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INTRODUCCION

Como consecuencia de la continua evolucién
sobre el manejo del sindrome coronario agudo sin
elevacion del ST (SCASEST) en los ultimos afios, y
la aparicién de aspectos novedosos y bastante re-
levantes en las ultimas guias europeas de reco-
mendacion del 2011, donde se destaca la hetero-
geneidad de estos pacientes y la recomendacion de
estratificar el riesgo isquémico y hemorragico, des-
de el grupo de trabajo sobre sindrome coronario
agudo (SCA) de SEMES Aragon (Sociedad Espafio-
la de Urgencias y Emergencias) nos planteamos la
necesidad de plasmar y adecuar toda la evidencia
cientifica a los recursos disponibles en nuestra co-
munidad e intentar homogeneizar su manejo hos-
pitalario colaborando con los demas servicios que
integran su asistencia.

Estas novedades estdn basadas principal-
mente en aspectos sobre diagndstico inicial y eva-
luacion prondstico, farmacos antitrombodticos y re-
vascularizacién coronaria (Fig. 1).

Los Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH)
y los sistemas de emergencias (SEM) participan en
la atencidn inicial, la confirmacion diagndstica y la
estratificacion del riesgo de estos pacientes, a me-
nudo en las areas de observacién y monitorizacion
dependientes de estos SUH.

Por todo esto decidimos realizar un pequeiio
esquema de actuacién de manera simple y comun
fruto de los diversos protocolos internos de cada
hospital de Aragén y del 061, tanto del SCASEST
como del SCACEST, motivo de este manuscrito y de
un triptico de bolsillo ya presentado en todos los
SUH aragoneses.

DEFINICION DE SCA

Se define el SCA como el conjunto de sindro-
mes clinicos con una fisiopatologia comun:

- erosion o rotura de una placa ateroscleréti-
ca

Frincipales novedadesde la gula de practica clinica de la EsU para elmanejo delsindrome coronarie agude en paclentes sin elevacion persistente del segmento 51+

Recomendacidn de utilizar un protocelo de rdpida resolucidn (analitica alas 0 ya las 3 h) en el diagnéstice del SCASEST cuando se disponga I B
de troponina ultrasensible

Recomendacidn de estratificar el prondstico sistemdticamente con una escala de riesgo isquémico (GRACE) ¥ otra de riesgo hemorrigico I B
[CRUSADE)

Recomendacidn de incluir un ecocardiograma en el proceso diagnéstico y de evalnacién de riesgo del SCASEST en el Ambito de urgencias I C

v unidades de dolor tordcico

Recomendacidn de utilizar ticagrelor en los pacientes de riesgo moderado o alto para eventos isquémicos, independientemente de la estrategia I B
inirial de tratamiento, incluidos los pacientes pretratados con clopidogrel ¥ aquellos con anatomia coronaria no conocida

Recomendacién de utilizar prasugrel en los pacientes que no hayan tomado previamente un inhibidor de P2, con anatomia coronaria conocida I B
v candidatos a ICP, a menos que haya riesgo de sangrado amenazante para la vida u otras contraindicaciones

Recomendacidn de reservar el clopidogrel para los pacientes que no puedan tomar prasugrel o ticagrelor I

Recomendacién de utilizar fondaparinux asaciado a antiagregacién como primera opcidn de anticoagulacién en pacientes de riesgo bajo I

o moderado-alto de eventos isquémices

Recomendacién de usar sistematicamente una estrategia invasiva, con énfasis en la importancia de realizar una adecuada estratificacién I A

del riesgo en este heterogéneo grupo de pacientes

Recomendacién de coronariografia en las primeras 24 h para los pacientes con puntuacidén GRACE > 140 0 con al menos un criterio principal I A

de alto riesgo

Fecomendacién de perseguir como objetivo terapéutico cifras de cLDL < 70 mg/fd]
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- formacion de un trombo intracoronario
qgue determina la produccidon de una isquemia
miocardica de duracion e intensidad variables.

El espectro de situaciones clinicas y el pro-
nostico del SCA son muy variables, incluyendo la
angina inestable (Al), el infarto agudo de miocar-
dio con elevacion del ST (IAMCEST) o sin eleva-
cion del segmento ST (IAMSEST) y la muerte su-
bita de origen cardiaco.

La forma de presentacion tipica del SCA es
el disconfort-dolor toracico de perfil isquémico
(opresién retroesternal irradiada que se puede
acompaiar de cortejo vegetativo o molestias
difusas). En el momento de la aparicion de los
sintomas, el diagnostico de SCASEST se concre-
tard, segun el resultado obtenido a partir de la
determinacién de las troponinas cardiacas (cTn),
en IAMSEST o Al (Fig. 2). En algunos pacientes, se

excluira una cardiopatia isquémica como causa
de los sintomas?.

Entre los pacientes con Al, hay cuatro pre-
sentaciones de la angina que sugieren un SCA:

oAngina de reposo, que suele ser mas
de 20 minutos de duracién (constituye hasta el
80%).

oAngina de inicio, que limita notablemente
la actividad fisica

oAngina progresiva y/o prolongada

oAngina post-IAM.

DEFINICION DE INFARTO

El término IAM se debe utilizar cuando

Ingreso ;'> Dolor toracico
Diagnostico S0specha de sindrome coronario agudo
de trabajo ;'>
- Elevacion ST Anomalias ECG normal o
ECG ﬁ> persistente ST indeterminado
Bioguimica _i> Troponinas, >< Troponinas,
positivos negativos 2 veces
Ezltrgggﬂaciﬁn :___:> Alto riesgo Bajo riesgo
Diagndstico > IAMCEST IAMSEST Angina inestable
Tratamiento ::> Reperfusion Invasivo No invasivo

Fig. 2. Espectro de los SCA.




haya pruebas de necrosis miocardica en un contex-
to clinico coherente con isquemia miocardica agu-
da. En esas condiciones, cualquiera de los criterios
siguientes cumple el diagndstico de IAM?:

1.- Deteccién de un aumento o descenso de
los valores de biomarcadores cardiacos (preferible-
mente cTn) con al menos un valor por encima del
p99 del limite superior de referencia y con al me-
nos uno de los siguientes:

— Sintomas de isquemia

— Nuevos o supuestamente nuevos cambios
significativos del segmento ST-T o nuevo BRIHH

— Aparicion de ondas Q patoldgicas en el ECG

— Pruebas por imagen de nueva pérdida de
miocardio viable o nuevas anomalias regionales en
el movimiento de la pared

— ldentificacién de un trombo intracoronario
en la angiografia o la autopsia

2.- Muerte cardiaca con sintomas de isque-
mia miocardica y supuestas nuevas alteraciones
isquémicas en el ECG o nuevo BRIHH, pero que se
produjo antes de determinar biomarcadores car-
diacos o antes de que aumentasen los valores de
estos

3.- Se define arbitrariamente el IAM relacio-
nado con ICP por la elevacion de cTn (> 5 x p99 del
limite superior de referencia [LRS]) en pacientes
con valores basales normales (< p99 del LRS) o un
aumento de los valores de cTn > 20% si los basa-
les son elevados y estables o descienden. Ademas,
se necesita: a) sintomas de isquemia miocardica;
b) nuevos cambios isquémicos del ECG; c) hallaz-
gos angiograficos coherentes con complicacion del
procedimiento, o d) demostracion por imagen de
nueva pérdida de miocardio viable o nuevas ano-
malias regionales en el movimiento de la pared

4.- La trombosis del stent asociada a IAM si
se detecta en la angiografia coronaria o la autopsia
en el contexto de isquemia miocardica y con un au-
mento o descenso de los titulos de biomarcadores
cardiacos con al menos un valor > p99 del LRS

5.-El IAM relacionado con la cirugia cardiaca
(CABG) se define arbitrariamente por la elevacién
de titulos de biomarcadores cardiacos (> 10 x p99
del LRS) en pacientes con valores basales de cTn
normales (< p99 del LRS). Ademads, se debe consi-
derar diagnodstico de IAM: a) nuevas ondas Q pa-
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tolégicas o nuevo BRIHH; b) nuevo injerto docu-
mentado angiograficamente o nueva oclusién de
la arteria coronaria nativa, o c) pruebas por ima-
gen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas
anomalias regionales en el movimiento de la pared

TIPOS DE INFARTO

En muchos pacientes con IAM aparecen on-
das Q (IAM con onda Q), pero otros no (IAM sin
onda Q). Los pacientes sin valores altos del biomar-
cador pueden ser diagnosticados de Al. Ademas de
estas categorias, el IAM se clasifica en varios tipos,
basados en diferencias patoldgicas, clinicas y pro-
nosticas, junto con distintas estrategias de trata-
miento (Fig. 3):

1. Tipo 1: IAM espontaneo.

2. Tipo 2: IAM secundario a desequilibrio
isquémico (desequilibrio entre suministro y la de-
manda de 02, p. ej., disfuncién endotelial corona-
ria, espasmo de la arteria coronaria, embolia co-
ronaria, taquiarritmias o bradiarritmias, anemia,
insuficiencia respiratoria, hipotensién e hiperten-
sién con o sin HVI

3. Tipo 3: IAM que resulta en muerte cuando
aun no se dispone de las determinaciones de bio-
marcadores.

4. Tipo 4a: IAM relacionado con ICP

Tipo 4b: IAM relacionado con trombosis
del stent

5. Tipo 5: IAM relacionado con la CABG.

Rolura de placa con trambo

Vasospasmo o disfuncion
endotalial

o=

Aterosclerosis establecida
y desequilibrio enire
demanda y aporie

Desagquilibrio antra demanda
y aporte por si solo

iM tipo 2

Fig. 3. Diferenciacidn entre infarto de miocardio (IM) tipos 1y 2 segun el esta-

do de las arterias coronarias.
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EPIDEMIOLOGIA

El SCASEST es mas frecuente que el SCACEST. La incidencia anual en Europa es alrededor de 3/1.000
habitantes. Presenta una mortalidad hospitalaria menor que en los SCACEST (3-5%, frente a 7%), con una
tasa similar a los 6 meses, pero a los 4 afios esto cambia y la mortalidad del SCASEST es 2 veces superior?.

En trabajos cientificos del 2012, se estimaron para 2013 unos 115.752 casos de SCA en Espaia. De
estos, 39.086 moririan durante los primeros 28 dias y 85.326 serian hospitalizados. Los diagndsticos mas
comunes al ingreso y al alta serian SCASEST(56%) e IAM (81%) respectivamente®.

La tendencia en el nimero de casos de SCA entre 2005 y 2049 tenderd a estabilizarse en la pobla-
cion de 25 a 74 anos y aumentar significativamente en la poblacién mayor de 74 afios.

En Aragdn, para el aino 2013, se habian estimado 2413 eventos coronarios en hombres y 1382 en
mujeres segun tasas de incidencia y estimaciones de la poblacién de los registros REGICOR, IBERICA y
MASCARA. De ellos 766 serian mortales en hombre y 568 en mujeres4.

Analizando (a través del sistema informatico Puesto Clinico Hospitalario [PCH]) los pacientes que
acuden a un SUH aragonés, ya sea por medios propios o por 061 se observa que de los 10.767 dolores
toracicos no traumaticos atendidos en 2013, al final del proceso en los SUH se diagnosticaron 2623 SCA.

Ao SERVICIOS DE URGENCIAS HOSPITALARIOS DE ARAGON Urgencias atendidas con Diagnostico de SCA

2013 Urgencias HU Miguel Servet 938
Urgencias HCU Lozano Blesa 521
Urgencias Royo Villanova 300
Urgencias Hospital San Jorge 202
Urgencias Hospital De Barbastro 178
Urgencias Hospital Obispo Polanco 172
Urgencias Hospital Alcafiiz 151
Urgencias Hospital Ernest Lluch Martin 118
Urgencias Consorcio Hospitalario De Jaca 26
Urgencias Hosp. Provincial N.S.Gracia 17

Total general 2.623

Tabla 1. SCA diagnosticados en los SUH el afio 2013.

Vemos los pacientes desglosados por los distintos hospitales de nuestra comunidad (Tabla 1).
DESCRIPCION DE PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS
Recepcidn y triaje

Se dispone de un protocolo de triaje avanzado que consiste en la realizacidn e interpretacidn pre-
coz de ECG en el area de triaje (objetivo 10 min desde la llegada) para detectar pacientes candidatos a
reperfusion o pacientes con posible SCASEST de alto riesgo y activar el equipo asistencial del area de
vitales (niveles de triaje 1):

Acceso Inmediato a desfibrilador

oEn darea de vitales: utilizar equipo de monitor-desfibrilador.

oEn drea de boxes se dispone de desfibrilador en caso necesario.
Valoracién Inmediata

Valorar el ECG de 12 derivaciones.



Toma de constantes: TA, FC, SO2, obtener via
venosa periférica.

Breve historia y exploracién orientada a se-
leccionar la estrategia de tratamiento. Datos para
evaluar y puntuar el riesgo isquémico (escala TIMI
y/o GRACE) y el hemorragico (escala CRUSADE).

Obtener marcadores cardiacos, bioquimica,
hemograma y coagulacién, y RX de térax.

Tratamiento Inmediato

e Oxigeno a 4-8 I/min cuando la saturacion
de oxigeno sea < 90%

¢ Acido acetil salicilico (AAS) salvo contrain-
dicacién. Las contraindicaciones al AAS son pocas;
no debe administrarse a pacientes con hipersensi-
bilidad conocida, sangrado gastrointestinal activo,
alteraciones de la coagulacién conocidas o enfer-
medad hepatica grave.

0AAS 250 mg oral (medio comprimido de As-
pirina® masticable) o

oAdiro®, 300 mg, 1 comp. VO (masticar para
romper la cubierta entérica) o

0Si vomitos, acetilsalicilato de lisina, 540 mg
IV (Inyesprin®, 1 vial diluido en 3 ml de suero fisio-
légico, administrar 3 ml en bolo V)

e Nitroglicerina sublingual o en spray, si el
paciente tiene dolor, 0,4 mg cada 5 min, 3 dosis
de una en una si es persistente, hay hipertension
o signos de insuficiencia cardiaca y no hay signos
de compromiso hemodinamico y no uso de inhi-
bidores de la fosfodiesterasa (por ejemplo, para
hipertension pulmonar o disfuncion eréctil); ana-
dir nitroglicerina IV en ausencia de complicaciones
si los sintomas son persistentes (suspender si TAS
<90 mmHg)

* Morfina 3 mg. iv o scsi el dolor no cede con
nitritos.

Interpretacion del ECG

En el SCASEST los hallazgos en el ECG inclu-
yen las siguientes posibilidades:

e Descenso del segmento ST.

e Alteraciones de la onda T (inversidn, apla-
namiento o pseudonormalizacion).

e Alteraciones inespecificas del segmento ST
y/oondaT.

e Elevacion transitoria del segmento ST.

(olaboracion Cientifica™

¢ ECG normal.

e Isquemia en el territorio de la arteria cir-
cunfleja (derivaciones V7-V9). E isquemia ventricu-
lar derecha aislada (derivacion V3R).

Marcadores de lesion miocardica (troponi-
nas)

Papel imprescindible para estratificacién del
riesgo. Permiten diferenciacién diagndstica entre
Al e IAMSEST. Debido a su baja sensibilidad para
el IAM, una Unica prueba negativa durante el pri-
mer contacto con el paciente no es suficiente para
descartar un SCASEST, ya que en muchos pacientes
solo se puede detectar un aumento de las cTn en
las horas siguientes. Por lo tanto, se recomienda
realizar determinaciones repetidas después de 6-9
h. El recientemente introducido test de alta sensi-
bilidad para la determinacién de las Tn (Tn hs) per-
mite identificar mejor a los pacientes de riesgo y
proporciona un pronéstico fiable y rapido, lo que
facilita un protocolo de exclusién rapido (3 h) des-
de los SUHS5 (Fig. 4). En cualquier caso existen otras
causas de elevacién de Tn en plasma de causa no
coronaria que se debian tener en cuenta a la hora
del diagndstico diferencial.

Técnicas de imagen

Entre las técnicas de imagen no invasivas, la
ecocardiografia es la modalidad mas importante
en el contexto agudo. Se puede detectar durante

Nuesa determinacidn halne 20

A del cambic?

e TH ein carmics {ivalor = LSH)

e TH sin camios

o

Tn muy elevada
+ aresentacian dinic

Ausencia de dolor, GRACE < 140,
diandsticos diferenciales exlidos

Trabalg e diagnisiica

Alwfpruebas de esis

Fig. 4. Exclusion rapida de SCA con Tn hs.
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la isquemia una hipocinesia transitoria localizada o acinesia. Ademas, permite realizar un diagnostico
diferencial de diseccidn aortica, embolia pulmonar, estenosis aortica, miocardiopatia hipertrofica o de-
rrame pleural®.

A los pacientes con ECG de 12 derivaciones no diagndstico y biomarcadores

cardiacos negativos pero sospecha de SCA, se puede realizar una prueba de imagen de estrés,
siempre que el paciente no tenga dolor toracico’. Otras técnicas Utiles, aunque de escasa disponibilidad,
son la RMN vy el TAC coronario. La RMN detecta isquemia y el TAC descarta enfermedad coronaria en
pacientes sin placas.

ESTRATIFICACION DEL RIESGO EN EL SCASEST

El diagndstico y la estratificacidn del riesgo a corto plazo en los SCASEST deben basarse en la com-
binacion de la historia clinica, los sintomas, el ECG, los biomarcadores y los resultados de la clasificacion
de riesgo por escalas prondsticas.

Entre las multiples clasificaciones predictoras de riesgo de episodios isquémicos a corto o medio
plazo, las clasificaciones de riesgo Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) y TIMI son las utili-
zadas mas ampliamente®®,

Segun comparaciones directas, la clasificacion de riesgo GRACE es la que proporciona una estra-
tificacidn del riesgo mas precisa tanto al ingreso como al alta, debido a su buen poder discriminatorio.
Sin embargo, la complejidad del cdlculo requiere el uso de una aplicacién adecuada para smartphone o

GRACE GRACE
Ao =140 =
m Discharge Interm. 109140
Yoars Age
Antetedentes Hallargos al ingreso Hallazgos durnte of ingrso Puntisscibn
bpm HR Ozn:?(;r\os; P\mlo; OEJL:‘"{ne Purtes 05::,";:53;;0 Puntes g s::z
30?9 =] 5&9.90 ] 0.-2‘039? 1 9 —— Fom
mmHg sBP i i %8@?9 3 S.M:x i — Eo
B0.63 BB 0405,9 14 12455 fi Q____ zwx
mgidL Creatinine ] i #618a8 b 38 H e s
o %S K mge 3| B £ o—j=
Kinip Class | cHe Ohmmim, o OpN Ofmdiserre ., @ s
© Antscedentas 279 z 22-21 ©) Sin revascularizacién 0 T T T
Yosu m Cardiae arrest el s 1001199 18 RAGARAR u s !:.d."i.:':;“m
— at admission ﬁaﬂg b7
B - LE0:190,9 3 Soonm suma dé puntos
© Descenso del 5T 11 Rleago ,—— setin el grifies
Fig. 5. Escala de riesgo isquémico GRACE.
== R SRi TR i
T I M I v TIMI PARA SCASEST Caracteriticas SCORE DE RIESGO
r 4
v AMTECEDENTES Edad == &5 il
Alto s =4 == 3 factores de riesgo;
: = « Tabaguismo
Interm. =i 36 4 L a
Sl - HTA,
Bajo =i <3 , _
- Hipercolesterolemia zli

- Diabetes Melitus

- Historia familiar de enfermedad coronaria
EAC conocida (estenosis = dal 50%)

Uzo de aza enloz 7 dias previos
PRESENTACICHN Angina reciente enlas dltimas 24 h,
Elevacion de marcadores cardiacos
Cesviacidn del 5T == a 0.5 mm

PR e e e

Fig. 6. Escala de riesgo isquémico TIMI.
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software adecuado para los calculos de riesgo (Fig.
5y6).

En funcidn de todos estos datos los pacientes
habitualmente se clasifican en tres grupos:

1.- Pacientes de riesgo alto con complicacio-
nes

* Angina persistente (p. ej., angina que evo-
luciona a IM sin anomalias ST).

® Angina recurrente a pesar del tratamiento
antianginoso intenso combinada con depresién del
segmento ST (= 2 mm) u ondas T profundamente
negativas.

e Sintomas clinicos de insuficiencia cardiaca
o inestabilidad hemodindmica («shock»).

e Arritmias que ponen en peligro la vida del
paciente (fibrilacidn ventricular o taquicardia ven-
tricular).

2.-Pacientes riesgo intermedio/alto
* Troponinas elevadas.

e Cambios dinamicos del ST (= 0,5 mm), o
cambios (sintomaticos o no) difusos de laonda T (>
0,1 mV) en derivaciones con ondas R predominan-
tes.

e Diabetes mellitus.

e Funcion renal reducida (TFG < 60 ml/
min/1,73 m2).

e Fraccion de eyeccidn ventricular izquierda
deprimida (< 40%).

* Angina precoz postinfarto.
¢ |CP en los ultimos 6 meses.
e Cirugia de revascularizacion previa.

* Riesgo intermedio a alto segun una escala
del riesgo (TIMI >4 Y/O GRACE >140).

3.- Pacientes de bajo riesgo
e Ausencia de recurrencia del dolor toracico.

* Ausencia de signos de insuficiencia cardia-
ca

¢ Ausencia de anomalias en el ECG inicial o
en el segundo ECG (6-9 h)

¢ Ausencia de elevacion de las troponinas (al

Colaboracidn CientificaRe

llegary alas 6-9 h)
® Ausencia de isquemia inducible.
VALORACION DEL RIESGO HEMORRAGICO

La hemorragia se asocia a un prondstico ad-
verso en los SCASEST, y todos los esfuerzos deben
encaminarse a reducir el riesgo hemorragico siem-
pre que sea posible.

Existen unas pocas variables que pueden
ayudar a clasificar a los pacientes en diferentes
niveles de riesgo de hemorragia mayor durante la
hospitalizacion.

Las clasificaciones de riesgo de hemorragia
se han desarrollado a partir de registros o cohortes
de estudios clinicos en el contexto de los SCA y la
ICP.

La clasificaciéon de riesgo de hemorragia

ANEXO 5

Riesgo de hemorragia mayor
segln la clasificacién CRUSADE

Z
5 50
o as]
E 404
% £
30 Sex Signos da insuficiencia
z 5 Varén o eardinca en o moments
5 20 Mujar 8 e contaco con e médico o
= o
3 ¥ 7
10
N R T ik ki o el i
o {memgh
lasificacion CR & hemorrag & 6 0 10
Clagicacion CRUSADE de hamorragla : g
Probabilidzd de hemorragia 124480 4
mayer hospitalaria ES i g

Fig. 7. Escala de riesgo hemorragico CRUSADE.

(CRUSADE) de las Guias de Practica Clinica del ACC/
AHA se realizd a través del registro de miles de
pacientes® (Fig. 7).

MANEJO TERAPEUTICO DEL SCASEST

La activacion y la agregacion plaquetarias son
clave en la progresidn de la trombosis arterial y el
principal objetivo terapéutico del manejo del SCA.

La terapia antiagregante deberia iniciarse lo
mas pronto posible una vez realizado el diagnods-
tico del SCA, con el objetivo de reducir las compli-
caciones isquémicas y la recurrencia de eventos
aterotrombdticos.

ESTIMACION DEL RIESGO DE HEMORRAGIA
Escala CRUSADE

Enfermadad vascular preva
o
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El clopidogrel, en asociacidon con la aspirina,
ha sido la terapia inicial y estandar con un bene-
ficio especialmente resenable en el contexto del
intervencionismo coronario percutaneo (ICP)*
13, En los ultimos afios, numerosos estudios es-
tan demostrando un considerable porcentaje de
pacientes que presentan eventos isquémicos re-
currentes en su seguimiento’*?!. Se ha estimado
gue los pacientes que muestran efectos subopti-
mos (“resistentes” o “mal respondedores”) pue-
den llegar al 40% segun las caracteristicas de la
poblacidn, el tipo de funcién plaquetaria analiza-
do y los valores de corte empleado. La investiga-
cion de nuevas dianas terapéuticas plaquetarias
y sus correspondientes farmacos antiagregantes
se encuentra en distintas fases de desarrollo.

La ultima actualizacion de las guias euro-
peas para el manejo del SCASEST, publicadas en
septiembre de 2011?, introduce recomendacio-
nes relacionadas con los nuevos farmacos antia-
gregantes. Asi, se contempla el uso de ticagrelor
como alternativa a clopidogrel en el tratamien-
to inicial de los pacientes con SCASEST de ries-
go moderado o alto, independientemente de la
estrategia inicial de tratamiento, incluso en pa-
cientes tratados con clopidogrel o con anatomia
coronaria no conocida. En cuanto al prasugrel, se
recomienda en pacientes (especialmente diabé-
ticos) que van a ser sometidos a una intervencién
coronaria percutdnea, si el paciente tiene menos
de 75 ainos, pesa mas de 60 kg y no tiene antece-
dentes de accidentes cerebrovasculares transito-
rios o ictus.

Al tratamiento descrito en el apartado de
la atencion inmediata se afiadira lo antes posible
(una vez completada la estratificacién), un se-
gundo antiagregante y anticoagulacion (Fig. 8).
La eleccion del segundo antiagregante, y basan-
donos en los resultados de los ensayos clinicos
PLATO y TRITON?*?® podria demorarse hasta co-
nocer las troponinas, siempre que no supere las
4h desde la llegada al SUH.

En pacientes con alto riesgo con complica-
ciones o riesgo intermedio-alto y con cambios en
el ECG y/o aumento de las troponinas:

-Se afadira dosis de carga de ticagrelor
(Brilique®) 180 mg.

- Prasugrel (Effient®) sélo en pacientes pre-

viamente tratados con este farmaco; no se reco-
mienda en el resto de SCASEST (hasta conocer la
anatomia coronaria).

- Riesgo alto de sangrado (escala CRUSADE
> 50): se recomienda clopidogrel, valorando en
cada caso particular el balance riesgo-beneficio.

- Tratamiento con Sintrom: se recomienda
CLOPIDOGREL

- Precaucion en los pacientes con riesgo de
bradiarritmia con ticagrelor.

- Tratamiento crénico previo con CLOPIDO-
GREL: se realizard el cambio a TICAGRELOR SIN
DOSIS DE CARGA salvo que se estime un riesgo
trombdético elevado en relacion al riesgo de san-
grado.

- Pacientes que han recibido CARGA DE
CLOPIDOGREL de 300 mg se realizara el cambio a
TICAGRELOR con carga de 180 mg.

En pacientes de riesgo intermedio SIN tro-
poninas elevadas NI alteracion del segmento ST

- Tras AAS, el segundo antiagregante se
evaluara de una manera individual cada paciente
recordando que ninguna escala de riesgo reem-
plaza la valoracion clinica del enfermo y el equili-
brio antiisquémico-hemorragico.

- Se asociard anticoagulacién con fondapa-
rinux (Arixtra ® 2,5 mg sc/24 h) o bien enoxapari-
na (sobre todo si renal).

Pacientes de riesgo BAJO

- Tras AAS, el segundo antiagregante serd
CLOPIDOGREL, a dosis de 300 mgr de carga segui-
dosde 75 mg/ 24 h.

-En pacientes con riesgo elevado de san-
grado no dar carga.

- Se asociard anticoagulacion con fondapa-
rinux .

Los pacientes con alto riesgo con compli-
caciones deberian ir a cateterismo urgente (<2h)
y permanecer en un unidad de cuidados intensi-
VOS.

Los de riesgo alto o intermedio con tropo-
ninas positivas y/o cambios ECG habria que so-
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meter en un plazo de 24 h a estrategia invasiva y
realizar ICP precoz o en menos de 72h , preferen-
temente desde una UCI.

Valorar tratamiento

antiisquémico Aunque las ultimas guias europeas no se
- B bloqueantes vo (IB) . . ., .
ST TBE RS :ggr:ru::;m“m plantean cual es la mejor ubicacion de los pacien-

TIMI, GRACE (ANEXD &), Registrar &n PCH

n tes e insiste en que los pacientes con SCASEST
L) 1 1 .
T et enfoci on
RIESGO BAJO RIESGO INTERMEDIO RIESGO ALTO ; . . ) ;
ronarias o de dolor tordcico, haciendo énfasis en
Alteraciones dinamicas del ECG HP4 :
l Sl l el papel del cardidlogo, en nuestro medio no es
posible garantizar esta recomendacion.

m*%n

b OIS noviouuzan SO s
Fondaparinux Enoxaparina Tampoco la guias se plantean la estrategia

o mas adecuada en pacientes que presenten simul-

*Extrahospitaiana: Uso 08 segunoo antiagregants 3| muy alto nesgo. **RIEsgo allo sangraoo | 50 (Anend 5}

Fig. 8. Esquema manejo del SCASEST de SEMES ARAGON.

taneamente anticoagulaciéon y doble antigregacién oral ni realiza comentario alguno sobre la accesibili-
dad de la ICP en el contexto de urgencia.
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