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INTRODUCCIÓN
Como consecuencia  de la conƟ nua evolución 

sobre el manejo del síndrome coronario agudo sin 
elevación del ST (SCASEST) en los úlƟ mos años, y 
la aparición de aspectos novedosos y bastante re-
levantes en las úlƟ mas guías europeas  de reco-
mendación del 2011, donde se destaca la hetero-
geneidad de estos pacientes y la recomendación de 
estraƟ fi car el riesgo isquémico y hemorrágico, des-
de el grupo de trabajo sobre síndrome coronario 
agudo (SCA) de SEMES Aragón (Sociedad Españo-
la de Urgencias y Emergencias) nos planteamos la 
necesidad de plasmar y adecuar toda la evidencia 
cienơ fi ca a los recursos disponibles en nuestra co-
munidad e intentar homogeneizar su manejo hos-
pitalario colaborando con los demás servicios que 
integran su asistencia.

Estas novedades están basadas principal-
mente en aspectos sobre diagnósƟ co  inicial y eva-
luación pronósƟ co, fármacos anƟ trombóƟ cos y re-
vascularización coronaria (Fig. 1).

Los Servicios de Urgencias Hospitalarios (SUH) 
y los sistemas de emergencias (SEM) parƟ cipan en 
la atención inicial, la confi rmación diagnósƟ ca y la 
estraƟ fi cación del riesgo de estos pacientes, a me-
nudo en las áreas de observación y monitorización 
dependientes de estos SUH. 

Por todo esto decidimos realizar un pequeño 
esquema de actuación de manera simple y común  
fruto de los diversos protocolos internos de cada 
hospital de Aragón y del 061, tanto del SCASEST 
como del SCACEST, moƟ vo de este manuscrito y de 
un trípƟ co de bolsillo ya presentado en todos los 
SUH aragoneses.

DEFINICIÓN DE SCA

Se defi ne el SCA como el conjunto de síndro-
mes clínicos con una fi siopatología común: 

- erosión o rotura de una placa ateroscleróƟ -
ca 
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- formación de un trombo intracoronario 
que determina la producción de una isquemia 
miocárdica de duración e intensidad variables.

 El espectro de situaciones clínicas y el pro-
nósƟ co del SCA son muy variables, incluyendo la 
angina inestable (AI), el infarto agudo de miocar-
dio con elevación del ST (IAMCEST) o sin eleva-
ción del segmento ST (IAMSEST) y la muerte sú-
bita de origen cardiaco.

La forma de presentación ơ pica del SCA es 
el disconfort-dolor torácico de perfi l isquémico 
(opresión retroesternal irradiada que se puede 
acompañar de cortejo vegetaƟ vo o molesƟ as 
difusas). En el momento de la aparición de los 
síntomas, el diagnosƟ co de SCASEST se concre-
tará, según el resultado obtenido a parƟ r de la 
determinación de las troponinas cardiacas (cTn), 
en IAMSEST o AI (Fig. 2). En algunos pacientes, se 

excluirá una cardiopaơ a isquémica como causa 
de los síntomas1.

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

o Angina de reposo, que suele ser más 
de 20 minutos de duración (consƟ tuye hasta el 
80%).

o Angina de inicio, que limita notablemente 
la acƟ vidad İ sica

o Angina progresiva y/o prolongada

o Angina post-IAM.

DEFINICIÓN DE INFARTO

El término IAM se debe uƟ lizar cuando 

Fig. 2. Espectro de los SCA.
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haya pruebas de necrosis miocárdica en un contex-
to clínico coherente con isquemia miocárdica agu-
da. En esas condiciones, cualquiera de los criterios 
siguientes cumple el diagnósƟ co de IAM2:

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

– Síntomas de isquemia

– Nuevos o supuestamente nuevos cambios 
signifi caƟ vos del segmento ST-T o nuevo BRIHH

– Aparición de ondas Q patológicas en el ECG

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

– IdenƟ fi cación de un trombo intracoronario 
en la angiograİ a o la autopsia

2.- Muerte cardiaca con síntomas de isque-
mia miocárdica 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 defi ne arbitrariamente el IAM relacio-
nado con ICP por la elevación de cTn (> 5 × p99 del 
límite 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. Además, 
se necesita: a) síntomas de isquemia miocárdica; 
b) nuevos cambios isquémicos del ECG; c) hallaz-
gos angiográfi cos coherentes con complicación del 
procedimiento, o d) demostración por imagen de 
nueva pérdida de miocardio viable o nuevas ano-
malías regionales en el movimiento de la pared

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

5.-El IAM relacionado con la cirugía cardiaca 
(CABG) se defi ne arbitrariamente por la elevación 
de ơ tulos de biomarcadores cardiacos (> 10 × p99 
del LRS) en pacientes con valores basales de cTn 
normales (≤ p99 del LRS). Además, se debe consi-
derar diagnósƟ co de IAM: a) nuevas ondas Q pa-

tológicas o nuevo BRIHH; b) nuevo injerto docu-
mentado angiográfi camente o nueva oclusión de 
la arteria coronaria naƟ va, o c) pruebas por ima-
gen de nueva pérdida de miocardio viable o nuevas 
anomalías 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 diagnosƟ cados de AI. Además de 
estas categorías, el IAM se clasifi ca en varios Ɵ pos, 
basados en diferencias patológicas, clínicas y pro-
nósƟ cas, junto con disƟ ntas estrategias de trata-
miento (Fig. 3):

1. Tipo 1: IAM espontáneo.

2. Tipo 2: IAM secundario a desequilibrio 
isquémico (desequilibrio entre suministro y la de-
manda de O2, p. ej., disfunción endotelial corona-
ria, espasmo de la arteria coronaria, embolia co-
ronaria, taquiarritmias o bradiarritmias, anemia, 
insufi ciencia respiratoria, hipotensión e hiperten-
sión con o sin HVI

3. Tipo 3: IAM que resulta en muerte cuando 
aún 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.

Fig. 3. Diferenciación entre infarto de miocardio (IM) Ɵ pos 1 y 2 según el esta-
do de las arterias coronarias.
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 EPIDEMIOLOGIA
El SCASEST es más 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 años esto cambia y la mortalidad del SCASEST es 2 veces superior3.

En trabajos cienơ fi cos del 2012, se esƟ maron para 2013 unos 115.752 casos de SCA en España. De 
estos, 39.086 morirían durante los primeros 28 días y 85.326 serían hospitalizados. Los diagnósƟ cos más 
comunes al ingreso y al alta serían SCASEST(56%) e IAM (81%) respecƟ vamente4. 

La tendencia en el número de casos de SCA entre 2005 y 2049 tenderá a estabilizarse en la pobla-
ción de 25 a 74 años y aumentar signifi caƟ vamente en la población mayor de 74 años. 

En Aragón, para el año 2013, se habían esƟ mado 2413 eventos coronarios en hombres y 1382 en 
mujeres según tasas de incidencia y esƟ maciones de la población de los registros REGICOR, IBERICA y 
MASCARA. De ellos 766 serían mortales en hombre y 568 en mujeres4.

Analizando (a través del sistema informáƟ co Puesto Clínico 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 
torácicos no traumáƟ cos atendidos en 2013,  al fi nal del proceso en los SUH se diagnosƟ caron 2623 SCA.  

Tabla 1. SCA diagnosƟ cados en los SUH el año 2013.

Año SERVICIOS DE URGENCIAS HOSPITALARIOS DE ARAGÓN Urgencias atendidas con DiagnosƟ co 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 Alcañiz 151

Urgencias Hospital Ernest Lluch Marơ n 118

Urgencias Consorcio Hospitalario De Jaca 26

Urgencias Hosp. Provincial N.S.Gracia 17

Total general 2.623

Vemos los pacientes desglosados por los disƟ ntos hospitales de nuestra comunidad (Tabla 1).

DESCRIPCIÓN DE PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS Y TERAPEUTICOS

Recepción y triaje

Se dispone de un protocolo de triaje avanzado que consiste en la realización e interpretación pre-
coz de ECG en el área de triaje (objeƟ vo 10 min desde la llegada) para detectar pacientes candidatos a 
reperfusión o pacientes con posible SCASEST de alto riesgo y acƟ var el equipo asistencial del área de 
vitales (niveles de triaje I):

Acceso Inmediato a desfi brilador

o En área de vitales: uƟ lizar equipo de monitor-desfi brilador.

o En área de boxes se dispone de desfi brilador en caso necesario. 

Valoración Inmediata

Valorar el ECG de 12 derivaciones. 
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Toma de constantes: TA, FC, SO2, obtener vía 
venosa periférica. 

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

Obtener marcadores cardíacos, bioquímica, 
hemograma y coagulación, y RX de tórax.

Tratamiento Inmediato 

• Oxígeno a 4-8 l/min cuando la saturación 
de oxígeno sea < 90%

• Acido aceƟ l salicílico (AAS) salvo contrain-
dicación. Las contraindicaciones al AAS son pocas; 
no debe administrarse a pacientes con hipersensi-
bilidad conocida, sangrado gastrointesƟ nal acƟ vo, 
alteraciones de la coagulación conocidas o enfer-
medad hepáƟ ca grave. 

o AAS 250 mg oral (medio comprimido de As-
pirina® masƟ cable) o

o Adiro®, 300 mg, 1 comp. VO (masƟ car para 
romper la cubierta entérica) o

o Si vómitos, aceƟ lsalicilato de lisina, 540 mg 
IV (Inyesprin®, 1 vial diluído en 3 ml de suero fi sio-
lógico, administrar 3 ml en bolo IV)

• Nitroglicerina sublingual o en spray, si el 
paciente Ɵ ene dolor, 0,4 mg cada 5 min, 3 dosis 
de una en una si es persistente, hay hipertensión 
o signos de insufi ciencia cardíaca y no hay signos 
de compromiso hemodinámico y no uso de inhi-
bidores de la fosfodiesterasa (por ejemplo, para 
hipertensión pulmonar o disfunción erécƟ l);  aña-
dir nitroglicerina IV en ausencia de complicaciones 
si los síntomas son persistentes (suspender si TAS 
<90 mmHg) 

• Morfi na 3 mg. iv o sc si el dolor no cede con 
nitritos. 

Interpretación del ECG

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

• Descenso del segmento ST.

• Alteraciones de la onda T (inversión, apla-
namiento o pseudonormalización).

• Alteraciones inespecífi cas del segmento ST 
y/o onda T.

• Elevación transitoria del segmento ST.

• ECG normal. 

• Isquemia en el territorio de la arteria cir-
cunfl eja (derivaciones V7-V9). E isquemia ventricu-
lar derecha aislada (derivación V3R).

Marcadores de lesión miocárdica (troponi-
nas)

Papel imprescindible para estraƟ fi cación del 
riesgo. Permiten diferenciación diagnósƟ ca entre 
AI e IAMSEST. Debido a su baja sensibilidad para 
el IAM, una única prueba negaƟ va durante el pri-
mer contacto con el paciente no es sufi ciente 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 repeƟ das después de 6-9 
h. El recientemente introducido test de alta sensi-
bilidad para la determinación de las Tn (Tn hs) per-
mite idenƟ fi car mejor a los pacientes de riesgo y 
proporciona un pronósƟ co fi able y rápido, lo que 
facilita un protocolo de exclusión rápido (3 h) des-
de los SUH5 (Fig. 4). En cualquier caso existen otras 
causas de elevación de Tn en plasma de causa no 
coronaria que se debían tener en cuenta a la hora 
del diagnósƟ co diferencial. 

Técnicas de imagen

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

Fig. 4. Exclusión rápida de SCA con Tn hs.
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la isquemia una hipocinesia transitoria localizada o acinesia. Además, permite realizar un diagnosƟ co 
diferencial de disección aorƟ ca, embolia pulmonar, estenosis aorƟ ca, miocardiopaƟ a hipertrófi ca o de-
rrame pleural6.

A los pacientes con ECG de 12 derivaciones no diagnósƟ co y biomarcadores

cardiacos negaƟ vos pero sospecha de SCA, se puede realizar una prueba de imagen de estrés, 
siempre que el paciente no tenga dolor torácico7. Otras técnicas úƟ les, aunque de escasa disponibilidad, 
son la RMN y el TAC coronario. La RMN detecta isquemia y el TAC descarta enfermedad coronaria en 
pacientes sin placas.

ESTRATIFICACIÓN DEL RIESGO EN EL SCASEST

El diagnósƟ co y la estraƟ fi cación del riesgo a corto plazo en los SCASEST deben basarse en la com-
binación de la historia clínica, los síntomas, el ECG, los biomarcadores y los resultados de la clasifi cación 
de riesgo por escalas pronósƟ cas. 

Entre las múlƟ ples clasifi caciones predictoras de riesgo de episodios isquémicos a corto o medio 
plazo, las clasifi caciones de riesgo Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) y TIMI son las uƟ li-
zadas mas ampliamente8-9.

Según comparaciones directas, la clasifi cación de riesgo GRACE es la que proporciona una estra-
Ɵ fi cación del riesgo más precisa tanto al ingreso como al alta, debido a su buen poder discriminatorio. 
Sin embargo, la complejidad del cálculo requiere el uso de una aplicación adecuada para  smartphone o 

Fig. 5. Escala de riesgo isquémico GRACE.

Fig. 6. Escala de riesgo isquémico TIMI.
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soŌ ware adecuado para los cálculos de riesgo (Fig. 
5 y 6).

En función de todos estos datos los pacientes 
habitualmente se clasifi can en tres grupos:

1.- Pacientes de riesgo alto con complicacio-
nes

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

• Angina recurrente a pesar del tratamiento 
anƟ anginoso intenso combinada con depresión del 
segmento ST (≥ 2 mm) u ondas T profundamente 
negaƟ vas.

•  Síntomas clínicos de insufi ciencia cardiaca 
o inestabilidad hemodinámica («shock»).

•  Arritmias que ponen en peligro la vida del 
paciente (fi brilación ventricular o taquicardia ven-
tricular).

2.-Pacientes riesgo intermedio/alto

• Troponinas elevadas.

• Cambios dinámicos del ST (≥ 0,5 mm), o 
cambios (sintomáƟ cos o no) difusos de la onda T (> 
0,1 mV) en derivaciones con ondas R predominan-
tes.

• Diabetes mellitus.

• Función renal reducida (TFG < 60 ml/
min/1,73 m2).

• Fracción de eyección ventricular izquierda 
deprimida (< 40%).

• Angina precoz posƟ nfarto.

• ICP en los úlƟ mos 6 meses. 

• Cirugía de revascularización previa.

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

3.- Pacientes de bajo riesgo

• Ausencia de recurrencia del dolor torácico.

• Ausencia de signos de insufi ciencia cardia-
ca

• Ausencia de anomalías en el ECG inicial o 
en el segundo ECG (6-9 h)

• Ausencia de elevación de las troponinas (al 

llegar y a las 6-9 h)

• Ausencia de isquemia inducible.

VALORACION DEL RIESGO HEMORRAGICO

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

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

Las clasifi caciones de riesgo de hemorragia 
se han desarrollado a parƟ r de registros o cohortes 
de estudios clínicos en el contexto de los SCA y la 
ICP.

La clasifi cación de riesgo de hemorragia 

Fig. 7. Escala de riesgo hemorrágico CRUSADE.

(CRUSADE) de las Guías de PrácƟ ca Clínica del ACC/ 
AHA  se realizó a través del registro de miles de 
pacientes10 (Fig. 7).

MANEJO TERAPEUTICO DEL SCASEST

La acƟ vación y la agregación plaquetarias son 
clave en la progresión de la trombosis arterial y el 
principal objeƟ vo terapéuƟ co del manejo del SCA. 

La terapia anƟ agregante debería iniciarse lo 
más pronto posible una vez realizado el diagnós-
Ɵ co del SCA, con el objeƟ vo de reducir las compli-
caciones isquémicas y la recurrencia de eventos 
aterotrombóƟ cos. 
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El clopidogrel, en asociación con la aspirina, 
ha sido la terapia inicial y estándar con un bene-
fi cio especialmente reseñable en el contexto del 
intervencionismo coronario percutáneo (ICP)11-

13. En los úlƟ mos años, numerosos estudios es-
tán demostrando un considerable porcentaje de 
pacientes que presentan eventos isquémicos re-
currentes en su seguimiento14-21. Se ha esƟ mado 
que los pacientes que muestran efectos subópƟ -
mos (“resistentes” o “mal respondedores”) pue-
den llegar al 40% según las caracterísƟ cas de la 
población, el Ɵ po de función plaquetaria analiza-
do y los valores de corte empleado. La invesƟ ga-
ción de nuevas dianas terapéuƟ cas plaquetarias 
y sus correspondientes fármacos anƟ agregantes 
se encuentra en disƟ ntas fases de desarrollo.

La úlƟ ma actualización de las guías euro-
peas para el manejo del SCASEST, publicadas en 
sepƟ embre de 20111, introduce recomendacio-
nes relacionadas con los nuevos fármacos anƟ a-
gregantes. Así, se contempla el uso de Ɵ cagrelor 
como alternaƟ va 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 anatomía 
coronaria no conocida. En cuanto al prasugrel, se 
recomienda en pacientes (especialmente diabé-
Ɵ cos) que van a ser someƟ dos a una intervención 
coronaria percutánea, si el paciente Ɵ ene menos 
de 75 años, pesa más de 60 kg y no Ɵ ene antece-
dentes de accidentes cerebrovasculares transito-
rios o ictus.

Al tratamiento descrito en el apartado de 
la atención inmediata se añadirá lo antes posible 
(una vez completada la estraƟ fi cación), un se-
gundo anƟ agregante y anƟ coagulación (Fig. 8). 
La elección del segundo anƟ agregante, y basán-
donos en los resultados de los ensayos clínicos 
PLATO y TRITON22-23 podría 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 añadirá dosis de carga de  cagrelor 
(Brilique®) 180 mg. 

- Prasugrel (Effi  ent®) sólo en pacientes pre-

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

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

- Tratamiento con Sintrom: se recomienda 
CLOPIDOGREL

- Precaución en los pacientes con riesgo de 
bradiarritmia con Ɵ cagrelor. 

- Tratamiento crónico previo con CLOPIDO-
GREL: se realizará el cambio a TICAGRELOR SIN 
DOSIS DE CARGA salvo que se esƟ me un riesgo 
trombóƟ co elevado en relación al riesgo de san-
grado.

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

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

- Tras AAS, el segundo anƟ agregante  se 
evaluará de una manera individual cada paciente 
recordando que ninguna escala de riesgo reem-
plaza la valoración clínica del enfermo y el equili-
brio anƟ isquémico-hemorrágico. 

- Se asociará anƟ coagulación 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 anƟ agregante será 
CLOPIDOGREL, a dosis de 300 mgr de carga segui-
dos de 75 mg / 24 h.  

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

- Se asociará anƟ coagulación con fondapa-
rinux .

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

Los de riesgo alto o intermedio con tropo-
ninas posiƟ vas y/o cambios ECG habría 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. 

Aunque las úlƟ mas guías europeas no se 
plantean cual es la mejor ubicación de los pacien-
tes e insiste en que los pacientes con SCASEST 
sean evaluados preferentemente en unidades co-
ronarias o de dolor torácico, haciendo énfasis en 
el papel del cardiólogo, en nuestro medio no es 
posible garanƟ zar esta recomendación.

Tampoco la guías se plantean la estrategia 
más adecuada en pacientes que presenten simul-

táneamente anƟ coagulación y doble anƟ gregación oral ni realiza comentario alguno sobre la accesibili-
dad de la ICP en el contexto de urgencia.
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