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Introducción 
La incidencia del infarto agudo de miocardio (IAM) está disminuyendo en muchos 

países europeos1. Aunque la mortalidad intrahospitalaria del IAM se ha reducido 

significativamente mediante el tratamiento a base  de reperfusión moderna y la 

profilaxis secundaria mejorada1, la mortalidad global a los 28 días sigue virtualmente 

sin cambios dado que cerca de dos tercios de los que mueren lo hacen antes de llegar 

al hospital2. Por tanto, la mejor oportunidad de mejorar la supervivencia tras el IAM es 

mejorar el tratamiento en la fase precoz de la enfermedad y particularmente en la 

prehospitalaria. 

El término síndrome coronario agudo (SCA) comprende tres diferentes 

entidades dentro de la manifestación aguda de la enfermedad coronaria cardíaca: 

infarto de miocardio con elevación del ST (IMCEST), infarto de miocardio sin elevación 

del ST (IMSEST) y angina inestable (AI) (Figura 5.1). La patofisiología común del SCA 

es una placa aterosclerótica rota o erosionada3. Las características 

electrocardiográficas (ausencia o presencia de la elevación del ST) diferencian el 

IMCEST de las otras formas de SCA. Un IMSEST o una AI pueden presentarse con 

anormalidades de onda tipo depresión del segmento ST o con un segmento ST 

inespecífico o incluso con un ECG normal. En ausencia de elevación del ST, un 

aumento de las concentraciones plasmáticas de marcadores cardíacos, en particular la 

troponina T o I como los más específicos marcadores de necrosis celular miocárdica, 

indica IMSEST. 

 

 

 



Paciente con signos y síntomas clínicos de SCA

ECG 12 derivaciones

Elevación ST
≥≥≥≥0’1 mV en ≥≥≥≥2 derivaciones de miembros adyacentes y/o

≥≥≥≥0’2 mV en ≥≥≥≥2 derivaciones precordiales adyacentes 
o (presumiblemente) nuevo BRIHH

IMCEST

Otras alteraciones ECG
(o ECG normal)

Alto riesgo
•Cambios dinámicos en el ECG
•Depresión del ST
•Inestabilidad hemodinámica/del ritmo
•Diabetes mellitus
IMSEST si la Troponina 
(T o I) es positiva

Bajo riesgo
•Sin signos de alto riesgo

AI si la troponina 
permanece negativa

 

Figura 5.1  Clasificación de los síndromes coronarios agudos 

 

Los síndromes coronarios agudos son la causa más común de arritmias 

malignas que conducen a la muerte súbita cardíaca. Los objetivos terapéuticos son 

tratar las situaciones agudas de amenaza vital, como la fibrilación ventricular (FV) o las 

bradicardias extremas, preservar la función del ventriculo izquierdo y prevenir el fallo 

cardíaco minimizando la extensión de cualquier infarto de miocardio. Estas 

recomendaciones están enfocadas a las primeras horas tras el comienzo de los 

síntomas. El tratamiento extrahospitalario y la terapia inicial en el servico de urgencias 

pueden variar de acuerdo con las capacidades locales, recursos y normativas. Los 

datos en que se apoya el tratamiento extrahospitalario se extrapolan habitualmente de 

estudios sobre el tratamiento inicial precoz tras el ingreso hospitalario; hay sólo unos 

pocos estudios extrahospitalarios de alta calidad. Las recomendaciones completas 

para diagnóstico y tratamiento del SCA con y sin elevación del ST han sido publicadas 

por la Sociedad Europea de Cardiología y el Colegio Americano de 

Cardiología/American Heart Association4, 5y las recomendaciones 2005 siguen  en la 

misma linea. 

 

 



Pruebas diagnósticas en los síndromes coronarios ag udos 

Dado que el tratamiento precoz ofrece los mayores beneficios y la isquémia 

miocárdica es el principal desencadenante de la muerte súbita cardíaca, es esencial 

que el público esté advertido de los síntomas típicos asociados al SCA. Los pacientes 

de riesgo y sus familias deben ser capaces de reconocer los síntomas característicos 

como el dolor torácico que puede irradiarse a otras áreas de la parte superior del 

cuerpo, frecuentemente acompañado de otros síntomas como la disnea, sudoración, 

nauseas o vómitos y el síncope. Deberían entender la importancia de la activación 

precoz del servicio de emergencias médicas (SEM) e, idealmente, deberían estar 

entrenados en soporte vital básico(SVB). 

Los coordinadores del SEM deberían estar entrenados para reconocer los 

síntomas del SCA y para hacer un interrogatorio dirigido. Cuando se sospecha un 

SCA, debería alertarse un equipo SEM entrenado en soporte vital avanzado (SVA) y 

capaz de hacer el diagnóstico e iniciar el tratamiento. Se han evaluado para el 

SCA/IAM la sensibilidad, especificidad e impacto clínico de las diferentes estrategias 

de diagnóstico. Entre ellas los signos y síntomas, el ECG de 12 derivaciones y los 

marcadores bioquímicos de riesgo cardíaco. 

 

Signos y síntomas de SCA/IAM 

Aunque los síntomas típicos como el dolor torácico irradiado, la respiración 

entrecortada o la sudoración pueden ser más intensos y generalmente duran más 

tiempo en los pacientes con IAM, no son suficientemente específicos para hacer un 

diagnóstico fiable de IAM. Son necesarios un ECG de 12 derivaciones, los 

biomarcadores cardíacos y otros test diagnósticos antes de que un SCA o un IAM 

pueda ser descartado en presencia de una historia típica. Los síntomas atípicos o las 

formas de presentación no habituales pueden darse en ancianos, mujeres y personas 

diabéticas6, 7.  

 

ECG de 12 derivaciones 

El ECG de 12 derivaciones es la investigación clave para la valoración de un SCA. En 

caso de IMCEST, el ECG de 12 derivaciones puede indicar la necesidad de terapia de 

reperfusión inmediata (p. ej.: angioplastia coronaria transluminal percutánea primaria 

(ACTP) o trombólisis prehospitalaria). El registro de un ECG de 12 derivaciones 

extrahospitalario permite la notificación previa a la instalación receptora y facilita las 

decisiones de tratamiento antes de la llegada al hospital; en muchos estudios, el 

tiempo desde el ingreso hospitalario hasta el inicio de la terapia de reperfusión se 

reduce a 10-60 min8-10. El registro y la transmisión de un ECG de calidad diagnóstica al 



hospital lleva menos de 5 min. El personal entrenado del SEM (médicos de 

emergencias, enfermeros y técnicos) pueden identificar el IMCEST, definido como 

elevación del ST de ≥0’1 mV en al menos dos derivaciones adyacentes de los 

miembros o ≥0’2 mV en dos derivaciones precordiales adyacentes, con alta 

sensibilidad y especificidad comparables a la fiabilidad diagnóstica del hospital11-13. 

 

Biomarcadores 

En presencia de una historia sugestiva, la ausencia de la elevación del ST en el ECG y 

la concentración elevada de biomarcadores (troponina T, troponina I, CK, CK-MB, 

mioglobina) caracteriza el IMSEST y lo distingue del IMCEST y de la angina inestable 

respectivamente3. Las concentraciones elevadas de troponina son particularmente 

útiles para identificar los pacientes con riesgo aumentado de resultados adversos14. 

Sin embargo, el retraso en la liberación de los biomarcadores desde el miocardio 

lesionado limita su uso en el diagnóstico del infarto de miocardio en las primeras 4-6 

horas tras el inicio de los síntomas15.  

 

ECG

Alivio del dolor Nitroglicerina 0’4 mg (máx. 1’2 mg) si TA sistólica > 90 mmHg
± Morfina (dosis repetidas) de 3-5 mg hasta dejar sin dolor

Antiagregante plaquetario AAS 160-325 comprimido masticado (o iv)
+ clopidogrel 300 mg oral

IMCEST IMSEST-AI

Trombólisis preferida si:
•No hay contraindicaciones y
retraso ACTP > 90 min
•Duración síntomas < 3 h y
retraso ACTP > 60 min 

Tratamiento complementario
Heparina aceptable en <75 años
(HBPM o HNF)

ACTP preferida si:
•ACTP en <90 min (si evolución 
<3 h ACTP debería ser en <60 min)
•Contraindicación trombólisis
•Duración síntomas >3 h
•Shock cardiogénico (o fallo 
cardíaco izquierdo severo)

Tratamiento complementario :
HNF, valorar Gp IIb/IIIa, 
betabloqueante

Estrategia invasiva 
precoz
HNF (objetivo 
aPPT 50-70 seg)
Gp IIb/IIIa, 
Betabloqueantes en 
pacientes alto riesgo

Estrategia conservadora
o invasiva diferida
HNF o HBPM 
(enoxaparina)
Pensar en
tirofiban o eptifibatide

Tratamiento preventivo (si no está contraindicado): ß-bloqueantes, IECA

 

Figura 5.2  Tratamiento precoz de los pacientes con signos/síntomas de SCA 

 



Principios del tratamiento agudo del SCA 

Nitratos 

La nitroglicerina es un tratamiento efectivo para el dolor torácico isquémico (Figura 5.2) 

y tiene algunos efectos hemodinámicos beneficiosos, p. ej.: dilatación de los vasos de 

capacitancia venosos, arterias coronarias y, en un menor grado, de las arterias 

periféricas. La nitroglicerina puede tenerse en cuenta si la presión sanguínea sistólica 

es mayor de 90 mmHg y el paciente aún tiene dolor torácico isquémico. La 

nitroglicerina puede ser útil en el tratamiento de la congestión pulmonar aguda. No 

uses nitratos en los pacientes con hipotensión (presión sanguínea sistólica ≤90 mmHg) 

en particular si se combina con bradicardia ni en pacientes con infarto inferior y 

sospecha de afectación ventricular derecha. El uso de nitratos bajo estas 

circunstancias puede producir una caída brusca de la presión sanguínea y del gasto 

cardíaco. 

 

Morfina 

La morfina es el analgésico de elección para el dolor refractario a los nitratos. Siendo 

un dilatador de los vasos de capacitancia venosos, puede tener un beneficio adicional 

en pacientes con congestión pulmonar. Dar  morfina en dosis iniciales de 3-5 mg 

intravenosos y repetirlo cada pocos minutos hasta que el paciente esté sin dolor. 

 

Oxígeno 

Dar oxígeno suplementario (4-8 l/min) a todos los pacientes con saturación arterial de 

oxígeno <90% y/o congestión pulmonar. A pesar de la falta de pruebas del beneficio a 

largo plazo del oxígeno suplementario16, dar oxígeno a todos los pacientes con 

IMCEST no complicado podría beneficiar a los pacientes con hipoxia no reconocida. 

 

Acido acetilsalicílico 

Muchos grandes ensayos aleatorizados controlados señalaron el descenso de la 

mortalidad cuando se administra  ácido acetilsalicílico (AAS) 75-325 mg a los 

pacientes con SCA en el hospital17, 18. Unos pocos estudios han sugerido que se 

reduce la mortalidad si el AAS se da más precozmente19. Por tanto, dar  AAS lo antes 

posible a todos los pacientes con sospecha de SCA salvo que el paciente tenga una 

verdadera alergia conocida al AAS. La dosis inicial masticada de AAS es de 160-325 

mg. Otras formas de AAS (soluble, iv) pueden ser tan efectivas como los comprimidos 

masticados20.  

 



Terapia de reperfusión 

La terapia de reperfusión es el avance más importante en el tratamiento del IAM en los 

últimos 20 años. Grandes ensayos clínicos han probado que la terapia fibrinolítica 

reduce la mortalidad a corto y largo plazo en pacientes de SCA con IMCEST o BRIHH 

nuevo o presumiblemente nuevo que acuden dentro de las 12 horas del inicio de los 

síntomas17, 21-23. El beneficio conseguido con la terapia fibrinolítica es profundamente 

tiempo-dependiente; es particularmente efectiva si se administra dentro de las 3 horas 

desde el inicio de los síntomas17, 21, 22, 24. La eficacia de la ACTP primaria también es 

tiempo dependiente pero en menor grado que la fibrinólisis25. 

 

Fibrinólisis extrahospitalaria 

Un metaanálisis de seis ensayos recogiendo 6.434 pacientes documentó un descenso 

de la mortalidad de un 17% entre los pacientes tratados con fibrinólisis prehospitalaria 

comparado con la fibrinólisis intrahospitalaria26. La media de tiempo ganado por la 

fibrinólisis extrahospitalaria fue de 60 min y los resultados fueron independientes de la 

experiencia del personal que los atendió. Por tanto, dar fibrinólisis extrahospitalaria a 

pacientes con IMCEST o signos y síntomas de SCA con presumible nuevo BRIHH es 

beneficiosa. La terapia fibrinolítica puede ser administrada con seguridad por técnicos  

entrenados, enfermería o médicos utilizando  un protocolo establecido27-29. La eficacia 

es meyor dentro de las tres primeras horas desde el inicio de los síntomas. Un sistema 

seguro y efectivo para la terapia trombolítica extrahospitalaria precisa de instalaciones 

adecuadas para el diagnóstico y tratamiento del IMCEST y sus complicaciones. De 

manera ideal, debería ser capaz de comunicarse con médicos hospitalarios con 

experiencia (p. ej.: médicos de urgencias o cardiólogos). 

Los pacientes con síntomas de SCA y evidencia ECG de IMCEST (o 

presumiblemente nuevo BRIHH o verdadero infarto posterior) que acudan 

directamente al servicio de urgencias deberían recibir terapia fibrinolítica tan pronto 

como sea posible salvo que hubiera acceso inmediato a ACTP primaria antes de 90 

min. 

 

Riesgos de la terapia fibrinolítica 

Los profesionales sanitarios que dan terapia fibrinolítica deben conocer sus 

contraindicaciones (Tabla 5.1) y sus riesgos. Los pacientes con IAM grandes (p. ej.: 

los indicados por cambios extensos en el ECG) es posible que obtengan el mayor 

beneficio de la terapia fibrinolítica. Los beneficios de la terapia fibrinolítica son menos 

espectaculares en losinfartos de pared inferior que en los de pared anterior. Los 

pacientes mayores tienen un riesgo de muerte absoluto alto, pero el beneficio absoluto 



de la terapia fibrinolítica es similar al de los pacientes mas jóvenes. Los pacientes 

mayores de 75 años tienen un riesgo aumentado de sangrado intracraneal por la 

fibrinólisis; por lo que el beneficio absoluto de la trombólisis se reduce por esta 

complicación30. El riesgo de sangrado intracraneal en pacientes con presión sanguínea 

sistólica mayor de 180 mmHg se incrementa; este grado de hipertensión es una 

contraindicación relativa para la terapia fibrinolítica. El riesgo de sangrado intracraneal 

también depende en parte de que droga fibrinolítica se usa; la mortalidad total es 

menor con los trombolíticos más fibrinoespecíficos (alteplasa, tenecteplasa, reteplasa) 

pero el menor riesgo de sangrado intracraneal es el de la estreptokinasa. El riesgo de 

sangrado intracraneal también aumenta por el uso de terapia antitrombótica, 

particularmente de heparina. 

 

 

 

Tabla 5.1  Contraindicaciones de la trombólisis* 

Contraindicaciones absolutas 

• ACV hemorrágico o ACV de origen desconocido en cualquier momento 

• ACV isquémico en los 6 meses previos 

• Daño o neoplasia del sistema nervioso central 

• Politraumatismo/cirugía mayor/TCE (en las 3 semanas previas) 

• Sangrado gastrointestinal en el mes previo 

• Coagulopatía conocida 

• Disección aórtica 

Contraindicaciones relativas 

• Ataque isquémico transitorio en los 6 meses previos 

• Tratamiento anticoagulante oral 

• Embarazo hasta una semana tras el parto 

• Punciones vasculares no compresibles 

• Reanimación traumática 

• Hipertensión refractaria (TA sistólica >180 mmHg) 

• Hepatopatía avanzada 

• Endocarditis infecciosa 

• Ulcera péptica activa 

* De acuerdo con las recomendaciones de la Sociedad Europea de Cardiología. 

 

 



Intervención primaria percutánea (ACTP primaria) 

La angioplastia coronaria con o sin colocación de stent ha llegado a ser la intervención 

de primera línea para los pacientes con IMCEST dado que ha demostrado ser superior 

a la fibrinólisis para los objetivos combinados de muerte, ACV y reinfarto en muchos 

estudios y metaanálisis31, 32. Esta mejoría se encontró cuando la ACTP primaria fue 

realizada por una persona experimentada en un centro con alto volumen de 

intervenciones (p. ej.: >75 procedimientos por operador y año) sin mas retraso hasta el 

inflado del balón que 90 min tras el primer contacto. En los estudios aleatorizados 

comparando la ACTP primaria con la terapia fibrinolítica el retraso típico entre la 

decisión hasta el comienzo del tratamiento tanto para ACTP primaria como para 

terapia fibrinolítica fue menor de 60 min; sin embargo, en registros que reflejan la 

práctica habitual mas realistamente el retraso frecuentemente fue mayor. Un estudio33 

y un análisis post hoc34 comparando la terapia fibrinolítica con la ACTP primaria no 

mostró diferencia en la supervivencia si la terapia fibrinolítica se inicia dentro de las 2 ó 

3 horas tras el comienzo de los síntomas. 

Todos los pacientes que acuden con IMCEST o síntomas de SCA y un 

presumiblemente nuevo BRIHH dentro de las 12 horas desde el inicio de los síntomas 

deberían valorarse para terapia de reperfusión (terapia fibrinolítica o ACTP). La ACTP 

primaria se prefiere para los pacientes con síntomas de mas de 3 h de duración, si un 

equipo con experiencia puede hacerla antes de los 90 min tras el primer contacto y en 

todos los pacientes con contraindicaciones para terapia fibrinolítica. Si la duración de 

los síntomas es menor de 3 horas, el tratamiento es más sensible al tiempo y la 

superioridad de la terapia fibrinolítica extrahospitalaria, fibrinólisis intrahospitalaria 

inmediata o transferencia para ACTP primaria no está aún claramente establecida. 

Clasificación y reparto de pacientes por prioridades y  traslados a  otras instalaciones 

para ACTP primaria. El riesgo de muerte, reinfarto o ACV se reduce en los pacientes 

con IMCEST que son transferidos pronto desde hospitales de la comunidad a 

instalaciones de cuidados terciarios para ACTP primaria35. No está claro cuando la 

terapia fibrinolítica inmediata (intra- o extrahospitalaria) o la transferencia para ACTP 

primaria es superior para los pacientes que acuden con IMCEST con una duración de 

los síntomas <2-3 horas33, 34. El traslado  de pacientes para ACTP primaria es 

razonable para los que acuden más tarde de las 3 horas pero antes de las 12 horas 

desde el comienzo de los síntomas, siempre que este  pueda hacerse rápidamente. 

De manera óptima, la ACTP primaria debe darse dentro de los 90 min desde el primer 

contacto con el personal sanitario que decide tratar o trasladar. 

 



Traslado a otras   instalaciones para ACTP temprana tras terapia fibrinolítica.  Estudios 

antiguos que no incluyen fármacos  complementarios ni  las técnicas de ACTP con 

implantación de stent, no apoyan la estrategia de terapia fibrinolítica combinada con 

ACTP precoz. En contraste, muchos estudios recientes, más reducidos, apoyan una 

estrategia de terapia fibrinolítica intrahospitalaria en un hospital periférico seguida de 

transferencia para ACTP dentro de las 24 horas tras la terapia fibrinolítica36, 37. El 

momento de la ACTP tras la terapia fibrinolítica, el uso de stents coronarios y las 

intervenciones grupo-control difieren ampliamente entre estos ensayos. 

Existe una  evidencia insuficiente para recomendar la transferencia rutinaria de 

pacientes para ACTP temprana tras una terapia fibrinolítica con éxito. La transferencia 

para ACTP precoz se recomienda en pacientes en shock cardiogénico, en especial 

para los menores de 75 años y para los que están hemodinámicamente inestables o 

tienen síntomas isquémicos persistentes tras la terapia fibrinolítica. 

 

 

Shock cardiogénico 

El shock cardigénico (y en gran parte, el fallo ventricular izquierdo severo) es una de 

las complicaciones del SCA y tiene una tasa de mortalidad de más del 50%. El shock 

cardiogénico en el IMCEST no es una contraindicación para la terapia fibrinolítica, pero 

la ACTP es preferible. La revascularización precoz (p. ej.: ACTP primaria o facilitada o 

cirugía) está indicada para esos pacientes que desarrollan shock dentro de las 36 h 

desde el comienzo de los síntomas del IAM y son susceptibles de revascularización38, 

39.   

Sospechar  infarto del ventrículo derecho en esos pacientes con infarto inferior, 

clínica de shock y campos pulmonares claros. La elevación del ST ≥1 mm en la 

derivación V4R es un indicador útil de infarto del ventrículo derecho. Estos pacientes 

tienen una mortalidad intrahospitalaria del 30%y muchos se benefician enormemente 

de la terapia de reperfusión (terapia fibrinolítica y/o ACTP). Evitar  los nitratos y otros 

vasodilatadores y trata la hipotensión con líquidos intravenosos. 

 

Tratamientos complementarios en la terapia de reper fusión del SCA 

Heparina 

La heparina es un inhibidor indirecto de la trombina, que en combinación con el AAS 

se usa como un complemento de la terapia fibrinolítica o la ACTP primaria y como una 

importante parte del tratamiento de la angina inestable y el IMCEST. Las limitaciones 

de la heparina no fraccionada incluyen su efecto anticoagulante impredecible en cada 

paciente, la necesidad de administrarla intravenosamente y la necesidad de 



monitorizar el aPTT. Aún más, la heparina puede inducir trombocitopenia. La heparina 

de bajo peso molecular tiene un efecto anticoagulante mas predecible con menores 

tasas de trombocitopenia. Puede darse subcutáneamente en dosis ajustadas al peso 

del paciente y no requiere monitorización de laboratorio. Las heparinas de bajo peso 

molecular pueden acumularse en pacientes con función renal alterada. 

 

Heparina no fraccionada contra heparina de bajo pes o molecular en el IMSEST 

(IAM sin elevación ST) 

En comparación con la heparina no fraccionada (HNF), la heparina de bajo peso 

molecular (HBPM) (enoxaparina) reduce el objetivo combinado de mortalidad, infarto 

de miocardio y la necesidad de revascularización urgente si se da dentro de las 

primeras 24-36 horas desde el comienzo de los síntomas de IMSEST/AI40-42. Aunque 

la HBPM aumenta la incidencia de sangrado menor en comparación con la HNF, la 

incidencia de sangrado grave no aumenta. El tratamiento precoz con HBPM 

(enoxaparina) es la terapia preferida para pacientes con IMSEST/AI junto con AAS, 

cuando se planea una estrategia no intervencionista. Considérese la HNF si se planea 

la reperfusión en las primeras 24-36 h tras el inicio de los síntomas. El valor óptimo 

objetivo del aPTT es de 50-70 seg. Evita cambiar entre HNF y HBPM porque puede 

aumentar las complicaciones hemorrágicas43.  

 

Heparina no fraccionada contra heparina de bajo pes o molecular en el IMCEST 

Dos estudios grandes aleatorizados controlados sobre trombólisis comparando la 

HBPM con la HNF demostraron una frecuencia reducida de complicaciones cuando se 

administraban a los pacientes con IMCEST dentro de las 6 h desde el inicio de los 

síntomas44, 45. Esto debe ser compensado con el aumento de hemorragias 

intracraneales en los pacientes mayores de 75 años de edad que reciben HBPM45. No 

hay evidencia que apoye dar HBPM a pacientes con IMCEST antes de una estrategia 

invasiva. Por tanto la HBPM es una alternativa aceptable a la HNF como terapia 

auxiliar para pacientes menores de 75 años sin disfunción renal significativa que son 

tratados con terapia fibrinolítica. La HNF se recomienda como terapia auxiliar de la 

terapia fibrinolítica en pacientes ancianos y en algún paciente con IMCEST en el que 

se planea la revascularización. El valor óptimo objetivo de aPTT es de 50-70 seg. El 

uso de heparina (preferiblemente HBPM) depende en parte de que droga fibrinolítica 

se use. La heparina es necesaria tras las drogas de acción corta por el estado de 

hipercoagulabilidad de rebote que se da a las pocas horas pero no tras estreptokinasa 

dado que su efecto fibrinolítico dura cerca de 48 horas. 

 



Inhibidores de la glicoproteína IIb/IIIa 

El receptor de la glicoproteína (Gp) IIb/IIa es la vía final común de la agregación 

plaquetaria. Las sustancias sintéticas eptifibátide y tirofibán modulan la actividad de 

este receptor de manera reversible mientras que el anticuerpo abciximab lo bloquea 

irreversiblemente. 

 

Inhibidores de la Gp IIb/IIIa en el IMSEST/angina inestable. La incidencia de muerte e 

isquémia recurrente se reducen cuando los inhibidores de la Gp IIb/IIIa se añaden a la 

terapia estándar que incluye AAS y heparina en los pacientes de alto riesgo con 

AI/IMSEST tratados con reperfusión mecánica46. Las características de alto riesgo 

incluyen el dolor persistente, inestabilidad hemodinámica o del ritmo, diabetes, 

cambios ECG agudos o dinámicos y cualquier elevación de las troponinas cardíacas. 

El tirofibán o la eptifibátide fracasan en reducir la muerte o la isquémia recurrente en 

los pacientes con AI/IMSEST sin reperfusión mecánica pero han mostrado una 

reducción en la mortalidad a los 30 días en un último metaanálisis46. En pacientes con 

AI/IMSEST, el abcixmab dado además de la terapia estándar sin intervención 

mecánica produjo una tendencia hacia un peor resultado47. Por tanto, en pacientes de 

alto riesgo, da inhibidores de la Gp IIb/IIIa además de la terapia estándar en 

lospacientes en los que se planea terapia de revascularización. Si no se planea terapia 

de revascularización, el tirofibán y la eptifibátide pueden darse a los pacientes 

AI/IMSEST de alto riesgo junto con AAS y HBPM. No des abciximab si no está 

planificado hacer ACTP. 

 

Inhibidores de la Gp IIb/IIIa en el IMCEST. Los bloqueantes del receptor de la Gp 

IIb/IIIa en combinación con una dosis reducida de fibrinolíticos no reducen la 

mortalidad en pacientes con IMCEST pero aumentan los riesgos de sangrado 

enpacientes mayores de 75 años de edad44, 48. El abciximab reduce la mortalidad 

cuando se da a pacientes con IMCEST en los que se planea ACTP primaria, pero no 

es beneficioso en pacientes que no van a ACTP primaria46. El uso prehospitalario del 

abciximab puede mejorar la permeabilidad de la arteria responsable del infarto cuando 

se va a ACTP primaria49. No hay beneficio en dar tirofibán además de la terapia 

estándar prehospitalariamente o en el servicio de urgencias50. El abciximab puede ser 

útil para reducir la mortalidad a corto plazo y el reinfarto a corto plazo en pacientes 

tratados con ACTP sin terapia fibrinolítica. El abciximab no se recomienda en 

combinación con fibrinolíticos en pacientes con IMCEST. 

 



Clopidogrel 

El clopidogrel inhibe el receptor ADP de las plaquetas irreversiblemente lo que, por 

último, reduce la agregación plaquetaria además de la que produce el AAS. 

Comparado con la AAS no hay riesgo aumentado de sangrado con el clopidogrel51. Si 

se da junto con AAS y heparina dentro de las 4 h de solicitar atención, el clopidogrel 

mejora el resultado en pacientes con SCA de alto riesgo52, 53. Hay una reducción 

significativa en los eventos isquémicos adversos a los 28 días tras ACTP electiva 

cuando el clopidogrel se da por lo menos 6 h antes de la intervención54. Un ensayo 

reciente documentó una reducción significativa en el objetivo compuesto de arteria 

responsable del infarto ocluida (flujo TIMI grado 0 ó 1) en la angiografía o muerte o 

infarto de miocardio recurrente antes de la angiografía, cuando el clopidogrel (300 mg 

de dosis de carga seguidos de 75 mg diarios durante los 8 días de hospitalización) se 

da a pacientes mayores de 75 años de edad con IMCEST que fueron tratados con 

terapia fibrinolítica, AAS y heparina55.  

Da una dosis oral de carga de 300 mg de clopidogrel pronto, como cuidados estándar, 

a los pacientes con SCA si tienen un aumento en los biomarcadores séricos cardíacos 

y/o nuevos cambios ECG sugestivos de isquémia cuando se planea un manejo médico 

o ACTP. Da clopidogrel a los pacientes con IMCEST mayores de 75 años que reciban 

terapia fibrinolítica, AAS y heparina. El clopidogrel, 300 mg puede darse en vez de 

AAS a los pacientes con sospecha de SCA que tengan una verdadera alergia o 

intolerancia gastrointestinal a la AAS. 

 

 

Intervenciones de prevención primaria y secundaria 

Inicia las intervenciones preventivas, lo mas tarde, al ingreso inicial cuando se 

confirme el diagnóstico de SCA. Da un betabloqueante tan pronto como sea posible 

salvo que esté contraindicado o sea mal tolerado. Trata a todos los pacientes con una 

estatina (inhibidor HRG de la coenzima A reductasa) salvo que esté contraindicado o 

sea mal tolerado. Inicia un inhibidor ECA en todos los pacientes con IMCEST, todos 

los pacientes con IMCEST y afectación sistólica de ventrículo izquierdo, y considéralo 

en los demás pacientes con IMCEST salvo que esté contraindicado o sea mal 

tolerado. En los pacientes incapaces de tolerar un IECA puede usarse un bloqueante 

del receptor de la angiotensina como sustituto en los pacientes con afectación sistólica 

de ventrículo izquierdo. 

 



Betabloqueantes 

Muchos estudios, realizados principalmente en la era prerreperfusión, señalaron 

descenso de la mortalidad y de la incidencia de reinfarto y de rotura cardíaca así como 

menor incidencia de FV y de arritmias supraventriculares en los pacientes tratados 

precozmente con un betabloqueante56, 57. El bloqueo beta intravenoso puede reducir 

también la mortalidad en pacientes sometidos a ACTP primaria que no están tomando 

betabloqueantes orales58.  

A los pacientes hemodinámicamente estables que acuden con un SCA debería 

dársele betabloqueantes intravenosos pronto, seguidos de tratamiento regular por vía 

oral salvo que esté contraindicado o sea mal tolerado. Las contraindicaciones de los 

betabloqueantes incluyen hipotensión, bradicardia, bloqueo AV de segundo o tercer 

grados, fallo cardíaco congestivo moderado o severo y transtorno reactivo severo de la 

vía aérea. Da un betabloqueante independientemente de la necesidad de tratamiento 

de revascularización precoz. 

 

Antiarrítmicos 

Fuera del uso recomendado más arriba de los betabloqueantes, no hay evidencia que 

apoye el uso de profilaxis antiarrítmica tras el SCA. La FV está en la mayoría de las 

muertes precoces del SCA; la incidencia de FV es más alta en las primeras horas tras 

el comienzo de los síntomas59, 60. Esto explica porque se han realizado muchos 

estudios con la intención de demostrar el efecto profiláctico del tratamiento 

antiarrítmico. Se han estudiado los efectos de las drogas antiarrítmicas (lidocaína, 

magnesio, disopiramida, mexiletina, verapamilo) dadas profilácticamente a pacientes 

con SCA61-63. La profilaxis con lidocaína reduce la incidencia de FV pero puede 

aumentar la mortalidad58. El tratamiento rutinario con magnesio en pacientes con IAM 

no mejora la mortalidad64. La profilaxis antiarrítmica con disopiramida, mexiletina o 

verapamilo dados en las primeras horas de un SCA no mejora la mortalidad63. En 

contraste los betabloqueante intravenosos reducen la incidencia de FV cuando se dan 

a pacientes con SCA56, 57.  

 

Inhibidores de la enzima conversora de la angiotens ina y bloqueantes del 

receptor de la angiotensina II 

Los inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA) reducen la 

mortalidad cuando se dan a los pacientes con infarto agudo de miocardio con o sin 

tratamiento precoz de reperfusión65, 66. Los efectos beneficiosos son más pronunciados 

en los pacientes que acuden con infarto anterior, congestión pulmonar o fracción de 

eyección del ventrículo izquierdo <40%66. No des IECA si la presión sanguínea 



sistólica es menor de 100 mmHg al ingreso o si hay una contraindicación conocida a 

estas drogas66. Se ha documentado una tendencia hacia mayor mortalidad si se inicia 

un IECA intravenoso dentro de las primeras 24 horas tras el inicio de los síntomas67. 

Por tanto, da un IECA oral en las primeras 24 h desde el inicio de los síntomas en los 

pacientes con IAM independientemente de si está planeado hacer terapia de 

reperfusión precoz, en particular en los pacientes con infarto anterior, congestión 

pulmonar o fracción de eyección del vebtrículo izquierdo por debajo del 40%. No des 

IECA intravenosos en las primeras 24 horas desde el inicio de los síntomas. Da un 

bloqueante del receptor de la angiotensina a los pacientes con intolerancia a los IECA. 

 

Estatinas 

Las estatinas reducen la incidencia de eventos adversos cardiovasculares mayores 

cuando se dan a los pocos días tras el inicio del SCA. Inicia tratamiento con estatinas 

dentro de las 24 horas del comienzo de los síntomas de SCA. Si los pacientes ya 

están recibiendo tratamiento con estatinas, no lo pares68. 
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