min) 
(tabla 8). Produce una inhibición muy efectiva de la agregación pla-
quetaria inducida por adenosindifosfato inmediatamente después de 

la administración del bolo intravenoso (i.v.) y permite restaurar la 
función plaquetaria 1-2 h después de interrumpir la infusión en 
pacientes con SCASEST157. El cangrelor (bolo de 30 μg/kg e infusión de 
4 μg/kg/min) administrado al comienzo de la ICP se ha estudiado en 
tres ensayos clínicos que incluyeron a un total de 24.910 pacientes: 
en uno con clopidogrel (600 mg) administrado al inicio de la ICP 
(CHAMPION-PCI), en otro con clopidogrel (600 mg) administrado al 
final de la ICP (CHAMPION-PLATFORM) y en el tercero con clopidogrel 
(300 o 600 mg) administrado antes o después de la ICP dependiendo 
de la práctica habitual del centro (CHAMPION-PHOENIX), en pacien-
tes a los que no se trató previamente con inhibidores de P2Y12 o de la 
GPIIb/IIIa158-160. En un metanálisis de estos estudios, en los que se 
sometió a ICP por SCA al 69% de los pacientes, se observó una RRR del 
19% en la mortalidad periprocedimiento, IM, revascularización por 
isquemia y trombosis del stent (cangrelor frente a clopidogrel, el 3,8 
frente al 4,7%; OR = 0,81; IC95%, 0,71-0,91; p = 0,007), con una RRR del 
39% en la trombosis del stent sola (el 0,5 frente al 0,8%; OR = 0,61; 
IC95%, 0,43-0,80; p = 0,008)161. La variable combinada de hemorragias 
TIMI mayores y menores aumentó con cangrelor (el 0,9 frente al 0,6%; 
OR = 1,38; IC95%, 1,03-1,86; p = 0,007), sin un aumento de las tasas de 
transfusión. La Comisión Europea aprobó la comercialización de este 
compuesto en marzo de 2015.

5.2.3. Planificación de la administración de inhibidores de P2Y12

Se ha recomendado la administración de inhibidores de P2Y12 poco 
tiempo después del diagnóstico de SCASEST, independientemente de 
la estrategia de manejo162,163. Esto implica la necesidad de pretrata-

Tabla 8
Inhibidores de P2Y12

Clopidogrel Prasugrel Ticagrelor Cangrelor

Clase Tienopiridina Tienopiridina Ciclopentil-triazolopirimidina Análogo estabilizado del ATP

Administración Oral Oral Oral Intravenosa

Dosis 300-600 mg oral, después 
75 mg/día

60 mg oral, después 
10 mg/día

180 mg oral, después 90 mg 
dos veces al día

Bolo de 30 μg/kg e infusión 
de 4 μg/kg/min

Dosis en ERC

  Fase 3 (TFGe 30-59 ml/min/1,73 m2) Sin ajuste de dosis Sin ajuste de dosis Sin ajuste de dosis Sin ajuste de dosis

  Fase 4 (TFGe 15-29 ml/min/1,73 m2) Sin ajuste de dosis Sin ajuste de dosis Sin ajuste de dosis Sin ajuste de dosis

  Fase 5 (TFGe < 15 ml/min/1,73 m2) Uso solamente para indicaciones 
seleccionadas (p. ej., prevención 

de trombosis del stent)

No se recomienda No se recomienda No se recomienda

Reversibilidad Irreversible Irreversible Reversible Reversible

Activación Profármaco con metabolismo 
hepático variable

Profármaco con metabolismo 
hepático predecible

Fármaco activo con metabolito 
activo adicional

Fármaco activo

Inicio del efectoa 2-6 hb 30 minb 30 minb 2 min

Duración del efecto 3-10 días 7-10 días 3-5 días 1-2 h

Interrupción antes de la cirugía 5 díasc 7 díasc 5 díasc 1 h

Vida media plasmática del inhibidor 

activo de P2Y12
d

30-60 min 30-60 mine 6-12 h 5-10 min

Inhibición de la recaptación 

de adenosina 

No No Sí Sí (solo metabolito «inactivo»)

ADP: difosfato de adenosina; ATP: trifosfato de adenosina; ERC: enfermedad renal crónica; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimado.
aEl 50% de inhibición de la agregación plaquetaria inducida por ADP.
bEl inicio del efecto puede retrasarse si la absorción intestinal está retrasada (p. ej., por opiáceos).
cPuede acortarse si está indicado por las pruebas de la función plaquetaria o bajo riesgo de sangrado. 
dAfecta a la respuesta a la transfusión de plaquetas. 
eSe indica la vida media de la fase de distribución, ya que refleja la duración de las concentraciones plasmáticas clínicamente relevantes, mientras que la vida media que 

corresponde a la fase de eliminación es de aproximadamente 7 h.
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miento, definido como la administración de un inhibidor de P2Y12 
antes de la coronariografía de pacientes programados para trata-
miento invasivo. Posteriormente se publicaron los resultados del 
estudio ACCOAST164, el único ECDA sobre el pretratamiento con inhibi-
dores de P2Y12 en pacientes con SCASEST. En este estudio se comparó 
el pretratamiento con 30 mg de prasugrel y una dosis adicional de 
30 mg antes de la ICP con un régimen de 60 mg de prasugrel después 
de la angiografía diagnóstica pero antes de la ICP en 4.033 pacientes 
con IMSEST programados para tratamiento invasivo precoz. La dura-
ción media del pretratamiento fue de 4,3 h. Se sometió a ICP al 69% de 
los pacientes, el 6% necesitó revascularización quirúrgica y los demás 
recibieron tratamiento conservador164. A los 7 días, en los pacientes 
aleatorizados al grupo de pretratamiento no se observó reducción del 
objetivo primario de valoración (muerte CV, IM recurrente, ictus, 
revascularización urgente o tratamiento de rescate con inhibidores de 
la GPIIb/IIIa) (HR = 1,02; IC95%, 0,84-1,25; p = 0,81) ni se observaron 
beneficios a los 30 días164. La incidencia de hemorragias TIMI mayores 
aumentó significativamente en el grupo de pretratamiento a los 
7 días (el 2,6% con pretratamiento frente al 1,4% en el grupo sin pre-
tratamiento; HR = 1,90; IC95%, 1,19-3,02; p = 0,006). Los argumentos 
a favor y en contra del pretratamiento con inhibidores de P2Y12 se 
han discutido ampliamente, pero sigue siendo un tema controver-
tido165,166. Dado que el momento óptimo para la administración de 
ticagrelor o clopidogrel a pacientes con SCASEST programados para 
tratamiento invasivo no se ha estudiado adecuadamente, no se 
puede establecer recomendaciones a favor o en contra del pretrata-
miento con estos fármacos. Según los resultados del estudio 
ACCOAST, el pretratamiento con prasugrel no está recomendado. 
Para los pacientes con SCASEST que van a recibir tratamiento con-
servador, se recomienda la administración de inhibidores de P2Y12 
(preferiblemente ticagrelor) en cuanto se confirme el diagnóstico, si 
no hay contraindicaciones.

5.2.4. Monitorización del tratamiento con inhibidores de P2Y12 
(véase el anexo web)

5.2.5. Interrupción prematura del tratamiento antiagregante oral 

La interrupción del tratamiento antiagregante oral conlleva un 
riesgo mayor de complicaciones recurrentes, especialmente cuando 
no se ha completado todo el tratamiento recomendado176-178. La inte-
rrupción del TAPD poco después del implante de stent aumenta el 
riesgo de trombosis del stent, especialmente durante el primer mes 
tras la interrupción178. La interrupción del TAPD antes de la cirugía 
cardiaca se trata en los apartados 5.6.6.1 del anexo y 5.6.6.2 de esta 
guía. En caso de un procedimiento quirúrgico no cardiaco que no se 
puede posponer, puede ser aceptable un TAPD durante un mínimo de 
1 mes para stents metálicos sin recubrimiento (SM) y 3 meses para 
SLF de nueva generación179. En este contexto, la cirugía debe realizarse 
en hospitales con servicio continuo de cardiología intervencionista de 
forma que se pueda tratar inmediatamente a los pacientes con IM 
perioperatorio179. Si la interrupción del TAPD es inevitable debido a 
cirugía urgente de alto riesgo (p. ej., neurocirugía) o en caso de hemo-
rragia mayor que no se puede controlar con tratamiento local, no se 
puede proponer ningún tratamiento alternativo al TAPD para preve-
nir la trombosis del stent. Se ha propuesto el uso de heparina de bajo 
peso molecular (HBPM), pero faltan pruebas de su eficacia para esta 
indicación180. Siempre que sea posible, deberá mantenerse el AAS por-
que la interrupción prematura de los dos fármacos antiagregantes 
aumenta aún más el riesgo de trombosis del stent.

Para los pacientes que van a someterse a cirugía no cardiaca elec-
tiva, el ticagrelor y el clopidogrel deben suspenderse 5 días antes de la 
cirugía, mientras que el prasugrel se suspenderá 7 días antes, excepto 
para los pacientes con riesgo alto de trombosis del stent179. En este 
caso, se debe tomar una decisión multidisciplinaria para determinar 
la mejor estrategia. Pueden ser necesarios periodos de interrupción 

más largos (p. ej., 7 días para el ticagrelor y 10 días para el clopidogrel 
o el prasugrel) en caso de cirugía con riesgo extremo de hemorragia 
(como algunos tipos de neurocirugía). Para pacientes con SCASEST, el 
riesgo de hemorragia relacionada con la cirugía debe sopesarse con 
el riesgo de episodios recurrentes de isquemia relacionados con la 
interrupción del tratamiento. El tipo de cirugía, el riesgo isquémico 
y el grado de EAC, el tiempo transcurrido desde el episodio agudo y, 
para pacientes tratados con ICP, el tiempo transcurrido desde el pro-
cedimiento y el tipo de stent implantado son factores clave que hay 
que tener en cuenta. Algunos pacientes seleccionados que requieren 
cirugía no cardiaca tras el implante reciente de stents pueden benefi-
ciarse del tratamiento puente con inhibidores de la GPIIb/IIIa de 
molécula pequeña (p. ej., tirofibán o eptifibatida) tras la interrupción 
de los inhibidores de P2Y12, mientras que, hasta la fecha, el cangrelor 
se ha probado como tratamiento puente a la CABG181,182. A los pacien-
tes tratados con TAPD tras un episodio de SCASEST a los que se ha 
tratado de manera conservadora se les puede suspender el trata-
miento con inhibidores de P2Y12. En los procedimientos quirúrgicos 
con riesgo de hemorragia bajo o moderado, los cirujanos deben ani-
marse a operar con el paciente en TAPD. Debe mejorarse la adheren-
cia al TAPD instruyendo al paciente, los familiares y los médicos de 
modo que se pueda prevenir las complicaciones CV evitables. 

5.2.6. Duración del tratamiento antiagregante doble

Según el estudio CURE, se ha recomendado para pacientes con 
SCASEST el TAPD con AAS y clopidogrel durante 1 año, en lugar del 
AAS solo, independientemente de la estrategia de revascularización y 
el tipo de stent, mientras que los estudios TRITON-TIMI 38 y PLATO 
han demostrado la superioridad de los tratamientos basados en pra-
sugrel y ticagrelor, respectivamente, sobre el tratamiento con clopi-
dogrel138,148,153. En el estudio CREDO, que incluyó a 2.116 pacientes, el 
TAPD con clopidogrel durante 1 año se asoció a una RRR de muerte, 
IM o ictus del 26,9%, comparado con el TAPD durante 1 mes (el 8,6 
frente al 11,8%; IC95%, 3,9-44,4; p = 0,02)183. La población del estudio 
estaba formada por pacientes con EAC estable y SCASEST de bajo 
riesgo tratados con ICP (el 50% cada uno); no se observó interacción 
alguna entre el estado del SCA y el TAPD. 

La evidencia para apoyar prolongar el TAPD durante más de 1 año 
tras el implante de SLF en pacientes con SCASEST es escasa (tabla 9, 
véase el anexo).

El estudio DAPT aleatorizó a pacientes que no sufrieron complica-
ciones durante el primer año tras una ICP a tratamiento adicional 
durante 18 meses con una tienopiridina (clopidogrel/prasugrel) o pla-
cebo184. Comparado con placebo, el tratamiento con tienopiridinas 
redujo las tasas de trombosis del stent (el 0,4 frente a 1,4%; HR = 0,29; 
IC95%, 0,17-0,48; p < 0,001) y las complicaciones CV y cerebrovascula-
res graves (el 4,3 frente al 5,9%; HR = 0,71; IC95%, 0,59-0,85; 
p < 0,001), y las tasas de IM fueron también más bajas en el grupo 
asignado a tienopiridinas (el 2,1 frente al 4,1%; HR = 0,47; p < 0,001). 
La tasa de muerte por cualquier causa fue del 2,0% en el grupo con 
tratamiento continuado con tienopiridinas y del 1,5% en el grupo de 
placebo (HR = 1,36; IC95%, 1,00-1,85; p = 0,05). La tasa de hemorragias 
moderadas o graves aumentó con el tratamiento continuado con tie-
nopiridinas (el 2,5 frente al 1,6%; HR = 1,61; IC95%, 1,21-2,16; 
p = 0,001)184. En un metanálisis que incluyó a 32.287 pacientes de diez 
ECDA, se compararon distintas duraciones del TAPD185. Cerca del 50% 
de los pacientes tenían EAC estable. Los estudios se estratificaron 
según la duración del TAPD para evitar que el TAPD de 12 meses estu-
viera en ambos brazos del estudio. Esto permitió comparar los resul-
tados del tratamiento a corto plazo o prolongado (más de 12 meses) 
frente al tratamiento de 12 meses. Comparado con el tratamiento de 
12 meses, el tratamiento más corto se asoció con una reducción signi-
ficativa de hemorragias mayores (OR = 0,58; IC95%, 0,36-0,92; 
p = 0,02), mientras que no se observaron diferencias significativas en 
el riesgo de complicaciones isquémicas o trombosis del stent, aunque 
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no se pudo excluir un aumento bajo o moderado. El tratamiento pro-
longado de TAPD, comparado con el tratamiento de 12 meses, obtuvo 
una reducción significativa de los IM (OR = 0,53; IC95%, 0,42-0,66; 
p < 0,001) y las trombosis del stent (OR = 0,33; IC95%, 0,21-0,51; p < 0,001), 
pero hubo más hemorragias mayores (OR = 1,62; IC95%, 1,26-2,09; 
p < 0,001). Además, la incidencia de muerte por cualquier causa 
aumentó en el grupo de TAPD prolongado (OR = 1,30; IC95%, 
1,02-1,66; p = 0,03), mientras que no hubo diferencias en muerte CV 
entre ambos grupos185.

El estudio PEGASUS-TIMI 54 aleatorizó a 21.162 pacientes que 
habían sufrido un IM 1-3 años antes a ticagrelor 90 mg/12 h o 
60 mg/12 h o placebo186. En el seguimiento medio de 33 meses, el 
estudio demostró una tasa reducida de muerte CV, IM o ictus con 
ticagrelor (frente a placebo, ticagrelor 90 mg, HR = 0,85; IC95%, 
0,75-0,96; p = 0,008; ticagrelor 60 mg, HR = 0,84; IC95%, 0,74-0,95; 
p = 0,004) y tasas aumentadas de complicaciones hemorrágicas 
mayores (el 2,60% con 90 mg, el 2,30% con 60 mg y el 1,06% con pla-
cebo; p < 0,001)186. No hubo diferencias en la mortalidad por cualquier 
causa entre los tres grupos. Hay que señalar que la mayoría de los 
pacientes empezaron el tratamiento con ticagrelor tras la interrup-
ción del TAPD y todos ya habían tenido un IM (contexto de prevención 
secundaria para pacientes de alto riesgo), mientras que se excluyó a 
los pacientes con antecedente de ictus isquémico. En conclusión, 
mientras que se puede recomendar el TAPD durante 1 año para 
pacientes con SCASEST, el tratamiento puede acortarse (3-6 meses) o 
prolongarse (hasta 30 meses) si fuera necesario para pacientes selec-
cionados dependiendo de su perfil de riesgo isquémico y hemorrá-
gico.

5.2.7. Inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa

Los inhibidores de la GPIIb/IIIa i.v. bloquean la agregación plaque-
taria al inhibir la unión del fibrinógeno a la forma activada del recep-
tor de la GPIIb/IIIa en dos plaquetas adyacentes128. En un metanálisis 
de seis ECDA que incluyeron a 29.570 pacientes con SCASEST en trata-
miento médico fundamentalmente, se observó una RRR de muerte e 
IM no mortal del 9% con los inhibidores de la GPIIb/IIIa (el 10,7 frente 
al 11,5%; p = 0,02) combinados con heparina196. El mayor beneficio se 
observó en pacientes sometidos a ICP mientras recibían tratamiento 
con estos fármacos (el 10,5 frente al 13,6%; OR = 0,74; IC95%, 0,57-
0,96; p = 0,02). El uso de inhibidores de la GPIIb/IIIa se asoció a un 
aumento de hemorragias mayores sin un aumento significativo de 
hemorragias intracraneales. La mayoría de estos estudios son anterio-
res al uso sistemático de inhibidores de P2Y12. Mientras que en ensa-
yos clínicos la eficacia relativa del prasugrel y el ticagrelor fue 
uniforme entre pacientes con y sin tratamiento con inhibidores de la 
GPIIb/IIIa, la eficacia y la seguridad de los inhibidores de la GPIIb/IIIa 
añadidos a estos inhibidores de P2Y12 no se han estudiado prospecti-
vamente153,197. Para los pacientes tratados con prasugrel o ticagrelor, el 
uso de inhibidores de la GPIIb/IIIa debe limitarse a situaciones de res-
cate o complicaciones trombóticas durante la ICP. Las dosis recomen-
dadas para pacientes con afección renal aparecen en la tabla 10. En los 
apartados 5.2.7.1 a 5.2.7.3 se encuentra información adicional sobre 
los inhibidores de la GPIIb/IIIa y en el apartado 5.8.7.1 se trata la trom-
bocitopenia relacionada con los inhibidores de la GPIIb/IIIa (todos en 
el anexo web).

5.2.7.1. Instauración del tratamiento antes o durante el procedimiento 

(véase el anexo web)

5.2.7.2. Tratamiento combinado con inhibidores de P2Y12 (véase 

el anexo web)

5.2.7.3. Tratamiento anticoagulante adyuvante (véase el anexo web)

5.2.8. Vorapaxar (véase el anexo web)

5.2.9. Recomendaciones sobre la inhibición plaquetaria 
en los síndromes coronarios agudos sin elevación del ST

Recomendaciones sobre la inhibición plaquetaria en los síndromes coronarios 
agudos sin elevación del ST 

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Tratamiento antiagregante oral

Se debe administrar AAS a todo paciente sin 
contraindicaciones, con una dosis oral de cargad 
de 150-300 mg (para pacientes no pretratados con 
AAS) y una dosis de mantenimiento de 75-100 
mg/día a largo plazo independientemente de la 
estrategia de tratamiento

I A 129-132

Se debe añadir al AAS un inhibidor de P2Y12 y 
mantenerlo durante 12 meses, excepto cuando 
haya contraindicaciones como excesivo riesgo de 
sangrado

I A 137,148,
153

•  Se recomienda ticagrelor (dosis de carga de 
180 mg, 90 mg dos veces al día), si no existen 
contraindicaciones, para todos los pacientes con un 
riesgo de eventos isquémicos moderado-alto 
(p. ej., troponinas elevadas), independientemente 
de la estrategia inicial de tratamiento, incluso para 
los pretratados con clopidogrel (que se debe 
interrumpir cuando se inicie el tratamiento 
con ticagrelor)

I B 153

•  Se recomienda prasugrel (dosis de carga de 60 
mg y 10 mg/día) para pacientes que vayan a 
someterse a ICP si no hay contraindicacionese

I B 148,164

•  Se recomienda clopidogrel (dosis de carga de 
300-600 mg y 75 mg/día) para pacientes a los que 
no se pueda tratar con ticagrelor o prasugrel o que 
requieran anticoagulación oral

I B 137

Se puede considerar un régimen de inhibición de 
P2Y12 acortado a 3-6 meses tras el implante de SLF 
en pacientes con alto riesgo hemorrágico

IIb A 187-189,
192

No se recomienda administrar prasugrel a 
pacientes cuya anatomía coronaria se desconoce

III B 164

Tratamiento antiagregante intravenoso

Se debe considerar el uso de inhibidores de la 
GPIIb/IIIa durante la ICP en situaciones de rescate o 
complicaciones trombóticas

IIa C

Se puede considerar la administración de cangrelor 
a pacientes no pretratados con un inhibidor de 
P2Y12 que van a someterse a ICP

IIb A 158-161

No se recomienda administrar inhibidores de la 
GPIIb/IIIa a pacientes cuya anatomía coronaria se 
desconoce

III A 198,199

Inhibición de P2Y12 a largo plazo

Se puede considerar la administración de un 
inhibidor de P2Y12 además de AAS durante más 
de 1 año tras una cuidadosa evaluación del riesgo 
isquémico y hemorrágico del paciente

IIb A 184,186

Recomendaciones generales

Se recomienda un inhibidor de la bomba de 
protones en combinación con TAPD para pacientes 
con un riesgo aumentado de hemorragia intestinal 
(historia de úlcera/hemorragia gastrointestinal, 
tratamiento anticoagulante, uso crónico de AINE/
corticoides o dos o más de los siguientes factores: 
edad ≥ 65 años, dispepsia, enfermedad por reflujo 
gastroesofágico, infección por Helicobacter pylori, 
uso crónico de alcohol)

I B 208,209

Para pacientes en tratamiento con inhibidores de 
P2Y12 que requieren cirugía mayor no cardiaca ni 
urgentef, se debe considerar un aplazamiento de la 
cirugía durante al menos 5 días tras la interrupción 
de ticagrelor o clopidogrel y 7 días para prasugrel, 
si es clínicamente viable, excepto cuando el 
paciente tiene alto riesgo de eventos isquémicos

IIa C
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5.3. Anticoagulación

5.3.1. Anticoagulación durante la fase aguda

Los anticoagulantes se utilizan para inhibir la generación o la acti-
vidad de trombina, con lo que se reducen las complicaciones trombó-
ticas. Hay evidencia de que la anticoagulación es efectiva para reducir 
las complicaciones isquémicas en los SCASEST y que la combinación 

con inhibidores plaquetarios es más efectiva que cualquiera de los dos 
tratamientos por separado210. Varios anticoagulantes que actúan en 
diferentes puntos de la cascada de coagulación, están aprobados o 
en estudio para esta indicación (figura 4). Las dosis de anticoagulan-
tes recomendadas para pacientes con la función renal afectada se 
encuentran en la tabla 11.

5.3.1.1. Heparina no fraccionada

La HNF tiene un perfil farmacocinético con gran variabilidad inte-
rindividual y una ventana terapéutica estrecha. Se recomienda la admi-
nistración i.v. ajustada al peso con un bolo inicial de 60-70 UI/kg hasta 
un máximo de 5.000 UI, seguido de infusión de 12-15 UI/kg/h hasta un 
máximo de 1.000 UI/h. El grado de anticoagulación se monitoriza nor-
malmente en el laboratorio de hemodinámica con el tiempo de coa-
gulación activado (TCa) y en otros servicios con el tiempo de 
tromboplastina parcial activada; la ventana terapéutica es de 50-75 s, 
que corresponde a 1,5-2,5 veces el límite superior de la normalidad. 
La HNF sigue siendo un anticoagulante ampliamente usado en los 
SCASEST cuando hay un breve retraso hasta la coronariografía o 
durante hospitalizaciones cortas, a pesar de la evidencia de mayor 
riesgo hemorrágico si se compara con otras estrategias211. En el con-
texto de las ICP, la HNF se administra en bolo i.v. guiado por el TCa 
(en la banda de 250-350 o 200-250 s si se administra un inhibidor de 
la GPIIb/IIIa) o ajustado al peso (normalmente 70-100 UI/kg o 
50-70 UI/kg si se combina con un inhibidor de la GPIIb/IIIa)212,213. La 
administración de HNF debe suspenderse después de la ICP excepto 
cuando exista una indicación establecida relacionada con el procedi-
miento o el estado del paciente. Para la trombocitopenia inducida por 
heparina (TIH), véase el apartado 5.8.7.2.

Recomendaciones sobre la inhibición plaquetaria en los síndromes coronarios 
agudos sin elevación del ST (continuación)

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

En caso de procedimiento quirúrgico no cardiaco que 
no se puede aplazar o de complicación hemorrágica, 
se puede considerar la interrupción de la inhibición 
de P2Y12 tras un mínimo de 1 o 3 meses desde la ICP 
con SM o SLF de nueva generación respectivamente

IIb C

AAS: ácido acetilsalicílico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; CABG: cirugía 
de revascularización coronaria; GPIIb/IIIa: glucoproteína IIb/IIIa; ICP: intervención 
coronaria percutánea; SLF: stent liberador de fármacos; SM: stent metálico sin 
recubrimiento; TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 
dFormulación no entérica; 75-150 mg por vía intravenosa si la toma oral no es 

posible.
eContraindicaciones para el ticagrelor: hemorragia intracraneal previa o hemorragia 

activa. Contraindicaciones para el prasugrel: hemorragia intracraneal previa, ictus 
isquémico/accidente isquémico transitorio previo o hemorragia activa; el prasugrel 
generalmente no está recomendado para pacientes de edad ≥ 75 años o con peso 
corporal < 60 kg.

fLas recomendaciones para la cirugía cardiaca se encuentran en la sección 5.6.6.2.

Tabla 10
Dosis de inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa para pacientes con función renal normal o afectada

Fármaco Recomendaciones

Función renal normal o ERC estadio 1-2 
(TFGe ≥ 60 ml/min/1,73 m2)

ERC estadio 3 
(TFGe 30-59 ml/min/1,73 m2)

ERC estadio 4 
(TFGe 15-29 ml/min/1,73 m2)

ERC estadio 5 
(TFGe < 15 ml/min/1,73 m2)

Eptifibatida Bolo de 180 μg/kg i.v., infusión 
de 2 μg/kg/min

Sin ajuste del bolo, reducir la tasa 
de infusión a 1 μg/kg/min si TFGe 

< 50 ml/min/1,73 m2

No se recomienda No se recomienda

Tirofibán Bolo de 25 o 10 μg/kg i.v., infusión 
de 0,15 μg/kg/min

Sin ajuste de dosis Sin ajuste del bolo, reducir la 
infusión a 0,05 μg/kg/min

No se recomienda

Abciximab Bolo de 0,25 mg/kg i.v., infusión 
de 0,125 μg/kg/min (máx. 10 μg/min)

No hay recomendaciones específicas para el uso de abciximab o para el ajuste de la dosis en caso de insuficiencia 
renal. Se requiere una atenta evaluación del riesgo hemorrágico

ERC: enfermedad renal crónica; i.v.: intravenoso; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimado.
Las recomendaciones para el uso de los fármacos incluidos en esta tabla pueden variar dependiendo del etiquetado del país en que se usen. 

Tabla 11
Dosis de anticoagulantes para pacientes con función renal normal o afectada

Fármaco Recomendaciones

Función renal normal o ERC estadio 1-3 (TFGe ≥ 30 ml/min/1,73 m2) ERC estadio 4 (TFGe 15-29 ml/min/1,73 m2) ERC estadio 5 (TFGe < 15 ml/min/1,73 m2)

Heparina no 
fraccionada

• Antes de la angiografía: 60-70 UI/kg i.v. (máx. 5.000 UI) 
e infusión (12-15 UI/kg/h) (máx. 1.000 UI/h), con un objetivo 

de TTPa de 1,5-2,5 veces el control
• Durante la ICP: 70-100 UI/kg i.v. (50-70 UI/kg en caso de 
tratamiento concomitante con inhibidores de la GPIIb/IIIa)

Sin ajuste de dosis Sin ajuste de dosis

Enoxaparina 1 mg/kg s.c. dos veces al día 1 mg/kg s.c. una vez al día No recomendada

Fondaparinux 2,5 mg s.c. una vez al día No recomendado si TFGe 
< 20 ml/min/1,73 m2

No recomendado

Bivalirudina Bolo i.v. 0,75 mg/kg, infusión 1,75 mg/kg/h Sin ajuste del bolo, reducir la tasa 
de infusión a 1 mg/kg/h

En diálisis, sin ajuste del bolo, reducir 
la tasa de infusión a 0,25 mg/kg/h

ERC: enfermedad renal crónica; i.v.: intravenoso; s.c.: subcutáneo; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimado; TTPa: tiempo de tromboplastina parcial activada; UI: unidades 
internacionales.
Las recomendaciones para el uso de los fármacos incluidos en esta tabla pueden variar dependiendo del etiquetado del país en que se usen. 
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5.3.1.2. Heparina de bajo peso molecular

La HBPM tiene una relación dosis-efecto más predecible que la HNF y 
menos riesgo de trombocitopenia. El fármaco más utilizado en los 
SCASEST es la enoxaparina, 1 mg/kg dos veces al día por vía 
subcutánea que se reduce a 1 mg/kg una vez al día si la TFGe es 
< 30 ml/min/1,73 m2. No debe administrarse HBPM a pacientes con una 
TFGe < 15 ml/min/1,73 m2. No es necesario monitorizar la actividad de 
inhibición del factor Xa, excepto en pacientes con una TFGe de 
15-30 ml/min/1,73 m2 o con peso corporal > 100 kg. Para pacientes con 
SCASEST pretratados con enoxaparina, no se recomienda una nueva 
administración de enoxaparina durante la ICP si la última inyección 
subcutánea (s.c.) se administró menos de 8 h antes del procedimiento, 
pero si pasaron al menos 8 h desde la última inyección s.c. antes de la 
ICP, se recomienda administrar un bolo i.v. adicional de 0,3 mg/kg214,215. 
El cambio a otro anticoagulante durante la ICP se desaconseja rotunda-
mente216. Un metanálisis de todos los estudios que compararon la 
enoxaparina con la HNF en los SCA mostró una reducción marginal-
mente significativa de la variable compuesta de muerte o IM a los 
30 días a favor de la enoxaparina (el 10,0 frente al 11,0%; OR = 0,90; 
IC95%, 0,81-0,99; p = 0,043), sin diferencias estadísticamente significa-
tivas en las hemorragias mayores (el 6,3% con enoxaparina frente al 
5,4% con HNF; OR = 1,13; IC95%, 0,84-1,54) a los 7 días217. Un metanálisis 
de 23 estudios clínicos que incluyeron a 30.966 pacientes confirmó el 
perfil favorable de seguridad y eficacia de la enoxaparina comparada 
con la HNF durante las ICP, con reducciones significativas en la mortali-
dad (RR = 0,66; IC95%, 0,57-0,76; p < 0,001) en la variable compuesta de 
muerte o IM (RR = 0,68; IC95%, 0,57-0,81; p < 0,001), en complicaciones 
del IM (RR = 0,75; IC95%, 0,6-0,85; p < 0,001) y hemorragias mayores 
(RR = 0,80; IC95%, 0,68-0,95; p = 0,009)211.

5.3.1.3. Fondaparinux

El fondaparinux, un inhibidor parenteral selectivo del factor Xa, es 
un pentasacárido sintético que se une de forma reversible y no cova-
lente a la antitrombina con alta afinidad, por lo que previene la genera-
ción de trombina (figura 4). La biodisponibilidad del fondaparinux es 
del 100% después de la inyección s.c., con un tiempo medio de elimina-
ción de 17 h, por lo que puede administrarse una vez al día. No requiere 
monitorización de la actividad de inhibición del factor Xa ni ajuste de 
dosis y no induce TIH. En los SCASEST la dosis recomendada es de 
2,5 mg/día. Se elimina por vía renal, por lo que el fondaparinux está 
contraindicado cuando la TFGe es < 20 ml/min/1,73 m2. En el estudio 
OASIS-5, que incluyó a 20.078 pacientes con SCASEST, el fondaparinux 
(2,5 mg s.c. una vez al día) cumplió los criterios de no inferioridad 
frente a la enoxaparina con respecto a las complicaciones isquémicas 
(muerte, IM o isquemia refractaria a los 9 días [HR = 1,01; IC95% 
0,90-1,13; p = 0,007]), pero redujo las hemorragias mayores durante la 
hospitalización (HR = 0,52; IC95%, 0,44-0,61; p < 0,001) y redujo signi-
ficativamente la mortalidad a los 30 días (el 2,9 frente al 3,5%; 
HR = 0,83; IC95%, 0,71-0,97; p < 0,02) y a los 6 meses (el 5,8 frente al 
6,5%; HR = 0,89; IC95%, 0,80-1,00; p < 0,05)218. En el subgrupo de pacien-
tes sometidos a ICP (n = 6.239), se observó una tasa significativamente 
menor de complicaciones hemorrágicas mayores (incluidas las compli-
caciones de la zona de acceso) a los 9 días en el grupo de fondaparinux, 
comparado con enoxaparina (el 2,3 frente al 5,1%; HR = 0,45; IC95%, 
0,34-0,59; p < 0,001)203. El tiempo transcurrido desde la inyección de la 
última dosis de fondaparinux hasta el procedimiento no influyó en 
la tasa de hemorragias mayores (< 6 h frente a > 6 h, el 1,6 frente al 
1,3%). El trombo por catéter se observó más frecuentemente con fonda-
parinux (0,9%) que con enoxaparina (0,4%), pero esta complicación se 
previno  con la inyección de un bolo de HNF, determinado empírica-
mente, en el momento de la ICP. En estudios posteriores se observó que 
para los pacientes pretratados con fondaparinux es recomendable 
administrar un bolo estándar del HNF en el momento de la ICP219. En un 
análisis sobre el uso de fondaparinux comparado con HBPM en 

40.616 pacientes con IMSEST de un registro escandinavo grande, se 
observó una reducción de la mortalidad intrahospitalaria (OR = 0,75; 
IC95%, 0,63-0,89) y de las complicaciones hemorrágicas (OR = 0,54; IC95%, 
0,42-0,70) asociadas con el uso de fondaparinux, pero esta ventaja des-
apareció a los 30 días y a los 6 meses respectivamente220. En términos 
generales, el fondaparinux se considera el anticoagulante parenteral con 
el perfil de eficacia-seguridad más favorable y su uso está recomendado 
independientemente de la estrategia de manejo, excepto para pacientes 
que van a someterse inmediatamente a una coronariografía. 

5.3.1.4. Bivalirudina

La bivalirudina se une directamente a la trombina e inhibe la con-
versión inducida por la trombina de fibrinógeno a fibrina. Inactiva la 
trombina unida a fibrina y la trombina libre (figura 4). Como no se 
une a proteínas plasmáticas, su efecto anticoagulante es más predeci-
ble que el de la HNF. La bivalirudina se elimina por vía renal y tiene 
una vida media de 25 min tras el cese de la infusión. La actividad anti-
coagulante de la bivalirudina se correlaciona bien con los valores 
de tiempo de tromboplastina parcial activada y TCa. El estudio ACUITY 
probó la bivalirudina (bolo i.v. de 0,1 mg/kg seguido de infusión de 
0,25 mg/kg/h) en 13.819 pacientes con SCASEST de riesgo moderado a 
alto programados para estrategia invasiva205. A los pacientes de ICP se 
les administró un bolo adicional de 0,5 mg/kg antes de la angiografía, 
seguido de infusión de 1,75 mg/kg/h antes de la ICP. El tratamiento se 
interrumpió al final del procedimiento. Se aleatorizó a los pacientes 
sin enmascaramiento a uno de tres tratamientos: HNF o HBPM y un 
inhibidor de la GPIIb/IIIa, bivalirudina y un inhibidor de la GPIIb/IIIa o 
bivalirudina con uso de rescate de un inhibidor de la GPIIb/IIIa. 
No hubo una diferencia significativa entre la HNF/HBPM y un inhibi-
dor de la GPIIb/IIIa frente a la bivalirudina y un inhibidor de la 
GPIIb/IIIa en el objetivo compuesto para la isquemia a los 30 días 
(muerte, IM o revascularización no programada requerida por isquemia 
[el 7,3 frente al 7,7%; RR = 1,07; IC95%, 0,92-1,23; p = 0,39]) ni para las 
hemorragias mayores (el 5,7 frente al 5,3%; RR = 0,93; IC95%, 0,78-1,10; 
p = 0,38). La bivalirudina con uso de rescate de un inhibidor de la 
GPIIb/IIIa cumplió los criterios de no inferioridad frente a la 
HNF/HBPM combinada con un inhibidor de la GPIIb/IIIa con respecto 
al criterio combinado para la isquemia (el 7,8 frente al 7,3%; RR = 1,08; 
IC95%, 0,93-1,24; p = 0,32), pero tuvo una tasa significativamente 
menor de hemorragias mayores (el 3,0 frente al 5,7%; RR = 0,53; IC95%, 
0,43-0,65; p < 0,001). En pacientes no pretratados con clopidogrel 
antes de la ICP, se observó un exceso significativo de complicaciones 
isquémicas en los pacientes tratados con bivalirudina frente a los tra-
tados con HNF/HBPM combinada con un inhibidor de la GPIIb/IIIa (el 
9,1 frente al 7,1%; RR = 1,29; IC95%, 1,03-1,63)221,222. En un estudio con 
un diseño similar, el estudio ISAR-REACT 4, se observaron hallazgos 
comparables223. El estudio ISAR-REACT 3, el único estudio compara-
tivo directo entre la bivalirudina y la HNF sola (140 UI/kg) publicado 
hasta la fecha, incluyó a 4.570 pacientes con EAC estable y pacientes 
con SCASEST con biomarcadores negativos programados para ICP. En 
este estudio se encontraron tasas comparables de muerte, IM y revas-
cularización urgente a los 30 días (el 5,9% en el brazo de bivalirudina 
frente al 5,0% en el brazo de HNF; OR = 1,16; IC95%, 0,91-1,49; 
p = 0,23), pero se observó una reducción de las complicaciones hemo-
rrágicas (el 3,1 frente al 4,6%; OR = 0,66; IC95%, 0,49-0,90; p = 0,008)224.

5.3.2. Anticoagulación tras la fase aguda

Dos estudios de fase III han comparado los nuevos anticoagulantes 
orales no antagonistas de la vitamina K (NACO) (para su modo de 
acción, véase la figura 4) con placebo en pacientes con SCA reciente 
tratados con AAS y clopidogrel, y que no tuvieron fibrilación auricular 
ni otra indicación para anticoagulación oral. El estudio APPRAISE 2 
evaluó los efectos del tratamiento con 5 mg/12 h del inhibidor oral del 
factor Xa apixabán frente a placebo, además del tratamiento antiagre-
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gante estándar tras un SCA. El estudio terminó prematuramente 
(media, 8 meses) debido a un aumento considerable del riesgo de 
hemorragias graves, incluida la hemorragia intracraneal, sin un bene-
ficio aparente en cuanto a las complicaciones isquémicas225. Tras 
conocerse los resultados del estudio ATLAS ACS 2-TIMI 51, la Agencia 
Europea del Medicamento aprobó el uso de rivaroxabán (2,5 mg/12 h) 
en pacientes con IMSEST o IMCEST tras la fase aguda226. El estudio 
comparó el rivaroxabán en dosis de 2,5 mg o 5 mg dos veces al día (a 
diferencia de los 20 mg/día indicados para la fibrilación auricular) con 
placebo en 15.526 pacientes con SCA; el 50% de los pacientes tenía 
SCASEST y el 93% recibía tratamiento con clopidogrel además de AAS 
en el momento de la aleatorización. Se excluyó a los pacientes con 
ictus isquémico/AIT previo. En el seguimiento medio a los 13 meses, 
el objetivo primario de eficacia (muerte CV, IM o ictus) fue del 10,7% 
con placebo, el 9,1% con 2,5 mg de rivaroxabán (HR = 0,84; IC95%, 
0,72-0,97; p = 0,02) y el 8,8% con 5 mg de rivaroxabán (HR = 0,85; 
IC95%, 0,73-0,98; p = 0,03), sin que se observara ninguna interacción 
por el subtipo de SCA. Las tasas de trombosis del stent confirmada, 
probable o posible, fueron del 2,2 y el 2,3% con rivaroxabán en dosis 
de 2,5 y 5 mg, respectivamente, y del 2,9% en el grupo de placebo 
(p = 0,02 y p = 0,04 respectivamente). Las tasas de muerte CV fueron 
significativamente más bajas con la dosis de 2,5 mg de rivaroxabán 
que con placebo (el 2,7 frente al 4,1%; HR = 0,66; IC95%, 0,51-0,86; 
p = 0,002), pero no con la dosis de 5 mg de rivaroxabán (4,0%). Las 
hemorragias mayores no asociadas a CABG ocurrieron en el 1,8 y el 
2,4% de los pacientes tratados con rivaroxabán en dosis de 2,5 y 5 mg 
respectivamente, comparado con el 0,6% del grupo de placebo 
(rivaroxabán 2,5 mg, HR = 3,46; IC95%, 2,08-5,77; p < 0,001; rivaroxa-
bán 5 mg, HR = 4,47; IC95%, 2,71-7,36; p < 0,001). Las tasas de hemo-
rragia intracraneal fueron del 0,4% con rivaroxabán 2,5 mg y el 0,7% 
con la dosis de 5 mg frente al 0,2% con placebo (dosis de 2,5 mg, 
HR = 2,83; IC95%, 1,02-7,86; p = 0,04; dosis de 5 mg, HR = 3,74; IC95%, 
1,39-10,07; p = 0,005)226. El uso de rivaroxabán en dosis de 2,5 mg dos 
veces al día no está recomendado para pacientes tratados con ticagre-
lor o prasugrel, pero se puede considerar en combinación con AAS y 
clopidogrel si no están disponibles el ticagrelor y el prasugrel, en 
pacientes con IMSEST que tienen un riesgo isquémico alto y un riesgo 
hemorrágico bajo. Está contraindicado para pacientes con historia de 
ictus isquémico/AIT, y en pacientes mayores de 75 años o con peso 
corporal < 60 kg, se tomarán precauciones. 

5.3.3. Recomendaciones sobre anticoagulación en los síndromes 
coronarios agudos sin elevación del ST

5.4. Manejo del tratamiento antiagregante oral en 
pacientes que requieren anticoagulación a largo plazo

5.4.1. Pacientes sometidos a intervención coronaria percutánea

Aproximadamente el 6-8% de los pacientes sometidos a ICP tienen 
indicación de anticoagulación oral con antagonista de la vitamina K 
(AVK) o NACO a largo plazo debido a varias afecciones, como fibrila-
ción auricular, válvulas cardiacas mecánicas o tromboembolia venosa. 
Durante la fase periprocedimiento debe considerarse mantener al 
paciente con anticoagulación oral cuando se va a realizar la corona-
riografía, porque el cambio a anticoagulación parenteral como 
tratamiento puente puede llevar a un aumento de episodios tromboe-
mbólicos y de sangrado232-234. Se desconoce la seguridad de las ICP en 
tratamiento con NACO sin anticoagulación parenteral adicional, que 
no es necesaria en pacientes tratados con AVK si la razón internacio-
nal normalizada (INR) es > 2,5235-237. Las estrategias para minimizar el 
riesgo de complicaciones relacionadas con las ICP en pacientes trata-
dos con anticoagulantes orales se recogen en la tabla 12.

En cuanto al tratamiento antitrombótico a largo plazo después de 
las ICP, los resultados de un estudio de cohortes que incluyó a 82.854 pa-
cientes con fibrilación auricular mostraron que la exposición a largo 
plazo a la terapia triple, definida como la combinación de AAS, clopi-
dogrel y anticoagulantes orales, se asoció a un mayor riesgo de hemo-
rragias mayores (el 14,3 frente al 6,9%; HR = 2,08; IC95%, 1,64-2,65) 
y hemorragias mortales (el 0,9 frente al 0,3%; HR = 4,8; IC95%, 
1,62-14,02) al año, comparada con el TAPD238. En el contexto de los 
SCASEST, la evidencia sobre el manejo más adecuado de los pacientes 
que requieren anticoagulación oral a largo plazo y van a someterse a 
ICP es escasa234,239. Debe revaluarse la indicación de anticoagulación 
oral y solo se mantendrá el tratamiento si existe una indicación impe-
rativa (como fibrilación auricular paroxística, persistente o perma-
nente con una clasificación CHA2DS2-VASc —insuficiencia cardiaca, 
hipertensión, edad ≥ 75 años [2 puntos], DM, ictus [2 puntos] y enfer-
medad vascular, edad 65-74 años, sexo— ≥ 2; válvula cardiaca mecá-
nica; historia o episodio reciente de trombosis venosa profunda 
recurrente o embolia pulmonar). La duración de la terapia triple será 

Recomendaciones sobre anticoagulación en los síndromes coronarios agudos 
sin elevación del ST

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda anticoagulación al momento del 
diagnóstico acorde con los riesgos tanto isquémico 
como hemorrágico

I B 227

Se recomienda fondaparinux (2,5 mg/día s.c.) por 
tener el perfil más favorable de eficacia-seguridad 
independientemente de la estrategia de manejo

I B 218,228,
229

La bivalirudina (bolo de 0,75 mg/kg i.v., seguido de 
1,75 mg/kg/h hasta 4 h después del procedimiento) 
está recomendada como alternativa a la HNF más 
un inhibidor de la GPIIb/IIIa durante la ICP

I A 205,222,
223

Se recomienda la HNF (70-100 UI/kg i.v. o 50-70 UI/
kg si se combina con inhibidores de la GPIIb/IIIa) 
para pacientes que van a someterse a ICP y no han 
recibido anticoagulación previamente

I B 219,229

Para pacientes tratados con fondaparinux 
(2,5 mg/día s.c.) que van a someterse a ICP, está 
recomendado un único bolo i.v. de HNF 
(70-85 UI/kg o 50-60 UI/kg en caso de uso 
concomitante de inhibidores de la GPIIb/IIIa) 
durante el procedimiento

I B 219

Se recomienda administrar enoxaparina (1 mg/kg 
dos veces al día, s.c.) o HNF cuando no se disponga 
de fondaparinux

I B 218,230

Se debe considerar a la enoxaparina el 
anticoagulante para ICP en pacientes pretratados 
con enoxaparina s.c.

IIa B 211

Se puede considerar la administración adicional 
de bolos i.v. de HNF guiada por el TCa durante la ICP 
y tras el tratamiento inicial con HNF

IIb B 231

Se debe considerar la interrupción de la 
anticoagulación después de la ICP, excepto si hay 
otras indicaciones

IIa C

No se recomienda el cambio de tratamiento de HNF 
a HBPM

III B 216

Para pacientes con IMSEST, sin ictus/AIT previo, con 
riesgo isquémico alto y riesgo hemorrágico bajo, 
tratados con AAS y clopidogrel, puede considerarse 
la administración de dosis bajas de rivaroxabán (2,5 
mg dos veces al día durante 1 año aprox.) tras la 
interrupción de la anticoagulación parenteral

IIb B 226

AAS: ácido acetilsalicílico; AIT: accidente isquémico transitorio; GPIIb/IIIa: 
glucoproteína IIb/IIIa; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina 
no fraccionada; IMSEST: infarto de miocardio sin elevación del segmento ST; ICP: 
intervención coronaria percutánea; i.v.: intravenoso; s.c.: subcutáneo; TCa: tiempo de 
coagulación activado.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 
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lo más corta posible, dependiendo del contexto clínico, el riesgo de 
tromboembolia (clasificación CHA2DS2-VASc) y el riesgo de hemorra-
gia —p. ej., según la clasificación HAS-BLED (hipertensión, afección de 
la función renal y hepática [1 punto cada una], ictus, historia o predis-
posición a hemorragias, INR lábil, edad avanzada [> 65 años], drogas y 
alcohol [1 punto cada uno])— (figura 5)234. Debido a la falta de datos 
sobre seguridad y eficacia, se debe evitar el uso de prasugrel o ticagre-
lor como parte de la terapia triple. Está recomendado el uso de un 
inhibidor de la bomba de protones para la protección gástrica. Debe 
monitorizarse estrechamente la intensidad de la dosis de anticoagu-
lación oral, con un objetivo de INR de 2,0-2,5 en pacientes tratados 
con AVK (a excepción de los individuos con válvula protésica mecá-
nica en posición mitral); a los pacientes tratados con NACO se les debe 
administrar la dosis más baja probada para la prevención del ictus 
(dabigatrán 110 mg dos veces al día, rivaroxabán 15 mg una vez al día, 
apixabán 2,5 mg dos veces al día).

En el contexto de los SCASEST, la elección del tipo de stent (SLF de 
nueva generación o SM) para pacientes que requieren anticoagulación 
a largo plazo es una cuestión controvertida. Al no haber datos conclu-
yentes, la decisión para cada paciente se debe tomar teniendo en 
cuenta la probabilidad de revascularización del vaso diana (RVD) 
debido a la reestenosis. Aunque para pacientes con EAC estable se 
recomienda el TAPD durante al menos 1 mes tras el implante de SM y 

Tabla 12
Estrategias para reducir el riesgo hemorrágico relacionado con las ICP

Ajuste de la dosis de anticoagulación según peso y función renal, especialmente 
en mujeres y pacientes ancianos

Es preferible el acceso radial 

Se recomienda un inhibidor de la bomba de protones en combinación con TAPD 
para pacientes con un riesgo aumentado de hemorragia intestinal (historia de 
úlcera/hemorragia gastrointestinal, tratamiento anticoagulante, uso crónico de 
AINE/corticoides o dos o más de los siguientes factores: edad 
≥ 65 años, dispepsia, enfermedad por reflujo gastroesofágico, infección 
por Helicobacter pylori, uso crónico de alcohol)

Pacientes con anticoagulación oral: 
• La ICP debe realizarse sin interrupción de los AVK o NACO
• A los pacientes tratados con AVK, no administrar HNF si INR > 2,5
•  A los pacientes tratados con NACO, independientemente de la hora de la última 

dosis, añadir una dosis baja de anticoagulación parenteral (p. ej., enoxaparina 
i.v. 0,5 mg/kg o HNF 60 UI/kg)

• Está indicado el AAS, pero se evitará el pretratamiento con inhibidores de P2Y12

•  Los inhibidores de la GPIIb/IIIa solo como tratamiento de rescate en caso 
de complicaciones periprocedimiento

AAS: ácido acetilsalicílico; AINE: antiinflamatorios no esteroideos; AVK: antagonistas 
de la vitamina K; GPIIb/IIIa: glucoproteína IIb/IIIa; HNF: heparina no fraccionada; 
ICP: intervención coronaria percutánea; INR: razón internacional normalizada; 
NACO: nuevos anticoagulantes orales no antagonistas de la vitamina K; 
TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble.

Pacientes con SCASEST y fibrilación auricular no valvular
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Figura 5. Estrategias antitrombóticas para pacientes con SCASEST y fibrilación auricular no valvular. AVK: antagonistas de la vitamina K; CABG: cirugía de revascularización co-
ronaria; CHA2DS2-VASc: insuficiencia cardiaca, hipertensión, edad ≥ 75 (2 puntos), diabetes mellitus, ictus (2 puntos)-enfermedad vascular, edad 65-74 y sexo; ICP: intervención 
coronaria percutánea; NACO: nuevos anticoagulantes orales no antagonistas de la vitamina K; SCA: síndrome coronario agudo; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación 
del segmento ST; TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble. Adaptada de Lip et al234. aSe debe considerar la terapia doble con anticoagulación oral y clopidogrel para 
pacientes seleccionados (con bajo riesgo isquémico). bPuede considerarse el ácido acetilsalicílico como alternativa al clopidogrel para pacientes en terapia doble (p. ej., anticoa-
gulación oral y un antiagregante); la terapia triple puede considerarse con una duración de hasta 12 meses para pacientes con riesgo muy alto de eventos isquémicos. cSe puede 
considerar la terapia doble con anticoagulación oral y un antiagregante (ácido acetilsalicílico o clopidogrel) durante más de 1 año para pacientes con un riesgo muy alto de even-
tos coronarios. Para los pacientes sometidos a implante de stents, pueden ser una alternativa al tratamiento triple el tratamiento antiagregante doble o una combinación de anti-
coagulantes y un antiagregante si la puntuación CHA2DS2-VASc es 1 (varones) o 2 (mujeres).
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durante 6 meses para los SLF, el riesgo de trombosis del stent (y otras 
complicaciones isquémicas) después de 1 mes y a largo plazo parece 
ser similar para ambos tipos de stent240-242. Los datos del estudio DAPT 
indican que el TAPD prolongado tiene un impacto similar indepen-
dientemente del tipo de stent (SM o SLF)243. Además, los análisis sobre 
el riesgo de complicaciones adversas en pacientes que han suspen-
dido el TAPD y pacientes sometidos a cirugía no cardiaca indican que 
no hay diferencias entre los SM y los SLF177,244. Hasta que se disponga 
de más datos, se recomienda el uso de SLF de nueva generación frente 
a SM en pacientes que requieren anticoagulación oral y tienen bajo 
riesgo hemorrágico (HAS-BLED ≤ 2). Para pacientes con alto riesgo de 
sangrado (HAS-BLED ≥ 3) que van a someterse a ICP y requieren anti-
coagulación oral, la elección entre SM y SLF de nueva generación debe 
decidirse de manera individualizada. 

En el estudio ZEUS, se aleatorizó a 1.606 pacientes con riesgo 
hemorrágico alto (52%), riesgo trombótico alto (17%) o riesgo de 
reestenosis bajo (31%) a tratamiento con stent liberador de zotaroli-
mus (n = 802; Medtronic Vascular, Santa Rosa, California, Estados 
Unidos) o SM (n = 804)245. En total, el 4,6% de los pacientes no reci-
bieron TAPD, el 43,6 y 62,5% suspendieron el TAPD 1 y 2 meses des-
pués respectivamente, y el 24,7% continuó con TAPD durante más de 
6 meses. Al año, la incidencia de eventos cardiacos adversos mayo-
res (MACE) fue menor en los pacientes que recibieron un stent libe-
rador de zotarolimus que con los SM (el 17,5 frente al 22,1%; 
HR = 0,76; IC95%, 0,61-0,95; p = 0,011), debido a la reducción de las 
RVD (el 5,9 frente al 10,7%; HR = 0,53; IC95%, 0,37-0,75; p = 0,001), 
los IM (el 2,9 frente al 8,1%; HR = 0,35; IC95%, 0,22-0,56; p < 0,001) y 
las trombosis confirmadas/probables del stent (el 2,0 frente al 4,1%; 
HR = 0,48; IC95%, 0,27-0,88; p = 0,019). El beneficio del stent libera-
dor de zotarolimus frente al SM fue constante en todos los subgru-
pos y, especialmente, en el grupo de pacientes con riesgo alto de 
sangrado. Aunque no hubo diferencias significativas en las compli-
caciones hemorrágicas entre los grupos de tratamiento, el tamaño 
del estudio no permite detectar de manera fiable posibles diferen-
cias en las hemorragias mayores. Otra limitación adicional es que el 
stent liberador de zotarolimus ya no se comercializa en Europa. Los 
resultados del estudio indican que los SLF de nueva generación son 
preferibles para los pacientes que no toleran el TAPD a largo plazo, 
como los que requieren anticoagulación crónica. 

El estudio WOEST evaluó la omisión de AAS manteniendo el clopi-
dogrel en 573 pacientes aleatorizados a tratamiento doble con anti-
coagulación oral y clopidogrel (75 mg/día) o tratamiento triple con 
anticoagulación oral, clopidogrel y AAS (80 mg/día)246. El tratamiento 
se mantuvo durante 1 mes tras el implante de SM (el 35% de los 
pacientes) y durante 1 año tras implantar el SLF (el 65% de los pacien-
tes); el seguimiento duró 1 año246. La ICP se realizó en tratamiento con 
AVK en la mitad de los pacientes y un tercio de ellos tenían SCASEST. 
El criterio primario de valoración para cualquier hemorragia TIMI se 
redujo significativamente en el brazo de tratamiento doble (el 19,5 
frente al 44,9%; HR = 0,36; IC95%, 0,26-0,50; p < 0,001), pero no se 
observaron diferencias significativas en las hemorragias mayores. Las 
tasas de IM, ictus, RVD o trombosis del stent no fueron muy diferen-
tes, pero la mortalidad por todas las causas fue más baja en el grupo 
de tratamiento doble (el 2,5 frente al 6,4%; p = 0,027) al año. En la 
mayoría de los pacientes se empleó el acceso femoral (74%). Aunque 
el estudio era demasiado pequeño para evaluar de modo fiable la inci-
dencia de complicaciones isquémicas y diferencias potenciales en las 
hemorragias mayores, el tratamiento doble con clopidogrel y anticoa-
gulación oral puede considerarse como alternativa al tratamiento tri-
ple en pacientes con alto riesgo de sangrado. En el estudio 
ISAR-TRIPLE, se asignó aleatoriamente a 614 pacientes (un tercio de 
ellos con SCA) sometidos a implante de stents que requerían anticoa-
gulación oral en tratamiento de 6 semanas o 6 meses con clopidogrel 
además de AAS y AVK. El criterio primario de muerte, IM, trombosis 
del stent, ictus isquémico o hemorragia TIMI mayor a los 9 meses no 
fue diferente entre el tratamiento triple de 6 semanas y el de 6 meses 

(el 9,8 frente al 8,8%; HR = 1,14; IC95%, 0,68-1,91; p = 0,63), al igual que 
para la incidencia combinada de muerte, IM, trombosis del stent e 
ictus isquémico (el 4,0 frente al 4,3%; HR = 0,93; IC95%, 0,43-2,05; 
p = 0,87); tampoco se observaron diferencias en las hemorragias TIMI 
mayores (el 5,3 frente al 4,0%; HR = 1,35; IC95%, 0,64-2,84; p = 0,44)247. 
Por último, no hay datos sobre cuál es el momento más adecuado 
para suspender el tratamiento con cualquier fármaco antiagregante 
en pacientes con stents implantados que requieren anticoagulación 
oral crónica. Concretamente, se desconoce si existen diferencias entre 
los anticoagulantes orales (NACO frente a AVK) o los tipos de stent. 
Según un documento conjunto de consenso, se aconseja suspender el 
tratamiento con cualquier fármaco antiagregante al año en este grupo 
de población, independientemente del tipo de stent, mientras que el 
tratamiento doble con anticoagulación oral y un antiagregante (AAS o 
clopidogrel) puede considerarse para pacientes con riesgo muy alto 
de complicaciones coronarias (figura 5)234. 

5.4.2. Pacientes en tratamiento médico o que requieren cirugía 
de revascularización coronaria

Con respecto a los pacientes con SCASEST en tratamiento médico, 
en un análisis del registro danés A Nationwide Cohort Study, el riesgo 
hemorrágico a los 90 días aumentó con el tratamiento triple, compa-
rado con anticoagulación oral y un fármaco antiagregante (HR 1,47; 
IC95%, 1,04-2,08), con un aumento no significativo a los 360 días 
(HR = 1,36; IC95%, 0,95-1,95), sin diferencias en las complicaciones 
isquémicas (HR = 1,15; IC95%, 0,95-1,40)248. El mismo registro indica 
que la combinación de warfarina y clopidogrel resultó en una reduc-
ción no significativa de las hemorragias mayores (HR = 0,78; IC95%, 
0,55-1,12), comparado con el tratamiento triple, y en una reducción 
no significativa de los IM y las muertes CV (HR = 0,69; IC95%, 
0,55-1,12)249. 

La cirugía coronaria en pacientes anticoagulados se asocia a un 
riesgo aumentado de hemorragia y, por lo tanto, se recomienda la 
interrupción de los AVK antes de la CABG cuando esta no sea urgente. 
En los casos de cirugía urgente, es necesario administrar un concen-
trado de complejo de protrombina de cuatro factores inactivados 
(25 UI/kg) y vitamina K oral para lograr rápidamente una hemostasia 
adecuada en el momento de la cirugía180. Aunque la experiencia con 
cirugía mayor urgente en pacientes tratados con NACO es escasa, para 
estos casos se ha propuesto el uso de un concentrado de complejo de 
protrombina con factores activados para restaurar la hemostasia250. En 
el contexto de la CABG programada, se recomienda la interrupción del 
tratamiento con NACO durante 48 h. En pacientes con SCA e indica-
ción de anticoagulación oral, el fármaco antiagregante (normalmente 
AAS) y después la anticoagulación deberán reanudarse tras la CABG 
en cuanto se controle el sangrado, mientras que el tratamiento triple 
debe evitarse. Para el tratamiento antitrombótico y CABG, véanse las 
secciones 5.6.6.1 y 5.6.6.2.

5.4.3. Recomendaciones para la combinación de antiagregantes 
plaquetarios y anticoagulantes en pacientes con síndrome 
coronario agudo sin elevación del ST que requieren 
anticoagulación oral crónica

Recomendaciones para la combinación de antiagregantes plaquetarios 
y anticoagulantes en pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación 
del ST que requieren anticoagulación oral crónica 

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Para pacientes con una indicación firme de ACO 
(como fibrilación auricular con CHA2DS2-VASc ≥ 2, 
tromboembolia venosa reciente, trombo en el VI o 
válvula mecánica), se recomienda la anticoagulación 
combinada con tratamiento antiagregante

I C
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5.5. Manejo de las complicaciones hemorrágicas agudas 
(véase el anexo web)

5.5.1. Medidas generales de apoyo (véase el anexo web)

5.5.2. Complicaciones hemorrágicas en pacientes en tratamiento 
antiagregante (véase el anexo web)

5.5.3. Complicaciones hemorrágicas en pacientes en tratamiento 
con antagonistas de la vitamina K (véase el anexo web)

5.5.4. Complicaciones hemorrágicas en pacientes en tratamiento 
con anticoagulantes orales no antagonistas de la vitamina K 
(véase el anexo web)

5.5.5. Complicaciones hemorrágicas no relacionadas con el 
acceso vascular (véase el anexo web)

5.5.6. Complicaciones hemorrágicas relacionadas con las 
intervenciones coronarias percutáneas (véase el anexo web)

5.5.7. Complicaciones hemorrágicas relacionadas con la cirugía 
de revascularización coronaria (véase el anexo web)

5.5.8. Transfusión (véase el anexo web)

5.5.9. Recomendaciones sobre el manejo de hemorragias y 
transfusiones sanguíneas en los síndromes coronarios agudos 
sin elevación del ST

5.6. Coronariografía invasiva y revascularización

A la mayoría de los pacientes hospitalizados con SCASEST se les 
realiza coronariografía y, cuando está indicado, revascularización 
coronaria en los países que tienen un sistema de salud bien desarro-
llado. En la elección de una estrategia invasiva, se debe sopesar los 
riesgos del diagnóstico invasivo y los beneficios en cuanto a la preci-
sión diagnóstica, la estratificación del riesgo y la evaluación de los 
riesgos relacionados con la revascularización. En cuanto a la revascu-
larización, hay que tener en cuenta el riesgo de morbimortalidad aso-
ciado a la modalidad de revascularización (intervención percutánea o 

Recomendaciones para la combinación de antiagregantes plaquetarios 
y anticoagulantes en pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación 
del ST que requieren anticoagulación oral crónica (continuación)

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se debe considerar la coronariografía invasiva 
precoz (primeras 24 h) para pacientes con riesgo 
moderado-altod, independientemente de la exposición 
a anticoagulación oral, para acelerar la asignación de 
tratamiento (médico o ICP o CABG) y determinar el 
tratamiento antitrombótico óptimo

IIa C

No se recomienda el tratamiento antiagregante doble 
con AAS + un inhibidor de P2Y12 además de ACO antes 
de la coronariografía

III C

Pacientes que van a someterse a ICP

Anticoagulación

Se recomienda la administración adicional 
de anticoagulación parenteral durante la ICP, 
independientemente de la hora de la última dosis de 
cualquier NACO y en caso de INR < 2,5 en pacientes 
tratados con AVK

I C

Se debe considerar la continuación del tratamiento 
anticoagulante con AVK o NACO durante la fase 
periprocedimiento

IIa C

Tratamiento antiagregante

Después del implante de stents coronarios, se debe 
considerar el TAPD con nuevos inhibidores de P2Y12 
como alternativa al tratamiento triple para pacientes 
con SCASEST y fibrilación auricular con CHA2DS2-VASc 1 
(varones) y 2 (mujeres)

IIa C

Para los pacientes con riesgo hemorrágico bajo 
(HAS-BLED ≤ 2), debe considerarse el tratamiento triple 
con ACO, AAS (75-100 mg/día) y clopidogrel (75 mg/día) 
durante 6 meses, seguido de ACO y AAS 75-100 mg/día 
o clopidogrel 75 mg/día, hasta los 12 meses

IIa C

Para los pacientes con riesgo hemorrágico alto 
(HAS-BLED ≥ 3), debe considerarse el tratamiento 
triple con ACO, AAS 75-100 mg/día y clopidogrel 
75 mg/día durante 1 mes, seguido de ACO y AAS 
75-100 mg/día o clopidogrel 75 mg/día hasta los 
12 meses, independientemente del tipo de stent 
implantado (SM o SLF de nueva generación)

IIa C

Se puede considerar el tratamiento doble con ACO y 
clopidogrel (75 mg/día) como alternativa al tratamiento 
antitrombótico triple para pacientes seleccionados 
(HAS-BLED ≥ 3 y riesgo bajo de trombosis del stent)

IIb B 246,
248

No se recomienda el uso de ticagrelor o prasugrel como 
parte del tratamiento triple

III C

Acceso vascular y tipo de stent

Se recomienda el acceso radial sobre el femoral para la 
coronariografía y la ICP

I A 251

Se debe considerar el uso de SLF de nueva 
generación, frente a SM, para pacientes que requieran 
anticoagulación oral

IIa B 245,
252

Pacientes en tratamiento médico

Se debe considerar la administración de un fármaco 
antiagregante combinado con ACO durante 1 año como 
máximo

IIa C

AAS: ácido acetilsalicílico; ACO: anticoagulación oral (se refiere tanto a AVK como 
no AVK); AVK: antagonistas de la vitamina K; CHA2DS2-VASc: insuficiencia cardiaca, 
hipertensión, edad ≥ 75 (2 puntos), diabetes mellitus, ictus (2 puntos)-enfermedad 
vascular, edad 65-74 y sexo; ICP: intervención coronaria percutánea; INR: razón 
internacional normalizada; NACO: nuevos anticoagulantes orales no antagonistas de 
la vitamina K; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST; SLF: 
stent liberador de fármacos; SM: stent metálico sin recubrimiento; TAPD: tratamiento 
antiagregante plaquetario doble; VI: ventrículo izquierdo.

El tratamiento triple se refiere a AAS, clopidogrel y ACO. La clasificación de riesgo 
hemorrágico HAS-BLED incluye hipertensión, función renal y hepática anormal, ictus, 
historia o predisposición a hemorragias, INR lábil, edad > 65 años y fármacos que 
aumentan el riesgo de sangrado o abuso del consumo de alcohol. Cuando se combina 
un NACO con fármacos antiagregantes, se debe emplear la dosis más baja aprobada 
(dabigatrán 2 × 110 mg, rivaroxabán 1 × 15 mg y apixabán 2 × 2,5 mg). Cuando se 
combina un AVK con un fármaco antiagregante, la INR no debe exceder de 2,5.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 
dLos criterios de riesgo se resumen en la tabla 13.

Recomendaciones sobre el manejo de hemorragias y transfusiones sanguíneas 
en los síndromes coronarios agudos sin elevación del ST

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Para pacientes con hemorragia mayor con riesgo 
vital asociada a AVK, se debe considerar la rápida 
reversión de la anticoagulación con un concentrado 
de complejo de protrombina de cuatro factores 
(en lugar de plasma fresco congelado) o factor VII 
recombinante activado. Además, se debe administrar 
repetidamente inyecciones i.v. lentas de 10 mg 
de vitamina K

IIa C

Para pacientes con hemorragia mayor con riesgo 
vital asociada a NACO, se debe considerar la 
administración de concentrados de complejo de 
protrombina o complejo de protrombina activado

IIa C

Para pacientes con anemia y sin evidencia de 
hemorragia activa, se puede considerar la transfusión 
sanguínea en caso de deterioro hemodinámico o 
hematocrito < 25% o concentración de hemoglobina 
< 7 g/dl

IIb C

AVK: antagonistas de la vitamina K; i.v.: intravenoso; NACO: nuevos anticoagulantes 
orales no antagonistas de la vitamina K; SCASEST: síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.
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cirugía) y los beneficios en términos de pronóstico a corto y largo 
plazo, el alivio de los síntomas, la calidad de vida y la duración de la 
hospitalización. La indicación de estrategia invasiva, el momento para 
la revascularización miocárdica y la elección de la modalidad de 
revascularización dependen de muchos factores, como la presenta-
ción clínica, las comorbilidades, la estratificación del riesgo (descrita 
en la sección 4), la presencia de características de riesgo específicas 
para cada modalidad de revascularización, la fragilidad del paciente y 
su estado cognitivo, la esperanza de vida y la gravedad funcional, las 
características anatómicas y el tipo de EAC. 

5.6.1. Coronariografía invasiva

La coronariografía invasiva sigue siendo la herramienta diagnós-
tica principal para el manejo de los SCASEST. En la gran mayoría de los 
casos, la coronariografía permite:

•  Confirmar el diagnóstico de SCA relacionado con EAC epicárdica 
obstructiva (o descartar el origen coronario del dolor torácico) y, 
consecuentemente, guiar el tratamiento antitrombótico y evitar el 
uso innecesario de fármacos antitrombóticos.

•  Identificar la lesión o las lesiones culpables.
•  Establecer la indicación de revascularización coronaria y evaluar la 

viabilidad de la anatomía coronaria para ICP y CABG.
•  Estratificar el riesgo del paciente a corto y largo plazo. 

5.6.1.1. Patrones de enfermedad arterial coronaria

Los patrones angiográficos de la EAC en los pacientes con SCASEST 
son diversos e incluyen desde arterias coronarias epicárdicas norma-
les a enfermedad extensa y difusa en todo el árbol coronario. Alrede-
dor del 20% de los pacientes con SCASEST no tienen lesiones en las 

arterias coronarias epicárdicas, o las lesiones no son obstructivas, 
mientras que el 40-80% de los pacientes con EAC obstructiva tienen 
enfermedad multivaso164,224,303,304. El fracaso de injertos coronarios y 
la enfermedad en tronco común izquierdo son las entidades subya-
centes en el 5% y hasta el 10% de los pacientes con SCASEST, respecti-
vamente. La arteria descendente anterior izquierda es el vaso culpable 
más frecuente tanto en el IMCEST como en el SCA-IMSEST (en aproxi-
madamente el 40% de los pacientes)164,224,303-306. En cuanto a la 
distribución dentro de la arteria relacionada con el infarto, en los SCA-
SEST las lesiones culpables se encuentran localizadas más frecuente-
mente en los segmentos proximal y medio, con prácticamente la 
misma frecuencia en ambos segmentos305,306.

5.6.1.2. Identificación de la lesión culpable

Para caracterizar una lesión coronaria como lesión culpable 
mediante angiografía deben estar presentes al menos dos de las 
siguientes características morfológicas que indican rotura aguda de la 
placa306-308: defectos de llenado que indican la existencia de trombo 
intraluminal (oclusión aguda que termina abruptamente de forma 
roma o convexa o defectos de llenado en un vaso permeable, dentro 
de o adyacente a una región estenótica opacificada de forma homogé-
nea por el contraste); ulceración de la placa (presencia de contraste y 
contorno difuso que se extiende fuera de la luz del vaso); irregulari-
dad de la placa (márgenes irregulares o bordes protuberantes), y 
disección o flujo disminuido. En estudios patológicos y de imagen 
intracoronaria, se ha documentado la presencia simultánea de múlti-
ples placas vulnerables, que se caracterizan fundamentalmente por 
una cápsula fina de fibroateroma309-311. Estos hallazgos se han confir-
mado en estudios angiográficos que muestran que, en hasta el 40% de 
los pacientes con SCA-IMSEST con EAC obstructiva, se puede detectar 
múltiples placas que cumplen los criterios de lesión culpa-
ble306,308,312,313. Cerca del 25% de los pacientes con IMSEST presentan 
oclusión aguda y dos tercios de las oclusiones tienen ya soporte cola-
teral en el momento de la angiografía223,310. Como consecuencia de 
ello, en algunos casos resulta difícil diferenciar entre oclusión aguda, 
subaguda o crónica y no es posible identificar la lesión culpable en 
base únicamente a la angiografía. 

Una depresión precordial difusa del ST más pronunciada en las deri-
vaciones V4-V6 puede indicar la existencia de una lesión culpable en el 
segmento medio de la descendente anterior izquierda, mientras que los 
cambios más marcados en las derivaciones V2-V3 apuntan a una lesión 
culpable en la arteria circunfleja izquierda314. La depresión difusa del ST, 
tanto en derivaciones precordiales como de extremidades, asociada a 
una elevación del ST ≥ 1 mm en la derivación aVR puede indicar la pre-
sencia de una lesión culpable en el tronco coronario izquierdo o una 
oclusión proximal en la descendente anterior izquierda en presencia de 
enfermedad de tres vasos grave315,316. La correlación de los cambios elec-
trocardiográficos con la lesión culpable se debilita si existe dominancia 
izquierda o enfermedad multivaso o si la lesión culpable se encuentra 
en posición distal317. La ecocardiografía o la ventriculografía izquierda 
pueden ayudar a identificar la lesión culpable mediante las alteraciones 
de la movilidad regional de la pared. Por último, aproximadamente un 
25% de los pacientes con IMSEST tienen arterias coronarias epicárdicas 
angiográficamente normales o EAC no obstructiva164,303,304. En algunos 
casos, un test de provocación con acetilcolina o ergonovina, o el uso de 
nuevas técnicas de imagen intracoronaria (como la tomografía de cohe-
rencia óptica), pueden ayudar a identificar la lesión culpable o la enfer-
medad subyacente, como engrosamiento de la media debido a 
contracción anormal en el espasmo coronario o erosiones superficiales 
en fibroateromas de cápsula fina no obstructivos318-320. 

5.6.1.3. Reserva fraccional de flujo

En pacientes con IMSEST, alcanzar un estado de hiperemia máxima 
puede ser impredecible debido a la naturaleza dinámica de las lesio-

Tabla 13
Criterios de riesgo que indican la necesidad de una estrategia invasiva en los SCASEST

Criterios de riesgo muy alto

Inestabilidad hemodinámica o shock cardiogénico

Dolor torácico recurrente o persistente refractario a tratamiento médico

Arritmias con riesgo vital o parada cardiaca

Complicaciones mecánicas del IM

Insuficiencia cardiaca aguda

Cambios dinámicos recurrentes en la onda ST-T, especialmente con elevación 
intermitente del ST

Criterios de riesgo alto

Subida o caída de troponina cardiaca compatible con IM

Cambios dinámicos de las ondas ST o T (sintomáticas o silentes)

Puntuación GRACE > 140

Criterios de riesgo intermedio

Diabetes mellitus

Insuficiencia renal (TFGe < 60 ml/min/1,73 m2)

FEVI < 40% o insuficiencia cardiaca congestiva

Angina precoz tras infarto

ICP previa

CABG previa

Puntuación GRACE > 109 y < 140

Criterios de riesgo bajo

Cualquier característica no mencionada anteriormente

CABG: cirugía de revascularización coronaria; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events; ICP: intervención coronaria 
percutánea; IM: infarto de miocardio; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimado.
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nes coronarias y la disfunción microvascular aguda asociada a ellas. 
Como resultado, la reserva fraccional de flujo puede estar sobresti-
mada y la relevancia de una estenosis coronaria, subestimada320. 
Hasta la fecha y en este contexto, la ICP guiada por reserva fraccional 
de flujo no se ha estudiado debidamente.

5.6.2. Estrategia invasiva sistemática frente a estrategia invasiva 
selectiva

Mientras que la ICP combinada con tratamiento antitrombótico 
permite estabilizar la lesión culpable y reducir el riesgo de reinfarto 
asociado a ella, la CABG proporciona protección contra complicacio-
nes (como oclusión o suboclusión, pero posiblemente no contra la 
embolización distal) que se originan en la lesión culpable o están cau-
sadas por la progresión de la enfermedad en los segmentos próximos 
a la zona de anastomosis321. Comparada con una estrategia invasiva 
selectiva, se ha demostrado que la estrategia invasiva sistemática en 
el contexto de los SCASEST mejora los resultados clínicos y reduce la 
incidencia de episodios recurrentes de SCA, rehospitalizaciones pos-
teriores y nuevas revascularizaciones. Un metanálisis de 7 ECDA que 
incluyeron a 8.375 pacientes con SCASEST y uso frecuente de tienopi-
ridinas, inhibidores de la GPIIb/IIIa e implante de stents mostró que la 
estrategia invasiva sistemática se asoció a menor riesgo de muerte (el 
4,9 frente al 6,5%; RR = 0,75; IC95%, 0,63-0,90; p = 0,001), IM (el 7,6 
frente al 9,1%; RR = 0,83; IC95%, 0,72-0,96; p = 0,012) y rehospitaliza-
ciones por SCA recurrente (el 19,9 frente al 28,7%; RR = 0,69; IC95%, 
0,65-0,74; p < 0,0001) en un seguimiento medio de 2 años322. Un 
metanálisis de ocho ECDA en 10.150 pacientes con SCASEST mostró 
que el beneficio a favor de la estrategia invasiva sistemática para la 
variable compuesta de muerte o IM se limitó a los pacientes con bio-
marcadores positivos (OR = 0,68; IC95%, 0,56-0,82), frente a pacientes 
con biomarcadores negativos (OR = 1,01; IC95%, 0,79-1,28; interac-
ción, p = 0,03)323. Un metanálisis de datos individuales de pacientes de 
tres ECDA con datos de 5 años de seguimiento de 5.467 pacientes con 
SCASEST mostró menor riesgo de muerte CV o IM (el 14,7 frente al 
17,9%; HR = 0,81; IC95%, 0,71-0,93; p = 0,002) a favor de la estrategia 
invasiva sistemática comparada con la estrategia selectiva; la diferen-
cia más marcada se observó en pacientes de alto riesgo (según una 
clasificación de riesgo desarrollada por los autores basándose en las 
características clínicas), con una reducción absoluta del riesgo del 2,0, 
el 3,8 y el 11,1% en pacientes de riesgo bajo, intermedio y alto respec-
tivamente324. Hay que señalar que probablemente se subestimó el 
beneficio de la revascularización en estos estudios debido a que la 
revascularización solo estaba permitida cuando los pacientes se dete-
rioraban en tratamiento médico (crossover), no se incluía a pacientes 
consecutivos y se excluía a los pacientes de riesgo muy alto; además, 
algunos avances del tratamiento percutáneo, como la estrategia de 
stent único para lesiones en bifurcación, el acceso radial, SLF de nueva 
generación e inhibidores de P2Y12 más eficaces, no estaban disponi-
bles o no se utilizaron ampliamente en estos estudios. A pesar de 
estas limitaciones, los resultados de estudios y metanálisis apoyan 
la implementación de la estrategia invasiva sistemática y señalan la 
importancia de la estratificación de riesgo en el proceso de toma de 
decisiones. Los subgrupos específicos de pacientes de alto riesgo que, 
aunque se benefician del manejo invasivo precoz, presentan mayores 
dificultades en cuanto al tratamiento (p. ej., pacientes diabéticos, 
ancianos, pacientes frágiles o pacientes con insuficiencia renal) se tra-
tan en sus respectivas secciones. 

5.6.3. Planificación de la estrategia invasiva

5.6.3.1. Estrategia invasiva inmediata (< 2 h)

Normalmente se ha excluido de los ensayos clínicos a los pacientes 
con SCASEST y riesgo muy alto (con al menos uno de los factores de 
riesgo de la tabla 13 muy alto). Debido al mal pronóstico a corto y 

largo plazo si se los deja sin tratamiento, se recomienda seguir una 
estrategia invasiva inmediata (< 2 h desde la llegada al hospital, simi-
lar al IMCEST) con intención de revascularización independiente-
mente del ECG o los resultados de biomarcadores. Los centros sin 
programa de atención del IMCEST deben trasladar al paciente de 
inmediato (figura 6). El manejo de los pacientes con parada cardiaca 
extrahospitalaria y sin elevación del ST debe ser individualizado tras 
consulta interdisciplinaria en el servicio de urgencias. Se debe some-
ter de inmediato a coronariografía a los supervivientes a una parada 
cardiaca que están conscientes, mientras que, ante pacientes comato-
sos y cuando proceda, primero se investigan otras causas no cardiacas 
y la coronariografía se realiza una vez descartadas otras causas obvia-
mente no cardiacas325.

5.6.3.2. Estrategia invasiva temprana (< 24 h)

La estrategia invasiva temprana se define como la coronariografía 
que se realiza durante las primeras 24 h del ingreso en el hospital. El 
mejor momento para realizar la coronariografía invasiva y la revas-
cularización a los pacientes con SCASEST se ha investigado en nume-
rosos ensayos clínicos y metanálisis. Un metanálisis de cuatro ECDA 
con 4.013 pacientes con SCASEST comparó una estrategia invasiva 
temprana (tiempo hasta la angiografía, 1,16-14 h) con una estrategia 
invasiva tardía (tiempo hasta la angiografía, 20,8-86 h). Mientras 
que no hubo diferencias significativas en muerte o IM, la estrategia 
invasiva temprana se asoció a un riesgo de isquemia recurrente sig-
nificativamente menor (RR = 0,59; IC95%, 0,38-0,92; p = 0,02) y a 
una hospitalización más corta (el 28%; IC95%, 22%-35%; p < 0,001) y 
tendencia a menos hemorragias mayores (RR = 0,78; IC95%, 0,57-
1,07; p = 0,13) y menos MACE (RR = 0,91; IC95%, 0,82-1,01; p = 
0,09)326. Un metanálisis actualizado de siete ECDA con 5.370 pacien-
tes con SCASEST y cuatro estudios observacionales con 77.499 
pacientes comparó una estrategia invasiva temprana (< 24 h) con 
una estrategia tardía327. Los resultados del análisis conjunto de los 
ECDA no mostraron un beneficio significativo en cuanto a muerte (el 
3,9 frente al 4,7%; OR = 0,83; IC95%, 0,64-1,09; p = 0,18), IM (el 7,5 
frente al 7,8%; OR = 1,15; IC95%, 0,65-2,01; p = 0,63) o hemorragias 
mayores (el 2,8 frente al 3,7%; OR = 0,76; IC95%, 0,56-1,04; p = 0,09), 
con resultados similares para los estudios observacionales, aunque 
la estrategia invasiva temprana se asoció con menor riesgo de isque-
mia refractaria (el 3,8 frente al 7,3%; OR = 0,55; IC95%, 0,35-0,86; p = 
0,008).

Tres de los estudios incluidos en el metanálisis previamente 
mencionado compararon una estrategia de intervención inmediata 
(similar a la ICP primaria) frente a una estrategia temprana o tardía 
en pacientes con SCASEST304,328,329. No se observaron diferencias en 
los criterios primarios basándose en la elevación de biomarcadores 
tras la intervención ni en los resultados clínicos secundarios 
(excepto mayor tasa de IM en el grupo de estrategia invasiva inme-
diata en uno de los estudios)328. Sin embargo, desde un punto de 
vista metodológico, la interpretación de los resultados de estos 
estudios es compleja porque en los casos de intervención tem-
prana los biomarcadores no habían vuelto a valores normales o se 
encontraban todavía en la fase ascendente de la curva. Por lo tanto, 
es difícil, si no imposible, diferenciar entre la evolución del IM ini-
cial y una complicación isquémica del procedimiento de revascula-
rización. 

Hay evidencia de un posible beneficio de la estrategia invasiva 
temprana en pacientes con perfil de alto riesgo. En el estudio más 
grande realizado hasta la fecha, TIMACS, se aleatorizó a 3.031 pacien-
tes con SCASEST a una estrategia temprana (< 24 h; media, 14 h) o 
tardía (media, 50 h). A los 6 meses no había diferencia en el criterio 
combinado de muerte, IM o ictus entre la estrategia temprana y la 
tardía (el 9,6 frente al 11,3%; HR = 0,85; IC95%, 0,68-1,06; p = 0,15). El 
criterio secundario de muerte, IM, ictus o isquemia refractaria se 
redujo un 28% a favor de la estrategia invasiva temprana (el 9,5 frente 
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al 12,9%; HR = 0,72; IC95%, 0,58-0,89; p = 0,003). En el análisis prees-
pecificado de los pacientes de alto riesgo (un tercio de los pacientes 
con una puntuación de riesgo GRACE > 140), la estrategia invasiva 
redujo el riesgo de muerte, IM o ictus (el 13,9 frente al 21,0%; 
HR = 0,65; IC95%, 0,48-0,89; p = 0,006), mientras que la diferencia no 
fue significativa en los pacientes con una puntuación GRACE ≤ 140 (el 
7,6 frente al 6,7%; HR = 1,12; IC95%, 0,81-1,56; p = 0,48; p = 0,01 para la 
heterogeneidad)303. Hay que destacar que la estrategia invasiva tem-
prana no se asoció a ningún problema de seguridad en este estudio. 
En un análisis post-hoc del estudio ACUITY, un retraso de la ICP > 24 h 
fue un predictor independiente de la mortalidad a los 30 días y al 
año330. El exceso de complicaciones isquémicas asociado a la estrate-
gia de ICP > 24 h fue más evidente entre los pacientes de riesgo mode-
rado o alto (según la clasificación TIMI). En términos generales, la 
estrategia invasiva temprana está recomendada para pacientes con al 
menos un criterio de alto riesgo (tabla 13). Esto implica el traslado 
rápido de pacientes que ingresan en hospitales sin servicio de cardio-
logía intervencionista (figura 6).

5.6.3.3. Estrategia invasiva (< 72 h)

Este es el retraso máximo recomendado para realizar la angiogra-
fía a pacientes con al menos un criterio de riesgo intermedio, sínto-
mas recurrentes o isquemia confirmada en pruebas no invasivas324,327. 
Incluso en los casos que requieran el traslado del paciente, debe res-
petarse la ventana de 72 h para realizar la angiografía. 

5.6.3.4. Estrategia invasiva selectiva

A los pacientes sin síntomas recurrentes o sin ninguno de los crite-
rios de riesgo de la tabla 13 se los considera con riesgo bajo de compli-
caciones isquémicas. Para estos pacientes, se recomienda realizar una 
prueba no invasiva de estrés (preferiblemente con imagen) de isque-
mia inducible antes de tomar una decisión sobre la estrategia inva-
siva331. 

En resumen, los datos disponibles indican que una estrategia inva-
siva temprana, comparada con una estrategia tardía, es segura y se 
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Figura 6. Selección y planificación de la estrategia de tratamiento en los síndromes coronarios agudos sin elevación del ST de acuerdo a la estratificación inicial del riesgo. ICP: 
intervención coronaria percutánea; SMU: servicio médico de urgencias.
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asocia a menor riesgo de isquemia refractaria y hospitalizaciones 
más cortas. La decisión sobre el mejor momento para realizar la 
coronariografía invasiva y la revascularización debe estar guiada por 
una estratificación del riesgo individualizada. Se recomienda la 
estrategia invasiva inmediata (< 2 h) para los pacientes con riesgo 
muy alto (con al menos un criterio de riesgo muy alto). Para pacien-
tes con riesgo alto (con al menos un criterio de riesgo alto) se reco-
mienda la estrategia invasiva temprana (< 24 h). Para pacientes con 
al menos un criterio de riesgo intermedio o alto, la estrategia inva-
siva puede retrasarse un máximo de 72 h desde el ingreso hasta la 
coronariografía. Para pacientes de riesgo bajo, se recomienda reali-
zar una prueba de estrés no invasiva (preferiblemente con imagen) 
de isquemia inducible antes de tomar una decisión sobre la estrate-
gia invasiva.

5.6.4. Tratamiento conservador

5.6.4.1. Pacientes con enfermedad arterial coronaria 

5.6.4.1.1. Enfermedad arterial coronaria no obstructiva

Un análisis conjunto de datos de ocho ECDA en pacientes con 
SCASEST mostró que el 9,6% de los pacientes tenían EAC no obstruc-
tiva. Comparados con pacientes con EAC obstructiva, aquellos eran 
más jóvenes y más frecuentemente mujeres, pocos tenían DM, IM 
previo o ICP previa. La muerte o el IM a los 30 días fueron menos 
frecuentes en los pacientes con EAC no obstructiva (2,2%) que en la 
EAC obstructiva (13,3%) (OR ajustada [ORa] = 0,15; IC95%, 0,11-0,20). 
También fueron menores en los pacientes con EAC no obstructiva la 
muerte o el IM a los 30 días (ORa = 0,19; IC95%, 0,14-0,25) y la mor-
talidad a los 6 meses (ORa = 0,37; IC95%, 0,28-0,49)332. Mientras que 
la evaluación invasiva y, cuando proceda y sea viable, la revasculari-
zación están indicadas para pacientes con riesgo isquémico alto, se 
desestima para esta estrategia a un porcentaje de estos pacientes 
debido a la percepción de que pueden no obtener beneficio en 
cuanto a reducción de complicaciones (por el aumento estimado del 
riesgo relacionado con la coronariografía y con la revascularización) 
o calidad de vida. El tipo de pacientes para los que los médicos res-
ponsables suelen desestimar la estrategia invasiva pueden ser muy 
ancianos o frágiles (sección 5.8.1), con comorbilidades como demen-
cia, insuficiencia renal crónica grave (sección 5.8.3) o cáncer y 
pacientes con riesgo alto de complicaciones hemorrágicas (sección 
4.3). Normalmente se ha excluido de los estudios clínicos aleatoriza-
dos a este tipo de pacientes. 

Con respecto al tratamiento antiagregante oral en el contexto de 
los SCASEST en tratamiento médico, en el estudio CURE se aleatorizó 
a 12.562 pacientes a clopidogrel o placebo además de AAS durante 
3-12 meses (duración media del tratamiento, 9 meses). La mayoría de 
los pacientes recibieron tratamiento conservador y menos del 40% se 
sometió a revascularización coronaria durante el periodo del estudio. 
El resultado primario, la variable combinada de muerte por causas CV, 
IM no mortal o ictus al año ocurrió en el 9,3% de los pacientes del 
grupo de clopidogrel y el 11,4% del grupo de placebo (RR = 0,80; IC95%, 
0,72-0,90; p < 0,001). Hubo un número significativamente mayor de 
pacientes con hemorragias mayores en el grupo de clopidogrel que en 
el grupo de placebo (el 3,7 frente al 2,7%; RR = 1,38; IC95%, 1,13-1,67; 
p = 0,001)137. En un registro se comparó la eficacia del clopidogrel 
frente a no clopidogrel en 16.365 pacientes con angina inestable e 
IMSEST en tratamiento médico333. Al 36% de los pacientes se les pres-
cribió clopidogrel en los primeros 7 días después del alta. Entre los 
8.562 pacientes apareados por el método de propensity score, los que 
recibieron clopidogrel tuvieron tasas más bajas de mortalidad por 
todas las causas (el 8,3 frente al 13,0%; HR ajustado = 0,63; IC95%, 
0,54-0,72; p < 0,01) y del criterio compuesto de muerte o IM (el 13,5 
frente al 17,4%; HR = 0,74; IC95%, 0,66-0,84; p < 0,01), pero no para el 
IM por separado (el 6,7 frente al 7,2%; HR = 0,93; IC95%, 0,78-1,11; 
p = 0,30), comparado con los pacientes que no recibieron clopidogrel. 

La asociación entre el uso de clopidogrel y el criterio compuesto de 
muerte o IM fue significativa en los pacientes con IMSEST (HR = 0,67; 
IC95%, 0,59-0,76), comparados con los pacientes que presentaban 
angina inestable (HR = 1,25; IC95%, 0,94-1,67; para la interacción, p < 
0,01).

El estudio TRILOGY ACS aleatorizó a tratamiento con clopidogrel 
o prasugrel durante una media de 17 meses a 7.243 pacientes con 
SCASEST menores de 75 años seleccionados para tratamiento 
médico334. El tratamiento con prasugrel no se asoció a una reducción 
estadísticamente significativa del criterio primario compuesto de 
muerte por causas CV, IM o ictus (el 13,9% del grupo de prasugrel y 
el 16,0% del grupo de clopidogrel; HR = 0,91; IC95%, 0,79-1,05; 
p = 0,21). Aunque no hubo diferencias entre los grupos en las tasas 
de hemorragia TIMI mayor no asociada a CABG, las complicaciones 
hemorrágicas mayores y menores fueron más frecuentes en el grupo 
de prasugrel (el 1,9 frente al 1,3%; HR = 1,54; IC95%, 1,06-2,23; 
p = 0,02). En el estudio PLATO, se programó específicamente para 
tratamiento no invasivo a 5.216 pacientes (el 28% de la población 
total del estudio) ingresados por SCA, aunque al final del segui-
miento solo 3.143 pacientes (60,3%) tuvieron un manejo no invasivo. 
En el grupo asignado a manejo no invasivo, la incidencia del criterio 
primario compuesto de muerte CV, IM e ictus fue menor con ticagre-
lor que con clopidogrel (el 12,0 frente al 14,3%; HR = 0,85; IC95%, 
0,73-1,00; p = 0,04). La mortalidad total también fue menor (el 6,1 
frente al 8,2%; HR = 0,75; IC95%, 0,61-0,93; p = 0,01). La incidencia 
de hemorragias TIMI mayores no asociadas a CABG fue numérica-
mente más alta entre los pacientes tratados con ticagrelor (el 2,8 
frente al 2,2%; HR = 1,33; IC95%, 0,91-1,94; p = 0,142)335.

5.6.4.1.2. Enfermedad arterial coronaria no apta para revascularización

Son escasos los datos sobre pacientes con SCA no tratable con 
revascularización debido a la presencia de EAC difusa o extensa. Los 
estudios observacionales disponibles incluyeron fundamentalmente 
a pacientes con EAC estable y angina refractaria336,337. Aunque el pro-
nóstico es distinto según las características del paciente (edad, CABG 
o ICP previa, disfunción del VI, insuficiencia cardiaca congestiva), en 
términos generales los pacientes que no son candidatos para revascu-
larización tienen más mortalidad que los pacientes revasculariza-
bles336. El objetivo principal del tratamiento farmacológico es el alivio 
de los síntomas, como se describe en la guía de la ESC (2013) sobre el 
manejo de la EAC estable63.

5.6.4.2. Pacientes con coronariografía normal (véase el anexo web)

La miocardiopatía de tako-tsubo, la tromboembolia coronaria no 
asociada a EAC, el vasospasmo y la enfermedad microvascular pueden 
causar un SCASEST. La guía de la ESC (2013) sobre el manejo de la EAC 
estable ha tratado extensamente estas patologías; sus características 
más relevantes aparecen resumidas en el anexo web63. 

5.6.5. Intervención coronaria percutánea

5.6.5.1. Retos y aspectos técnicos

Aunque la sospecha o la confirmación de SCASEST es la indicación 
más frecuente para coronariografía e ICP en todo el mundo, pocos 
estudios se han centrado en los aspectos técnicos de las intervencio-
nes percutáneas en este contexto. De ahí que la información sobre 
técnicas de ICP y sus resultados derive en gran medida de estudios 
sobre ICP y de estudios y registros que incluyeron a pacientes con 
SCA. Para el resto de las manifestaciones de la EAC, el implante de 
stents en el contexto de los SCASEST ayuda a reducir el riesgo de oclu-
sión abrupta del vaso y reestenosis asociada a la angioplastia con 
balón, y debe considerarse la estrategia estándar de tratamiento. 
Basándose en la seguridad comparable y la eficacia superior (preven-
ción de la reestenosis y necesidad de nueva revascularización) de los 
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SLF de nueva generación, estos son más recomendables que los SM en 
el contexto de los SCASEST345-347. El TAPD está recomendado durante 
12 meses independientemente del tipo de stent empleado, mientras 
que en los pacientes con riesgo isquémico alto que no tienen compli-
caciones de sangrado el TAPD puede prolongarse (véase la sección 
5.2.6). No se ha estudiado prospectivamente en los SCASEST los bene-
ficios de la trombectomía pero, teniendo en cuenta que no se observa-
ron beneficios en pacientes con IMCEST, no se puede recomendar esta 
técnica348. Aunque la reserva fraccional de flujo se considera la técnica 
invasiva de referencia para la evaluación funcional de la lesión en la 
EAC estable, su papel en los SCASEST no está bien establecido. Las 
estrategias para reducir el riesgo de sangrado relacionado con la ICP 
se encuentran en la tabla 12. 

5.6.5.2. Acceso vascular

En el estudio RIVAL, se asignó aleatoriamente a un total de 
7.021 pacientes con SCA (IMCEST y SCASEST) a acceso radial o femo-
ral349. El objetivo primario compuesto de muerte, IM, ictus o hemorra-
gia mayor no asociada a CABG a los 30 días ocurrió en el 3,7% de los 
pacientes del grupo de acceso radial, comparado con el 4,0% del grupo 
de acceso femoral (HR = 0,92; IC95%, 0,72-1,17; p = 0,50). El estudio 
SAFE-PCI incluyó a mujeres referidas a coronariografía, e ICP en caso 
necesario, aleatorizadas a acceso radial o femoral. El estudio se inte-
rrumpió prematuramente debido a una tasa de eventos más baja que 
la esperada. Entre las 1.787 pacientes incluidas (más del 50% presenta-
ron SCASEST), 691 se sometieron a ICP. No se observó una diferencia 
significativa en el criterio primario de eficacia (sangrado o complica-
ciones vasculares) en las mujeres tratadas con ICP entre el acceso 
radial y el femoral (el 1,2 frente al 2,9%; OR = 0,39; IC95%, 0,12-1,27; 
p = 0,12), mientras que en la cohorte total de mujeres sometidas a 
coronariografía se observó beneficio (el 0,6% frente al 1,7%; OR = 0,32; 
IC95%, 0,12-0,90; p = 0,03)350. En el estudio MATRIX, se aleatorizó a 
acceso radial o femoral a 8.404 pacientes con SCA. El primer criterio 
principal de MACE a los 30 días, definido como muerte, IM o ictus, 
ocurrió en el 8,8% de los pacientes con acceso radial y el 10,3% de los 
pacientes con acceso femoral (RR = 0,85; IC95%, 0,74-0,99; p de dos 
colas = 0,031, formalmente no significativo, con α = 0,025 preespecifi-
cado)251. El segundo criterio principal de complicaciones clínicas 
adversas netas a los 30 días (MACE o hemorragia mayor no asociada a 
CABG según la clasificación del Bleeding Academic Research Consortium 
[BARC]) ocurrió en el 9,8 y el 11,7% de los pacientes (RR = 0,83; IC95%, 
0,73-0,96; p = 0,009). El acceso radial se asoció a menor riesgo de 
muerte por todas las causas (el 1,6 frente al 2,2%; RR = 0,72; IC95%, 
0,53-0,99; p = 0,045), mientras que las tasas de mortalidad cardiaca, 
IM e ictus no fueron significativamente diferentes. Los dos grupos 
tuvieron tasas similares de RVD urgente y trombosis del stent. Las 
hemorragias mayores BARC 3 o 5 se redujeron significativamente en el 
grupo de acceso radial (el 1,6 frente al 2,3%; RR = 0,67; IC95%, 
0,49-0,92; p = 0,013). El acceso radial se asoció con tasas significativa-
mente más bajas de reparación quirúrgica de la zona de acceso o trans-
fusión de derivados sanguíneos. Un metanálisis actualizado que 
incluyó el estudio MATRIX mostró una reducción significativa de 
hemorragias mayores, muertes, IM o ictus y mortalidad por todas las 
causas asociada al acceso radial, comparado con el acceso femoral251. El 
acceso radial realizado por operadores experimentados es más reco-
mendable que el acceso transfemoral en los SCA. Se recomienda que 
los centros que tratan a pacientes con SCA implementen un programa 
de transición del acceso transfemoral al acceso transradial. No obs-
tante, debe mantenerse la experiencia con el acceso transfemoral, ya 
que este tipo de acceso es indispensable para una serie de procedi-
mientos, como implante de balón de con-trapulsación intraaórtico, 
intervenciones de cardiopatías estructurales y procedimientos de 
revascularización periférica. En un documento de consenso se ha pro-
puesto una estrategia gradual para facilitar la transición del acceso 
femoral al acceso radial351.

5.6.5.3. Estrategias de revascularización y resultados

No existen estudios prospectivos aleatorizados sobre el tipo de 
revascularización (completa o incompleta) y su planificación 
(simultánea o en varias sesiones) en el contexto de los SCASEST. La 
estrategia de revascularización completa de las lesiones significa-
tivas es aconsejable para pacientes con enfermedad multivaso y 
SCASEST según dos consideraciones. En primer lugar, en varios 
estudios que mostraron un beneficio de la intervención precoz 
frente a una estrategia conservadora en pacientes con SCASEST, la 
revascularización completa era obligada, independientemente de 
si era posible identificar o tratar la lesión culpable352-354. En 
segundo lugar, varios estudios sobre ICP y SCASEST mostraron un 
efecto pronóstico perjudicial asociado a la revascularización 
incompleta. Asimismo, según la clasificación del estudio SYNTAX, 
una puntuación > 8 se asocia de manera independiente a un pro-
nóstico desfavorable a los 30 días y al año, incluida una tasa de 
mortalidad tras la ICP más alta en pacientes con SCA de riesgo 
moderado o alto355,356. Sin embargo, no se puede excluir importan-
tes factores de confusión que no se ha medido en estudios retros-
pectivos que mostraron peores resultados en los pacientes en los 
que no se logró una revascularización completa. Dado que intentar 
la revascularización completa en algunos pacientes con anatomía 
coronaria compleja puede aumentar el riesgo de la ICP (p. ej., en 
presencia de oclusiones totales crónicas complejas) o que requie-
ran CABG, y dada la falta de datos concluyentes, es razonable tener 
en cuenta la edad, el estado general del paciente y la comorbilida-
des antes de considerar necesaria la revascularización completa. La 
decisión de tratar todas las lesiones significativas en el mismo pro-
cedimiento o en procedimientos separados debe estar basada en la 
presentación clínica, las comorbilidades, la complejidad de la ana-
tomía coronaria, la función ventricular, la modalidad de revascula-
rización y las preferencias del paciente. 

Con respecto a los resultados, las complicaciones periprocedi-
miento de la ICP, así como el riesgo isquémico a largo plazo, siguen 
siendo mayores en los pacientes con SCASEST que en pacientes esta-
bles, a pesar del manejo contemporáneo. El riesgo de muerte CV, IM 
o ictus de los pacientes con SCASEST incluidos en estudios recientes 
fue de aproximadamente el 10 y el 15% en el seguimiento a 1 y 
2 años respectivamente154,206. Para los pacientes con SCA que se han 
sometido a ICP, los procedimientos de revascularización representan 
la causa de rehospitalización más frecuente, más costosa y más tem-
prana357,358. Esto incluye tanto los procedimientos de revasculariza-
ción planificados (en varias sesiones) como los no planificados 
requeridos por la aparición de síntomas o la recurrencia de compli-
caciones CV357,358.

5.6.6. Cirugía de revascularización coronaria

Aproximadamente el 10% de los pacientes con SCASEST necesi-
tan cirugía de revascularización durante la primera hospitaliza-
ción359. Un estudio de cohortes danés mostró que el porcentaje de 
pacientes tratados con CABG por SCASEST disminuyó entre 2001 y 
2009, mientras que el porcentaje de pacientes sometidos a corona-
riografía e ICP aumentó considerablemente360. Los pacientes con 
SCASEST que requieren CABG son un grupo complejo debido fun-
damentalmente a la dificultad de encontrar un equilibrio entre los 
riesgos isquémico y hemorrágico relacionados con el momento en 
que se realiza la cirugía y el tratamiento antitrombótico periopera-
torio. Además, estos pacientes suelen tener más características de 
riesgo quirúrgico alto, como edad avanzada, sexo femenino, enfer-
medad de tronco común izquierdo y disfunción del VI, que los 
pacientes de cirugía electiva361. Debido a la ausencia de datos de 
estudios aleatorizados, el mejor momento para la CABG no urgente 
se determinará de manera individualizada, como se detalla en la 
sección 5.6.6.1 del anexo web. 

Document downloaded from https://www.revespcardiol.org/, day 18/07/2021. This copy is for personal use. Any transmission of this document by any media or format is strictly prohibited.Document downloaded from https://www.revespcardiol.org/, day 18/07/2021. This copy is for personal use. Any transmission of this document by any media or format is strictly prohibited.



30 Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2015;68(12):1125.e1-e64

5.6.6.1. Planificación de la cirugía y de la interrupción del tratamiento 

antitrombótico (véase el anexo web)

5.6.6.2. Recomendaciones sobre el manejo perioperatorio del 

tratamiento antiagregante en pacientes con síndrome coronario agudo 

sin elevación del ST que requieren cirugía de revascularización 

coronaria

5.6.6.3. Aspectos técnicos y resultados (véase el anexo web)

5.6.7. Intervencionismo coronario percutáneo frente a cirugía 
de revascularización

Mientras que las ventajas principales de la ICP en el contexto de los 
SCASEST es revascularizar más rápidamente la lesión culpable, el 
menor riesgo de ictus y la ausencia de los efectos perjudiciales del 
bypass cardiopulmonar en el miocardio isquémico, la CABG logra más 
frecuentemente la revascularización completa en la EAC multivaso 
avanzada. Sin embargo, no existen ECDA contemporáneos que com-
paren la ICP con CABG en pacientes con SCASEST y EAC multivaso 
avanzada. En prácticamente todos los estudios que compararon una 
estrategia invasiva precoz con una estrategia tardía, o una estrategia 
invasiva sistemática frente a una estrategia selectiva, la decisión de 
realizar ICP o CABG quedó a discreción del investigador. Un análisis a 

posteriori de 5.627 pacientes con SCASEST y EAC multivaso incluidos 

en el estudio ACUITY mostró que se sometió a ICP al 78% de los 
pacientes, mientras que se trató quirúrgicamente a los demás374. Tras 
el apareamiento de pacientes por el método de propensity score, no se 
observaron diferencias entre los 1.056 pacientes en cuanto a mortali-
dad a 1 mes (CABG frente a ICP, el 2,5 y el 2,1%; p = 0,69) y a 1 año (el 
4,4 frente al 5,7%; p = 0,58). Los pacientes tratados con ICP tuvieron 
tasas más bajas de ictus (0 frente al 1,1%; p = 0,03), IM (el 8,8 frente al 
13,3%; p = 0,03), hemorragias mayores (el 9,1 frente al 45,5%; p < 
0,001) y daño renal (el 14,2 frente al 31,7%; p < 0,001), pero tuvieron 
tasas de revascularización no programada significativamente más 
altas que los pacientes de CABG (el 3,1 frente al 0,2%; p < 0,001) 
durante el periodo periprocedimiento. Al año, el riesgo de ictus se 
mantuvo más bajo en los pacientes de ICP (0 frente al 1,1%; p = 0,03), 
mientras que la revascularización no programada (el 12 frente al 0,2%; 
p < 0,001) y los MACE tuvieron tendencia a ser más frecuentes (el 25,0 
frente al 19,2%; p = 0,053). Un análisis de subgrupos de un metanálisis 
de datos de pacientes individuales de diez ECDA que compararon 
CABG con ICP mostró una tasa de mortalidad similar tras un segui-
miento medio de 5,9 años de 2.653 pacientes estabilizados con SCA-
SEST y EAC multivaso (el 9,6% en el grupo de CABG frente al 11,1% en el 
grupo de ICP; HR = 0,95; IC95%, 0,80-1,12)377.

Como los estudios SYNERGY y FREEDOM compararon la ICP y la 
CABG en pacientes con EAC multivaso e incluyeron hasta un tercio de 
pacientes con angina inestable o SCASEST, es razonable emplear los 
criterios aplicados a los pacientes con EAC estable para guiar la deci-
sión sobre la modalidad de revascularización para los pacientes esta-
bilizados con SCASEST378-380. Mientras que a la mayoría de los 
pacientes con EAC de un vaso se los debe tratar con ICP ad-hoc de la 
lesión culpable, la estrategia de revascularización en un paciente indi-
vidual con SCASEST y EAC multivaso debe ser discutida por el equipo 
cardiológico multidisciplinario (Heart Team) teniendo en cuenta el 
estado clínico del paciente, además de la extensión y la distribución 
de la EAC y las características de la lesión. La clasificación SYNTAX fue 
útil para la predicción de muerte, IM y revascularización en pacientes 
con SCASEST tratados con ICP y podría ayudar a seleccionar la mejor 
estrategia de revascularización381. La ICP de la lesión culpable no 
requiere una revisión caso a caso del equipo cardiológico si existe una 
indicación de intervención ad-hoc por la presencia de isquemia per-
sistente, inestabilidad hemodinámica, edema pulmonar, arritmias 
ventriculares recurrentes o una oclusión total de la arteria coronaria 
culpable que requiere revascularización urgente. Tras la ICP de la 
lesión culpable, los pacientes estabilizados con SCASEST y EAC multi-
vaso deben ser valorados por el equipo cardiológico para decidir si la 
CABG de vasos no culpables es una buena opción. 

5.6.8. Manejo de los pacientes en shock cardiogénico

El shock cardiogénico puede aparecer en hasta un 3% de los pacien-
tes con SCASEST durante la hospitalización y es la causa más fre-
cuente de mortalidad intrahospitalaria en este contexto382-384. La 
oclusión parcial o completa de uno o más vasos coronarios puede pro-
ducir insuficiencia cardiaca grave, especialmente en los pacientes con 
disfunción del VI preexistente, gasto cardiaco disminuido y perfusión 
de órganos periféricos insuficiente. Más de dos tercios de estos 
pacientes tienen EAC de tres vasos. El shock cardiogénico también 
puede estar relacionado con complicaciones mecánicas del IMSEST, 
como regurgitación mitral relacionada con la disfunción o rotura de 
músculo papilar y la rotura del septo ventricular o de la pared libre. 
Para pacientes en shock cardiogénico está indicada la coronariografía 
inmediata y la ICP es la modalidad de revascularización más fre-
cuente. Si la anatomía coronaria no es apta para ICP, está indicada la 
CABG urgente. Se ha puesto en cuestión la utilidad del balón de con-
trapulsación intraaórtico en el IM complicado por shock cardiogé-
nico385. Para pacientes seleccionados, se puede considerar el uso de 
oxigenador extracorpóreo de membrana o dispositivos implantables 
de asistencia ventricular izquierda.

Recomendaciones sobre el manejo perioperatorio del tratamiento antiagregante 
en pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST que requieren 
cirugía de revascularización coronaria

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Independientemente de la estrategia de 
revascularización, se recomienda administrar un 
inhibidor del P2Y12 combinado con AAS durante 
12 meses, excepto si existen contraindicaciones, 
como un riesgo excesivo de episodios hemorrágicos

I A 137,148,
153

Se recomienda que el equipo cardiológico (Heart 

Team) valore el riesgo isquémico y hemorrágico del 
paciente y aconseje sobre el mejor momento para 
realizar la CABG y el manejo del TAPD

I C

Se recomienda realizar la CABG sin demora a 
los pacientes con inestabilidad hemodinámica, 
isquemia miocárdica o anatomía coronaria de 
alto riesgo, independientemente del tratamiento 
antiagregante

I C

Se recomienda administrar AAS 6-24 h después 
de la CABG en ausencia de eventos hemorrágicos 
activos

I A 365,366

Se recomienda mantener el AAS a dosis bajas hasta 
la CABG

I B 367-369

En pacientes estabilizados que requieran CABG 
y estén tratados con TAPD, se debe considerar la 
interrupción de ticagrelor y clopidogrel 5 días antes 
de la cirugía (7 días en el caso de prasugrel)

IIa B 285,370,
371

Después de la CABG debe reanudarse el tratamiento 
con un inhibidor de P2Y12 tan pronto como se 
considere seguro

IIa C

Se puede considerar la realización de una prueba 
de la función plaquetaria para acortar la ventana 
de tiempo hasta la cirugía tras la interrupción de la 
inhibición de P2Y12

IIb B 372

AAS: ácido acetilsalicílico; CABG: cirugía de revascularización coronaria; SCA: síndrome 
coronario agudo; TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble (oral).

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 
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5.6.9. Recomendaciones sobre la coronariografía y la 
revascularización sobre la coronariografía invasiva y la 
revascularización en los síndromes coronarios agudos sin 
elevación del ST

5.7. Particularidades de sexo (véase el anexo web)

5.8. Poblaciones y condiciones especiales (véase 
el anexo web)

5.8.1. Pacientes ancianos y frágiles (véase el anexo web)

5.8.1.1. Recomendaciones para el manejo de pacientes ancianos 

con síndrome coronario agudo sin elevación del ST

5.8.2. Diabetes mellitus (véase el anexo web)

5.8.2.1. Recomendaciones para el manejo de pacientes diabéticos 

con síndrome coronario agudo sin elevación del ST

Recomendaciones sobre la coronariografía y la revascularización de la estrategia 
invasiva en los síndromes coronarios agudos sin elevación del ST

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda una estrategia invasiva inmediata 
(< 2 h) para pacientes con al menos uno de los 
siguientes criterios de riesgo muy alto:

•  Inestabilidad hemodinámica o shock 
cardiogénico 

•  Dolor torácico recurrente o persistente 
refractario a tratamiento médico 

• Arritmias con riesgo vital o parada cardiaca
• Complicaciones mecánicas del IM
•  Insuficiencia cardiaca aguda con angina 

refractaria o desviación del ST 
•  Cambios dinámicos recurrentes en la onda ST-T, 

especialmente con elevación intermitente del ST

I C

Se recomienda una estrategia invasiva temprana 
(< 24 h) para pacientes con al menos uno de los 
siguientes criterios de riesgo alto:

•  Elevación o descenso de troponina cardiaca 
compatible con IM

•  Cambios dinámicos de las ondas ST o T 
(sintomáticos o silentes)

• Puntuación GRACE > 140

I A 303,326,
327

Se recomienda una estrategia invasiva (< 72 h) 
para pacientes con al menos uno de los siguientes 
criterios de riesgo intermedio:

• Diabetes mellitus
• Insuficiencia renal (TFGe < 60 ml/min/1,73 m2)
• FEVI < 40% o insuficiencia cardiaca congestiva
• Angina precoz tras infarto 
• ICP reciente 
• CABG previa
• Puntuación GRACE > 109 y < 140

o síntomas recurrentes o isquemia documentada 
en pruebas no invasivas

I A 322,324

Para pacientes sin ninguno de los criterios de 
riesgo mencionados y sin síntomas recurrentes, 
se recomienda realizar una prueba no invasiva de 
isquemia (preferiblemente con imagen) antes 
de decidir una evaluación invasiva

I A 113,114

En centros con experiencia en acceso radial, este es 
el acceso recomendado para coronariografía e ICP

I A 251

Se recomienda el uso de SLF de nueva generación 
en pacientes a los que se va a tratar con ICP

I A 242,252,
386-390

Para pacientes con EAC multivaso, la estrategia 
de revascularización (ICP ad-hoc de la lesión 
culpable, ICP multivaso, CABG) debe estar 
basada en el estado clínico del paciente, las 
comorbilidades y la extensión de la enfermedad 
(distribución, características angiográficas de la 
lesión, puntuación SYNTAX), según el protocolo 
establecido por el equipo cardiológico (Heart Team)

I C

Para los pacientes cuyo TAPD se prevé corto 
(30 días) debido a un riesgo hemorrágico 
aumentado, puede considerarse la implantación de 
un SLF de nueva generación en lugar de un SM

IIb B 245

CABG: cirugía de revascularización coronaria; EAC: enfermedad arterial coronaria; 
FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; GRACE: Global Registry of Acute 

Coronary Events; ICP: intervención coronaria percutánea; IM: infarto de miocardio; 
SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST; SLF: stent liberador 
de fármacos; SM: stent metálico sin recubrimiento; SYNTAX: Synergy between 

percutaneous coronary intervention with Taxus and cardiac surgery; TAPD: tratamiento 
antiagregante plaquetario doble (oral); TFGe: tasa de filtrado glomerular estimado.

El tiempo hasta la coronariografía se calcula desde el ingreso hospitalario.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones.

Recomendaciones para el manejo de pacientes ancianos con síndrome coronario 
agudo sin elevación del ST

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda ajustar el tratamiento antitrombótico 
al peso corporal y la función renal

I C

Se debe considerar para los pacientes ancianos una 
estrategia invasiva con opción de revascularización, 
si procede, después de haber sopesado 
cuidadosamente los riesgos y los beneficios 
potenciales, la esperanza de vida previsible, las 
comorbilidades y la fragilidad, además de los 
propios deseos y preferencias del paciente

IIa A 408,
414-418

Se debe ajustar el régimen de tratamiento con 
bloqueadores beta, IECA, ARA-II y estatinas para 
prevenir efectos secundarios

IIa C

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; IECA: inhibidores de la enzima 
de conversión de la angiotensina.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 

Recomendaciones para el manejo de pacientes diabéticos con síndrome 
coronario agudo sin elevación del ST

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Control de la glucemia

Se debe investigar una posible DM en todo paciente 
con SCASEST, y en pacientes con DM diagnosticada 
o hiperglucemia en el momento del ingreso, se 
debe monitorizar con frecuencia la concentración 
sanguínea de glucosa

I C

Se debe considerar el tratamiento hipoglucemiante 
para pacientes con SCA y glucemia > 10 mmol/l 
(> 180 mg/dl) con un objetivo de tratamiento 
adaptado a las comorbilidades, y se debe evitar los 
episodios de hipoglucemia

IIa C

Se debe considerar un control menos estricto de 
la glucosa tanto en la fase aguda como durante 
el seguimiento de los pacientes con enfermedad 
cardiovascular más avanzada, edad avanzada, 
mayor duración de la DM y más comorbilidades

IIa C

Tratamiento antitrombótico y estrategia invasiva

El tratamiento antitrombótico de los pacientes 
diabéticos es similar al de los no diabéticos

I C

La estrategia invasiva es más recomendable que el 
manejo no invasivo

I A 352,441,
442

Se recomienda monitorizar la función renal durante 
los 2-3 días posteriores a la coronariografía o ICP 
en pacientes con afección renal basal o tratados 
con metformina

I C
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5.8.3. Enfermedad renal crónica (véase el anexo web)

5.8.3.1. Ajuste de la dosis del tratamiento antitrombótico 

(véase el anexo web)

5.8.3.2. Recomendaciones para el manejo de pacientes con enfermedad 

renal crónica y síndrome coronario agudo sin elevación del ST

5.8.4. Disfunción ventricular izquierda e insuficiencia cardiaca 
(véase el anexo web)

5.8.4.1. Recomendaciones para el manejo de pacientes con insuficiencia 

cardiaca aguda en el contexto de los síndromes coronarios agudos 

sin elevación del ST

5.8.4.2. Recomendaciones para el manejo de pacientes con insuficiencia 

cardiaca tras un síndrome coronario agudo sin elevación del ST 

Recomendaciones para el manejo de pacientes diabéticos con síndrome 
coronario agudo sin elevación del ST (continuación)

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

En pacientes tratados con ICP, se recomienda 
implantar SLF de nueva generación más que SM

I A 240,241,
443

Para pacientes con EAC multivaso estabilizada 
y riesgo quirúrgico aceptable, la CABG es más 
recomendable que la ICP

I A 379,436,
444

Para pacientes con EAC multivaso estabilizada y 
puntuación SYNTAX ≤ 22, se debe considerar la ICP 
como alternativa a la CABG

IIa B 435,445

CABG: cirugía de revascularización coronaria; EAC: enfermedad arterial coronaria; 
ICP: intervención coronaria percutánea; SCA: síndrome coronario agudo; SCASEST: 
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST; SLF: stent liberador 
de fármacos; SM: stent metálico sin recubrimiento; SYNTAX: Synergy between 

percutaneous coronary intervention with Taxus.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 

Recomendaciones para el manejo de pacientes con enfermedad renal crónica 
y síndrome coronario agudo sin elevación del ST

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda evaluar la función renal de todos los 
pacientes mediante la TFGe

I C

Se recomienda administrar el mismo tratamiento 
antitrombótico de primera línea que el de pacientes 
con función renal normal, con el adecuado ajuste 
de la dosis si está indicado

I B 453,454

Dependiendo del grado de afección renal, se 
recomienda cambiar la anticoagulación parenteral 
por HNF o ajustar las dosis de fondaparinux, 
enoxaparina y bivalirudina y de los inhibidores 
de la GPIIb/IIIa de molécula pequeña

I B 453,454

Se recomienda cambiar la anticoagulación s.c. o i.v. 
por HNF en infusión ajustada al TTPa con TFGe 
< 30 ml/min/1,73 m2 (en caso de fondaparinux, 
TFGe < 20 ml/min/1,73 m2)

I C

Para pacientes considerados para estrategia 
invasiva, se recomienda la hidratación con salino 
isotónico y el uso de contraste hipoosmolar 
o isoosmolar (al volumen más bajo posible)

I A 455-460

Se recomienda la coronariografía, con opción a 
revascularización cuando proceda, después de una 
evaluación cuidadosa del cociente riesgo/beneficio, 
especialmente en relación con la gravedad de la 
disfunción renal

I B 448

En pacientes tratados con ICP, los SLF de nueva 
generación son más recomendables que los SM

I B 461,462

La CABG puede ser más recomendable que la ICP 
para pacientes con EAC multivaso cuyo perfil de 
riesgo quirúrgico sea aceptable y la esperanza 
de vida, > 1 año

IIa B 463,464

La ICP puede ser más recomendable que la CABG 
para pacientes con EAC multivaso cuyo perfil de 
riesgo quirúrgico sea alto y la esperanza de vida, 
< 1 año

IIa B 465,466

CABG: cirugía de revascularización coronaria; EAC: enfermedad arterial coronaria; GP: 
glucoproteína; HNF: heparina no fraccionada; ICP: intervención coronaria percutánea; 
i.v.: intravenoso; s.c.: subcutáneo; SLF: stent liberador de fármacos; SM: stent metálico 
sin recubrimiento; TFGe: tasa de filtrado glomerular estimado; TTPa: tiempo de 
tromboplastina parcial activado.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 

Recomendaciones para el manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca aguda 
en el contexto de los síndromes coronarios agudos sin elevación del ST

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda la ecocardiografía urgente para 
evaluar la función del VI y la función valvular 
y descartar complicaciones mecánicas

I C

Se recomienda la coronariografía inmediata a 
pacientes con insuficiencia cardiaca aguda y angina 
refractaria, desviación del ST o shock cardiogénico

I B 1,475,
476

Se recomienda la ICP inmediata para los pacientes 
con shock cardiogénico si la anatomía coronaria es 
adecuada

I B 475

Se recomienda la CABG urgente para los pacientes 
con shock cardiogénico si la anatomía coronaria no es 
adecuada para ICP

I B 475

Se recomienda que los pacientes con complicaciones 
mecánicas del SCASEST sean valorados 
inmediatamente por el equipo cardiológico (Heart 

Team)

I C

Se debe considerar el implante de BCIA en pacientes 
con inestabilidad hemodinámica/shock cardiogénico 
debido a complicaciones mecánicas

IIa C

Se puede considerar la asistencia mecánica 
circulatoria a corto plazo para pacientes en shock 
cardiogénico

IIb C

No se recomienda el uso sistemático de BCIA para 
pacientes en shock cardiogénico

III B 477

BCIA: balón de contrapulsación intraaórtico; CABG: cirugía de revascularización 
coronaria; ICP: intervención coronaria percutánea; SCASEST: síndrome coronario 
agudo sin elevación del segmento ST; VI: ventrículo izquierdo.

Con respecto al tratamiento médico de la insuficiencia cardiaca aguda, se refiere al 
lector a las guías específicas469.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 

Recomendaciones para el manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca tras un 
síndrome coronario agudo sin elevación del ST

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda la administración de IECA (o ARA-II 
en caso de intolerancia a IECA) para pacientes con 
FEVI ≤ 40% tras la estabilización, para reducir el 
riesgo de muerte, IM recurrente y hospitalización 
por insuficiencia cardiaca

I A 469,
478-481

Se recomienda la administración de un 
bloqueador beta a pacientes con FEVI ≤ 40% tras 
la estabilización, para reducir el riesgo de muerte, 
IM recurrente y hospitalización por insuficiencia 
cardiaca

I A 469,
482-486

Se recomiendan los antagonistas del receptor 
de mineralocorticoides para reducir el riesgo de 
hospitalización por insuficiencia cardiaca y muerte 
para todos los pacientes con síntomas persistentes 
(NYHA II-IV) y FEVI ≤ 35% pese al tratamiento con 
IECA (o ARA-II en caso de intolerancia a IECA) y un 
bloqueador beta

I A 487,488
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5.8.5. Fibrilación auricular (véase el anexo web)

5.8.5.1. Recomendaciones para el manejo de la fibrilación auricular 

en pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST

5.8.6. Anemia (véase el anexo web)

5.8.7. Trombocitopenia (véase el anexo web)

5.8.7.1. Trombocitopenia relacionada con los inhibidores de la GPIIb/IIIa 

(véase el anexo web)

5.8.7.2. Trombocitopenia inducida por heparina (véase el anexo web)

5.8.7.3. Recomendaciones para el manejo de la trombocitopenia en los 

síndromes coronarios agudos sin elevación del ST

5.8.8. Pacientes que requieren tratamiento analgésico 
o antiinflamatorio crónico (véase el anexo web)

5.8.9. Cirugía no cardiaca (véase el anexo web)

5.9. Manejo a largo plazo

5.9.1. Tratamiento médico para la prevención secundaria

La prevención secundaria de las complicaciones CV, que incluye 
tratamiento médico óptimo, otras estrategias de modificación de fac-

Recomendaciones para el manejo de pacientes con insuficiencia cardiaca tras un 
síndrome coronario agudo sin elevación del ST (continuación)

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomiendan los antagonistas del receptor de 
mineralocorticoides, preferiblemente eplerenona, 
para reducir el riesgo de hospitalización por 
complicaciones cardiovasculares y muerte de los 
pacientes con FEVI ≤ 40%

I B 469,525

Se recomienda la terapia con dispositivos (TRC-D 
o DAI, dependiendo de la duración del QRS) para 
pacientes sintomáticos con disfunción del VI grave 
(FEVI ≤ 35%) a pesar del tratamiento óptimo 
> 40 días tras el evento agudo si no existen 
opciones de revascularización. Los pacientes 
candidatos deben tener una esperanza de vida 
> 1 año y buen estado funcional

I A 489,490

Para pacientes con EAC y FEVI ≤ 35%, se debe 
considerar una prueba de isquemia residual y 
la posterior revascularización antes de decidir 
el implante primario profiláctico de DAI/TRC-D. 
Después de la revascularización y hasta los 6 meses, 
se evaluará el remodelado inverso del VI antes 
de decidir implante primario profiláctico de DAI/
TRC-D

IIa B 491,492

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; DAI: desfibrilador automático 
implantable; EAC: enfermedad arterial coronaria; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; 
IM: infarto de miocardio; NYHA: clase funcional de la New York Heart Association; 
TRC-D: terapia de resincronización cardiaca con desfibrilador; VI: ventrículo izquierdo.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 

Recomendaciones para el manejo de la fibrilación auricular en pacientes 
con síndrome coronario agudo sin elevación del ST

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda administrar anticoagulantes a todos 
los pacientes durante la presentación si no existen 
contraindicaciones

I A 497

Se debe considerar las pruebas de detección de 
isquemia para pacientes con fibrilación auricular 
y concentraciones de troponina cardiaca altas

IIa C

Pacientes con frecuencia ventricular rápida 

Para pacientes con inestabilidad hemodinámica, se 
recomienda la cardioversión eléctrica

I C

Se recomienda la cardioversión eléctrica o 
farmacológica con amiodarona cuando se decida 
restaurar el ritmo sinusal de manera no urgente 
(estrategia de control del ritmo cardiaco). Esta 
estrategia solo se debe emplear en pacientes con 
un primer evento de fibrilación auricular de menos 
de 48 h de duración (o pacientes sin evidencia de 
trombo en la orejuela auricular izquierda por ETE) 
o si el paciente estuvo anticoagulado en el rango 
terapéutico durante al menos 3 semanas

I C

Se recomiendan los bloqueadores beta 
intravenosos para reducir la respuesta ventricular 
rápida a la fibrilación auricular en pacientes 
hemodinámicamente estables

I C

Se puede considerar la administración intravenosa 
de glucósidos cardiacos para el control de la 
frecuencia ventricular si la respuesta al tratamiento 
con bloqueadores beta es insuficiente

IIb C

Se puede considerar la administración intravenosa 
de antagonistas del calcio no dihidropiridínicos 
(verapamilo, diltiazem) para reducir la respuesta 
ventricular rápida a la fibrilación auricular en 
pacientes que no están tratados con bloqueadores 
beta ni tienen signos de insuficiencia cardiaca

IIb C

No se recomienda la administración de fármacos 
antiarrítmicos de clase I (encainida, flecainida)

III B 498

No se recomienda la administración de vernakalant III C 493

ETE: ecocardiografía transesofágica. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 

Recomendaciones para el manejo de la trombocitopenia en los síndromes 
coronarios agudos sin elevación del ST 

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomienda la interrupción inmediata de los 
inhibidores de la GPIIb/IIIa y/o la heparina (HNF, 
HBPM u otras) en caso de trombocitopenia < 100.000/
μl (o una caída relativa > 50% del recuento plaquetario 
basal) que ocurre durante el tratamiento

I C

Para pacientes tratados con inhibidores de la GP IIb/
IIIa, se recomienda la transfusión de plaquetas en 
caso de eventos hemorrágicos mayores activos o de 
trombocitopenia asintomática grave (< 10.000/μl)

I C

Se recomienda el tratamiento con un anticoagulante 
distinto de heparina en caso de sospecha 
o confirmación de TIH

I C

Se recomienda el uso de anticoagulantes con riesgo 
bajo o sin riesgo de TIH o la administración corta 
de HNF o HBPM (cuando estos sean los fármacos 
elegidos) para prevenir la TIH

I C

GP: glucoproteína; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no 
fraccionada; TIH: trombocitopenia inducida por heparina.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 
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tores de riesgo y cambios en el estilo de vida, como la dieta, el ejerci-
cio y dejar de fumar, es de importancia capital, ya que después de un 
SCA los pacientes siguen teniendo un riesgo alto de sufrir episodios 
isquémicos recurrentes521. Se ha demostrado que la prevención secun-
daria tiene un impacto importante en los resultados a largo plazo de 
estos pacientes478,479,482,521-526.

5.9.1.1. Tratamiento hipolipemiante

El tratamiento de alta intensidad con estatinas (para reducir el 
colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad [cLDL] en un ~50%) 
está recomendado para todos los pacientes con SCASEST (si no existen 
contraindicaciones) tras el ingreso y tan pronto como sea posible. Se 
aumentará la intensidad del tratamiento con estatinas de los pacien-
tes que reciben dosis bajas o intermedias durante la presentación, si 
no tienen historia de intolerancia a dosis más altas y otras caracterís-
ticas que afecten a la seguridad del paciente522,527,528. El estudio 
IMPROVE-IT incluyó a un total de 18.144 pacientes con SCA reciente 
(IMSEST, 47%; IMCEST, 29%; angina inestable, 24%) y concentraciones 
de cLDL < 125 mg/dl (< 2,5 mmol/l), a los que se aleatorizó a trata-
miento con 10 mg de ezetimiba/40 mg de simvastatina o 40 mg de 
simvastatina sola (la dosis de simvastatina se aumentó gradualmente 
hasta 80 mg si el cLDL era > 79 mg/dl o 2,04 mmol/l). En un periodo de 
seguimiento de 7 años, el objetivo primario combinado de muerte CV, 
IM, ingreso por angina inestable, revascularización coronaria o ictus 
fue significativamente más bajo en el grupo asignado a tratamiento 
combinado que en el grupo tratado solo con estatinas (el 32,7 frente 
al 34,7%; HR = 0,94; IC95%, 0,89-0,99; p = 0,016)529. El estudio 
IMPROVE-IT fue el primer estudio con potencia estadística para los 
resultados clínicos capaz de demostrar un beneficio moderado del 
tratamiento combinado con estatinas y otro fármaco diferente. Una 
limitación del estudio fue que no se trató a todos los pacientes del 
grupo de control con un régimen de estatinas de alta intensidad. 
Según los resultados de este estudio, se debe considerar la reducción 
adicional del cLDL con un fármaco diferente de las estatinas en 
pacientes que presentan concentraciones de cLDL ≥ 70 mg/dl 
(≥ 1,8 mmol/l) tras un SCASEST pese a recibir la dosis máxima tolerada 
de estatinas. En el momento de finalizar la guía, esta recomendación 
solo es aplicable a la ezetimiba.

5.9.1.2. Tratamiento antitrombótico

La duración del tratamiento antitrombótico y la anticoagulación 
durante la fase crónica se tratan en las secciones 5.2.6 y 5.3.2 respec-
tivamente.

5.9.1.3. Inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina

Los inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina (IECA) 
están recomendados para pacientes con disfunción del VI o insuficiencia 
cardiaca, hipertensión o DM (se debe emplear fármacos y dosis de efica-
cia probada). Los antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARA-II) 
están indicados para pacientes con intolerancia a los IECA478-480,530,531.

5.9.1.4. Bloqueadores beta

Si no existen contraindicaciones, los bloqueadores beta están 
recomendados para pacientes con función sistólica del VI dismi-
nuida (FEVI ≤ 40%). Se debe emplear fármacos y dosis de eficacia 
probada482-486. El tratamiento con bloqueadores no se ha investigado 
en ECDA contemporáneos en pacientes con SCASEST sin función del 
VI disminuida ni insuficiencia cardiaca. Según el análisis por el 
método de propensity score de un estudio observacional a gran 
escala en pacientes con IM previo conocido, el uso de bloqueadores 
beta no se asoció a menor riesgo de complicaciones CV o menor 
mortalidad532. 

5.9.1.5. Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides

El tratamiento con antagonistas de la aldosterona está recomendado 
para pacientes con disfunción del VI (FEVI ≤ 40%) e insuficiencia cardiaca 
o DM tras un SCASEST. Se ha observado que el tratamiento con eplere-
nona reduce la morbimortalidad de estos pacientes tras un SCA487,488,525.

5.9.1.6. Tratamiento antihipertensivo

El tratamiento antihipertensivo (con un objetivo de presión arterial 
< 140/90 mmHg) está recomendado según la guía de la Sociedad Europea 
de Hipertensión/ESC sobre el manejo de la hipertensión arterial533. 

5.9.1.7. Tratamiento hipoglucemiante en pacientes diabéticos

Este tema está fuera del alcance del presente documento y se ha 
tratado en una guía reciente433. Como norma general, cuanto más 
avanzada sea la enfermedad CV, más avanzada la edad del paciente, 
más larga la duración de la DM y mayor la presencia de comorbilida-
des, menos riguroso debe ser el control de la glucosa. 

Los elementos y objetivos principales de la rehabilitación cardiaca 
(consejos sobre la actividad física y la dieta/nutrición, dejar de fumar, 
control del peso y objetivos para el manejo de lípidos y presión arte-
rial) deben estar incluidos en el informe de alta534. 

5.9.2. Modificaciones del estilo de vida y rehabilitación cardiaca

Tras un SCASEST debe considerarse la inclusión del paciente en un 
programa bien estructurado de rehabilitación cardiaca/prevención 
secundaria, ya que le puede ayudar a cumplir el tratamiento médico y 
promover cambios en el estilo de vida, como la actividad física regular 
y dejar de fumar, además de consejos sobre la dieta521,535. A estos 
pacientes se les debe ofrecer la posibilidad de realizar ejercicio aeró-
bico dentro de un programa de rehabilitación cardiaca, para lo que es 
necesario evaluar la capacidad de ejercicio y el riesgo asociado al ejer-
cicio. Siempre que sea posible, se recomienda el ejercicio regular tres 
o más veces a la semana en sesiones de 30 min. Se animará a los 
pacientes sedentarios a empezar un programa de ejercicio de baja 
intensidad tras la adecuada estratificación del riesgo asociado al ejer-
cicio. El abandono del tabaquismo es una medida muy efectiva para 
reducir la morbimortalidad de los pacientes tras un SCA521,536. 

5.9.3. Recomendaciones para el manejo a largo plazo 
tras un síndrome coronario agudo sin elevación del ST

Recomendaciones para el manejo a largo plazo tras un síndrome coronario 
agudo sin elevación del ST (para las recomendaciones sobre el tratamiento 
antitrombótico, véase las secciones 5.2.9 y 5.3.3)

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Es recomendable aconsejar al paciente sobre la 
modificación del estilo de vida (que incluya dejar 
de fumar, actividad física regular y dieta saludable)

I A 536,537

Se recomienda instaurar tan pronto como sea 
posible un tratamiento de alta intensidad con 
estatinas y mantenerlo a largo plazo, excepto 
cuando haya contraindicaciones

I A 522,527,
528

Se recomienda la administración de IECA a 
pacientes con FEVI ≤ 40% o insuficiencia cardiaca, 
hipertensión o DM, siempre que no haya 
contraindicaciones. Los ARA-II pueden ser una 
alternativa, especialmente en caso de intolerancia 
a IECA

I A 478-481,
530,531,

538

Se recomienda el tratamiento con bloqueadores 
beta para pacientes con FEVI ≤ 40%, excepto cuando 
haya contraindicaciones

I A 482-486
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6. INDICADORES DE ACTUACIÓN

Las variaciones en la aplicación de las estrategias basadas en la evi-
dencia se asocian a diferencias en los resultados. Varios registros de 
gran tamaño han mostrado deficiencias en el tratamiento de los 
pacientes con SCASEST cuando se lo compara con las recomendacio-
nes de las guías actuales. Es frecuente la infrautilización de los trata-
mientos basados en la evidencia. La adherencia a las guías se ha 
correlacionado con una mejora de los resultados clínicos de los 
pacientes con SCA, incluida una reducción de la mortalidad550,551. Por 
lo tanto, se debe dar prioridad a mejorar la aplicación de las guías 
basadas en la evidencia. Es muy aconsejable la monitorización conti-
nua de los indicadores de implantación para aumentar la calidad del 
tratamiento y minimizar las variaciones no justificadas en el manejo 
basado en la evidencia. La aplicación constante de tratamientos basa-
dos en evidencias robustas puede tener un efecto mayor en la salud 
CV en la vida real que el observado en poblaciones seleccionadas para 
estudios clínicos, especialmente con la implementación combinada 
de varias modalidades de tratamiento efectivas. Este tipo de progra-
mas se ha implementado con éxito en varios países, como Suecia 
(SWEDEHEART), Reino Unido (MINAP Registry), Alemania, Italia e 
Israel a escala regional, o en programas intermitentes en muchos 
otros países. La ESC también ha propuesto y desarrollado programas 
de indicadores de implantación a través del registro continuo de los 
SCA dentro del programa Euro Heart Survey. Los indicadores de 
implantación más útiles para la monitorización y la mejora de la aten-
ción estándar del IMSEST se encuentran en la tabla 14.

7. RESUMEN DE LA ESTRATEGIA DE MANEJO

En esta sección se resumen los pasos diagnósticos y terapéuticos 
que se han tratado en detalle en las secciones previas. El objetivo es 
subrayar los pasos más importantes para el manejo de los pacientes 
con SCASEST. En las decisiones para cada paciente individual se debe 

tener en cuenta la historia médica del paciente (edad, comorbilida-
des, etc.), la presentación clínica (isquemia miocárdica persistente, 
inestabilidad hemodinámica o eléctrica, etc.), los hallazgos de la eva-
luación inicial (ECG, troponina cardiaca), la planificación y la razón 
estimada de riesgo-beneficio de las terapias disponibles (tratamiento 
farmacológico, evaluación invasiva, revascularización).

Paso 1: evaluación inicial y proceso diagnóstico 

El dolor torácico y otros síntomas atípicos llevan al paciente a bus-
car atención médica. Todos los pacientes con sospecha de SCASEST 
deben ingresar en el servicio de urgencias y los debe evaluar un 
médico cualificado. El intervalo entre el primer contacto médico y el 
ECG debe ser ≤ 10 min. Debe monitorizarse el ritmo cardiaco (tabla 7).

El proceso diagnóstico de los SCASEST y el manejo inicial están 
basados en los siguientes parámetros:

•  Características, duración y persistencia del dolor torácico y explora-
ción física orientada por los síntomas (presión arterial sistólica, fre-
cuencia cardiaca, auscultación cardiopulmonar, clasificación Killip).

•  Valoración de la probabilidad de EAC basándose en las caracterís-
ticas del dolor torácico, edad, sexo, factores de riesgo CV, EAC 
conocida y manifestaciones de aterosclerosis no cardiaca. 

•  ECG de 12 derivaciones (para detectar una desviación del seg-
mento ST u otras anomalías que indiquen isquemia miocárdica o 
necrosis).

Según estos hallazgos, se puede asignar al paciente a uno de los 
cuatro procesos diagnósticos siguientes:

•  IMCEST.
•  SCASEST con isquemia persistente o inestabilidad hemodinámica.
•  SCASEST sin isquemia persistente o inestabilidad hemodinámica.
•  SCASEST improbable.

El tratamiento de los pacientes con IMCEST se trata en la guía res-
pectiva1. La asignación a la categoría «improbable» debe hacerse con 
precaución, particularmente de los pacientes con una condición espe-
cial, como edad avanzada o DM, y solo cuando haya otra explicación 
obvia. Las medidas terapéuticas iniciales incluyen la administración 
de nitratos (por vía sublingual o i.v.) si hay dolor torácico persistente, 
hipertensión o insuficiencia cardiaca. Debe aplicarse terapia con oxí-
geno en presencia de una saturación arterial de oxígeno < 90% o insu-
ficiencia respiratoria. La morfina (i.v. o s.c.) o derivados opiáceos 

Recomendaciones para el manejo a largo plazo tras un síndrome coronario 
agudo sin elevación del ST (para las recomendaciones sobre el tratamiento 
antitrombótico, véase las secciones 5.2.9 y 5.3.3) (continuación)

Recomendaciones Clasea Nivelb Refc

Se recomiendan los antagonistas del receptor de 
mineralocorticoides, preferiblemente eplerenona, 
para pacientes con FEVI ≤ 35% e insuficiencia 
cardiaca o DM tras un SCASEST, pero no para 
pacientes con disfunción renal importante 
o hiperpotasemiad

I A 487,488,
525

Se recomienda un objetivo de presión arterial 
diastólica < 90 mmHg (< 85 mmHg en pacientes 
diabéticos)

I A 539,540

Se debe considerar la participación del paciente en 
un programa bien estructurado de rehabilitación 
cardiaca para modificar los hábitos de vida 
y aumentar la adherencia al tratamiento

IIa A 535,
541-546

Para pacientes con concentraciones de cLDL 
≥ 70 mg/dl (≥ 1,8 mmol/l) a pesar de tratamiento 
con dosis máximas toleradas de estatinas, se debe 
considerar la reducción adicional del cLDL con un 
fármaco distinto de las estatinas

IIa B 529

Se debe considerar un objetivo de presión arterial 
sistólica < 140 mmHg

IIa B 547-549

ARA-II: antagonsitas del receptor de la angiotensina II; cLDL: colesterol unido a 
lipoproteínas de baja densidad; DM: diabetes mellitus; FEVI: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina; 
SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cReferencias que respaldan las recomendaciones. 
dCreatinina sérica < 221 μmol/l (2,5 mg/dl) los varones y < 177 μmol/l (2,0 mg/dl) las 

mujeres; concentración sérica de potasio < 5,0 mmol/l.

Tabla 14
Indicadores de implantación en pacientes con SCASEST 

Uso de AAS

Uso de ticagrelor/prasugrel/clopidogrel

Uso de fondaparinux/bivalirudina/HNF/enoxaparina

Uso de bloqueadores beta al alta en pacientes con disfunción del VI

Uso de estatinas

Uso de IECA o ARA-II en pacientes con disfunción sistólica del VI o insuficiencia 
cardiaca, hipertensión o DM

Uso de procedimientos invasivos en pacientes de riesgo intermedio o alto

Consejos y orientación para dejar de fumar

Inclusión en un programa de prevención secundaria/rehabilitación cardiaca

Desarrollo de programas regionales y/o nacionales para medir sistemáticamente 
los indicadores de implantación e informar posteriormente a los hospitales 
sobre los resultados

ARA-II: antagonistas del receptor de la angiotensina II; DM: diabetes mellitus; 
HNF: heparina no fraccionada; IECA: inhibidores de la enzima de conversión de la 
angiotensina; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST; VI: 
ventrículo izquierdo.
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alternativos se reservan para los pacientes con dolor torácico persis-
tente e intenso. En pacientes con dolor torácico y ECG no concluyente, 
hay que considerar la realización inmediata de una ecocardiografía 
para excluir otro diagnóstico alternativo (combinada con angio-TC 
cuando proceda), como embolia pulmonar, pericarditis o disección 
aórtica y, al mismo tiempo, reforzar la sospecha de SCASEST (si se 
identifican anomalías focales de la movilidad de la pared). En caso de 
isquemia miocárdica en desarrollo o deterioro hemodinámico (la sos-
pecha clínica debe confirmarse por el hallazgo ecocardiográfico de 
anomalías de la movilidad regional de la pared), se debe realizar al 
paciente una coronariografía de inmediato, independientemente de 
los hallazgos electrocardiográficos o biomarcadores, para prevenir 
arritmias ventriculares potencialmente mortales y limitar la necrosis 
miocárdica.  El  análisis sanguíneo al  ingreso debe incluir 
la determinación de troponinas cardiacas T o I (preferiblemente de 
alta sensibilidad), creatinina sérica, hemoglobina, hematocrito, 
recuento plaquetario, glucosa sanguínea e INR en pacientes tratados 
con AVK. El resultado del análisis de troponina debe estar disponible 
en los primeros 60 min y la determinación deberá repetirse pasadas 
1-3 h si se emplean troponinas de alta sensibilidad. Se debe valorar 
regularmente los signos vitales. En caso de ingreso hospitalario, las 
recomendaciones sobre el tipo de unidad se encuentran en la tabla 7. 
Se debe observar a los pacientes con sospecha de SCASEST en un ser-
vicio de urgencias interdisciplinario o en una unidad de dolor torácico 
hasta que se confirme o se descarte el diagnóstico de IM. Si se con-
firma el diagnóstico de SCASEST, se valorará el perfil lipídico en la fase 
inicial del ingreso. En caso de isquemia, se colocarán parches de des-
fibrilación hasta que tenga lugar la revascularización urgente. Se reco-
mienda que el personal médico y paramédico a cargo de pacientes 
con sospecha de SCASEST tenga acceso al equipo de desfibrilación y 
estén entrenados en reanimación cardiaca avanzada. 

Paso 2: validación del diagnóstico, evaluación del riesgo 
y monitorización del ritmo cardiaco 

Una vez confirmado el diagnóstico de SCASEST por la evaluación 
clínica inicial, el ECG de 12 derivaciones y la primera determinación 
de troponina cardiaca, debe iniciarse el tratamiento antitrombótico 
(como se describe en el paso 3) y antianginoso (bloqueadores beta y 
nitratos). El manejo posterior del paciente depende de la respuesta al 
tratamiento antianginoso y de la evaluación del riesgo, como se cuan-
tifica mediante la clasificación de riesgo GRACE 2.0 (http://www.gra-
cescore.org/WebSite/default.aspx?ReturnUrl=%2f), además de los 
posteriores resultados de la determinación de troponina (tras 1-3 h si 
se emplea troponina de alta sensibilidad). La ecocardiografía es útil 
para identificar anomalías que indiquen isquemia miocárdica o 
necrosis (hipocinesia segmentaria o acinesia) y debe realizarse inme-
diatamente en pacientes con inestabilidad hemodinámica de origen 
probablemente cardiaco. Si se sospecha de disección aórtica o embo-
lia pulmonar, la ecocardiografía, el dímero D y la angio-TC se imple-
mentarán de acuerdo con las respectivas guías de la ESC42,43. Se 
considerará la monitorización del ritmo cardiaco hasta 24 h o ICP (lo 
que ocurra antes) en pacientes con IMSEST y riesgo bajo de arritmias 
cardiacas (ausencia de los siguientes criterios: inestabilidad hemodi-
námica, arritmias mayores, FEVI < 40%, reperfusión fallida, estenosis 
coronaria crítica adicional o complicaciones relacionadas con la ICP). 
Se considerará la monitorización del ritmo cardiaco durante > 24 h en 
pacientes con IMSEST y riesgo intermedio o alto de arritmias cardia-
cas (presencia de uno o más de los criterios antes expuestos). 

Paso 3: tratamiento antitrombótico

La elección de tratamiento antitrombótico en el SCASEST se basa 
en la estrategia de manejo (conservador o invasivo) y en la modalidad 
de revascularización (ICP o CABG) que se hayan elegido. Para las dosis de 
fármacos antitrombóticos (tablas 8, 10 y 11) se tendrá en cuenta la 

edad del paciente y la función renal. Está recomendada la administra-
ción de AAS y anticoagulación parenteral. Para pacientes asignados a 
tratamiento conservador que no tengan un riesgo hemorrágico alto, 
se recomienda la administración de ticagrelor (preferido al clopido-
grel) cuando se haya establecido el diagnóstico de IMSEST. Para los 
pacientes asignados a manejo invasivo, no se ha estudiado adecuada-
mente el momento óptimo para administrar ticagrelor (preferido al 
clopidogrel), mientras que el prasugrel se recomienda solo después 
de la coronariografía y antes de la ICP. 

Paso 4: estrategia invasiva

Está recomendado el acceso radial para la coronariografía y, 
cuando sea necesaria, la revascularización. Las estrategias para redu-
cir el riesgo de complicaciones hemorrágicas relacionadas con la ICP 
se resumen en la tabla 12. El mejor momento para realizar la corona-
riografía (calculado desde el primer contacto médico) puede clasifi-
carse en cuatro categorías basadas en el perfil de riesgo de cada 
paciente, como se muestra en la tabla 13 y la figura 6.

• Estrategia invasiva inmediata (< 2 h). Al igual que en el IMCEST, esta 
es la estrategia indicada para los pacientes con isquemia caracteri-
zados por al menos un criterio de riesgo muy alto. Los centros sin 
programa de atención del IMCEST deben trasladar inmediata-
mente a estos pacientes. 

• Estrategia invasiva temprana (< 24 h). La mayoría de los pacientes 
de esta categoría responden al tratamiento farmacológico inicial, 
pero tienen un riesgo aumentado y requieren angiografía precoz 
seguida de revascularización. Los pacientes de esta categoría tie-
nen al menos un criterio de riesgo alto. Esto implica el traslado a 
tiempo de los pacientes ingresados en centros sin servicio de car-
diología intervencionista. 

• Estrategia invasiva (< 72 h). Este es el máximo periodo de espera para 
la coronariografía de pacientes sin síntomas recurrentes pero con al 
menos un criterio de riesgo intermedio. No es necesario el traslado 
urgente del paciente a un hospital con servicio de cardiología inter-
vencionista, pero no se debe sobrepasar la ventana de 72 h.

• Estrategia invasiva selectiva. Los pacientes sin síntomas recurrentes 
ni signos de insuficiencia cardiaca, alteraciones electrocardiográfi-
cas en el ECG inicial o posteriores ni elevación de la troponina car-
diaca (preferiblemente de alta sensibilidad) tienen un riesgo bajo 
de complicaciones CV posteriores. En este contexto, se recomienda 
realizar una prueba de estrés no invasiva (preferiblemente con 
imagen) para la isquemia inducible antes de tomar una decisión 
sobre la estrategia invasiva. 

Paso 5: modalidades de revascularización

Debido a la falta de estudios específicos, las recomendaciones 
sobre la ICP y CABG para pacientes estabilizados con SCASEST son 
similares a las de los pacientes con EAC estable. Para pacientes con 
enfermedad de un vaso, la ICP con implante de stents en la lesión 
culpable es el tratamiento de primera elección. Para pacientes con 
enfermedad multivaso, se tomará una decisión individualizada en 
consulta con el equipo cardiológico para la indicación de ICP o CABG. 
Una estrategia secuencial, que consiste en el tratamiento de la lesión 
culpable con ICP seguida de CABG electiva si hay prueba de isquemia 
o reserva fraccional de flujo de lesiones no culpables, puede ser ven-
tajosa para algunos pacientes seleccionados. Para los pacientes tra-
tados con un antiagregante (AAS) sometidos a ICP, está recomendada 
la adición de un inhibidor de P2Y12 (prasugrel o ticagrelor preferidos 
a clopidogrel). El tratamiento anticoagulante debe estar basado en el 
riesgo isquémico y hemorrágico, y no debe cambiarse durante la ICP. 
Para los pacientes pretratados con fondaparinux, se añadirá HNF 
antes de la ICP. Para pacientes no tratados con anticoagulantes, se 
puede considerar la administración de bivalirudina. Si una CABG 

Document downloaded from https://www.revespcardiol.org/, day 18/07/2021. This copy is for personal use. Any transmission of this document by any media or format is strictly prohibited.Document downloaded from https://www.revespcardiol.org/, day 18/07/2021. This copy is for personal use. Any transmission of this document by any media or format is strictly prohibited.



 Artículo especial / Rev Esp Cardiol. 2015;68(12):1125.e1-e64 37

está programada y el paciente está en tratamiento con un inhibidor 
de P2Y12, hay que interrumpir este tratamiento y aplazar la cirugía, 
siempre que el estado clínico y los hallazgos angiográficos lo permi-
tan. En caso de que la coronariografía no muestre ninguna opción de 
revascularización, debido a la extensión de las lesiones o a un flujo 
distal pobre, se intentará resolver la angina mediante tratamiento 
médico intensivo. 

Paso 6: alta hospitalaria y manejo después del alta 

Aunque en los SCASEST la mayoría de los eventos adversos ocurren 
en la fase temprana, el riesgo de IM o muerte sigue siendo alto durante 
varios meses. Es necesario realizar una modificación intensiva de los 
factores de riesgo y cambios en el estilo de vida de todos los pacientes 
con diagnóstico de SCASEST. La inclusión de los pacientes en un pro-
grama de rehabilitación cardiaca tras el alta hospitalaria puede mejorar 
la adherencia al régimen de tratamiento y ayudar a modificar los facto-
res de riesgo y se asocia a mejores resultados clínicos.

8. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA

• No se ha establecido la utilidad de las pruebas genéticas para indi-
vidualizar el tratamiento y mejorar los resultados. 

• Mientras que las troponinas sensibles y ultrasensibles tienen más 
precisión diagnóstica que las determinaciones convencionales, se 
desconoce si las determinaciones de alta sensibilidad ofrecen 
mayores ventajas clínicas que las determinaciones sensibles y si 
existen diferencias clínicamente relevantes entre distintas pruebas 
de alta sensibilidad. El valor incremental de la copeptina sobre las 
pruebas de alta sensibilidad de troponinas cardiacas todavía no se 
ha establecido claramente. 

• La utilidad del algoritmo de 1 h para confirmar o descartar el IM 
agudo en pacientes que se presentan en el servicio de urgencias 
con dolor torácico no se ha estudiado en ningún ECDA. Está por 
definir el mejor manejo de los pacientes asignados a la «zona de 
observación» de acuerdo con el algoritmo de 1 h.

• Se debe revaluar el papel de la angio-TC como herramienta diag-
nóstica para descartar el IM agudo en el servicio de urgencias en el 
contexto de las determinaciones de troponina cardiaca de alta sen-
sibilidad. 

• Sería deseable desarrollar una única clasificación clínica de riesgo 
que permita evaluar el riesgo isquémico y el riesgo hemorrágico. 

• Se debe estudiar el papel de los bloqueadores beta durante y des-
pués de un episodio de SCASEST en pacientes con función del VI 
normal o levemente disminuida. 

• Es preciso definir el momento óptimo para la administración de 
ticagrelor a pacientes asignados a una estrategia invasiva. 

• Son necesarios más datos para establecer la duración óptima del 
tratamiento antiagregante doble tras implante de stents. 

• Es necesario acelerar el desarrollo de antídotos para normalizar la 
hemostasia en pacientes que sufren episodios de hemorragia 
mayor mientras están tratados con inhibidores de P2Y12 o NACO.

• La seguridad, la eficacia y la duración óptima del tratamiento anti-
coagulante oral combinado con tratamiento antiagregante en 
pacientes que necesitan anticoagulación oral crónica requieren 
más estudio. 

• Mientras que en varios ECDA se ha comparado la CABG con ICP en 
poblaciones formadas fundamentalmente por pacientes con EAC 
estable y enfermedad multivaso, faltan estudios comparativos 
contemporáneos en el contexto de los SCASEST. 

• El valor de la ICP guiada por reserva fraccional de flujo en los 
SCASEST requiere adecuado estudio. 

• La incidencia de complicaciones CV tardías a pesar del tratamiento 
farmacológico óptimo que incluya inhibidores de P2Y12 y estatinas 
exige revaluar la fisiopatología de estos resultados adversos y 
estrategias preventivas innovadoras. 

• Se están desarrollando estudios clínicos para investigar si la reduc-
ción profunda del cLDL o la terapia de modulación de la respuesta 
inmunitaria (inhibición de la PCSK-9, inhibición intensa de la CETP, 
metotrexato o anticuerpos monoclonales contra la interleucina 
1ß) añadidas al tratamiento con la dosis máxima tolerada de esta-
tinas pueden mejorar el pronóstico a largo plazo. 

• Es preciso determinar el umbral óptimo de hemoglobina/hemato-
crito que indique la necesidad de una transfusión sanguínea en 
pacientes con anemia y SCASEST. 

9. MENSAJES SOBRE QUÉ SE DEBE HACER Y QUÉ NO SE 
DEBE HACER 

Recomendaciones Clasea Nivelb

Diagnóstico

1 De modo similar al protocolo de 0 h y 3 h, se recomienda 
seguir un protocolo rápido de confirmación o exclusión 
a las 0 h y 1 h si se dispone de troponina cardiaca de alta 
sensibilidad y un algoritmo validado. Las determinaciones 
adicionales a las 3-6 h están indicadas si las dos primeras 
determinaciones no son concluyentes y el estado clínico 
apunta a un SCA

I B

2 Se recomienda la ecocardiografía para evaluar la función 
del VI regional y general y descartar o confirmar un 
diagnóstico diferencial

I C

Tratamiento antiagregante

3 Se recomienda administrar un inhibidor de P2Y12 
además de AAS durante 12 meses, excepto si hay 
contraindicaciones como un riesgo excesivo 
de hemorragia

I A

Se recomienda la administración de ticagrelor (dosis 
de carga de 180 mg y 90 mg dos veces al día) si no hay 
contraindicacionesc, para todos los pacientes con riesgo 
isquémico moderado o alto (p. ej., troponinas cardiacas 
elevadas), independientemente de la estrategia inicial 
de tratamiento e incluidos los pacientes pretratados con 
clopidogrel (que se debe interrumpir cuando se inicie el 
tratamiento con ticagrelor)

I B

Se recomienda la administración de prasugrel (dosis de 
carga de 60 mg y 10 mg una vez al día) para pacientes que 
van a someterse a ICP si no hay contraindicacionesc

I B

Se recomienda la administración de clopidogrel (dosis 
de carga de 300-600 mg y 75 mg una vez al día) para 
pacientes no tratables con ticagrelor o prasugrel o que 
requieran anticoagulación oral

I B

4 No se recomienda administrar prasugrel a pacientes cuya 
anatomía coronaria se desconoce 

III B

5 Se recomienda una estrategia invasiva inmediata 
(< 2 h) para pacientes con al menos uno de los siguientes 
criterios de riesgo muy alto: inestabilidad hemodinámica 
o shock cardiogénico; dolor torácico recurrente o 
persistente refractario a tratamiento médico; arritmias 
con riesgo vital o parada cardiaca; complicaciones 
mecánicas del IM; insuficiencia cardiaca aguda con 
angina refractaria o desviación del ST; cambios dinámicos 
recurrentes en la onda ST-T, especialmente con elevación 
intermitente del ST

I C

6 Se recomienda una estrategia invasiva temprana 
(< 24 h) para pacientes con al menos uno de los siguientes 
criterios de riesgo alto: ascenso o descenso  de troponina 
cardiaca compatible con IM; cambios dinámicos de las 
ondas ST o T (sintomáticas o silentes); puntuación GRACE 
> 140

I A

7 Se recomienda una estrategia invasiva (< 72 h) para 
pacientes con al menos uno de los siguientes criterios 
de riesgo intermedio: DM, insuficiencia renal 
(TFGe < 60 ml/min/1,73 m2), FEVI < 40% o insuficiencia 
cardiaca congestiva, angina precoz tras infarto, ICP 
reciente, CABG previa, puntuación GRACE > 109 y < 140, 
o síntomas recurrentes o isquemia documentada en 
pruebas no invasivas

I A
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10. ANEXO WEB 

En este epígrafe se recoge el anexo web, cuyo original está disponible 
en: http://www.escardio.org/Guidelines-&-Education/Clinical-Practice-
Guidelines/Acute-Coronary-Syndromes-ACS-in-patients-presenting-
without-persistent-ST-segm.

2.1. Definiciones, fisiopatología y epidemiología

2.1.3. Fisiopatología y epidemiología

Se considera que la rotura o la erosión de la placa con trombosis 
subyacente son el mecanismo desencadenante de los SCA. La inflama-
ción tiene un papel importante en la rotura de la placa, pero los es-
tímulos que inician el proceso infamatorio agudo siguen siendo 
inciertos14,15. La activación y la agregación plaquetaria en la superficie 
trombogénica que queda expuesta tras la rotura de la placa es un 
evento precoz importante en la patogenia de los SCA15,16. Las plaquetas 
activadas liberan en ese microentorno sustancias inflamatorias 
y mitogénicas que alteran las propiedades quimiotácticas, adhesivas y 
proteolíticas del endotelio16. El endotelio vascular sano libera prosta-
ciclina y óxido nítrico, que inhiben la activación y la agregación pla-
quetarias. Es probable que, mientras el endotelio está intacto, los 
mecanismos de tromborresistencia endotelial limiten la extensión y 
la duración de la activación plaquetaria como respuesta al daño 
vascular16. Esta hipótesis explicaría por qué la rotura de la placa solo 
produce síntomas en un pequeño porcentaje de los casos, mientras 
que la mayoría se reparan de manera silente. La naturaleza episódica 
de la activación plaquetaria, apoyada por aumentos transitorios en la 
biosíntesis de tromboxano, es coherente con el concepto de ateroscle-
rosis coronaria como proceso dinámico en el que ocurren episodios 
repetidos de formación y fragmentación de trombos en una placa 
rota16. Por último, el espasmo focal o difuso de arterias coronarias 
normales o ateroscleróticas, causado fundamentalmente por es-
tímulos vasoconstrictores que actúan sobre células vasculares de 
músculo liso hiperreactivas, podría ser también una causa de SCA. 

Mientras que la incidencia del IMCEST ha disminuido de manera 
apreciable en la última década, la tasa de IMSEST ha aumentado lige-

ramente17. En términos generales, los pacientes con IMSEST tienen 
menos mortalidad a corto plazo, comparados con los pacientes con 
IMCEST, aunque en el seguimiento a 1 y 2 años las tasas de mortalidad 
se hacen comparables, probablemente por diferencias en las caracte-
rísticas basales de los pacientes, como edad más avanzada y mayor 
prevalencia de comorbilidades en la población con IMSEST18-20. 

3.3. Herramientas diagnósticas

3.3.3. Algoritmos para confirmar o descartar el diagnóstico

5.1. Tratamiento farmacológico de la isquemia

5.1.4. Otras clases de fármacos

El diltiazem y el verapamilo tienen una eficacia similar para el ali-
vio de los síntomas y, en este sentido, parecen ser equivalentes a los 
bloqueadores beta121,122. En la década de los años ochenta, un estudio 
que comparaba el tratamiento con nifedipino o metoprolol en la 
angina inestable se interrumpió prematuramente debido a un exceso 
de reinfartos en el brazo de nifedipino, mientras que los estudios que 
compararon verapamilo con placebo mostraron reducciones signifi-
cativas de muerte súbita, reinfarto y mortalidad total, especialmente 
en pacientes con función del VI conservada123,124. La ranolazina, un fár-
maco que previene la sobrecarga de calcio en la isquemia, no redujo la 
incidencia de MACE comparada con placebo en el estudio MERLIN, 
que incluyó a 3.279 pacientes con SCASEST, pero redujo la tasa de 
isquemia recurrente125. Se puede considerar la administración de blo-
queadores de los canales del calcio y ranolazina para pacientes a los 
que no se pueda revascularizar adecuadamente y que tengan isque-
mia residual a pesar del tratamiento con bloqueadores beta. Se puede 
emplear todos los tipos de bloqueadores de los canales del calcio en la 
angina vasospástica63.

5.2. Inhibición plaquetaria

5.2.4. Monitorización del tratamiento con inhibidores de P2Y12

En el estudio ADAPT-DES, un estudio grande sobre la función pla-
quetaria, cerca del 50% de las trombosis del stent a los 30 días de la ICP 

Mensajes sobre qué se debe hacer y qué no se debe hacer (continuación)

Recomendaciones Clasea Nivelb

Revascularización coronaria

8 En centros con experiencia en acceso radial, este es el 
acceso recomendado para coronariografía e ICP

I A

9 Para pacientes con EAC multivaso, la estrategia de 
revascularización (ICP ad-hoc de la lesión culpable, ICP 
multivaso, CABG) debe estar basada en el estado clínico 
del paciente, las comorbilidades y en la extensión de la 
enfermedad (distribución, características angiográficas de 
la lesión, puntuación SYNTAX), de acuerdo con el protocolo 
establecido por el equipo cardiológico (Heart Team)

I C

Prevención cardiovascular secundaria

10 Se recomienda instaurar tan pronto como sea posible un 
tratamiento de alta intensidad con estatinas y mantenerlo 
a largo plazo, excepto cuando haya contraindicaciones

I A

AAS: ácido acetilsalicílico; CABG: cirugía de revascularización coronaria; DM: diabetes 
mellitus; EAC: enfermedad arterial coronaria; FEVI: fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events; ICP: intervención coronaria 
percutánea; IM: infarto de miocardio; SCA: síndrome coronario agudo; SYNTAX: 
Synergy between percutaneous coronary intervention with Taxus; TFGe: tasa de filtrado 
glomerular estimado; VI: ventricular izquierdo.

aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cContraindicaciones para el ticagrelor: hemorragia intracraneal previa o hemorragia 

activa. Contraindicaciones para el prasugrel: hemorragia intracraneal previa, ictus isqué-
mico/accidente isquémico transitorio previo o hemorragia activa; el prasugrel general-
mente no se recomienda para pacientes de edad ≥ 75 años o con peso corporal < 60 kg.

Tabla 5
Características de los algoritmos de 0 h/3 h y 0 h/1 h

Algoritmo de 0 h/3 h Algoritmo de 0 h/1 h

Valor predictivo negativo 
para el IM agudo

98-100% 98-100%

Valor predictivo positivo 
para el IM agudo

Se desconoce, depende 
de la amplitud del 

cambio y de cada prueba 
específica

75-80%

Eficacia* ++ +++

Viabilidad ++ requiere la 
clasificación GRACE

+++

Limitaciones En muchos pacientes 
no se puede cuantificar 

adecuadamente la 
aparición del dolor 

torácico

Los valores de corte son 
específicos para cada 
prueba y difieren del 

percentil 99

Validación en estudios 
aleatorizados grandes

+ +++

Ventajas adicionales Se emplea actualmente 
en la práctica clínica

Decisiones más rápidas

IM: infarto de miocardio; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events.
* La eficacia se cuantifica por el porcentaje de pacientes consecutivos con dolor 

torácico en los que se descarta o se confirma el IM agudo (aproximadamente, el 60% 
para el algoritmo de 0 h/3 h y el 75% para el algoritmo de 0 h/1 h).
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se atribuyó a una alta reactividad plaquetaria167. Aunque la reactividad 
plaquetaria en tratamiento se ha identificado como un predictor 
independiente de posteriores eventos isquémicos, el ajuste del trata-
miento antiagregante basado en pruebas de la función plaquetaria no 
se asoció a mejores resultados tras la ICP168-170. El uso de pruebas de la 
función plaquetaria se está investigando para la indicación de trata-
miento con inhibidores de P2Y12 para pacientes ancianos con riesgo 
isquémico y hemorrágico (estudio NCT01538446). La variabilidad 
genética en la absorción y el metabolismo del clopidogrel es un factor 
clave de la alta variabilidad en la generación de su metabolito activo. 
El metabolismo oxidativo del profármaco, que se realiza por vía hepá-
tica en dos fases y es dependiente del CYP, parece tener especial 
importancia. En estudios farmacogenómicos se han identificado ale-
los variantes del CYP 2C19 con pérdida de función (específicamente el 
alelo 2C19*2) como los determinantes genéticos predominantes de la 
variabilidad del efecto antiagregante del clopidogrel. En portadores 
de esta variante se han observado menores concentraciones del meta-
bolito activo, mayor reactividad plaquetaria y tasas más altas de com-
plicaciones CV145,171-173. Actualmente se dispone de pruebas genéticas 
rápidas y precisas que se pueden realizar a la cabecera del paciente 
para identificar estos alelos. Pero quedan preguntas pendientes sobre 
el papel de estas pruebas, como la selección de pacientes y si el trata-
miento individualizado con base en el genotipo tiene un impacto 
positivo en los resultados clínicos y los costes174. La Agencia Europea 
del Medicamento y la Food and Drug Administration han advertido 
sobre la disminución de la acción del clopidogrel cuando se combina 
con inhibidores de la bomba de protones, especialmente omeprazol y 
esomeprazol, que reducen la activación metabólica del clopidogrel. 
Estudios farmacodinámicos, pero no estudios de resultados clínicos, 
respaldan el uso de nuevos inhibidores de la bomba de protones, 
como pantoprazol en lugar de omeprazol, para evitar esta interacción 
negativa fármaco-fármaco175. Por el momento no se puede recomen-
dar las pruebas genéticas en la práctica clínica cotidiana debido a la 
falta de datos prospectivos. En conclusión, se puede considerar la rea-
lización de pruebas genéticas o de la función plaquetaria a pacientes 
seleccionados tratados con clopidogrel, como los pacientes con ante-
cedentes de trombosis del stent, con sospecha de falta de adherencia 
y alta reactividad plaquetaria en tratamiento o riesgo hemorrágico 
alto en presencia de stents en segmentos coronarios críticos (como el 
tronco común izquierdo). 

5.2.6. Duración del tratamiento antiagregante doble

Véase la tabla 9.

5.2.7. Inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa

5.2.7.1. Instauración del tratamiento antes o durante el procedimiento

El estudio ACUITY probó la administración selectiva durante la ICP 
frente a la administración sistemática antes de la ICP de cualquier 
inhibidor de la GPIIb/IIIa en 9.207 pacientes con SCASEST198. La estra-
tegia selectiva se asoció a una tasa significativamente más baja de 
hemorragia mayor no asociada a CABG a los 30 días (el 4,9 frente al 
6,1%; RR = 0,80; IC95%, 0,67-0,95; p = 0,009), sin diferencias significa-
tivas en muerte, IM o revascularización no programada (el 7,9 frente 
al 7,1%; RR = 1,12; IC95%, 0,97-1,29; p = 0,13). El estudio EARLY-ACS 
aleatorizó a 9.492 pacientes programados para tratamiento invasivo a 
tratamiento precoz con eptifibatida o placebo con uso condicional de 
eptifibatida para la ICP tras la angiografía199. El objetivo primario de 
valoración fue la combinación de muerte, IM, isquemia recurrente 
que requiere revascularización urgente y «rescate trombótico» (com-
plicación trombótica durante la ICP que requiere el uso de material de 
rescate) a las 96 h. Entre los pacientes de ICP asignados al grupo de 
eptifibatida condicional, el 39% recibió tratamiento con un inhibidor 
de la GPIIb/IIIa durante el procedimiento. No se observó una reduc-

ción significativa del resultado primario entre los grupos de trata-
miento con eptifibatida antes o durante la ICP (el 9,3 frente al 10,0%; 
OR = 0,92; IC95%, 0,80-1,06; p = 0,23). La incidencia de muerte o IM a 
los 30 días también fue similar (el 11,2% antes de la ICP frente al 12,3% 
durante la ICP; OR = 0,89; IC95%, 0,79-1,01; p = 0,08). La tasa de hemo-
rragia mayor fue más alta en el grupo de eptifibatida antes de la ICP 
de acuerdo con distintas clasificaciones de hemorragia (p. ej., hemo-
rragia TIMI mayor a las 120 h, el 2,6 frente al 1,8%; OR = 1,42; IC95%, 
1,07-1,89; p = 0,015). Ante la falta de ventajas demostradas con el uso 
sistemático de inhibidores de la GPIIb/IIIa antes de la estrategia inva-
siva, parece razonable reservar su empleo para después de la angio-
grafía. En pacientes de ICP tratados con prasugrel o ticagrelor, solo se 
debe emplear los inhibidores de la GPIIb/IIIa para situaciones de res-
cate de complicaciones trombóticas. 

5.2.7.2. Tratamiento combinado con inhibidores de P2Y12

La combinación de inhibidores de P2Y12 y de la GPIIb/IIIa produce 
una mayor inhibición de la activación y la agregación plaqueta-
rias200,201. Hay pocos datos sobre los beneficios de añadir un inhibidor 
de la GPIIb/IIIa a la combinación de AAS y un inhibidor de P2Y12 en el 
contexto de los SCASEST. El estudio ISAR-REACT 2 aleatorizó a 
2.022 pacientes de alto riesgo con SCASEST pretratados con AAS y 
600 mg de clopidogrel a tratamiento con abciximab o placebo durante 
la ICP202. El criterio compuesto de muerte, IM o RVD urgente a los 
30 días fue menos frecuente en el grupo de abciximab que en el de 
placebo (el 8,9 frente al 11,9%; RR = 0,75; IC95%, 0,58-0,97; p = 0,03). 
En el estudio EARLY-ACS, la asignación a eptifibatida antes del trata-
miento invasivo comparada con eptifibatida durante la ICP entre 
pacientes pretratados con clopidogrel se asoció a una reducción de las 
muertes en los IM a los 30 días (el 10,1 frente al 11,8%; OR = 0,85; 
IC95%, 0,73-0,99), pero con un incremento de las hemorragias TIMI 
mayores intrahospitalarias (el 2,2 frente al 1,4%; OR = 1,54; IC95%, 
1,07-2,24)200.

En los estudios TRITON y PLATO, se emplearon inhibidores de la 
GPIIb/IIIa en el 55 y el 27% de los pacientes respectivamente. Mientras 
que la eficacia relativa del prasugrel y el ticagrelor parece evidente 
entre pacientes tratados y no tratados con inhibidores de la GPIIb/IIIa, 
ningún estudio ha investigado el papel de estos inhibidores en 
pacientes tratados con dichos fármacos153,197. 

5.2.7.3. Tratamiento anticoagulante adyuvante

Varios estudios sobre SCASEST e ICP han mostrado que la HBPM, 
principalmente la enoxaparina, puede emplearse con seguridad com-
binada con inhibidores de la GPIIb/IIIa. En un análisis de subgrupos 
del estudio OASIS-5, se emplearon inhibidores de la GPIIb/IIIa combi-
nados con AAS, clopidogrel y fondaparinux (en 1.308 pacientes) o 
enoxaparina (en 1.273 pacientes)203. En total, las complicaciones 
hemorrágicas fueron menos frecuentes en el grupo de fondaparinux 
que en el de enoxaparina. La bivalirudina y la HNF/HBPM mostraron 
un perfil equivalente de seguridad y eficacia cuando se combinaron 
con AAS, clopidogrel y un inhibidor de la GPIIb/IIIa en el estudio 
ACUITY204. La combinación de bivalirudina y un inhibidor de la GPIIb/
IIIa tuvo una tasa similar de episodios isquémicos que la bivalirudina 
sola y una tasa más alta de hemorragias mayores, y no está recomen-
dado su uso sistemático205.

5.2.8. Vorapaxar 

El vorapaxar es un inhibidor selectivo, oral y activo de los recepto-
res PAR-1 de la trombina plaquetaria. El estudio TRACER incluyó a 
12.944 pacientes con SCASEST, aleatorizados a tratamiento con vora-
paxar (dosis de carga de 40 mg y 2,5 mg/día) o con placebo. Al 97 y el 
87% de los pacientes se les administró AAS y clopidogrel respectiva-
mente. Después de un seguimiento medio de 502 días, el criterio pri-
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mario compuesto de muerte CV, IM, ictus, isquemia recurrente y 
revascularización urgente no fue significativamente distinto entre los 
grupos (vorapaxar frente a placebo, el 18,5 y el 19,9%; HR = 0,92; 
IC95%, 0,85-1,01; p = 0,07), mientras que las complicaciones hemorrá-
gicas graves fueron más frecuentes en el grupo de vorapaxar (el 7,2 
frente al 5,2%; HR = 1,35; IC95%, 1,16-1,58; p < 0,001), con un marcado 

incremento de las hemorragias intracraneales (HR = 3,39; IC95%, 1,78-
6,45; p < 0,001)206. En el estudio TRA 2P-TIMI 50, que incluyó a 26.449 
pacientes con antecedentes de IM, ictus o enfermedad vascular peri-
férica, el tratamiento con vorapaxar se asoció con una reducción 
pequeña de muerte CV, IM e ictus a lo largo de 3 años (el 9,3 frente al 
10,5%; HR = 0,87; IC95%, 0,80-0,94; p < 0,001)207. La administración de 

Tabla 9
Características principales de los estudios clínicos sobre diversas duraciones del tratamiento antiagregante doble tras intervención coronaria percutánea (ICP)

Estudio (año) N (% SCA) Duración del 
TAPD (meses)

Momento de la 
aleatorización

Tipo de stent Objetivo primario Episodios hemorrágicos

RESET (2012)187 2.117 (55) 3 frente a 12 ICP SLZ en el brazo 
asignado a TAPD 
durante 3 meses; 
SLS en el brazo 
asignado a TAPD 
durante 12 meses 

Muerte CV, IM, TS, RVD, hemorragia mayor o 
menor: el 4,7% en el grupo de AAS frente al 
4,7% en el grupo de TAPD (diferencia, 0; IC95%, 
–2,5 a 2,5; p = 0,84; no inferioridad, p < 0,001) 
(1 año tras el implante)

Hemorragia TIMI mayor: el 
0,2% con AAS frente al 0,6% 
con TAPD (diferencia, –0,4%; 
IC95%, –0,9 a 0,2; p = 0,18)

OPTIMIZE 
(2013)188

3.119 (32) 3 frente a 12 ICP E-ZES (100%) Muerte, IM, ictus, hemorragia mayor: el 6% en 
el grupo de AAS frente al 5,8% en el grupo de 
TAPD (HR = 1,03; IC95%, 0,77-1,38; log-rank test, 
p = 0,84; no inferioridad, p = 0,002) (1 año 
tras el implante)

Hemorragia TIMI mayor: el 
0,6% con AAS frente al 0,9% 
con TAPD (HR = 0,71; IC95%, 
0,32-1,60; p = 0,41)

EXCELLENT 
(2012)189

1.443 (52) 6 frente a 12 ICP Aleatorización 1:1 
SLE (75%); SLS (25%)

Fracaso del vaso diana: el 4,8% en el grupo de 
AAS y el 4,3% en el grupo de TAPD (HR = 1,14; 
IC95%, 0,70-1,86; p = 0,60; diferencia de riesgo 
absoluto, 0,5% puntos; límite superior del IC95% 
de una cola, 2,4%; no inferioridad, p < 0,001) 
(1 año tras el implante)

Hemorragia TIMI mayor: el 
0,3% con AAS frente al 0,6% 
con TAPD (HR = 0,50; IC95%, 
0,09-2,73; p = 0,42)

PRODIGY 
(2012)190

1.970 (75) 6 frente a 24 1 mes después 
de la ICP

Aleatorización 
1:1:1:1; SM (25%); 
SLZ-E (25%); SLP 
(25%); SLE (25%)

Muerte, IM, ictus: el 10% en el grupo de AAS 
frente al 10,1% en el grupo de TAPD (HR = 
0,98; IC95%, 0,74-1,29; p = 0,91) (2 años tras el 
implante)

Hemorragia BARC tipo 5, 3 
o 2: el 3,5% con AAS frente 
al 7,4% con TAPD (HR = 0,46; 
IC95%, 0,31-0,69; p < 0,001)

SECURITY 
(2014)191

1.399 (38) 6 frente a 12 NC SLZ-E (41%); SLE 
(20%); otros (33%)

Muerte cardiaca, IM, ictus, TS confirmada/
probable o hemorragia BARC de tipo 3 o 5 a 
los 12 meses: el 4,5% en el grupo de AAS frente 
al 3,7% en el grupo de TAPD (diferencia de 
riesgo, 0,8%; IC95%, –2,4 a 1,7; p = 0,469; no 
inferioridad, p < 0,05) (1 año tras el implante)

Hemorragia BARC de tipo 3 o 
5: el 0,6% con AAS frente 
al 1,1% con TAPD (diferencia 
de riesgo, –0,5%; IC95%, –1,4 
a 0,4; p = 0,283)

ISAR-SAFE 
(2015)192

4.000 (40) 6 frente a 12 6 meses 
después de 

la ICP

SLP (2%); SLS (8%); 
SLE (48%); SLZ 
(15%); SLB (8%); SM 
(0,3%)

Muerte, IM, TS, ictus y hemorragia TIMI mayor 
a los 9 meses de la aleatorización: el 1,5% en 
el grupo de AAS frente al 1,6% en el grupo de 
TAPD (HR = 0,91; IC95%, 0,55-1,50; p = 0,70; no 
inferioridad, p < 0,001) (2 años tras el implante)

Hemorragia TIMI mayor: el 
0,2% con AAS frente al 0,3% 
con TAPD (HR = 0,80; IC95%, 
0,21-2,98; p = 0,74)

ITALIC/ITALIC + 
(2015)193

1.850 (23) 6 frente a 24 ICP SLE (100%) Muerte, IM, RVD urgente, ictus y hemorragia 
mayor: el 1,6% en el grupo de AAS frente 
al 1,5% en el grupo de TAPD (diferencia de 
riesgo, 0,11%; IC95%, –1,04 a 1,26; p = 0,85; 
no inferioridad, p = 0,0002) (2 años tras el 
implante)

Hemorragias menores: el 
0,4% con TAPD frente al 0,5% 
con AAS (HR = 1,247; IC95%, 
0,335-4,643; p = 0,74)

DES LATE 
(2014)194

5.045 (61) 12 frente a 24 12 meses 
después de 

la  ICP

SLS (44%); SLP 
(20%); SLZ (19%); 
SLE (11%); otros (6%)

Muerte CV, IM o ictus: el 2,4% en el grupo de 
AAS frente al 2,6% en el grupo de TAPD (HR = 
0,94; IC95%, 0,66-1,35; p = 0,75) (2 años tras el 
implante)

Hemorragia TIMI mayor: el 
1,1% con AAS frente al 1,4% 
con TAPD (HR = 0,71; IC95%, 
0,42 a –1,20; p = 0,20)

ARTIC-
INTERRUPTION 
(2014)195

1.259 (30) 12 frente a 24 12 meses 
después de 

la ICP

SLF de primera 
generación (4,3%)

Muerte, IM, TS, ictus o revascularización 
urgente: el 4% en el grupo de TAPD comparado 
con el 4% en el grupo de AAS solo (HR = 1,17; 
IC95%, 0,68-2,03; p = 0,58) (2 años tras el 
implante)

Hemorragia mayor según la 
clasificación STEEPLE: el 1% 
con TAPD frente a < 0,5% con 
AAS (HR = 0,15; IC95%, 0,02-
1,20; p = 0,07)

DAPT (2014)184 9.961 (43) 12 frente a 30 12 meses 
después de 

la ICP

SLP (26%); SLS 
(11%); SLE (47%); 
SLZ (12%)

Muerte, IM o ictus: el 4,3% con TAPD frente al 
5,9% con AAS (HR = 0,71; IC95%, 0,59-0,85; p < 
0,001) (33 meses tras el implante)

Hemorragia moderada o 
grave según la clasificación 
GUSTO: el 2,5% con TAPD 
frente al 1,6% con AAS 
(HR = 1,61; IC95%, 1,21-2,16; 
p = 0,001)

AAS: ácido acetilsalicílico; BARC: Bleeding Academic Research Consortium; CV: cardiovascular; GUSTO: Global Utilization of Streptokinase and t-PA for Occluded Arteries; HR: hazard 

ratio; IC95%: intervalo de confianza del 95%; ICP: intervención coronaria percutánea; IM: infarto de miocardio; NC: no comunicado; RVD: revascularización del vaso diana; SLB: 
stent liberador de biolimus; SLE: stent liberador de everolimus; SLP: stent liberador de paclitaxel; SLS: stent liberador de sirolimus; SLZ: stent liberador de zotarolimus; SLZ-E: stent 
liberador de zotarolimus modelo Endeavor; SM: stent metálico sin recubrimiento; STEEPLE: Safety and Efficacy of Enoxaparin in PCI patients, an International Randomized Evaluation; 
TAPD: tratamiento antiagregante plaquetario doble (oral); TIMI: Thrombolysis in Myocardial Infarction; TS: trombosis del stent. 
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vorapaxar se asoció además con un aumento de hemorragias intra-
craneales, y el incremento absoluto de las hemorragias TIMI clínica-
mente significativas (el 15,8 frente al 11,1%; HR = 1,46; IC95%, 
1,36-1,57; p < 0,001) fue mayor que la reducción absoluta de eventos 
isquémicos. En el subgrupo de 17.779 pacientes con IM previo, las 
tasas del objetivo primario a los 3 años fueron del 8,1% en el grupo de 
vorapaxar y el 9,7% en el grupo de placebo (HR = 0,80; IC95%, 0,72-
0,89; p < 0,0001). La incidencia de hemorragias TIMI clínicamente 
significativas fue del 15,1 y el 10,4% respectivamente (HR = 1,49; 
IC95%, 1,36-1,63; p < 0,0001). Aunque su uso ha sido aprobado por la 
Food and Drug Administration y la Agencia Europea del Medicamento 
para la reducción de complicaciones isquémicas en pacientes con 
antecedentes de IM, el beneficio del vorapaxar combinado con AAS y 
clopidogrel es moderado y se debe valorar cuidadosamente frente al 
riesgo de complicaciones hemorrágicas, incluidas las hemorragias 
intracraneales. Está contraindicado para pacientes con historia de 
enfermedad cerebrovascular.

5.5. Manejo de las complicaciones hemorrágicas agudas

5.5.1. Medidas generales de apoyo

Las recomendaciones sobre la reanimación de los pacientes en 
shock hemorrágico o con hemorragia activa han evolucionado con el 
paso del tiempo253. El manejo de las hemorragias activas se ha alejado 
del tratamiento tradicional que incluía la administración rápida de un 
bolo de fluidos, en un intento de normalizar la presión arterial, hacia 
la aceptación de una presión arterial más baja de lo normal (hipoten-
sión deliberada). Las ventajas de esta nueva estrategia son la reduc-
ción de los episodios hemorrágicos, una hemostasia más rápida y una 
mejor conservación de la coagulación nativa253, y las desventajas 
incluyen un retraso en la reperfusión de tejido isquémico y una pro-
longación del estado de shock. Sin embargo, quedan cuestiones sin 
resolver sobre la duración y la seguridad de la hipotensión deliberada 
y la relación riesgo/beneficio en pacientes de alto riesgo, especial-
mente en pacientes con afección cardiaca o vascular subyacente, que 
son más vulnerables al daño isquémico relacionado con la hipoten-
sión253.

5.5.2. Complicaciones hemorrágicas en pacientes en tratamiento 
antiagregante

Dado que no existen antídotos para los inhibidores plaquetarios 
orales, las opciones de tratamiento para los pacientes con episodios 
activos de sangrado que están tratados con antiagregantes son esca-
sas. Aunque en este contexto la transfusión de plaquetas para mejorar 
la función plaquetaria se ha empleado ampliamente, la eficacia de 
esta estrategia se ha evaluado en un escaso número de estudios254,255, 
ninguno llevado a cabo en pacientes con EAC. Mientras que la inhibi-
ción de la agregación plaquetaria con AAS puede restaurarse después 
de la transfusión de 2-5 unidades de plaquetas, resulta más compli-
cado restaurar la función plaquetaria dependiente de ADP256. Para los 
pacientes tratados con prasugrel o clopidogrel, la transfusión de pla-
quetas puede ser efectiva para restaurar la función plaquetaria 
4-6 h después de la última toma257. En pacientes tratados con ticagre-
lor, la eliminación del fármaco y que las plaquetas transfundidas res-
tauren la competencia hemostática puede requerir ≥ 24 h. 

5.5.3. Complicaciones hemorrágicas en pacientes en tratamiento 
con antagonistas de la vitamina K

El efecto antitrombótico de los AVK requiere una reducción de la 
protrombina (factor II), que tiene una vida media relativamente larga 
(aproximadamente 60-72 h), comparada con las 6-24 h de otros facto-
res dependientes de la vitamina K. El tratamiento con warfarina 
requiere aproximadamente 2,5 días para que una INR 6,0-10,0 dismi-

nuya a 4,0258. Mientras que el acenocumarol tiene una vida media 
corta y el tiempo requerido para una disminución efectiva de la INR 
puede ser < 1 día en la mayoría de los pacientes, la vida media de la 
fenprocumona, más larga que la de warfarina, resulta en una dismi-
nución mucho más lenta de la INR259,260. Por último, la vida media de 
la fluindiona es similar a la de la warfarina y, por lo tanto, cabe espe-
rar una disminución similar de los valores de la INR. El riesgo de epi-
sodios hemorrágicos aumenta significativamente cuando la INR es 
> 4,5. Cuatro ECDA compararon la vitamina K1 con placebo en pacien-
tes con INR 4,5-10 y ausencia de hemorragia activa260-263. Aunque los 
pacientes tratados con vitamina K1 revirtieron más rápidamente 
los valores elevados de INR, no se observaron beneficios evidentes 
en los resultados clínicos, incluidas las hemorragias mayores y las 
tromboembolias. Si no hay hemorragia activa, se puede considerar la 
administración de vitamina K1 a pacientes con INR > 10, ya que el 
riesgo hemorrágico puede ser considerable. En caso de hemorragia 
mayor o potencialmente mortal en pacientes tratados con AVK, se 
debe considerar la administración de vitamina K1 y un agente de 
reversión rápida (concentrado de complejo de protrombina, plasma 
fresco congelado o factor VII recombinante activado). El plasma fresco 
congelado sigue siendo el factor de coagulación más empleado para la 
reversión urgente de la anticoagulación producida por cumarina264. 
Sin embargo, los concentrados de complejo de protrombina no activa-
dos posiblemente sean más efectivos para corregir el INR, no requie-
ren pruebas cruzadas (crossmatch), no contienen virus activos, no 
tienen riesgo de sobrecarga de volumen y la infusión se puede reali-
zar en 15-30 min265. Además, en general, los concentrados de com-
plejo de protrombina se asocian con menos riesgo trombótico que el 
factor VII recombinante activado, que solo debe emplearse en caso de 
que los primeros no estén disponibles265. La vitamina K1 debe aña-
dirse al agente de conversión rápida en infusión lenta de 5-10 mg por 
vía i.v., ya que su acción es más rápida que por vía oral265. Para mini-
mizar el riesgo de reacciones anafilactoides, se debe mezclar la vita-
mina K1 con un mínimo de 50 ml de fluido i.v. y administrarla durante 
un mínimo de 20 min mediante bomba de infusión. 

5.5.4. Complicaciones hemorrágicas en pacientes en tratamiento 
con anticoagulantes orales no antagonistas de la vitamina K

No existen antídotos específicos para los NACO ni pruebas cuanti-
tativas rápidas (de aplicación sistemática) para determinar sus pro-
piedades anticoagulantes. Tras la interrupción del tratamiento con 
NACO, cabe esperar una mejoría de la hemostasia en 12-24 h. Para los 
pacientes con función renal disminuida, puede ser necesario un 
periodo de eliminación más largo, especialmente después de la admi-
nistración de dabigatrán. En pacientes con hemorragia activa grave 
asociada a dabigatrán y especialmente en pacientes con la función 
renal disminuida, se debe mantener una diuresis adecuada y valorar 
la indicación de diálisis, aunque en este contexto la diálisis puede 
resultar compleja y no hay suficiente experiencia266. La hemorragia o 
el sangrado intracerebral que afecta a algún órgano crítico, como los 
ojos, requiere que se intente neutralizar inmediatamente el efecto 
anticoagulante de los NACO administrando concentrados de complejo 
de protrombina o complejo de protrombina activado (con la adición de 
factor VII)267. Según estudios con concentrados de complejo de pro-
trombina en modelos preclínicos y en voluntarios sanos, se ha 
propuesto una dosis inicial de 25 U/kg, con repetición de la dosis si 
está clínicamente indicado. Se puede considerar la administración de 
concentrados de complejo de protrombina activados (50 UI/kg, hasta 
un máximo de 200 UI/kg/día) si están disponibles. Aunque la infor-
mación del producto en algunos NACO menciona el uso de plasma 
fresco congelado para controlar la hemorragia, parece poco probable 
que este tratamiento pueda contrarrestar los efectos del fármaco265. 
Por lo tanto, solo se debe administrar plasma en caso de hemorragia 
mayor o potencialmente mortal con coagulopatía dilucional asociada. 
La vitamina K1 y la protamina no tienen ningún papel en el manejo de 
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las hemorragias asociadas a NACO. Se ha propuesto un factor Xa 
recombinante reconstruido como antídoto para los inhibidores del 
factor Xa, y otros compuestos se encuentran en la primera fase de 
desarrollo268. 

5.5.5. Complicaciones hemorrágicas no relacionadas 
con el acceso vascular

Las complicaciones hemorrágicas no relacionadas con el acceso 
vascular en pacientes con SCA sometidos a ICP representan aproxima-
damente el 40-60% de todas las hemorragias269-272. Un análisis con-
junto de los estudios Randomized Evaluation of PCI Linking Angiomax 

to Reduced Clinical Events 2 (REPLACE-2), ACUITY y HORIZONS-AMI, 
que incluyó a 17.393 pacientes de ICP, mostró que la HR de mortalidad 
a 1 año de las complicaciones hemorrágicas no relacionadas con el 
acceso vascular fue 2 veces superior al de las complicaciones hemo-
rrágicas del acceso vascular (HR = 3,94; IC95%, 3,07-5,15; p < 0,001, 
frente a HR = 1,82; IC95%, 1,17-2,83; p = 0,008)269,270. Según los datos 
del estudio PLATO, la localización más común de las hemorragias 
mayores no relacionadas con el acceso vascular, en orden decreciente 
de frecuencia, son el tracto gastrointestinal, la nariz, el tracto urinario, 
el tejido subcutáneo y la región intracraneal, que en conjunto repre-
sentan las tres cuartas partes de todas las complicaciones hemorrági-
cas de este tipo272. En términos generales, las complicaciones 
hemorrágicas no relacionadas con el acceso vascular se asocian de 
forma clara y significativa con la mortalidad por todas las causas o con 
el criterio compuesto de muerte o IM, y con mayor riesgo de mortali-
dad comparado con las complicaciones hemorrágicas del acceso 
vascular. 

5.5.6. Complicaciones hemorrágicas relacionadas 
con las intervenciones coronarias percutáneas

Dependiendo de la complejidad de la población tratada y de la 
definición empleada para clasificar las hemorragias, la incidencia de 
las complicaciones hemorrágicas periprocedimiento oscila entre el 
1,3 y el 12,4%148,164,202,221,223,273. Entre las diferentes definiciones emplea-
das para clasificar la gravedad de las complicaciones hemorrágicas, la 
clasificación BARC ofrece una combinación equilibrada de parámetros 
clínicos y de laboratorio, además de un sistema jerárquico detallado 
para la cuantificación de la gravedad de los episodios hemorrágicos 
que se correlaciona fuertemente con el riesgo de muerte274,275. Un aná-
lisis conjunto de siete ECDA que incluyó un total de 14.180 pacientes 
(con EAC estable o SCASEST) mostró que las hemorragias periprocedi-
miento se asociaron con un incremento de 5 veces de la mortalidad a 
los 30 días276,277. La hemorragia fue el predictor más fuerte de la mor-
talidad temprana, mientras que el aumento de riesgo de mortalidad 
tardía se asoció fundamentalmente con los factores de riesgo CV de 
los pacientes que sufrieron una complicación hemorrágica276. A dife-
rencia del IM periprocedimiento, las complicaciones hemorrágicas 
periprocedimiento aumentan el riesgo de muerte y de complicacio-
nes isquémicas incluso 3 años después de la ICP en pacientes con 
IMSEST273,276.

Estos hallazgos, junto a la identificación de una serie de predicto-
res independientes no modificables de las complicaciones hemorrá-
gicas periprocedimiento, como sexo femenino, edad avanzada, 
insuficiencia renal e historia de hemorragia, indican que las hemorra-
gias mayores periprocedimiento pueden ser un marcador de los 
pacientes con mayor riesgo de muerte, más que un factor desencade-
nante de complicaciones adversas273,278,279. Las complicaciones hemo-
rrágicas del acceso vascular representan aproximadamente el 40-60% 
de las hemorragias periprocedimiento269,280,281. En un análisis conjunto 
a nivel de paciente de siete ECDA, la mortalidad a 1 año de los pacien-
tes con complicaciones hemorrágicas en la zona de acceso vascular 
fue significativamente más alta que la de los pacientes sin estas com-
plicaciones (el 4,5 y el 2,5% respectivamente; OR = 2,03; IC95%, 1,49-

2,77) 281.  Las  modif icaciones del  régimen antitrombótico 
periprocedimiento han sido eficaces para la reducción de las hemo-
rragias periprocedimiento223,282. El acceso radial para la coronariogra-
fía y la ICP se ha demostrado superior al acceso femoral en pacientes 
con SCA. En este sentido, el estudio a gran escala MATRIX mostró un 
reducción significativa de las hemorragias mayores, y también de la 
mortalidad por todas las causas, en pacientes asignados al grupo de 
acceso radial, comparados con los pacientes de acceso femoral (véase 
la sección 5.6.5.2)251. En el estudio aleatorizado ISAR-CLOSURE, que 
incluyó a 4.524 pacientes sometidos a cateterismo diagnóstico, la 
incidencia de complicaciones de la zona de acceso (incluidas las 
hemorrágicas) fue del 6,9% tras el uso de dispositivos de cierre 
vascular y del 7,9% tras la compresión manual. Excepto por una reduc-
ción del tiempo necesario para la hemostasia, no se observaron bene-
ficios asociados al uso de dispositivos de cierre vascular283, y en el 
contexto de los SCA con tratamiento antitrombótico intensivo, el uso 
de estos dispositivos tampoco se asoció a una reducción de las com-
plicaciones hemorrágicas280. Por lo tanto, no se puede recomendar el 
uso sistemático de dispositivos de cierre vascular con el objetivo de 
reducir complicaciones hemorrágicas periprocedimiento. Las estrate-
gias para reducir el riesgo de complicaciones hemorrágicas relaciona-
das con la ICP se resumen en la tabla 12 (sección 5.4.1 del texto 
principal).

5.5.7. Complicaciones hemorrágicas relacionadas con la cirugía 
de revascularización coronaria

Las tasas publicadas de hemorragia durante la CABG en pacientes 
con SCASEST se sitúan entre el 64 y el 80%, dependiendo de la defini-
ción empleada y del tiempo transcurrido desde la interrupción del 
TAPD hasta la cirugía284,285. Las complicaciones hemorrágicas y las 
transfusiones sanguíneas durante CABG se han asociado con un 
aumento de la morbimortalidad286,287.

Se ha identificado una serie de factores de riesgo de complicacio-
nes hemorrágicas relacionadas con la CABG, como tratamiento anti-
trombótico, anemia preoperatoria, sexo femenino, edad, tamaño 
corporal pequeño, disfunción renal o hepática, procedimientos urgen-
tes o emergentes, repetición de la cirugía y disfunción plaquetaria 
hereditaria o adquirida288,289. El mejor momento para la interrupción 
del TAPD en pacientes con SCASEST que van a someterse a CABG se 
trata con más detalle en las secciones 5.6.6.1. y 5.6.6.2. Las hemorra-
gias graves relacionadas con la CABG en pacientes con TAPD requieren 
la administración de concentrados plaquetarios. Debido al riesgo de 
trombosis del injerto, el factor VIIa recombinante solo se debe 
emplear como tratamiento de rescate en pacientes con hemorragia 
incontrolada a los que ya se ha tratado otras causas corregibles (como 
hipotermia y déficit de factores de coagulación o de fibrinógeno, 
etc.)290. Se han propuesto varias estrategias para minimizar el riesgo 
hemorrágico en pacientes de CABG, como la cirugía sin circulación 
extracorpórea, la administración de antifibrinolíticos, la hemocon-
centración, minicircuitos de derivación cardiopulmonar y recupera-
dores celulares (cell-savers), pero pocas han sido probadas en el 
contexto de los SCASEST. En un ECDA a gran escala (n = 4.752 pacien-
tes, de los que el 39% pasó a cirugía urgente por SCA), la CABG sin CEC 
se asoció a una tasa reducida de transfusión de productos sanguíneos 
y reoperación por complicaciones hemorrágicas, comparada con la 
cirugía con CEC, pero con un aumento del riesgo de repetición tem-
prana de la revascularización y sin diferencias en mortalidad291.

5.5.8. Transfusión

La transfusión de glóbulos rojos se emplea en aproximadamente el 
10% de los pacientes que se presentan con SCA292. En un estudio 
retrospectivo de 2.258.711 consultas de pacientes del registro CathPCI 
(todos pacientes de ICP) la tasa total de transfusiones fue del 2,14%293. 
Es más probable que reciban transfusiones sanguíneas las mujeres, 
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los ancianos, además de los pacientes con anemia basal, DM, disfun-
ción renal avanzada, historia de IM o de insuficiencia cardiaca y EAC 
multivaso292-294. Independientemente de las complicaciones hemorrá-
gicas, la necesidad de transfusión sanguínea se asocia con un aumento 
de 4 veces de la mortalidad temprana y de 3 veces de la muerte o el 
IM en pacientes con SCA292-294. El aumento de la reactividad plaqueta-
ria podría ser causa del exceso de episodios isquémicos295.

El valor de corte del nadir de hemoglobina que indicaría la nece-
sidad de una transfusión no está estandarizado y varía entre hospi-
tales293,296-298. En la mayoría de los estudios que investigaron distintos 
protocolos de transfusión, una estrategia liberal de transfusión se 
definió como cualquier transfusión de glóbulos rojos cuando la con-
centración de hemoglobina fuera < 9,0 g/dl, mientras que en la 
estrategia restrictiva la concentración de hemoglobina era 
< 7,0 g/dl296-299. Un metanálisis de diez estudios que incluyeron 
un total de 203.665 pacientes (nueve estudios observacionales y un 
ECDA con 45 pacientes) con SCA (IMCEST o SCA-IMSEST) mostró que 
la transfusión sanguínea o la estrategia liberal de transfusión se aso-
ciaron a un aumento de la mortalidad por todas las causas (el 18,2 
frente al 10,2%; RR = 2,91; IC95%, 2,46-3,44; p < 0,001), comparado 
con la ausencia de transfusión o con la estrategia restrictiva298. Sin 
embargo, parece que la transfusión o la estrategia liberal de transfu-
sión se asocian a un riesgo significativamente más alto de mortali-
dad  a  los  30  d ías  so lo  cuando e l  hematocr i to  nadir  es 
> 25%293,298. Las observaciones de la iniciativa CRUSADE, que incluyó 
a 44.242 pacientes con SCASEST, mostraron que, entre los pacientes 
con hematocrito ≤ 24%, las transfusiones se asociaron con una ten-
dencia a reducción de la mortalidad intrahospitalaria, comparadas 
con la ausencia de transfusión (el 11,8 frente al 15,0%; ORa = 0,68; 
IC95%, 0,45-1,02). En pacientes con hematocrito entre el 25 y el 30%, 
las transfusiones tuvieron un efecto neutral, y en pacientes con 
hematocrito > 30% se observó un aumento significativo de la morta-
lidad300. En un metanálisis de 31 ECDA (en su mayoría con enmasca-
ramiento), que incluyeron un total de 9.813 pacientes (solo una 
pequeña minoría con SCASEST), no se encontraron diferencias signi-
ficativas en el criterio clínico primario entre la estrategia liberal y la 
estrategia restrictiva de transfusión sanguínea301.

El ECDA más reciente incluyó a 2.007 pacientes, en su mayoría 
estables, sometidos a cirugía cardiaca302. En este estudio no se observó 
una diferencia significativa entre una estrategia liberal y una estrate-
gia restrictiva de transfusión sanguínea en el criterio primario de 
morbilidad a los 90 días, pero el criterio secundario de mortalidad 
total aumentó significativamente en el grupo de estrategia restrictiva. 
Debido a la inconsistencia de los resultados obtenidos y la falta de 
ECDA con suficiente poder estadístico en el contexto de los SCASEST, 
para los pacientes anémicos se puede considerar una estrategia res-
trictiva de transfusión. No se ha investigado el efecto de fármacos que 
estimulan la eritropoyesis en pacientes con SCA y anemia. Sin 
embargo, la evidencia disponible sobre estos compuestos en pacien-
tes con insuficiencia cardiaca congestiva indica claramente que no 
tienen efectos beneficiosos en las tasas de mortalidad y pueden ser 
perjudiciales debido a un mayor riesgo de tromboembolias e hiper-
tensión297.

5.6. Coronariografía invasiva y revascularización

5.6.4. Tratamiento conservador

5.6.4.2. Pacientes con coronariografía normal

El síndrome de tako-tsubo (deformación apical) es una miocardio-
patía relacionada con el estrés, de etiología indeterminada y caracte-
rizada por dolor torácico, enzimas cardiacas elevadas, coronariografía 
normal y disfunción del VI aguda y transitoria (frecuentemente api-
cal) que semeja un IM. Aunque normalmente las alteraciones de la 
movilidad de la pared no se corresponden con un territorio de perfu-

sión coronaria, se debe excluir la etiología coronaria mediante coro-
nariografía. Aunque se ha publicado una incidencia del 2% en 
pacientes con SCA, la incidencia real podría estar subestimada338,339. 
En mujeres posmenopáusicas ingresadas por sospecha de SCA, se ha 
comunicado una incidencia del 5,9%340. Las tres cuartas partes de los 
pacientes con síndrome de tako-tsubo presentan mayores concentra-
ciones de catecolaminas, y se cree que una disfunción vascular que 
desencadena un espasmo microvascular podría ser el mecanismo 
subyacente341. No hay consenso sobre los criterios diagnósticos y tera-
péuticos342. 

En casos raros, la tromboembolia coronaria está implicada en los 
SCASEST con angiografía coronaria normal o casi normal. En muchas 
ocasiones la diferenciación angiográfica de la aterotrombosis corona-
ria es difícil, si no imposible. Entre las enfermedades subyacentes, se 
hallan afecciones sistémicas que llevan a trombosis arterial y car-
dioembolia (especialmente las asociadas con fibrilación auricular o 
flutter auricular) o a embolia sistémica relacionada con foramen oval 
permeable.

El espasmo coronario es una causa de dolor torácico no precipi-
tado por esfuerzo físico o estrés emocional que suele pasar inad-
vertida. El espasmo coronario oclusivo focal lleva a la elevación 
transitoria del ST en el ECG, mientras que el vasospasmo subtotal 
difuso y también el espasmo microvascular se asocian a depresión del 
ST y angina en reposo343. Los espasmos pueden ocurrir en zonas de 
estenosis focal mínima o extensa. Los pacientes suelen ser más jóve-
nes y, frecuentemente, fumadores intensos. Los síntomas suelen ser 
graves e ir acompañados de síncope o elevación de troponina. Los epi-
sodios de espasmo tienden a aparecer por la noche. El espasmo puede 
ser espontáneo o provocado por acetilcolina, una prueba de frío o 
hiperventilación. Los antagonistas del calcio, solos o en combinación 
con nitratos, se han demostrado efectivos para la prevención del 
espasmo coronario127. Esta afección se trata extensamente en la Guía 
de la ESC 2013 sobre el manejo de la EAC estable63. 

La enfermedad microvascular coronaria es un síndrome caracteri-
zado por síntomas típicos de angina precipitados por el ejercicio, 
depresión del ST en la prueba de estrés compatible con isquemia 
subendocárdica y arterias coronarias no obstruidas en la angiografía. 
La angina en reposo, con o sin elevación de troponina, puede aparecer 
debido a un espasmo de la microvasculatura extenso o prolongado344. 
El dolor torácico puede aumentar en frecuencia o intensidad con el 
tiempo o puede ocurrir en reposo con signos típicos de angina inesta-
ble. Aunque se desconoce la fisiopatología subyacente, se suele aso-
ciar a disfunción de la vasodilatación arterial dependiente del 
endotelio, disminución de la producción de óxido nítrico y aumento 
de la sensibilidad a la estimulación simpática. Hay cada vez más evi-
dencia de que los pacientes que sufren angina microvascular tienen 
una respuesta al dolor aumentada. El tratamiento fundamental con-
siste en tranquilizar al paciente y aliviar los síntomas, para lo cual los 
nitratos, los bloqueadores beta y los antagonistas del calcio se han 
demostrado efectivos. Esta enfermedad se trata extensamente en la 
Guía de la ESC 2013 sobre el manejo de la EAC estable63.

5.6.6. Cirugía de revascularización coronaria

5.6.6.1. Planificación de la cirugía y de la interrupción del tratamiento 

antitrombótico

La revascularización miocárdica precoz para el IM agudo se asocia 
a una reducción de la necrosis y el edema miocárdicos y del fenó-
meno de no reflujo. Debido al inevitable retraso de la cirugía de revas-
cularización y los efectos adversos de la derivación cardiopulmonar y 
la parada cardiopléjica, la ICP es el procedimiento de elección para los 
pacientes con SCASEST que requieren revascularización miocárdica 
inmediata (por presencia de isquemia, inestabilidad hemodinámica, 
edema pulmonar o arritmias ventriculares recurrentes). En este con-
texto, la CABG emergente solo se realiza a pacientes en los que la ICP 
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ha sido fallida o no es viable. Debido a la falta de datos de estudios 
aleatorizados, el mejor momento para la CABG no emergente en 
pacientes estabilizados con SCASEST se debe determinar de forma 
individual. El riesgo de eventos isquémicos mientras se espera la 
cirugía, relacionados posiblemente con un tratamiento antiagre-
gante subóptimo, se debe sopesar con el riesgo de complicaciones 
hemorrágicas perioperatorias asociadas a los inhibidores plaqueta-
rios y los efectos perjudiciales de la derivación cardiopulmonar y la 
parada cardiopléjica en el miocardio isquémico. A los pacientes con 
riesgo alto de episodios isquémicos recurrentes (con anatomía coro-
naria crítica o isquemia recurrente) se los debe operar tan pronto 
como sea posible, sin esperar a la recuperación completa de la fun-
ción plaquetaria tras la interrupción del TAPD. Para el resto de los 
pacientes, la CABG parece ser más beneficiosa cuando la cirugía se 
realiza después de unos días de estabilización médica e interrupción 
del TAPD. 

Una revisión de los datos de altas hospitalarias de California com-
paró la CABG temprana (< 3 días; n = 4.676) frente a la CABG aplazada 
(≥ 3 días; n = 4.800) en pacientes que habían sufrido un IM362. La CABG 
temprana tuvo una tasa de mortalidad más alta que la CABG aplazada 
(mortalidad sin ajustar, el 5,6 frente al 3,8%; ORa por tendencia = 1,40; 
IC95%, 1,12-1,74; p < 0,001), con la tasa de mortalidad más alta en los 
pacientes operados el mismo día del IM (8,2%). Sin embargo, no hubo 
diferenciación entre los pacientes con IMCEST o IMSEST, y los pacien-
tes de alto riesgo recibieron tratamiento más rápidamente. En cam-
bio, un estudio retrospectivo de pacientes con SCASEST (n = 1.454) 
sometidos a CABG no encontró ninguna relación importante entre la 
mortalidad a los 30 días y el tiempo transcurrido hasta la cirugía363, 
pero se excluyó del análisis a los pacientes operados durante los pri-
meros 2 días tras el ingreso. La planificación de la cirugía en el contexto 
de los SCASEST también se evaluó en el estudio ACTION Registry-
GWTG364. Se incluyó a los pacientes en un grupo de cirugía temprana 
(≤ 48 h del ingreso; n = 825) o a cirugía más tardía (> 48 h; n = 1.822) 
tras el ingreso por IMSEST. A pesar del perfil de riesgo más alto de los 
pacientes operados más tardíamente, no se identificaron diferencias 
significativas entre los dos grupos en cuanto a la mortalidad intrahos-
pitalaria (cirugía temprana frente a cirugía tardía, el 3,6 frente al 3,8%; 
p = 0,56) o el criterio compuesto de muerte, IM, insuficiencia cardiaca 
congestiva o shock cardiogénico (el 12,6 frente al 12,4%; p = 0,42). 

En pacientes sin signos de isquemia en desarrollo o recurrente, la 
CABG se debe aplazar durante 5 días tras la interrupción del trata-
miento con ticagrelor o clopidogrel y durante 7 días con prasugrel 
(véase la sección 5.6.6.1). El tratamiento con AAS se debe mantener 
durante la cirugía, excepto para pacientes con un riesgo hemorrágico 
especialmente alto (p. ej., en caso de repetición de la CABG o procedi-
mientos combinados complejos) o que rechazan la transfusión 
sanguínea; para estos puede ser aconsejable interrumpir la adminis-
tración de AAS 3-5 días antes de la cirugía. Los pacientes con SCASEST 
que están estables pero tienen un riesgo aumentado de episodios 
isquémicos en ausencia de TAPD (p. ej., tras el implante reciente 
de SLF) pueden recibir tratamiento puente con inhibidores de la 
GPIIb/IIIa de molécula pequeña (eptifibatida o tirofibán) tras la inte-
rrupción de los inhibidores de P2Y12, aunque esta estrategia se ha 
estudiado fundamentalmente para la prevención de la trombosis del 
stent relacionada con la cirugía no cardiaca181. También se puede 
administrar cangrelor como tratamiento puente alternativo. La admi-
nistración de AAS (75-100 mg/día) se debe reanudar a las 6 h de la ciru-
gía en todos los pacientes; en caso de intolerancia a AAS, se puede 
emplear clopidogrel (dosis de carga de 300 mg seguida de 75 mg/día)182. 
En pacientes con implante reciente de SLF, se debe reanudar la admi-
nistración de inhibidores de P2Y12 tan pronto como lo permita el san-
grado posoperatorio. 

En resumen, en los pacientes con SCASEST e isquemia o inestabili-
dad hemodinámica y una indicación de CABG, se debe realizar cirugía 
de emergencia independientemente del tratamiento antiagregante, 
mientras que la cirugía de urgencia (normalmente a las 24 h) se debe 

reservar para pacientes estables con anatomía coronaria crítica o per-
fil de alto riesgo. Para los demás pacientes estables que requieren 
CABG, se debe planificar la cirugía tras un periodo adecuado de inte-
rrupción del TAPD. 

5.6.6.3. Aspectos técnicos y resultados

En todos los pacientes con SCASEST es necesaria la evaluación del 
estado de anticoagulación, que incluya la hora y la dosis de los fárma-
cos antitrombóticos administrados más recientemente. La estrategia 
de manejo perioperatorio de los pacientes estabilizados con SCASEST 
es similar a la de los pacientes sometidos a CABG por enfermedad 
coronaria estable. La CABG de emergencia en pacientes con SCASEST 
puede requerir algunos cambios en el manejo quirúrgico debido a un 
aumento de riesgo de isquemia miocárdica y complicaciones hemo-
rrágicas. Más concretamente, los pacientes deben ser monitorizados 
estrechamente durante la inducción de la anestesia por el riesgo de 
inestabilidad hemodinámica. Los pacientes con inestabilidad hemo-
dinámica pueden requerir la instauración de circulación extracorpó-
rea (CEC) antes de proceder a la obtención de conductos quirúrgicos. 
En estos pacientes se debe revascularizar el miocardio afectado por la 
lesión culpable lo antes posible. La cirugía con corazón latiente, con o 
sin CEC, se asocia a una reperfusión más rápida de la lesión culpable y 
puede ser la opción preferible para pacientes de alto riesgo373. En pre-
sencia de inestabilidad hemodinámica, no se aconsejan largos proce-
dimientos de obtención de conductos quirúrgicos (p. ej., injertos 
arteriales bilaterales internos). Del mismo modo, para pacientes que 
requieren vasopresores, no se recomienda el uso de injertos de arteria 
radial por el riesgo de espasmo perioperatorio. La CABG sin CEC puede 
minimizar el riesgo de sangrado excesivo porque requiere menos 
heparina, pero la inestabilidad hemodinámica podría excluir esta 
opción. Entre otras opciones para reducir el riesgo de complicaciones 
hemorrágicas, están el uso de minicircuitos de derivación pulmonar 
para limitar la hemodilución, las técnicas de ahorro de sangre y la 
transfusión de plaquetas.

La CABG sin circulación extracorpórea puede realizarse en pacien-
tes con SCASEST hemodinámicamente estables, aunque los beneficios 
para esta población no están bien definidos. Un subestudio del estu-
dio ACUITY comparó los resultados de pacientes con SCA y riesgo 
moderado-alto tratados con CABG convencional (n = 1.154) o con ciru-
gía sin circulación extracorpórea (n = 221)374. Los pacientes del grupo 
de CABG sin CEC tuvieron una tasa de complicaciones hemorrágicas e 
IM perioperatorio más baja, pero una tasa de reintervención coronaria 
temprana más alta. Al año de seguimiento, se observó una tasa similar 
de morbimortalidad, con la excepción de una tasa de IMSEST más baja 
en el grupo de CABG sin CEC. Un metanálisis de ocho estudios (uno de 
ellos con distribución aleatoria) que comparó la CABG sin CEC 
(n = 817) con la cirugía convencional (n = 2.184) no demostró un bene-
ficio claro para la CABG sin CEC en pacientes con SCASEST375. La CABG 
sin CEC se asoció con mayor tasa de revascularización incompleta y 
no se observaron diferencias en la mortalidad a corto o medio plazo 
entre los grupos. 

En pacientes con isquemia persistente a pesar del tratamiento 
médico óptimo y pacientes con complicaciones mecánicas del IM 
(comunicación interventricular o regurgitación mitral por rotura 
de músculo papilar), se puede implantar un balón de contrapulsa-
ción intraaórtico antes de la cirugía. También se puede considerar 
el implante durante o después de la cirugía en pacientes que 
requieren soporte inotrópico intensivo. Se debe valorar de forma 
individualizada el manejo de los pacientes a los que no se puede 
desconectar adecuadamente de la derivación cardiopulmonar. 
El uso de oxigenador extracorpóreo de membrana permite evaluar 
el estado neurológico de los pacientes que requirieron resucitación 
cardiopulmonar, y además permite determinar si es necesario y 
adecuado implantar un dispositivo de asistencia del VI o el tras-
plante cardiaco. 
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Es difícil estimar con precisión las tasas de morbimortalidad peri-
procedimiento, ya que en la mayoría de las series quirúrgicas de 
pacientes con SCA no se diferencia el SCASEST del IMCEST. Un estudio 
multicéntrico retrospectivo comunicó una tasa de mortalidad perio-
peratoria del 3,2% en 6.260 pacientes (no se comunicó el porcentaje 
de SCASEST) sometidos a CABG urgente o emergente376. En una com-
paración por propensity match de un estudio monocéntrico en pacien-
tes sometidos a CABG urgente por SCASEST frente a CABG electiva por 
EAC estable (n = 342 en cada grupo), los pacientes con SCASEST tuvie-
ron un riesgo de mortalidad intrahospitalaria más alto (mortalidad 
ajustada, el 2,6 frente al 0,3%; p = 0,026)361.

5.7. Particularidades de sexo

Comparadas con los varones, las mujeres que se presentan con 
SCASEST tienen un 30% menos probabilidades de ser referidas a prue-
bas cardiacas y cateterismo391-393. Existen varios factores que podrían 
explicar esta observación. En primer lugar, las mujeres con SCASEST 
suelen ser de más edad y tienen más frecuentemente entidades aso-
ciadas, como obesidad, ERC, enfermedad cerebrovascular y 
DM23,392,394,395. En segundo lugar, suelen presentar disnea, fatiga o 
malestar de mandíbula o cuello, pero menos frecuentemente dolor 
torácico típico23,24,393. Además, los médicos tienen la percepción de 
que el riesgo de las mujeres es menor396. Por otra parte, en el contexto 
de los SCASEST, en las mujeres es menos probable la elevación de tro-
ponina cardiaca y el ECG no es concluyente con más frecuencia que en 
los varones397-400. Estos factores pueden llevar a que las mujeres con 
sospecha de SCASEST sean referidas preferentemente a hospitales sin 
servicio de cardiología intervencionista, con el consiguiente retraso 
en el diagnóstico y el tratamiento401. 

No hay evidencia convincente de que existan diferencias entre los 
sexos en lo que se refiere a la seguridad y la eficacia de los tratamien-
tos antitrombóticos disponibles en la actualidad. Además, las mujeres 
obtienen de la estrategia invasiva temprana el mismo beneficio que 
los varones323,395. Comparadas con los varones, las mujeres con SCA-
SEST (particularmente las menores de 60 años) tienen el doble de 
riesgo de muerte intrahospitalaria; esta diferencia se atenúa gradual-
mente hasta llegar a resultados sin ajustar a 1 año prácticamente 
idénticos para ambos sexos324,402-404. Estos resultados se confirmaron 
en el análisis de un registro de 46.455 pacientes consecutivos con 
SCASEST (el 32% mujeres) en el que no se observaron diferencias en la 
mortalidad a 1 año entre mujeres y varones en el análisis sin ajustar y 
ajustado por propensity score y medicación al alta395. Además, el estu-
dio MATRIX mostró una ventaja similar del acceso radial, comparado 
con el acceso femoral, para mujeres y varones251. Parece que las muje-
res tienen menos riesgo de reestenosis que los varones tras implante 
de SM o SLF405. Los datos de diferentes registros sobre SCA, como el 
CRUSADE y el Get With the Guidelines (GWTG) en Estados Unidos y 
el MINAP en Reino Unido, indican que el riesgo temprano de las muje-
res se relaciona con el uso menos frecuente de la atención médica 
basada en la evidencia403,406,407. Por lo tanto, se debe promover estrate-
gias para implementar las recomendaciones basadas en la evidencia 
en mujeres con SCASEST y tomar conciencia de que los riesgos cardio-
vasculares son equiparables para ambos sexos. 

5.8. Poblaciones y condiciones especiales

5.8.1. Pacientes ancianos y frágiles

Los pacientes ancianos constituyen un segmento creciente de la 
población con SCASEST. Aunque se ha aplicado normalmente una 
edad de corte de 65 años para definir a este grupo de población, se 
han propuesto edades más avanzadas de corte como los 75 años o 
incluso 80408,409. Aunque en los registros europeos sobre SCASEST el 
porcentaje de pacientes mayores de 75 años era del 27-34%408,410, estos 
pacientes están infrarrepresentados en los ECDA (el 13% en el estudio 

TRITON-TIMI 38 y el 15% en el estudio PLATO)148,153. Además, debido a 
los sesgos en la selección, los pacientes ancianos incluidos en los 
ECDA pueden no ser representativos de la población tratada en la 
práctica clínica cotidiana409. A menudo, la presentación clínica de los 
SCASEST en los pacientes ancianos es atípica, comparado con pacien-
tes más jóvenes. En la presentación atípica de un SCASEST, el síntoma 
principal es la disnea, mientras que el síncope, el malestar y la confu-
sión son menos frecuentes411. En el ECG, la desviación del segmento ST 
es menos frecuente en pacientes ancianos que en pacientes más jóve-
nes410. La determinación de troponina cardiaca de alta sensibilidad es 
una herramienta excelente para el diagnóstico temprano del IM en los 
pacientes ancianos. Sin embargo, la especificidad de la prueba es menor 
que en pacientes más jóvenes y la elevación de troponina se puede 
asociar más a menudo a otras enfermedades distintas del SCA412. La 
edad es uno de los más importantes predictores de mortalidad 
intrahospitalaria y a los 6 meses en pacientes con SCASEST410,413. En el 
contexto de la revascularización mediante ICP o CABG, las complica-
ciones relacionadas con el procedimiento, como IM, insuficiencia car-
diaca, ictus, insuficiencia renal y sangrado, son más frecuentes en los 
ancianos410,414. 

Los pacientes ancianos tienen menos probabilidades de recibir un 
tratamiento basado en la evidencia y de ser referidos a una estrategia 
invasiva que los pacientes más jóvenes. En el registro GRACE, la coro-
nariografía se realizó en el 67% de pacientes menores de 70 años, 
comparado con el 33% de los pacientes mayores de 80 años415. En el 
registro australiano de SCA, la angiografía diagnóstica se realizó en 
el 70% de los pacientes menores de 75 años, frente al 49% de los mayo-
res de 75416. En la iniciativa CRUSADE, la revascularización coronaria 
tuvo lugar en el 40,1% de los pacientes de 75-89 años, frente al 12,6% 
de los de 90 o más414. En la Euroheart Survey sobre SCA (n = 10.253), la 
tasa de ICP durante el ingreso inicial disminuyó progresivamente del 
71% de los varones menores de 55 años al 61% de los de 75-84 años410. 
A pesar de la tasa más baja de revascularización en los ancianos, sus 
beneficios parecen mantenerse a edades avanzadas, como indica un 
análisis de subgrupos del estudio TACTICS-TIMI 18417. En este mismo 
sentido, un análisis ajustado por propensity score del registro alemán 
sobre SCA indica que, entre los pacientes de edad ≥ 75 años, la estra-
tegia invasiva redujo las tasas de mortalidad intrahospitalaria (el 6,0 
frente al 12,5%; ORa = 0,55; IC95%, 0,35-0,86; p < 0,001) e IM no mor-
tal (el 9,6 frente al 17,3%; ORa = 0,51; IC95%, 0,35-0,75; p < 0,001), 
además de la tasa de mortalidad a 1 año (OR = 0,56; IC95%, 
0,38-0,81)408. Los datos disponibles sobre el impacto de una estrategia 
invasiva temprana en los ancianos derivan fundamentalmente de 
análisis de subgrupos de registros o ECDA. El estudio Italian Elderly 

ACS incluyó a 313 pacientes de edad ≥ 75 años hospitalizados por SCA, 
aleatorizados a una estrategia invasiva temprana con coronariografía 
y opción de revascularización en las primeras 72 h o una estrategia 
inicialmente conservadora (angiografía solo para isquemia recu-
rrente)418. El criterio primario compuesto de muerte, IM, ictus, rehos-
pitalización por causas CV o hemorragia grave a 1 año no fue 
significativamente diferente entre el grupo de estrategia invasiva y el 
de estrategia conservadora (el 27,9 frente al 34,6%; HR = 0,87; IC95%, 
0,49-1,56), aunque de una forma u otra estos resultados no pueden 
excluir una diferencia clínicamente importante. 

Una de las razones de que los ancianos reciban una medicación 
subóptima de los tratamientos basados en la evidencia es que estos 
pacientes suelen tener contraindicaciones a numerosos fármacos. Así, 
en un análisis de pacientes nonagenarios con SCASEST, el 10-15% tenía 
contraindicaciones para AAS, bloqueadores beta y estatinas, cifra que 
ascendía al 20% con los IECA414. No obstante, los datos de registros 
indican que incluso en los pacientes muy ancianos la adherencia a los 
tratamientos recomendados en las primeras 24 h tras el ingreso por 
SCASEST reduce la mortalidad intrahospitalaria (adherencia frente a 
falta de adherencia, el 11,1 frente al 18,9% para pacientes mayores de 
90 años y el 6,0 frente al 14,7% para pacientes de 75-89 años; 
p < 0,001)414. Este beneficio se observó a pesar del aumento de riesgo 
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de efectos secundarios relacionados con el tratamiento farmacoló-
gico, y especialmente al aumento de riesgo de complicaciones hemo-
rrágicas asociadas al tratamiento antitrombótico en los ancianos414,419. 
Hay que destacar que la elección del fármaco y la dosis de antitrom-
bóticos se debe adaptar con especial atención a la función renal, ade-
más de tener en cuenta las contraindicaciones específicas. Las 
decisiones sobre el manejo del paciente anciano individual deben 
estar basadas en la evaluación del riesgo isquémico y hemorrágico, la 
esperanza de vida estimada, las comorbilidades, la calidad de vida, los 
propios deseos y preferencias del paciente y la valoración del riesgo-
beneficio de la revascularización409. Aparte de la edad biológica, en la 
evaluación de los pacientes con SCASEST se debe considerar otros 
aspectos, como el deterioro cognitivo y funcional, la dependencia 
física y la fragilidad, de modo similar a las recomendaciones propues-
tas para los candidatos a implante de válvula aórtica420. La fragilidad 
se ha identificado como un potente predictor independiente de la 
mortalidad intrahospitalaria y a los 30 días en los pacientes ancianos 
con SCASEST421. 

5.8.2. Diabetes mellitus

Mientras que el 20-30% de los pacientes europeos con SCASEST 
tiene DM conocida, un porcentaje similar puede tener DM no diag-
nosticada o una alteración de la tolerancia a la glucosa422-425. En el con-
texto de los SCASEST, los pacientes diabéticos tienen más edad, más 
incidencia de enfermedad CV preexistente, hipertensión e insuficien-
cia renal, además de presentar síntomas atípicos con más frecuen-
cia411,426. Durante la hospitalización, los pacientes diabéticos son más 
propensos a sufrir complicaciones relacionadas con el SCA, como 
insuficiencia cardiaca, ictus, reinfarto, insuficiencia renal y hemorra-
gia106,426. Un análisis conjunto de 15.459 pacientes con SCASEST mos-
tró que la DM se asoció de manera independiente con un aumento de 
riesgo de muerte a los 30 días (el 2,1 frente al 1,1%; OR = 1,78; IC95%, 
1,24-2,56; p < 0,001) y la mortalidad a 1 año (el 7,2 frente al 3,1%; 
HRa = 1,65; IC95%, 1,30-2,10; p < 0,001)427. Comparados con los no dia-
béticos, los diabéticos tienen menor respuesta plaquetaria a las dosis 
convencionales del tratamiento con clopidogrel y AAS y resultados 
menos favorables después de la ICP y la CABG428,429.

En el contexto de los SCA, tanto los pacientes con DM no diagnos-
ticada como los que tienen intolerancia a la glucosa recientemente 
detectada tienen mayor riesgo de muerte a los 30 días que los pacien-
tes no diabéticos422,430. Existen controversias sobre la intensidad del 
control glucémico que sería recomendable para los pacientes diabéti-
cos con SCASEST, ya que se reconoce cada vez más que la hipogluce-
mia tiene un impacto negativo en los resultados CV431. Por ello, la guía 
de la ESC y la Asociación Europea para el Estudio de la Diabetes de 
2013 recomienda que se debe considerar el tratamiento hipogluce-
miante para pacientes con SCASEST e hiperglucemia significativa 
(glucemia > 10 mmol/l [> 180-200 mg/dl]) y que los objetivos de glu-
cosa se adapten a las posibles comorbilidades para evitar la hipoglu-
cemia grave (< 5 mmol/l [< 90 mg/dl])432-434. Como norma general, 
cuanto más avanzada sea la enfermedad CV, más avanzada la edad del 
paciente, más larga la duración de la DM y mayor la presencia de 
comorbilidades, menos riguroso debe ser el control de la glucosa en la 
fase aguda y en el seguimiento.

Para los pacientes diabéticos con enfermedad multivaso que se 
presentan con SCASEST no se ha establecido la modalidad óptima de 
revascularización porque ningún ECDA ha comparado distintas estra-
tegias en este contexto. La evidencia disponible deriva de estudios 
comparativos de ICP y CABG en pacientes con EAC multivaso y sínto-
mas estables379,435,436. La elección de la modalidad de revascularización 
para el paciente diabético individual se debe basar en varios paráme-
tros, como la presentación clínica (isquemia persistente, inestabilidad 
hemodinámica o eléctrica), el tipo y la complejidad de la enfermedad 
coronaria, la accesibilidad de las lesiones coronarias para ICP, la viabi-
lidad de los segmentos distales para CABG, la carga isquémica, la fun-

ción del VI y las comorbilidades. Por último, en el proceso de toma de 
decisiones se debe integrar alguna clasificación clínica para evaluar la 
complejidad de la lesión coronaria (como la clasificación SYNTAX) y 
estimar la mortalidad quirúrgica (p. ej., con la clasificación EuroS-
CORE II o la de la Sociedad de Cirujanos Torácicos [STS])437. Todos los 
pacientes con DM y enfermedad multivaso compleja deben ser valo-
rados por el Heart Team380. En general, el umbral para CABG debe ser 
más bajo en los pacientes diabéticos que en los no diabéticos, y en 
pacientes con EAC multivaso y bajo riesgo quirúrgico, es preferible la 
opción de CABG en lugar de ICP, especialmente cuando haya enferme-
dad compleja379,435,436. Para pacientes diabéticos con isquemia o ines-
tabilidad hemodinámica, está indicada la coronariografía inmediata, 
tras lo cual el equipo cardiológico discutirá caso a caso la mejor 
opción de revascularización, teniendo en cuenta el riesgo de la cirugía 
cardiaca en presencia de isquemia. Los SLF han reducido drástica-
mente la necesidad de repetir la revascularización en pacientes dia-
béticos y están recomendados como primera opción240,241.

En cuanto al tratamiento antitrombótico, el régimen de trata-
miento es similar para los pacientes diabéticos y no diabéticos. En los 
estudios TRITON-TIMI 38 y PLATO se demostró que los nuevos inhibi-
dores de P2Y12 prasugrel y ticagrelor son superiores al clopidogrel en 
pacientes diabéticos con SCA438,439. Los inhibidores de la GPIIb/IIIa se 
asociaron con una reducción de la mortalidad en pacientes diabéticos 
con SCASEST en la era anterior al uso del clopidogrel, pero se debe 
estudiar aún su papel en el contexto del tratamiento antiagregante 
doble440. La prevención de la nefropatía inducida por contraste es 
especialmente importante en los pacientes diabéticos sometidos a 
ICP (véase la sección 5.8.3). No hay datos suficientes para apoyar la 
práctica ampliamente utilizada de interrupción de la metformina 
24-48 h antes de la angiografía o ICP, ya que el riesgo de acidosis lác-
tica es insignificante. Se debe monitorizar estrechamente la función 
renal tras la ICP en todos los pacientes tratados con metformina. En 
caso de deterioro de la función renal de los pacientes tratados con 
metformina sometidos a coronariografía o ICP, se debe interrumpir 
el tratamiento durante 48 h o hasta que se recupere la función renal 
inicial. 

5.8.3. Enfermedad renal crónica

Está recomendado evaluar la función renal de todos los pacientes 
con SCASEST mediante la tasa de filtrado glomerular estimado (TFGe), con 
especial atención en los ancianos, las mujeres y los pacientes con peso 
corporal bajo. En el contexto de los SCASEST, los pacientes con ERC 
tienen peor pronóstico que los pacientes con función renal normal; 
sin embargo, en ellos se emplean con menos frecuencia tratamientos 
basados en la evidencia, especialmente en lo que se refiere al trata-
miento antitrombótico y la estrategia invasiva temprana446,447. El diag-
nóstico de SCASEST en pacientes con ERC puede ser más difícil, ya que 
suelen presentar leves elevaciones de troponina cardiaca y cambios 
en el ECG asociados a alteraciones de los electrolitos o cardiopatía 
hipertensiva. Por lo tanto, se debe diferenciar los cambios nuevos en 
el ECG de alteraciones preexistentes y se debe evaluar los cambios 
absolutos de troponina cardiaca (aumento o descenso) para diferen-
ciar el IM de otras cardiopatías asociadas con el daño crónico de 
cardiomiocitos.

En la mayoría de los casos, la elevación de troponina cardiaca no se 
debe atribuir en principio a un aclaramiento disminuido y conside-
rarla inofensiva, ya que algunas entidades cardiacas, como la enfer-
medad coronaria crónica o la cardiopatía hipertensiva, son las 
principales causas de la elevación de troponina cardiaca en este con-
texto41. Solo en pacientes con disfunción renal grave (TFGe < 30 ml/
min/1,73 m2) se puede atribuir la elevación de troponina cardiaca úni-
camente a un aclaramiento renal disminuido. La determinación de 
troponina de alta sensibilidad tiene una precisión diagnóstica alta y, 
por lo tanto, utilidad clínica en pacientes con disfunción renal. En los 
pacientes con disfunción renal y concentraciones basales de tropo-
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nina altas (≥ percentil 99), el IM agudo será el diagnóstico más común 
(en un 45-80%, dependiendo de la prueba empleada)59.

El impacto de una estrategia invasiva temprana o del tratamiento 
antitrombótico en pacientes con SCASEST e insuficiencia renal no se 
ha estudiado prospectivamente. El registro SWEDEHEART examinó la 
utilización y el impacto de una estrategia invasiva en los primeros 
14 días tras el ingreso en 23.262 pacientes con IMSEST, y observó que 
a mayor alteración de la función renal, menor era el porcentaje de 
pacientes sometidos a estrategia invasiva: TFGe ≥ 90 ml/min/1,73 m2, 
el 62%; 60-89 ml/min/1,73 m2, el 55%; 30-59 ml/min/1,73 m2, el 36%; 
15-29 ml/min/1,73 m2, el 14%, y < 15 ml/min/1,73 m2 o diálisis, el 15% 
(p < 0,001)448. Se empleó un modelo de regresión de Cox con ajuste 
por propensity score para la probabilidad de tratamiento invasivo y 
medicación al alta para evaluar la asociación entre la revasculariza-
ción temprana y la mortalidad a 1 año en las diferentes fases de dis-
función renal. Tras el ajuste, la mortalidad total a 1 año fue el 36% más 
baja con la estrategia invasiva (HR = 0,64; IC95%, 0,56-0,73; p < 0,001); 
sin embargo, el beneficio disminuyó a la vez que aumentó el grado de 
disfunción renal, sin observarse un impacto en la mortalidad de los 
pacientes con TFGe < 15 ml/min/1,73 m2 o en diálisis (HR = 1,61; 
IC95%, 0,84-3,09; p = 0,15). Para pacientes que van a someterse a coro-
nariografía, está recomendada la hidratación con salino isotónico 
(12 h antes y 24 h después del procedimiento), además de minimizar 
la carga total de contraste (< 4 ml de contraste/kg de peso corporal y 
< 3,7 veces el valor de la TFGe en mililitros)380. 

Se debe prestar especial atención a la elección de los fármacos y 
dosis de antitrombóticos para pacientes con ERC. Mientras que la 
mayoría de los anticoagulantes requieren un ajuste de las dosis en 
presencia de insuficiencia renal, esto no es necesario en el caso de los 
antiagregantes orales449. Los datos sobre la seguridad y la eficacia del 
uso de inhibidores de P2Y12 en pacientes con ERC de fase 5 (TFGe 
< 15 ml/min/1,73 m2) son insuficientes. Por lo tanto, en este contexto 
se debe reservar los inhibidores de P2Y12 para pacientes seleccionados 
con indicaciones de alto riesgo (prevención de trombosis del stent), 
prestando especial atención al riesgo hemorrágico. En este contexto 
hay más datos sobre seguridad con el uso de clopidogrel que con 
ticagrelor o prasugrel.

Existen numerosos fármacos antitrombóticos para uso parenteral, 
como eptifibatida, tirofibán, bivalirudina, enoxaparina y fondapari-
nux, que requieren distintos grados de ajuste de las dosis depen-
diendo de la función renal (tablas 8, 10 y 11 del texto principal y la 
sección 5.8.3.1). No es necesario el ajuste de dosis de abciximab. Sin 
embargo, debido a que el riesgo potencial de complicaciones hemo-
rrágicas aumenta en los pacientes con ERC de fase 4 (TFGe 15-29 ml/
min/1,73 m2), se debe evaluar detenidamente la relación riesgo/bene-
ficio antes del uso de abciximab en los pacientes con ERC. Asimismo, 
se considerará la reducción de las dosis de NACO en estos pacientes. 

5.8.3.1. Ajuste de la dosis del tratamiento antitrombótico

En pacientes con ERC de fase 3 o 4 (TFGe 15-59 ml/min/1,73 m2), el 
aclaramiento de eptifibatida se reduce en un 50% y la concentración 
plasmática estable es dos veces mayor. Por ello, la dosis de manteni-
miento de eptifibatida se debe reducir de 2,0 a 1,0 mg/kg/min en 
pacientes con TFGe < 50 ml/min/1,73 m2; la eptifibatida está contrain-
dicada para pacientes con insuficiencia renal grave. Para los pacientes 
con ERC de fase 4 (TFGe 15-29 ml/min/1,73 m2), la tasa de infusión de 
tirofibán se debe reducir de 0,1 a 0,05 mg/kg/min. La HNF no requiere 
ajuste de dosis en pacientes con ERC de fase 4 o 5 (TFGe < 29 ml/
min/1,73 m2). En cambio, debido a que la enoxaparina se elimina fun-
damentalmente por vía renal, se recomienda aumentar el intervalo de 
administración de la dosis de mantenimiento (1,0 mg/kg) de 12 a 24 h 
en pacientes con ERC de fase 4 (TFGe 15-29 ml/min/1,73 m2). En el 
caso de fondaparinux, no es necesario ajustar la dosis para los pacien-
tes con ERC de fase 2 o 3 (TFGe 30-89 ml/min/1,73 m2), pero se debe 
evitar su empleo en pacientes con TFGe < 20 ml/min/1,73 m2. Puede 

ser necesario reducir la dosis de infusión de bivalirudina a los pacien-
tes con ERC avanzada. En caso de ERC de fase 4 o 5, se debe considerar 
una reducción de 1,75 a 1,0 o 0,25 mg/kg/h respectivamente. La anti-
coagulación a largo plazo con warfarina requiere una dosificación cui-
dadosa y una monitorización más frecuente de la INR en pacientes 
con ERC450. 

En cuanto al tratamiento con NACO, se aconseja evaluar la función 
renal antes de la administración de dabigatrán y monitorizar regular-
mente la función renal de los pacientes mayores de 75 años o con 
TFGe < 50 ml/min/1,73 m2. Dado que el dabigatrán se elimina funda-
mentalmente por vía renal, lo que puede dar lugar a acumulación y 
mayor riesgo de complicaciones hemorrágicas, teóricamente los 
pacientes con ERC podrían beneficiarse de dosis más bajas. Se debe 
evitar el uso concomitante de dabigatrán e inhibidores de la GPIIb/IIIa 
en pacientes con ERC de fase 4451. Es preciso reducir la dosis de riva-
roxabán de 20 a 15 mg/día en los pacientes con TFGe < 50 ml/min/
1,73 m2, mientras que su uso no está recomendado para pacientes con 
ERC de fase 5452. Con respecto al apixabán, los pacientes con insufi-
ciencia renal grave (TFGe 15-29 ml/min/1,73 m2) o con dos o más de 
los siguientes criterios: creatinina sérica ≥ 133 mmol/l (1,5 mg/dl), 
edad ≥ 80 años o peso corporal ≤ 60 kg, deben recibir dosis de apixa-
bán reducidas (2,5 mg dos veces al día). A los pacientes con ERC de 
fase 5 o en diálisis no se les debe administrar apixabán.

 5.8.4. Disfunción ventricular izquierda e insuficiencia cardiaca

La insuficiencia cardiaca es una de las complicaciones más fre-
cuentes y mortales de los SCASEST, especialmente en pacientes ancia-
nos, aunque su incidencia puede estar disminuyendo84,467. Tanto la 
disminución de la FEVI como la insuficiencia cardiaca clínica son 
predictores independientes de la mortalidad y otras complicaciones 
cardiacas mayores graves en los SCASEST. Dado que la EAC es la causa 
más frecuente de insuficiencia cardiaca con FEVI disminuida y que las 
hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca están aumentando, se 
espera también un aumento del número de pacientes con disfunción 
del VI/insuficiencia cardiaca preexistente que se presentan con SCA-
SEST468. En el contexto de los SCASEST, la insuficiencia cardiaca en la 
presentación o durante la hospitalización se asocian a peor pronós-
tico84. El diagnóstico de SCASEST puede ser difícil en pacientes con 
insuficiencia cardiaca, ya que una descompensación cardiaca aguda 
puede causar dolor torácico y elevación de troponina cardiaca incluso 
en ausencia de EAC obstructiva. Además, el ECG en los pacientes con 
insuficiencia cardiaca puede no ser interpretable (bloqueo completo 
de rama o ritmo de marcapasos), por lo que en algunas ocasiones es 
necesaria la coronariografía para establecer el diagnóstico de SCA-
SEST. La estrategia de revascularización debe estar basada en la anato-
mía coronaria, la función del VI, las comorbilidades y la estimación 
del riesgo quirúrgico, según el consenso del equipo cardiológico y las 
recomendaciones de las guías actuales380. Se debe realizar una ecocar-
diografía antes del cateterismo cardiaco para obtener información 
sobre la FEVI, alteraciones de la movilidad de la pared, valvulopatía 
asociada y llenado ventricular. En pacientes con FEVI disminuida, 
cualquier tipo de revascularización tiene más riesgo; este riesgo tam-
bién aumenta por la frecuente asociación con disfunción renal. Sin 
embargo, no se debe excluir a estos pacientes de una evaluación inva-
siva. En ausencia de isquemia o inestabilidad hemodinámica que 
requieran angiografía urgente, el mejor momento para realizar la eva-
luación invasiva se debe valorar caso a caso.

Con respecto al tratamiento farmacológico de la insuficiencia car-
diaca aguda, se remite al lector a la guía específica469. El estudio IABP-
Shock II, realizado en pacientes con IM agudo y shock cardiogénico, 
revascularizados o programados para revascularización pero sin com-
plicaciones mecánicas o de más de 12 h de duración, mostró que el 
uso de balón de contrapulsación intraaórtico no redujo la mortalidad 
a los 30 días o a los 12 meses, comparado con el tratamiento estándar. 
Sin embargo, se puede considerar el uso de balón de contrapulsación 
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intraaórtico en pacientes con complicaciones mecánicas del infarto 
de miocardio470. En pacientes seleccionados sin contraindicacion
es para trasplante cardiaco, se puede considerar el uso de un disposi-
tivo percutáneo de asistencia ventricular izquierda como tratamiento 
puente al trasplante. En pacientes que no son candidatos a trasplante 
cardiaco, se puede emplear este dispositivo de apoyo como trata-
miento puente hasta la recuperación del paciente o como apoyo a 
largo plazo (tratamiento de destino o permanente)471-473. En la guía de 
la ESC y de la Asociación Europea de Cirugía Cardiotorácica sobre 
revascularización miocárdica (2014), se puede encontrar más infor-
mación sobre dispositivos de apoyo ventricular380. 

Los pacientes con SCASEST e insuficiencia cardiaca reciben con 
menos frecuencia los tratamientos basados en la evidencia, inclui-
dos bloqueadores beta e IECA o antagonistas del receptor de la 
angiotensina II (ARA-II), coronariografía y revascularización84,467. Las 
recomendaciones derivadas de los estudios tras IM se pueden extra-
polar a los pacientes con SCASEST e insuficiencia cardiaca y se 
encuentran en las guías respectivas469. Se comparó el inhibidor del 
receptor de la angiotensina y neprilisina LCZ696, que consiste en un 
inhibidor de la neprilisina (sacubitril) y un ARA-II (valsartán), con 
un IECA (enalapril) en el estudio PARADIGM-HF, que incluyó a 
8.442 pacientes con insuficiencia cardiaca en clase funcional de la 
New York Heart Association II-IV y FEVI ≤ 40%474. Del total de pacien-
tes, el 60% tenía miocardiopatía isquémica y el 43%, IM previo. El 
criterio primario compuesto de muerte por causas CV u hospitaliza-
ción por insuficiencia cardiaca se redujo significativamente en un 
20% en el grupo de LCZ696 (el 21,8 frente al 26,5%; HR = 0,80; IC95%, 
0,73-0,87; p < 0,001)474. Los prometedores resultados de este estudio 
deben confirmarse en el contexto posterior al SCASEST para poder 
recomendar el tratamiento con LCZ696, en lugar de un IECA o un 
ARA-II, en pacientes que han sufrido un SCASEST y presentan insufi-
ciencia cardiaca grave y FEVI ≤ 40%. 

5.8.5. Fibrilación auricular

La fibrilación auricular en su forma permanente o paroxística es 
frecuente en los pacientes con SCASEST y la isquemia rara vez es la 
causa, mientras que el aumento de las presiones de llenado ven-
tricular y la sobrecarga auricular suelen ser los desencadenantes más 
comunes en este contexto. La aparición de este tipo de arritmia ocurre 
en el 2-21% de los pacientes con SCASEST. Para más información, 
véase las guías actuales sobre insuficiencia cardiaca y fibrilación 
auricular469,493. La fibrilación auricular aumenta el riesgo de empeora-
miento de la isquemia, aparición de insuficiencia cardiaca y complica-
ciones tromboembólicas. 

Los SCA complicados con fibrilación auricular se asocian a un 
aumento de la mortalidad intrahospitalaria y a largo plazo493,494. 
Dependiendo de la duración de la fibrilación auricular, la frecuencia 
cardiaca y el estado hemodinámico y funcional del paciente, se 
requieren distintas medidas terapéuticas, desde el control de la fre-
cuencia cardiaca a la cardioversión eléctrica urgente. Un reto especial-
mente complejo para el diagnóstico es que los pacientes con 
fibrilación auricular y respuesta ventricular rápida pueden presentar 
concentraciones elevadas de troponina y dolor torácico495. En un estu-
dio a gran escala sobre fibrilación auricular, el 9,2% de los pacientes 
tenían concentraciones de troponina I de alta sensibilidad altas 
(> percentil 99), y este porcentaje podría ser más alto durante los epi-
sodios agudos de fibrilación auricular495,496. La dinámica de la tropo-
nina cardiaca en pacientes con fibrilación auricular y ritmo ventricular 
rápido puede semejar la del IM de tipo 1. Mientras que cifras de tro-
ponina muy altas se relacionan con una probabilidad alta de IM de 
tipo 1 y, por lo tanto, la coronariografía estaría justificada, en la gran 
mayoría de los casos de fibrilación auricular y elevación de troponina 
se debe considerar primero la detección de isquemia. El manejo de la 
anticoagulación y el tratamiento antiagregante se detallan en la sec-
ción 5.4 del texto principal. 

5.8.6. Anemia

La anemia es frecuente en los pacientes hospitalizados por SCA, y 
su prevalencia oscila entre el 6,4 y el 45%499. La anemia persistente o 
que empeora en pacientes con SCA tiene fuerte relación con el 
aumento de mortalidad, IM recurrente y hemorragias mayores500. No 
obstante, se desconoce si la anemia en sí misma es el determinante de 
resultados más adversos o si es un marcador de comorbilidades, 
como insuficiencia renal, mala nutrición, sangrado intestinal inducido 
por fármacos o enfermedad maligna. En el contexto de los SCA, es 
crítico identificar la causa de la anemia, sobre todo si se debe a una 
hemorragia oculta, debido a la necesidad de tratamiento antitrombó-
tico. Se debe valorar con especial cuidado la indicación de coronario-
grafía, la vía de acceso (preferiblemente radial) y la necesidad de 
revascularización, para evitar posteriores pérdidas de sangre501,502. En 
la elección del tratamiento antitrombótico se debe sopesar el riesgo 
isquémico y hemorrágico favoreciendo el uso de fármacos con vida 
media corta o reversibles. En caso de anemia por una causa descono-
cida o no tratable, se debe restringir el uso de SLF debido a la necesi-
dad de TAPD prolongado. La transfusión sanguínea se trata en la 
sección 5.5.8.

5.8.7. Trombocitopenia

La trombocitopenia es un predictor independiente de resultados 
adversos, como muerte, hemorragias mayores y estados protrombóti-
cos potencialmente mortales503-506. La trombocitopenia significativa se 
define como un recuento plaquetario < 100.000/μl o una caída rela-
tiva > 50% del recuento basal. Entre las causas de trombocitopenia 
están la hemodilución y los artefactos in vitro de un aumento del con-
sumo, secuestro o destrucción de plaquetas o una disminución de la 
producción de plaquetas507. No se debe extraer las muestras de sangre 
en tubos con ácido etilendiaminotetraacético (EDTA), ya que este 
puede llevar a agregación plaquetaria y seudotrombocitopenia507,508. 

5.8.7.1. Trombocitopenia relacionada con los inhibidores de la GPIIb/IIIa

En un análisis conjunto de pacientes sometidos a ICP, se observó 
trombocitopenia leve (definida como un recuento plaquetario de 
50.000-100.000/μl) en el 4,2% de los pacientes tratados con abcixi-
mab frente al 2,0% de los pacientes del grupo de placebo (OR = 2,13; 
IC95%, 1,52-3,04; p < 0,001), mientras que la trombocitopenia grave 
(definida como un recuento plaquetario de 20.000-50.000/μl) se pro-
dujo en el 1,0% del grupo de abciximab y el 0,4% del grupo de placebo 
(OR = 2,48; IC95%, 1,18-5,85; p < 0,01)509. En un metanálisis de 
23 ECDA, se observó un incremento proporcional del 51% en la incidencia 
de trombocitopenia de cualquier grado asociado al tratamiento con 
tirofibán frente a placebo (OR = 1,51; IC95%, 1,06-2,16; p = 0,02)510. En 
un ECDA a gran escala, en el grupo tratado con eptifibatida no se 
encontró una incidencia de trombocitopenia (< 100.000/μl) mayor 
que con placebo (el 4,9 frente al 4,9%; p = 0,98)503, pero algunas series 
de casos indican que hay relación entre ambos511,512. En una compara-
ción directa entre abciximab y tirofibán, se observó trombocitopenia 
en el 2,4 y el 0,5% de los pacientes (p < 0,001)504; en un posterior 
metanálisis de nueve ECDA, la incidencia de trombocitopenia fue del 
0,3% con tirofibán y el 2,4% con abciximab (OR = 0,28; IC95%, 0,08-
0,94; p = 0,04)510. En pacientes tratados con inhibidores de la GPIIb/IIIa 
se debe realizar un recuento plaquetario a las 8-12 h de la primera 
administración del fármaco o en caso de complicaciones hemorrági-
cas, y repetir el recuento a las 24 h; si se administra abciximab, es 
conveniente realizar un recuento plaquetario adicional en las prime-
ras 4 h después de la administración. La infusión de inhibidores de la 
GPIIb/IIIa se debe interrumpir en caso de una caída del recuento pla-
quetario a < 100.000/μl o > 50% del recuento basal. La transfusión de 
plaquetas está recomendada si hay hemorragia activa asociada a 
trombocitopenia profunda, pero puede ser ineficaz si siguen en circu-
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lación inhibidores reversibles (eptifibatida o tirofibán; t1/2 ~2 h para 
ambos fármacos)507. Se puede considerar la transfusión profiláctica de 
plaquetas en caso de recuentos plaquetarios < 5.000-10.000/μl513. Para 
pacientes con hemorragia mayor activa, se puede considerar la suple-
mentación de fibrinógeno con plasma fresco congelado o crioprecipi-
tado. Las medidas de apoyo en caso de trombocitopenia profunda 
incluyen la administración intravenosa de inmunoglobulina y corti-
coides511. Los pacientes que contraen trombocitopenia tras la adminis-
tración de un inhibidor de la GPIIb/IIIa deben ser informados para que 
eviten nuevas exposiciones al fármaco. 

5.8.7.2. Trombocitopenia inducida por heparina

A diferencia de la trombocitopenia leve no inmunitaria (recuento 
plaquetario > 100.000/μl), que se presenta a las 48-72 h de la adminis-
tración del tratamiento en el 10-20% de los pacientes tratados con 
HNF y generalmente se resuelve sin complicaciones a pesar del uso 
continuo de HNF, la trombocitopenia inducida por heparina es un 
trastorno protrombótico potencialmente mortal que se produce en 
aproximadamente el 0,5-3% de los pacientes tratados con este fár-
maco505. Se debe sospechar de trombocitopenia inducida por hepa-
rina ante una caída del recuento plaquetario a < 100.000/μl (aunque 
normalmente no a < 10.000-20.000/μl)508,512,514. La trombocitopenia 
inducida por heparina típicamente aparece a los 5-10 días de la pri-
mera exposición a HNF o antes (en unas horas) tras una nueva exposi-
ción al fármaco los primeros 100 días tras el diagnóstico515. En 
ausencia de anticuerpos dependientes de heparina, las reexposicio-
nes que ocurran después no causan necesariamente la reaparición del 
síndrome515. El mecanismo subyacente implica la formación de anti-
cuerpos IgG contra el complejo heparina-factor plaquetario 4, que 
produce una activación plaquetaria intensa, la liberación de micro-
partículas procoagulantes y un aumento del riesgo de trombosis 
venosa y arterial potencialmente mortal (aproximadamente en el 50% 
de los pacientes sin tratar)514. En caso de sospecha de trombocitopenia 
inducida por heparina, se debe interrumpir inmediatamente la admi-
nistración de HNF, HBPM u otros productos de heparina (incluidos 
enjuagues, catéteres impregnados, etc.) e introducir un tratamiento 
antitrombínico alternativo con anticoagulación no heparínica. El 
argatrobán, un inhibidor intravenoso directo de la trombina, está 
aprobado para esta indicación. El danaparoide intravenoso está apro-
bado en Europa, Canadá, Japón y Australia. El fondaparinux y la biva-
lirudina podrían ser útiles, pero no están aprobados para la 
trombocitopenia inducida por heparina. La transfusión de plaquetas 
puede agravar el proceso, dada la activación plaquetaria subyacente. 

5.8.8. Pacientes que requieren tratamiento analgésico 
o antiinflamatorio crónico

Los antiinflamatorios no esteroideos (AINE), incluidos los inhibi-
dores selectivos de la ciclooxigenasa 2 (COX-2) (celecoxib y etoricoxib 
en Europa), se emplean con frecuencia para el tratamiento sintomá-
tico de los trastornos osteoarticulares como la osteoartritis. Todos los 
AINE son inhibidores de la COX-2, con un grado de inhibición de la 
COX-1 variable que depende de la selectividad individual de la isoen-
zima COX516. Además de la toxicidad gastrointestinal (debida en gran 
medida a la inhibición de la COX-1), los AINE también producen efec-
tos CV adversos dependientes de la COX-2517. Entre ellos se incluyen: 
a) aumento de la presión arterial e interferencia con el efecto reductor 
de la presión de los fármacos antihipertensivos; b) aumento del riesgo de 
MACE, derivado fundamentalmente de la duplicación del riesgo 
de IM, y c) aumento del riesgo de hospitalización por insuficiencia 
cardiaca518. Mientras que todos los AINE comparten los efectos a y c, el 
aumento del riesgo de eventos coronarios se ha asociado claramente 
con el uso de diclofenaco e ibuprofeno, pero no con naproxeno a dosis 
altas518. El aumento de este riesgo es proporcional al riesgo basal del 
paciente y parece que tiene relación con la dosis diaria del inhibidor 

de la COX-2. La evidencia de este aumento de riesgo aparece pronto, 
como indican los estudios sobre el tratamiento a corto plazo con inhi-
bidores de la COX-2 para pacientes sometidos a CABG, y no se atenúa 
con el uso concomitante de AAS517. Con base en estos hallazgos, la 
Agencia Europea del Medicamento ha declarado contraindicado el 
uso de diclofenaco e ibuprofeno a dosis altas en pacientes con riesgo 
CV alto. Otros AINE, como el naproxeno, deben usarse con precaución 
en pacientes de riesgo alto, ya que pueden compartir los mismos 
mecanismos asociados a efectos adversos. Además, tanto el ibupro-
feno como el naproxeno pueden interferir con el efecto antiagregante 
del AAS a dosis bajas517. 

5.8.9. Cirugía no cardiaca

La evaluación y el manejo CV óptimo de los pacientes que van a 
someterse a cirugía no cardiaca se tratan en una guía reciente y la 
interrupción del tratamiento antiagregante de pacientes con stents 
coronarios se trata en la sección 5.2.6 del texto principal de esta 
guía179. El SCASEST perioperatorio puede ocurrir en un 5-11% de los 
pacientes519,520. El IM de tipo 1 (relacionado con una causa coronaria, 
como rotura de placa u oclusión trombótica) causa la elevación poso-
peratoria de troponina en una minoría de los casos, mientras que la 
causa principal de mionecrosis perioperatoria es el IM de tipo 2 
(secundario a un desajuste entre el aporte y la demanda de oxí-
geno)519. Debido a que la mayoría de los pacientes con IM perioperato-
rio no sufren síntomas isquémicos y que los episodios sintomáticos y 
asintomáticos tienen un pronóstico igualmente adverso, se debe con-
siderar la monitorización sistemática de la troponina cardiaca des-
pués de la cirugía en pacientes con riesgo519,520. La mortalidad 
intrahospitalaria asociada al IM perioperatorio oscila entre el 12 y el 
25%519. En el estudio POISE, la mortalidad a los 30 días fue del 11,6% de 
los pacientes con IM perioperatorio, comparado con el 2,2% de los 
pacientes sin infarto de miocardio519. Si no existen contraindicaciones 
relacionadas con la enfermedad que requiere la cirugía o con el proce-
dimiento quirúrgico en sí mismo, los pacientes con SCASEST someti-
dos a cirugía no cardiaca deben recibir el manejo estándar, además 
del tratamiento específico de la etiología (p. ej., corrección de la ane-
mia, hipovolemia, infección). Dado que puede haber limitaciones para 
el tratamiento antiagregante y anticoagulante impuestas por la ciru-
gía o por la enfermedad subyacente, el tratamiento antitrombótico 
debe ser individualizado de acuerdo con el equipo quirúrgico y 
teniendo en cuenta la estimación del riesgo-beneficio. Para los 
pacientes con IMSEST y riesgo hemorrágico del tratamiento antitrom-
bótico superior a los beneficios, el tratamiento farmacológico consiste 
en bloqueadores beta y nitratos. Para pacientes con inestabilidad 
hemodinámica de origen probablemente isquémico, está indicada la 
coronariografía inmediata. La coronariografía puede ser útil incluso 
en pacientes con una contraindicación (temporal) al tratamiento an-
tiagregante o anticoagulante para estimar el riesgo isquémico y eva-
luar cuál es el mejor momento para realizar la revascularización y 
también la modalidad de revascularización. 
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