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1. PREÁMBULO

Las guías de práctica clínica (GPC) tienen como objetivo reunir y 
evaluar toda la evidencia relevante disponible sobre un tema par-
ticular para ayudar a los médicos a seleccionar la mejor estrategia 
posible de tratamiento para un paciente en particular, que sufre una 
enfermedad determinada. Las GPC están dirigidas a los profesiona-
les de la salud y la ESC las pone a su disposición de forma gratuita. 

No obstante, la decisión final sobre un paciente concreto la 
debe tomar el médico responsable de su salud, basándose en las 
medidas terapéuticas más apropiadas para el contexto especí-
fico, en consulta con el propio paciente y, si fuera necesario, con 
su representante legal. Además, el profesional de la salud es res-
ponsable de verificar la normativa y legislación sobre fármacos 
y dispositivos médicos a la hora de prescribirlos, respetando los 
principios éticos de la profesión. 

Las GPC de la ESC representan la postura oficial de la ESC so-
bre un tema particular y se actualizan con regularidad. Las reco-
mendaciones de la ESC para la elaboración y publicación de GPC 
están disponibles en la página web de la ESC (https://www.escar-
dio.org/Guidelines).

Los miembros de este Grupo de Trabajo fueron selecciona-
dos por la ESC para representar a los profesionales dedicados a la 
atención médica de pacientes con esta patología. En el proceso de 
selección se tuvo en cuenta a miembros de la región de la ESC y 
representantes de los grupos de subespecialidades, considerando 
diversos aspectos como la diversidad y la inclusión, especialmente 
en lo relativo al género y al país de origen.

El Grupo de Trabajo realizó una revisión crítica de los procedi-
mientos diagnósticos y terapéuticos, incluida la evaluación de la 
relación entre el riesgo y el beneficio. De acuerdo con las escalas 
predefinidas que se detallan más adelante, se valoró la fuerza de 
cada recomendación y el nivel de evidencia que las avala. El Grupo 
de Trabajo siguió los procedimientos de votación de la ESC y todas 
las recomendaciones aprobadas fueron sometidas a voto y obtu-
vieron como mínimo el 75% de los votos. 

Los expertos responsables de la redacción y la revisión del 
documento han declarado por escrito cualquier relación que se 
pueda considerar conflicto de intereses real o potencial. Estas de-
claraciones escritas fueron revisadas según las normas de la ESC. 
Se encuentran archivadas y disponibles en la página web de la ESC 
(http://www.escardio.org/guidelines); además, se han recogido 
en un informe publicado al mismo tiempo que la guía. 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 se encarga de 
supervisar y coordinar la preparación de nuevas guías y es respon-
sable del proceso de aprobación. El comité de la ESC y expertos ex-
ternos, incluidos miembros de la región de la ESC, representantes 
de las subespecialidades de la ESC y de las sociedades nacionales 
de cardiología, realizaron una revisión exhaustiva del documen-
to. Tras sucesivas revisiones y la aprobación de los miembros del 
Grupo de Trabajo, el documento final fue aprobado por el comité 
de la ESC para las GPC para su publicación en European Heart Jour-
nal (EHJ). La guía se desarrolló tras la evaluación exhaustiva de los 
datos científicos, el conocimiento médico y la evidencia disponi-
ble en el momento de su elaboración. Se incluyen las tablas de 
evidencia que resumen los hallazgos de estudios sobre los que se 
basa la presente guía. La ESC advierte a los lectores de que el len-

guaje técnico puede interpretarse erróneamente y declina cual-
quier responsabilidad al respecto.

Esta guía puede incluir el uso no aprobado de medicamentos 
cuando el nivel de evidencia disponible muestra que se considera 
médicamente adecuado para una enfermedad dada. No obstan-
te, la decisión final relativa al paciente es responsabilidad de su 
médico, que prestará especial atención a: 

 ʟ la situación específica del paciente; salvo que la normativa 
nacional disponga lo contrario, el uso fuera de indicación de 
medicamentos debe limitarse a situaciones en las que se con-
sidera el interés del paciente por la calidad, la seguridad y la 
eficacia del tratamiento, siempre que el paciente haya sido 
informado y otorgue su consentimiento; 

 ʟ indicaciones y regulaciones de autoridades competentes del 
país y las normas deontológicas que los profesionales de la 
salud deben cumplir.

Tabla 1. Clases de recomendaciones

Definición Expresiones propuestas

Cl
as

es
 d

e r
ec

om
en

da
cio

ne
s 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 de un determinado tratamiento o 
procedimiento.

Clase IIa El peso de la evidencia/
opinión está a favor de 
su utilidad/eficacia.

Se debe recomendar

Clase IIb La utilidad/eficacia está 
menos establecida por la 
evidencia/opinión.

Se debe recomendar

Clase III Evidencia o acuerdo general 
en que un determinado 
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.

2. INTRODUCCIÓN

Los aspectos más importantes del diagnóstico y tratamiento 
de los pacientes con síndrome coronario agudo descritos en 
esta guía de la Sociedad Europea de Cardiología (ESC) se resu-
men en la figura 1.
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Figura 1. Ilustración central. CABG: cirugía de revascularización coronaria; HBPM: heparina de bajo peso molecular; HNF: heparina no fraccionada; 
IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; SCA: síndrome coronario agudo; 

SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. Los pacientes con síndrome coronario agudo (SCA) pueden presentar inicialmente 
una gran variedad de signos y síntomas clínicos y es importante que haya un alto nivel de concienciación tanto entre la población general como entre 

los proveedores de asistencia médica. En caso de sospecha de SCA siga el método A.C.S. (del inglés Abnormal ECG?, Clinical Context?, Stable patient?) 
para el triaje y la evaluación inicial. Esto incluye la realización de un electrocardiograma para evaluar posibles anomalías o evidencia de isquemia, 

recoger la historia clínica para evaluar el contexto clínico de la presentación y llevar a cabo una exploración clínica para evaluar la estabilidad clínica y 
hemodinámica. Con base en esta evaluación inicial el profesional médico puede decidir si el paciente requiere una estrategia invasiva inmediata. Los 

pacientes con infarto de miocardio con elevación del ST (IAMCEST) requieren una intervención coronaria percutánea primaria (ICPP; o fibrinolisis si la 
ICPP no es posible en los primeros 120 min); los pacientes con infarto de miocardio sin elevación del ST (IAMSEST) y características de riesgo muy alto 

requieren una angiografía inmediata ± ICP si está indicada; los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST) y características 
de alto riesgo deben someterse a una angiografía durante el ingreso (se debe considerar en las primeras 24 h). Para los pacientes con SCA está indicado 

el tratamiento combinado agudo con antiagregantes y anticoagulantes. La mayoría de los pacientes con SCA se someterán finalmente a tratamiento 
de revascularización, generalmente con una ICP. Cuando se haya establecido el diagnóstico final de SCA es importante tomar medidas para evitar 

complicaciones recurrentes y optimizar el control del riesgo cardiovascular. Estas medidas incluyen el tratamiento farmacológico, cambios en el estilo de 
vida y rehabilitación cardiaca, además de tener en consideración aspectos psicosociales.
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2.1. Definiciones | Síndrome coronario agudo  
e infarto de miocardio 
Los síndromes coronarios agudos (SCA) engloban un espectro de 
entidades que incluyen a pacientes que presentan cambios recien-
tes en los signos o síntomas clínicos, con o sin cambios en el elec-
trocardiograma de 12 derivaciones (ECG) y con o sin elevaciones 
agudas de la concentración de troponina cardiaca (cTn; figura 2). 
Los pacientes con sospecha de SCA pueden tener un diagnóstico 
final de infarto agudo de miocardio (IAM) o de angina inestable. El 
diagnóstico de infarto agudo de miocardio (IAM) se asocia con la 
liberación de troponina cardiaca y se basa en la cuarta definición 
universal del IAM1. La angina inestable se define como isquemia 
miocárdica en reposo o con mínimo esfuerzo en ausencia de daño 
agudo o necrosis de cardiomiocitos. Se caracteriza por hallazgos 
clínicos específicos de angina prolongada (>20 min) en reposo; 
nueva presentación de angina severa; angina más frecuente, de 
mayor duración o con un umbral más bajo; o angina que ocurre 
tras un episodio de IAM. Los SCA se asocian con un amplio espec-
tro de presentaciones clínicas, desde pacientes asintomáticos du-

rante la presentación a pacientes con dolor de pecho/síntomas y 
pacientes en parada cardiaca, inestabilidad eléctrica/hemodiná-
mica o en shock cardiogénico (figura 2).

Los pacientes que se presentan con sospecha de SCA se clasifican 
típicamente sobre la base del ECG durante la presentación para el 
manejo inicial. Posteriormente la clasificación se basa en la presencia 
o ausencia de la elevación de troponina cardiaca (cuando se disponga 
de los resultados), como se muestra en las figuras 2 y 3. Estas carac-
terísticas (cambios electrocardiográficos y elevación de troponina 
cardiaca) son importantes en el triaje inicial y el diagnóstico de los pa-
cientes con SCA, ya que ayudan a estratificar el riesgo de los pacien-
tes y a guiar la estrategia inicial de tratamiento. No obstante, tras el 
manejo agudo y la fase de estabilización, la mayoría de los aspectos 
de la estrategia de atención posterior son comunes a todos los pacien-
tes con SCA (independientemente del patrón electrocardiográfico o 
la presencia/ausencia de elevación de troponina cardiaca durante la 
presentación) y, por lo tanto, pueden considerarse bajo un enfoque 
común. En la tabla 3 se encuentra un glosario de términos relaciona-
dos con las estrategias invasivas y el tratamiento de reperfusión em-
pleados en este documento y sus definiciones. 

Espectro de los SCA

Presentación 
clínica

Hallazgos en 
el ECG

Diagnóstico inicial

Niveles de hs-cTn

Diagnóstico final

Oligo/asintomática
Aumento de 

síntomas/dolor 
torácico

Síntomas/dolor 
torácico 

persistentes

Shock cardiogénico/
insuficiencia cardiaca 

aguda

Parada 
cardiaca

Normal

Sin elevación

SCASEST IAMCEST

IAMCESTIAMSEST
Angina 

inestable

Elevaciones y caídas

Depresión del ST Elevación del ST Arritmia maligna

Figura 2. Espectro de presentaciones clínicas, hallazgos electrocardiográficos y concentraciones de troponina cardiaca de alta sensibilidad de los 
pacientes con síndrome coronario agudo. ECG: electrocardiograma; hs-cTn: troponina cardiaca de alta sensibilidad; IAMCEST: infarto agudo de 

miocardio con elevación del segmento ST; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST; SCA: síndrome coronario agudo; 
SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. 
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Aunque están estrechamente relacionados, es importante 
señalar que el SCA no es lo mismo que el IAM1. El IAM se define 
como necrosis de cardiomiocitos en el contexto clínico de isque-
mia miocárdica aguda. Esto incluye el IAM causado por eventos 
aterotrombóticos (IAM de tipo 1) y por otras causas potenciales 
de isquemia miocárdica y necrosis de miocitos (IAM de tipo 2-5) 
(material adicional, tabla S1). El daño miocárdico es una entidad 
distinta que se emplea para describir la liberación de troponina 
debido a mecanismos distintos a la isquemia miocárdica y no 
cumple los criterios de IAM como se describen en el material adi-
cional (tabla S1). El daño miocárdico puede ser agudo o crónico 
dependiendo de si existe evidencia de cambios dinámicos en la 
elevación de troponinas en pruebas seriadas. Entre las causas de 
daño miocárdico se incluye la miocarditis, la sepsis, la miocar-

diopatía de tako-tsubo, las valvulopatías cardiacas, las arritmias 
cardiacas y la insuficiencia cardiaca.

La presente guía se centra fundamentalmente en los pacien-
tes que finalmente recibirán un diagnóstico de IAM de tipo 1. Sin 
embargo, en cada paso de la atención de los pacientes que pre-
sentan SCA, los médicos deben considerar con atención otros 
diagnósticos diferenciales en la evaluación clínica, ya que son 
frecuentes, se asocian con mecanismos patológicos subyacentes 
distintos, tienen pronósticos diferentes y frecuentemente requie-
ren estrategias terapéuticas diferentes. En el material adicional 
disponible en la web encuentra más información. En general, el 
presente documento no incluye información detallada sobre los 
resultados de estudios individuales; esta información está dispo-
nible en las tablas de evidencia del material adicional. 

Tabla 3. Definición de los términos relativos a la estrategia invasiva y el tratamiento de reperfusión que se emplean en este documento

Término Definición

Primer contacto médico (PCM) Momento en el que el paciente es evaluado inicialmente por un médico, personal paramédico, 
enfermería o personal entrenado en servicios de urgencias, con capacidad para obtener e interpretar 
el ECG y proporcionar alguna intervención inicial (p. Ej., desfibrilación). El PCM puede realizarse en el 
contexto prehospitalario o a la llegada del paciente al hospital (p. Ej., en el servicio de urgencias)

Diagnóstico de IAMCEST Momento en el que se interpreta que un paciente con síntomas de isquemia presenta SCA y 
elevación del segmento ST (o un equivalente)

ICP primariaa ICP emergente con balón, stent u otro dispositivo aprobado, realizada en la arteria relacionada con el 
infarto, sin tratamiento fibrinolítico previo

Estrategia de ICP primariaa Coronariografía urgente e ICP de la arteria relacionada con el infarto si está indicada

ICP de rescatea ICP urgente realizada lo antes posible en caso de fracaso del tratamiento fibrinolítico

Estrategia de ICP sistemática temprana tras 
fibrinolisisa

Coronariografía, con ICP de la arteria relacionada con el infarto si está indicada, realizada entre las 2 
y las 24 h tras fibrinolisis efectiva

Estrategia farmaco-invasivaa Fibrinolisis combinada con ICP de rescate (en caso de fracaso de la fibrinolisis) o estrategia de ICP 
sistemática temprana (en caso de fibrinolisis efectiva)

Estrategia invasiva inmediata Coronariografía urgente (lo antes posible) e ICP/CABG de la arteria relacionada con el infarto si está 
indicada

Estrategia invasiva temprana Coronariografía temprana (< 24 h desde el diagnóstico de SCA) e ICP/CABG de la arteria relacionada 
con el infarto si está indicada

Estrategia invasiva selectiva Coronariografía ± ICP/CABG basada en la evaluación clínica y/o pruebas no invasivas

CABG: cirugía de revascularización coronaria; ECG: electrocardiograma; ICP: intervención coronaria percutánea; SCA: síndrome coronario agudo; SCACEST: 
síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST. 
aEn algunas circunstancias puede estar indicada la CABG en lugar de la ICP.
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Presentación clínica

ECG

IAMCEST

SCASEST

± Pruebas de imagen

± Angiografía IAMSEST

IAMCEST

Angina inestable

Descarte de SCA

Niveles de hs-cTn

Diagnóstico iniciala Pruebas adicionales Diagnóstico finalb

Si el paciente presenta 
signos/síntomas 

compatibles con SCA 
realice un ECG en los 

primeros 10 min del PCM

Figura 3. Clasificación de los pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo: desde el proceso diagnóstico inicial al diagnóstico final. 
ECG: electrocardiograma; hs-cTn: troponina cardiaca de alta sensibilidad; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento 

ST; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST; IAM: infarto de miocardio; PCM: primer contacto médico; SCA: 
síndrome coronario agudo; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. aEl proceso diagnóstico del SCA se puede 

clasificar como IAMCEST o IAMSEST con base en la información clínica disponible y los hallazgos electrocardiográficos. Esto permite el triaje 
y la evaluación inicial. B El diagnóstico final se basa en los síntomas, el ECG y la concentración de troponina para el diagnóstico del IAM, 

además de los resultados de otras pruebas (p. ej., pruebas de imagen y/o angiografía) que permiten comprender el mecanismo subyacente 
y la clasificación del tipo de IAM. Los pacientes asignados a un proceso diagnóstico de IAMCEST o IAMSEST pueden eventualmente acabar 

recibiendo un diagnóstico distinto del SCA.

2.2. Epidemiología de los síndromes  
coronarios agudos
La enfermedad cardiovascular (ECV) es la causa más común de 
mortalidad y morbilidad en todo el mundo, con una carga mayor 
en países de ingresos bajos o medios2,3. El SCA suele ser la prime-
ra manifestación clínica de la ECV. En 2019, se estimó un número 
de 5,8 millones de casos nuevos de enfermedad cardiaca isqué-
mica en los 57 países miembros de la ESC3. La estimación de la 
incidencia media estandarizada por edad por 100.000 habitan-
tes fue de 293,3 (rango intercuartílico 195,8-529,5). La ECV sigue 
siendo la causa más frecuente de muerte en los países miembros 
de la ESC, siendo responsable de la muerte de casi 2,2 millones 
de mujeres y de más de 1,9 millones de varones según los datos 

disponibles del año más reciente. La cardiopatía isquémica es la 
causa más común de muerte por enfermedad cardiovascular, y 
representa el 38% de todas las muertes cardiovasculares en mu-
jeres y el 44% en varones3.

2.3. Número y desglose de las clases  
de recomendaciones
El número total de recomendaciones en esta guía es de 193. Se in-
cluye un sumario de las recomendaciones según la clase de reco-
mendación y el nivel de evidencia. Por clase de recomendación, se 
encuentran 106 recomendaciones de clase I, 70 de clase II y 17 de 
clase III. Por nivel de evidencia se encuentran 56 recomendaciones 
de nivel A, 64 de nivel B y 73 de nivel C.
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2.4. ¿Qué hay nuevo en la edición de 2023?

Tabla 4. Recomendaciones nuevas

Recomendaciones Clasea Nivelb

Recomendaciones sobre el tratamiento antiagregante y anticoagulante en el síndrome coronario agudo

Cuando los pacientes con SCA interrumpen la DAPT para someterse a cirugía de revascularización coronaria se recomienda reinstaurar 
el tratamiento después de la cirugía durante al menos 12 meses I C

En pacientes mayores con SCA, especialmente si tienen riesgo hemorrágico alto, se puede considerar la administración de clopidogrel 
como inhibidor del receptor de P2Y12

IIb B

Recomendaciones sobre regímenes alternativos de tratamiento antitrombótico

Para pacientes sin complicaciones después de 3-6 meses de DAPT y sin riesgo isquémico alto, se debe considerar el tratamiento con un 
solo antiagregante (preferiblemente un inhibidor del receptor de P2Y12) IIa A

Se puede considerar la monoterapia con un inhibidor del receptor de P2Y12 como alternativa a la aspirina en monoterapia para el 
tratamiento a largo plazo IIb A

Para pacientes con riesgo hemorrágico alto, se puede considerar la monoterapia con aspirina o un inhibidor del receptor de P2Y12 
después de un mes de DAPT IIb B

Para pacientes que requieren ACO, se puede considerar la suspensión del tratamiento antiagregante después de 6 meses mientras se 
continúa la ACO IIb B

No se recomienda la desescalada del tratamiento antiagregante en los 30 primeros días tras un SCA III B

Recomendaciones sobre la parada cardiaca intra y extrahospitalaria

Se recomienda la evaluación del pronóstico neurológico (no antes de 72 h tras el ingreso) de todos los supervivientes comatosos tras una 
parada cardiaca I C

Se debe considerar el traslado de los pacientes en parada cardiaca extrahospitalaria a un centro especializado según el protocolo local IIa C

Recomendaciones sobre los aspectos técnicos de las estrategias invasivas

Para pacientes con disección arterial coronaria espontánea, solo se recomienda la ICP para los pacientes con síntomas y signos isquemia 
miocárdica en curso, con una zona grande de miocardio en riesgo y flujo anterógrado reducido I C

Se debe considerar el uso de imagen intracoronaria para guiar la ICP IIa A

Se puede considerar el uso de imagen intracoronaria (preferiblemente tomografía de coherencia óptica) para pacientes con lesiones 
culpables ambiguas IIb C

Recomendaciones sobre la enfermedad multivaso en pacientes con SCA que se presentan en shock cardiogénico

Se debe considerar la ICP en varios procedimientos de la arteria no relacionada con el infarto IIa C

Recomendaciones sobre la enfermedad multivaso en pacientes con IAMCEST hemodinámicamente estables sometidos a una ICP primaria

Se recomienda que la ICP de la arteria no relacionada con el infarto se base en la gravedad de la lesión estimada mediante angiografía I B

Durante el procedimiento inicial no se recomienda la evaluación funcional invasiva epicárdica de los segmentos no responsables de la 
arteria relacionada con el infarto III C

Recomendaciones sobre las complicaciones de los síndromes coronarios agudos

Se recomienda el implante de un marcapasos permanente cuando el bloqueo AV de grado alto no se resuelve durante un periodo de 
espera de al menos 5 días después del IAM I C

Se debe considerar la resonancia magnética cardiaca para pacientes con imágenes ecocardiográficas ambiguas o en caso de sospecha 
clínica de trombo en el VI IIa C

Después de un IAM anterior se puede considerar la realización de un ecocardiograma con contraste para detectar trombos en el VI si el 
ápex no se visualiza adecuadamente en el ecocardiograma IIb C

Para algunos pacientes con bloqueo AV de grado alto en el contexto de un IAM en la pared anterior e insuficiencia cardiaca aguda, se 
puede considerar el implante temprano de un dispositivo (terapia de resincronización cardiaca-desfibrilador/marcapasos) IIb C

Para pacientes con arritmias ventriculares recurrentes potencialmente mortales se puede considerar la sedación o la anestesia general 
para reducir el tono simpático IIb C

Continúa
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Recomendaciones sobre entidades comórbidas en los síndromes coronarios agudos

Se recomienda elegir el tratamiento hipolipemiante a largo plazo con base en la presencia de comorbilidades, como la insuficiencia 
cardiaca, la enfermedad renal crónica o la obesidad I A

Para pacientes ancianos con fragilidad y comorbilidades se recomienda un enfoque holístico con el fin de individualizar el tratamiento 
intervencionista y farmacológico tras una evaluación detallada de los riesgos y los beneficios I B

Se recomienda una estrategia invasiva para pacientes con cáncer que presentan un SCA de riesgo alto y tienen una esperanza de vida ≥ 6 meses I B

Se recomienda la suspensión temporal del tratamiento oncológico para pacientes en los que se sospecha que este tratamiento puede ser 
una causa que contribuye al SCA I C

Se debe considerar una estrategia conservadora no invasiva para pacientes con SCA y pronóstico oncológico desfavorable (p. ej., con una 
esperanza de vida < 6 meses) y/o riesgo hemorrágico alto IIa C

La aspirina no está recomendada para pacientes oncológicos con un recuento plaquetario < 10.000/μl III C

El clopidogrel no está recomendado para pacientes oncológicos con un recuento plaquetario < 30.000/μl III C

En pacientes con cáncer y SCA y un recuento plaquetario < 50.000/μl, el prasugrel o el ticagrelor no están recomendados III C

Recomendaciones sobre el tratamiento a largo plazo

Se recomienda intensificar el tratamiento hipolipemiante durante la primera hospitalización por SCA para los pacientes que ya reciben 
este tratamiento antes de la hospitalización I C

Puede considerarse el tratamiento con dosis bajas de colchicina (0,5 mg una vez al día), particularmente si no se controlan adecuadamente 
otros factores de riesgo o si ocurren complicaciones cardiovasculares recurrentes en pacientes que reciben tratamiento óptimo IIb A

Puede considerarse el tratamiento combinado con dosis altas de estatinas y ezetimiba durante la hospitalización inicial IIb B

Recomendaciones sobre las perspectivas de los pacientes en la atención de los síndromes coronarios agudos

Se recomienda la atención centrada en el paciente mediante la evaluación y la adherencia a las preferencias individuales, necesidades y 
creencias del paciente, con el fin de garantizar que los valores de los pacientes se tienen en consideración a la hora de tomar decisiones clínicas I B

Se recomienda incluir a los pacientes con SCA en el proceso de toma de decisiones (en la medida que lo permita su estado) e informar 
a los pacientes sobre los riesgos de eventos adversos, exposición a la radiación y opciones terapéuticas alternativas. Deben emplearse 
herramientas para la toma de decisiones que faciliten la discusión

I B

Se recomienda evaluar los síntomas empleando métodos que ayuden a los pacientes a describir su experiencia I C

Se debe considerar el uso de la técnica «teach back» para ayudar al paciente a tomar decisiones durante la obtención del consentimiento 
informado IIa B

Se debe proporcionar información oral y escrita a los pacientes antes del alta. Se debe considerar la adecuada preparación y educación 
del paciente antes del alta. Para ello se puede emplear la técnica «teach back» y/o entrevista motivacional, ofrecer información en 
bloques claros y comprobar la comprensión de los pacientes

IIa B

Se debe considerar la evaluación del estado mental de los pacientes mediante herramientas validadas y la derivación a apoyo 
psicológico cuando sea preciso IIa B

ACO: anticoagulación oral; AV: auriculoventricular; DAPT: tratamiento antiagregante plaquetario doble; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación 
del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; IAM: infarto agudo de miocardio; SCA: síndrome coronario agudo; VI: ventrículo izquierdo. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Tabla 5. Recomendaciones revisadas

Recomendaciones en las ediciones de 2017 y 2020 Clasea NEb Recomendaciones en la edición de 2023 Clasea NEb

Recomendaciones sobre el uso de técnicas de imagen para pacientes con sospecha de SCASEST

Para pacientes sin dolor torácico recurrente, ECG normal y 
concentraciones normales de troponina (preferiblemente 
de alta sensibilidad), pero aun con sospecha de SCA, 
se recomienda una prueba de estrés no invasiva 
(preferiblemente con imagen) para isquemia inducible o 
angio-TAC coronario antes de tomar decisiones sobre una 
estrategia invasiva

I B

Para pacientes con sospecha de SCA, sin elevación 
de hs-cTn (o sin confirmar), sin cambios en el ECG y 
sin recurrencia de dolor torácico, se debe considerar 
la evaluación mediante angio-TAC coronario o una 
prueba de estrés no invasiva con imagen como parte del 
proceso diagnóstico inicial

IIa A

Continúa
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Recomendaciones sobre el momento adecuado para una estrategia invasiva en el SCASEST

Se recomienda una estrategia invasiva temprana en 
las primeras 24 h para pacientes con cualquiera de los 
siguientes criterios de riesgo alto:
• Diagnóstico de IAMSEST indicado por el algoritmo 

diagnóstico recomendado en la sección 3
• Cambios dinámicos o presumiblemente contiguos del 

segmento ST indicativos de isquemia en evolución
• Elevación transitoria del segmento ST
• Puntuación de riesgo GRACE > 140

I A

Se debe considerar una estrategia invasiva temprana en 
las primeras 24 h para pacientes con al menos uno de 
los siguientes criterios de riesgo alto:
• Diagnóstico confirmado de IAMSEST con base en los 

algoritmos hs-cTn recomendados por la ESC
• Cambios dinámicos del segmento ST o la onda T
• Elevación transitoria del segmento ST
• Puntuación de riesgo GRACE > 140

IIa A

Recomendaciones sobre los tratamientos antiagregante y anticoagulante en el IAMCEST

Se recomienda administrar un inhibidor potente del 
P2Y12 (prasugrel o ticagrelor), o clopidogrel si no se 
dispone de los anteriores o están contraindicados, 
antes o al menos en el momento de la ICP, y mantener 
el tratamiento durante 12 meses, excepto cuando haya 
contraindicaciones como un riesgo hemorrágico excesivo

I A

Puede considerarse el pretratamiento con un inhibidor 
del receptor del P2Y12 para pacientes que se someten a 
una estrategia de ICP primaria IIb B

Recomendaciones sobre el tratamiento antitrombótico a largo plazo

Tras el implante de stents en pacientes que reciben DAPT 
debe considerarse la interrupción de la aspirina después 
de 3-6 meses, dependiendo del balance entre el riesgo 
isquémico y el riesgo hemorrágico

IIa A

En pacientes sin complicaciones tras 3-6 meses 
de DAPT y sin riesgo isquémico alto se debe 
considerar el tratamiento con un solo antiagregante 
(preferiblemente un P2Y12)

IIa A

Recomendaciones sobre la parada cardiaca intra y extrahospitalaria

Se debe considerar la demora de la angiografía, en 
contraposición a la angiografía inmediata, para pacientes 
hemodinámicamente estables sin elevación del 
segmento ST que han sido reanimados después de una 
parada cardiaca extrahospitalaria

IIa B

No se recomienda la angiografía sistemática inmediata 
para pacientes reanimados tras una parada cardiaca 
que están hemodinámicamente estables y sin elevación 
persistente del segmento ST (o equivalente)

III A

Está indicado el control de la temperatura corporal 
(hipotermia terapéutica), con el objetivo de mantener 
una temperatura entre 32 y 36°C durante al menos 
24 h, para pacientes que siguen inconscientes tras la 
reanimación de una parada cardiaca (o por una causa 
presumiblemente cardiaca)

I B

Está recomendado el control de la temperatura 
(monitorización continua de la temperatura central 
y prevención activa de la fiebre [> 37,7°C]) para 
pacientes que sufren una parada cardiaca intra o 
extrahospitalaria y no responden tras el retorno 
espontáneo de la circulación

I B

Recomendaciones sobre la atención hospitalaria

Cuando el ecocardiograma no es óptimo o no es 
concluyente se debe considerar un método alternativo de 
imagen (preferiblemente RMC)

IIa C
Cuando el ecocardiograma no es óptimo o no es 
concluyente se puede considerar la realización de 
una RMC

IIb C

Recomendaciones sobre el tratamiento de la enfermedad multivaso para pacientes hemodinámicamente estables sometidos a ICP primaria

Se debe considerar la revascularización sistemática antes 
del alta de las estenosis de arterias no relacionadas con el 
infarto en pacientes con IAMCEST y enfermedad multivaso

IIa A
Se recomienda la revascularización completa ya sea 
durante la ICP inicial o en los primeros 45 días I A

Recomendaciones sobre el síndrome coronario agudo y entidades comórbidas

Debe considerarse el tratamiento hipolipemiante para 
pacientes con SCA y glucosa en sangre > 10 mmol/l (> 180 
mg/dl); el objetivo del tratamiento debe adaptarse a las 
comorbilidades y se deben evitar episodios de hipoglucemia 

IIa B

Debe considerarse el tratamiento hipolipemiante para 
pacientes con SCA e hiperglucemia persistente, aunque 
que se debe evitar episodios de hipoglucemia IIa C

Angio-TAC: coronariografía mediante tomografía computarizada; DAPT: tratamiento antiagregante plaquetario doble; ECG: electrocardiograma; ESC: 
Sociedad Europea de Cardiología; GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events; hs-cTn: troponina cardiaca de alta sensibilidad; IAMCEST: infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; RMC: 
resonancia magnética cardiaca; SCA: síndrome coronario agudo; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

Conceptos nuevos o revisados

 ʟ Los SCA deben considerarse como un espectro que engloba 
tanto los SCA sin elevación del segmento ST (SCASEST) como el 
infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST).

 ʟ Se incluye una sección sobre el tratamiento de los pacientes 
con SCA y cáncer.

 ʟ Se incluye una sección sobre las perspectivas de los pacientes.
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3. TRIAJE Y DIAGNÓSTICO

3.1. Presentación clínica y exploración física

3.1.1. Presentación clínica
El dolor torácico agudo—que puede describirse como dolor, pre-
sión, sensación de pesadez o quemazón—es el síntoma principal 
que lleva a considerar con prontitud un diagnóstico clínico de 

SCA y a iniciar pruebas diagnósticas siguiendo algoritmos espe-
cíficos (figura 4).

Los descriptores del dolor torácico deben clasificarse como car-
diacos, posiblemente cardiacos o posiblemente no cardiacos. En el 
material adicional disponible en la web se encuentra información 
adicional sobre el uso de los términos propuestos. Debe evitarse el 
uso del término dolor «atípico». Entre los síntomas equivalentes al 
dolor torácico se incluye la disnea, el dolor epigástrico, el dolor en 
el brazo izquierdo o derecho y el dolor en el cuello o la mandíbula.

Presentación del SCA

Evaluación inicial «A.C.S.»

Diagnóstico inicial

Angiografía invasiva 
temprana según el 
riesgo del paciente

Pruebas adicionales

Tratamiento posterior

ECG

IAMCEST

Angiografía no 
inmediata

ICP
Abandono del 

tabaquismo
Cambios en el 
estilo de vida

Tratamiento farmacológico 
a largo plazoCABG

Monitorización 
ECG

Niveles de 
hs-cTnª

Imagen no 
invasiva

Imagen 
intracoronariaEcocardiografía

Angiografía inmediata ± ICP 
primaria o fibrinolisis si la ICP 

no es factible a tiempo
Angiografía inmediata ± ICP

Considere la angiografía en las 
primeras 24 h para el SCASEST con 

características de riesgo alto

SCASEST con características de 
riesgo muy altob

SCASEST sin características de 
riesgo muy altob

Exploración 
física Historia clínica Signos vitales Niveles de 

hs-cTna

ICP primaria ATT Fibrinolisis ICP ATT ICP ATT

Figura 4. Perspectiva general del triaje inicial, investigación y tratamiento de los pacientes con signos y síntomas potencialmente indicativos de 
un síndrome coronario agudo. ATT: antitrombóticos; CABG: cirugía de revascularización coronaria; ECG: electrocardiograma; hs-cTn: troponina 

cardiaca de alta sensibilidad; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; SCA: 
síndrome coronario agudo; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. La evaluación «A.C.S.» se describe en la figura 5. a 

No se requiere los resultados de las concentraciones de hs-cTn para la estratificación inicial de los SCA y la asistencia urgente (p. ej., de los pacientes 
con un diagnóstico inicial de IAMCEST o SCASEST de riesgo alto) no debe retrasarse en espera de dichos resultados. B Para pacientes con SCASEST y 

características de riesgo muy alto se recomienda la angiografía inmediata; para aquellos con riesgo alto se debe considerar la angiografía temprana 
(< 24 h) y para los pacientes ingresados se debe considerar la angiografía durante el ingreso. Véase la tabla 4 de recomendaciones para más detalles.
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El retraso o el diagnóstico erróneo se debe en ocasiones a  
que la historia clínica no está completa o a la dificultad de los 
pacientes al describir los síntomas. Con el fin de comprender la 
complejidad de los síntomas relacionados con los SCA, es esencial 
realizar detenidamente la historia clínica e interactuar adecuada-
mente con los pacientes; de esta forma se puede llegar a un diag-
nóstico temprano y preciso. El material adicional proporciona más 
información sobre esta cuestión, incluida la figura S1, que describe 
los síntomas más comunes de los SCA en mujeres y varones.

Es importante que la población general reconozca los sínto-
mas asociados a los SCA, especialmente los síntomas de alerta 
como el dolor torácico prolongado (> 15 min) y el dolor recurrente 
en espacio de una hora, que requieren que el paciente o personas 
que se encuentren en el entorno soliciten ayuda médica urgente. 
Para ello son importantes los esfuerzos de educación y promoción 
con el fin de asegurar que esta información resulte lo más accesi-
ble posible para la población general. 

3.1.2. Historia clínica y exploración física
Los pacientes con sospecha de SCA pueden presentarse en una am-
plia gama de escenarios clínicos, que incluyen la comunidad, el servi-
cio de urgencias o el entorno de pacientes hospitalizados. La historia 
médica y la caracterización de los síntomas iniciales son cruciales para 
seleccionar la vía de atención de los pacientes de forma inmediata. 

En el primer contacto médico (PCM) se recomienda la evalua-
ción inmediata de los signos vitales y la obtención del ECG inicial 
(figura 5). En pacientes que se presentan con sospecha de SCA 

se recomienda la exploración física ya que es útil para eliminar 
diagnósticos diferenciales e identificar características de SCA de 
riesgo alto o muy alto. Esto es particularmente relevante para los 
pacientes en parada cardiaca, signos de shock cardiogénico o ines-
tabilidad eléctrica o hemodinámica4. En la exploración física se 
debe comprobar la presencia de todos los pulsos más importan-
tes, medir la presión arterial en ambos brazos e incluir la auscul-
tación cardiopulmonar y la evaluación de signos de insuficiencia 
cardiaca o compromiso circulatorio.

3.2. Herramientas diagnósticas | 
Electrocardiograma
El ECG de 12 derivaciones en reposo es la herramienta diagnóstica 
de primera línea para el examen de los pacientes con sospecha de 
SCA. Durante el PCM se recomienda obtener un ECG que debe ser 
interpretado por personal técnico cualificado o por un médico du-
rante los primeros 10 min4,5. El ECG debe repetirse según sea nece-
sario, y especialmente cuando los síntomas disminuyen durante 
el PCM. Basándose en el ECG inicial, los pacientes con sospecha de 
SCA se asignan a dos procesos diagnósticos diferentes.

 ʟ Pacientes con dolor torácico agudo (o signos/síntomas equivalentes) y 
elevación persistente del segmento ST (o equivalentes) en el ECG (diag-
nóstico inicial: IAM con elevación del segmento ST). La gran mayoría 
de estos pacientes presentarán necrosis miocárdica y concen-
traciones elevadas de troponina, cumpliendo, por lo tanto, con 
los criterios de IAM, aunque este no será el diagnóstico final de 
todos los pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST.

¿ECG anormal? ¿Contexto clínico? ¿Paciente estable?

Realice un ECG para detectar la 
evidencia de isquemia u otras 

anomalías

Considere el contexto clínico y 
pruebas disponibles

Realice un examen para evaluar si 
el paciente está clínica y 

vitalmente estable

A C S

Figura 5. Evaluación inicial de los pacientes con sospecha de SCA (sistema A.C.S, del inglés Abnormal ECG?, Clinical context?, Stable patient?). ECG: 
electrocardiograma; En esta evaluación se comienza con la pregunta ¿el ECG es anormal?: se debe realizar un ECG en los primeros 10 min del PCM 

para valorar la presencia de anomalías o de isquemia. La letra «C» se refiere al «contexto clínico»: es importante tener en cuenta el contexto clínico de 
la presentación del paciente y los resultados disponibles de cualquier prueba. Esto incluye la historia clínica con el fin de determinar los síntomas del 
paciente y esclarecer otra información básica relevante. La letra «S» se refiere a la estabilidad del paciente. Se debe evaluar rápidamente si el paciente 
está clínicamente estable—esto incluye la evaluación de los signos vitales como la frecuencia cardiaca, la presión arterial y la saturación de oxígeno, 

siempre que sea posible, además de evaluar signos potenciales de shock cardiogénico.
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 ʟ Pacientes con dolor torácico agudo (o signos/síntomas equivalentes) 
pero sin elevación persistente del segmento ST (o equivalentes) en 
el ECG (diagnóstico inicial: SCA sin elevación del segmento ST [SCA-
SEST]). Estos pacientes pueden mostrar otras alteraciones 
electrocardiográficas, como la elevación transitoria del ST, de-
presión persistente o transitoria del ST y anomalías de la onda 
T, como ondas T hiperagudas, inversión de la onda T, ondas T 
bifásicas y pseudo normalización de ondas T. Por otra parte, el 
ECG podría ser normal. La mayoría de los pacientes de esta ca-
tegoría que mostrarán posteriormente subidas y caídas típicas 
de la concentración de troponina cardiaca (es decir, cumplen 
los criterios de IAM según la cuarta definición universal) ten-
drán un diagnóstico final de IAM sin elevación del segmento ST 
(IAMSEST). En otros pacientes, los niveles de troponina perma-
necen por debajo del percentil 99 y tienen un diagnóstico final 
de angina inestable, aunque con la determinación de troponi-
na de alta sensibilidad este diagnóstico es menos frecuente. 
Así mismo, es importante señalar que el IAMSEST o la angina 
inestable no será el diagnóstico final en todos los pacientes que 
tienen un diagnóstico inicial de SCASEST.

3.2.1. Síndrome coronario agudo con elevación persistente 
del segmento ST (sospecha de infarto de miocardio con 
elevación del segmento ST)
En estos pacientes la prioridad es la implementación del trata-
miento de reperfusión lo antes posible (véase la sección 5). En un 
contexto clínico adecuado, la elevación del segmento ST (medido 
en el punto J) se considera indicativa de una oclusión coronaria 
aguda en evolución en los siguientes casos:

Nueva elevación del segmento ST medido en el punto J en al 
menos dos derivaciones contiguas:

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

 ʟ y/o ≥ 1 mm en otras derivaciones (en ausencia de hipertrofia 
ventricular izquierda o bloqueo de rama izquierda).

En pacientes con sospecha de IAMCEST inferior se recomienda 
registrar las derivaciones precordiales derechas (V3R y V4R) con el 
fin de detectar y evaluar la elevación del segmento ST6. También 
se pueden registrar las derivaciones posteriores (V7-V9) para in-
vestigar la posibilidad de IAMCEST posterior, especialmente en 
pacientes con síntomas en evolución y ECG estándar de 12 deriva-
ciones no concluyente.

En algunos casos el diagnóstico de oclusión coronaria aguda en 
curso en el ECG puede ser complejo y en algunos pacientes es nece-
sario acelerar la evaluación y el triaje para realizar un tratamiento 
inmediato de reperfusión, pese a la ausencia de elevación del seg-
mento ST. Es importante señalar que, aunque el signo más sensible 
de oclusión coronaria aguda es la elevación del segmento ST, otros 
hallazgos electrocardiográficos pueden ser indicativos de esta enti-
dad (o de isquemia grave). Cuando estos hallazgos estén presentes 
está indicado un triaje rápido para iniciar el tratamiento inmediato 
de reperfusión (véase la figura S2 del material adicional).

La depresión del segmento ST en las derivaciones V1-V3 (es-
pecialmente si la onda T terminal es positiva) y/o la elevación del 
segmento ST en las derivaciones V7-V9 son sumamente indica-
tivas de una oclusión coronaria posterior (frecuentemente en la 

arteria circunfleja izquierda)1,7. La elevación del segmento ST en 
V3R y V4R es muy indicativa de isquemia ventricular derecha en 
curso8. La depresión del segmento ST ≥ 1 mm en ≥ 6 derivaciones 
de superficie (depresión ST inferolateral), acompañada de la ele-
vación del ST en aVR y/o V1, indica isquemia coronaria multivaso 
u obstrucción coronaria izquierda, particularmente en pacientes 
con compromiso hemodinámico9-11.

Bloqueo de rama izquierda (BRI). En pacientes con sospecha clí-
nica alta de isquemia miocárdica en curso, la presencia de BRI, 
bloqueo de rama derecha (BRD) o ritmo de marcapasos impide 
la evaluación adecuada de la presencia o ausencia de elevación 
del segmento ST. Por lo tanto, los pacientes que presentan estos 
patrones electrocardiográficos combinados con signos/síntomas 
indicativos de isquemia miocárdica en curso deben tratarse del 
mismo modo que los pacientes con una elevación clara del seg-
mento ST, independientemente de que el BRI se conozca con an-
terioridad (véase el material adicional)4.

3.2.2. Síndrome coronario agudo sin elevación  
persistente del segmento ST (síndrome coronario  
agudo sin elevación del segmento ST)
Mientras que en el contexto del SCASEST el ECG puede ser nor-
mal en más de un tercio de los pacientes, algunas anomalías 
electrocardiográficas características suelen estar presentes au-
mentando la probabilidad diagnóstica de SCA12-16. Entre ellas se 
incluye la depresión del segmento ST y cambios en la onda T (es-
pecialmente ondas T bifásicas u ondas T negativas grandes [sig-
no de Wellens, relacionadas con estenosis proximal significativa 
en la arteria descendente anterior izquierda]) (véase la figura S3 
del material adicional).

Recomendaciones – tabla 1. Recomendaciones sobre  
herramientas clínicas y diagnósticas para los pacientes  

con sospecha de síndrome coronario agudo

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda que en los SCA el diagnóstico y la 
estratificación inicial del riesgo se base en la historia 
clínica, los síntomas, signos vitales, otros hallazgos 
físicos, el ECG y la hs-cTn1,17,18

I B

ECG

Se recomienda el registro y la interpretación del ECG 
lo antes posible (< 10 min) durante el PCM5,19 I B

Se recomienda la monitorización electrocardiográfica 
continua y la disponibilidad de un desfibrilador tan 
pronto como sea posible para todos los pacientes con 
sospecha de IAMCEST, sospecha de SCA con otros 
cambios electrocardiográficos o dolor de pecho y 
cuando se confirme el diagnóstico de IAM20,21

I B

Se recomienda el uso de derivaciones adicionales 
(V3R, V4R y V7-V9) en los casos de IAMCEST inferior 
o cuando se sospeche de oclusión total del vaso y las 
derivaciones estándar no sean concluyentes22-24

I B

Se recomienda realizar un ECG de 12 derivaciones 
adicional en los casos de síntomas recurrentes o 
incertidumbre diagnóstica

I C

Continúa
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Muestras de sangre

Se recomienda medir las troponinas cardiacas 
con análisis de alta sensibilidad inmediatamente 
después de la presentación y obtener los resultados 
durante los primeros 60 minutos desde la toma de la 
muestra sanguínea15,25-27

I B

Se recomienda emplear los algoritmos de la ESC con 
mediciones seriadas de hs-cTn (0 h/1 h o 0 h/2 h) para 
confirmar o descartar el IAMSEST28–44

I B

Se recomienda la determinación adicional después 
de 3 h si las dos primeras determinaciones de hs-cTn 
del algoritmo de 0 h/1 h no son concluyentes y no 
se ha establecido un diagnóstico alternativo que 
explique el estado del paciente45,46

I B

Se debe considerar el uso de escalas de riesgo 
validadas (como la escala GRACE) para la estimación 
del pronóstico47-49

IIa B

Triaje para la estrategia de reperfusión urgente

Se recomienda realizar inmediatamente el triaje de 
los pacientes con sospecha de IAMCEST para iniciar 
una estrategia de reperfusión urgente50-52

I A

ECG: electrocardiograma; ESC: Sociedad Europea de Cardiología; GRACE: 
Global Registry of Acute Coronary Events; hs-cTn: troponina cardiaca de alta 
sensibilidad; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del 
segmento ST; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del 
segmento ST; IAM: infarto de miocardio; PCM: primer contacto médico; 
SCA: síndrome coronario agudo. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

3.3. Herramientas diagnósticas | Biomarcadores

3.3.1. Troponina cardiaca de alta sensibilidad
Una vez que se excluyen los signos clínicos y electrocardiográ-
ficos indicativos de IAMCEST o SCASEST de riesgo muy alto, los 
biomarcadores tienen un papel complementario en el diagnósti-
co, la estratificación del riesgo y el tratamiento de los pacientes 
con sospecha de SCA. Para todos estos pacientes se recomienda 
la determinación de un biomarcador de daño de cardiomiocitos, 
preferiblemente troponina cardiaca de alta sensibilidad (hs-
cTn)15,17,25-27,53,54. Cuando la presentación clínica es compatible con 
isquemia miocárdica, la elevación o la caída de cTn por encima del 
percentil 99 de individuos sanos apunta a un diagnóstico de IAM 
según los criterios de la cuarta definición universal1. En pacientes 
con IAM, los niveles de cTn suben rápidamente (normalmente en la 
primera hora si se emplean determinaciones de alta sensibilidad) 
tras la aparición de los síntomas y continúan elevados durante un 
plazo variable de tiempo (normalmente varios días)1,15,26,53,55-58.

Los avances tecnológicos han llevado a un refinamiento de las 
pruebas de cTn y han mejorado su precisión en la detección y la cuan-
tificación de daño miocárdico1,12-15,18,26,34,35,53,55-60. Los datos de grandes 
estudios multicéntricos demuestran que la determinación de cTn de 
alta sensibilidad ha aumentado la precisión diagnóstica del IAM en 
el momento de la presentación comparada con pruebas convencio-
nales, especialmente en pacientes que llegan pronto al hospital tras 
la aparición del dolor torácico, lo cual permite descartar o confirmar 
más rápidamente el IAM1,12-15,26,34,35,53,55-58. En general, la determinación 
de hs-cTn T o hs-cTn I parece proporcionar una precisión diagnóstica 

similar para el diagnóstico temprano del IAM28,32,61,62. El uso de los 
términos «normal» o «anormal» debe evitarse; en su lugar, deben em-
plearse los términos «no elevados» y «elevados» para referirse a los 
niveles de hs-cTn por debajo o por encima del percentil 99. Algunas de 
las implicaciones clínicas de la determinación de hs-cTn se describen 
en la tabla S2 del material adicional.

Además, es importante recordar que hay otras entidades clíni-
cas distintas al IAM de tipo 1 en las que se puede observar la eleva-
ción de cTn (véase la sección 3.3.1 y la tabla S3 del material adicional).

3.3.2. Laboratorio central frente al de a pie de cama
La gran mayoría de las determinaciones de cTn que se realizan en 
plataformas automáticas en el laboratorio central son sensibles 
(permiten la detección de cTn en aproximadamente el 20-50% de 
individuos sanos) o altamente sensibles (permiten la detección de 
cTn en aproximadamente el 50-95% de individuos sanos). Se reco-
mienda la determinación de alta sensibilidad, en lugar de menor 
sensibilidad, ya que proporciona una mayor precisión diagnóstica 
con un coste igualmente bajo1,12,15,25–27,57,63.

Las pruebas a pie de cama que se emplean actualmente no pue-
den considerarse de alta sensibiliad64. La ventaja de estas pruebas 
es la rapidez en obtener los resultados, pero a costa de una menor 
sensibilidad, menos precisión diagnóstica y menos valor predictivo 
negativo (VPN). Un estudio aleatorizado que incluyó pacientes de 
bajo riesgo con dolor torácico, sospecha de SCASEST y aparición de 
los síntomas ≥ 2 h antes de la llegada de la ambulancia mostró que el 
uso de una estrategia prehospitalaria de descarte (con una sola de-
terminación convencional de troponina T) resultó en una reducción 
significativa de costes médicos a los 30 días y una tasa comparable 
de MACE, comparado con una estrategia de descarte en el servicio 
de urgencias (según la práctica estándar local)65.

En general, las pruebas automatizadas han sido más es-
tudiadas que las pruebas a pie de cama y actualmente son las 
preferidas1,12-15,26,34,35,53,55-58. No obstante, este es un campo que se 
desarrolla rápidamente y será importante reevaluar la situación 
cuando se disponga de pruebas a pie de cama de alta sensibilidad 
ampliamente validadas66-68.

3.3.3. Factores de confusión de la concentración  
de troponina cardiaca
En pacientes que se presentan con sospecha de SCASEST existen cua-
tro variables clínicas que afectan a las concentraciones de hs-cTn inde-
pendientemente de la presencia o la ausencia de IAM. Estas variables 
son: la edad (las concentraciones en individuos sanos muy jóvenes 
frente a individuos «sanos» de edad muy avanzada pueden variar en 
hasta un 300%); la función renal (las diferencias entre pacientes sin 
otras patologías con una tasa de filtrado glomerular estimada [TFGe] 
muy alta frente a una TFGe muy baja pueden alcanzar el 300%); el 
tiempo transcurrido desde la aparición del dolor torácico (> 300%); 
y, en menor grado, el sexo (≈ 40%)28,34,35,69-76. Pese a las diferencias po-
tenciales de los niveles basales de hs-cTn basados en estas cuatro va-
riables, los cambios absolutos de los niveles de hs-cTn tienen un valor 
diagnóstico y pronóstico. Los datos actuales sobre el uso de niveles de 
hs-cTn específicos según el sexo para el diagnóstico del IAM son con-
trovertidos y no han demostrado un beneficio clínico claro74,75,77-80. Por 
lo tanto, hasta que estén disponibles herramientas automatizadas 
(calculadores de riesgo) que incorporen el efecto de estas cuatro va-
riables (edad, TFGe, tiempo desde la presentación del dolor torácico 
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y sexo), el uso de valores de corte uniformes de las concentraciones 
de hs-cTn debe seguir siendo la práctica estándar para el diagnóstico 
temprano del IAM28,30,31,34,35,73,81,82.

3.3.4. Algoritmos rápidos de «confirmación»  
o de «descarte»
Debido a su mayor sensibilidad y precisión diagnóstica para la detec-
ción del IAM durante su presentación, el intervalo de tiempo hasta 
la segunda determinación de cTn se puede acortar con la determina-
ción de hs-cTn. Esto reduce sustancialmente el retraso del diagnós-
tico, lo cual se traduce en estancias más cortas en urgencias, menos 
costes y menos incertidumbre diagnóstica para los pacientes15,83–88. 
Se recomienda el uso del algoritmo de 0 h/1 h (primera opción) o de 
0 h/2 h (segunda opción; figura 6). Estos algoritmos fueron diseña-
dos y validados en grandes estudios diagnósticos multicéntricos en 
los que se aplicó la adjudicación central del diagnóstico final para 
todas las concentraciones de hs-cTn disponibles 27-39,62,70,73,82,89-93. Se 
seleccionaron los valores de corte más adecuados para descartar el 
diagnóstico con una sensibilidad y un VPN mínimos del 99% y con 
un valor predictivo positivo (VPP) mínimo del 70% para confirmar el 
diagnóstico. Estos algoritmos se desarrollaron en grandes cohortes 
de derivación y después se validaron en cohortes de validación in-
dependientes. Como alternativa, se puede considerar el algoritmo 
de 0 h/3 h de la ESC40,56, pero recientemente tres grandes estudios 
diagnósticos mostraron que este algoritmo es menos eficaz y segu-
ro que los protocolos más rápidos que usan concentraciones más 
bajas para descartar el diagnóstico, como el algoritmo de 0 h/1 h de 
la ESC41-43. Además, el muy alto grado de seguridad y el alto grado 
de eficacia del algoritmo de 0 h/1 h de la ESC se confirmaron en tres 
estudios de implementación llevados a cabo en la práctica clínica 
(incluido un ensayo clínico aleatorizado)44,94,95. Por lo tanto, el algo-
ritmo de 0 h/3 h de la ESC es una alternativa cuando no sea posible 
emplear los algoritmos de 0 h/1 h o 0 h/2 h de la ESC. Cabe destacar 
que los pacientes en los que se descartó el diagnóstico mediante la 
aplicación de los algoritmos de 0 h/1 h o 0 h/2 h tuvieron una tasa 
muy baja de eventos clínicos durante los primeros 30 días95,96.

3.3.4.1. Algoritmos de 0 h/1 h y 0 h/2 h de la Sociedad  
Europea de Cardiología

Los algoritmos de 0 h/1 h y 0 h/2 h de la ESC se basan en dos con-
ceptos: primero, la hs-cTn es una variable continua y la probabilidad 
de IAM aumenta cuanto mayores sean las concentraciones de hs-
cTn28,30,31,34,35,73,82; y segundo, los cambios absolutos de las concentracio-
nes en la primera o segunda hora pueden emplearse como sustitutos 
de los cambios absolutos durante 3 o 6 h y proporcionan un valor 
diagnóstico añadido a la determinación inicial cTn27,28,30,31,34,35,73,82,97. Los 
valores de corte para los algoritmos de 0 h/1 h y 0 h/2 h son específicos 
para cada prueba (tabla S4 del material adicional)27,28,30,31,34,35,73,82.

3.3.4.1.1. Descartar. El valor predictivo negativo para el infarto de 
miocardio en pacientes en los que se descartó el diagnóstico (asig-
nados a la vía «descartar») superó el 99% en varias cohortes de va-
lidación28-30,34,35,73. La asignación a la vía de «descarte» no siempre 
implica la derivación del paciente a atención ambulatoria. Sin em-
bargo, el uso combinado de los algoritmos de 0 h/1 h y 0 h/2 h con 
los hallazgos clínicos y electrocardiográficos permite identificar a 
los pacientes candidatos a alta precoz y a tratamiento ambulatorio. 
Dependiendo de la evaluación clínica y la estratificación del riesgo, 

podría estar indicado realizar pruebas electivas de imagen, invasi-
vas o no invasivas, incluso después de descartar el IAM, con el fin de 
establecer un diagnóstico alternativo.

3.3.4.1.2. Confirmar. En varios estudios el valor predictivo positi-
vo para el infarto en los pacientes que cumplían los criterios de 
confirmación fue aproximadamente del 70-75%. La mayoría de 
los pacientes que cumplían estos criterios, pero cuyo diagnós-
tico fue diferente del IAM, sufrían otras patologías que requie-
ren atención cardiológica y una coronariografía o una prueba 
de imagen no invasiva para establecer un diagnóstico final más 
preciso28,30,31,34,35,73,82. Por lo tanto, la gran mayoría de los pacientes 
seleccionados para el grupo de confirmación del diagnóstico re-
quieren ingreso hospitalario y coronariografía invasiva. 

3.3.4.1.3. Observar. Los pacientes que no cumplen los criterios de 
descarte o confirmación del diagnóstico deben permanecer en 
observación. Estos pacientes representan un grupo heterogéneo 
que tiene una tasa de mortalidad similar a los pacientes que cum-
plen los criterios de confirmación98. Por lo tanto, para los pacientes 
de este grupo es de suma importancia realizar una evaluación in-
dividualizada basada en escalas de riesgo. Además, se recomien-
da una tercera determinación de cTn a las 3 h (± ecocardiograma) 
como siguiente paso para guiar el tratamiento45,46.

La mayoría de los pacientes en observación con sospecha clínica 
alta de SCA (p. ej., un aumento significativo de cTn desde la presen-
tación hasta 3 h) son candidatos a coronariografía invasiva, mientras 
que en los pacientes con una probabilidad baja-intermedia de SCA 
según el juicio clínico son candidatos a una prueba de imagen no in-
vasiva tras el traslado del paciente del servicio de urgencias a la plan-
ta. El angio-TAC coronario puede ayudar a establecer el diagnóstico y, 
particularmente, identificar a los pacientes sin obstrucción coronaria 
que podrían recibir el alta cuando se hayan descartado otras patolo-
gías importantes. Esta técnica también permite identificar a los pa-
cientes con enfermedad coronaria obstructiva para los que se podría 
considerar el tratamiento de revascularización. En el contexto clínico 
apropiado, y si se han identificado entidades alternativas que expli-
quen las concentraciones de cTn (como la respuesta de frecuencia 
ventricular rápida a fibrilación auricular, anemia significativa o una 
emergencia hipertensiva), pruebas diagnósticas adicionales pueden 
no estar indicadas (como la coronariografía invasiva). 

Estos mismos conceptos deben aplicarse al algoritmo de 0 h/2 h. 
Los valores de corte para los algoritmos de 0 h/1 h y 0 h/2 h son espe-
cíficos para cada prueba (véase la tabla S4 del material adicional)99.

Los algoritmos de la ESC 0 h/1 h y 0 h/2 h de la ESC siempre deben 
integrarse con una evaluación clínica detallada y los resultados del 
ECG de 12 derivaciones. Se debe repetir la toma de muestras de san-
gre en caso de dolor torácico persistente o recurrente. Recientemente 
se han propuesto modelos de inteligencia artificial que incluyen me-
diciones seriadas de hs-cTn y perfiles de riesgo individualizados como 
herramientas útiles para la evaluación diagnóstica personalizada de 
los pacientes con sospecha de IAM. Así mismo, se han desarrollado 
modelos de evaluación del riesgo que combinan concentraciones 
de hs-cTn en la presentación y determinaciones tempranas o tardías 
para predecir complicaciones del IAM durante los primeros 30 días. 
Estos modelos pueden ayudar a establecer valores de corte alternati-
vos basados en el valor predictivo negativo y el valor predictivo positi-
vo que se ajuste mejor a cada centro27. La figura 6 muestra un enfoque 
diagnóstico del uso de los algoritmos de 0 h/1 h y 0 h/2 h de la ESC.
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El paciente se presenta con sospecha de IAMSEST y sin 
indicación de angiografía invasiva inmediata

Determine la hs-cTn a las 0 h y a las 1 h/2 h

La estrategia terapéutica se puede determinar con base en 
los niveles de hs-cTn y la situación clínica

Vía de observaciónVía de descarte Vía de confirmación

Pacientes que no cumplen los 
criterios para seguir una de las 

otras dos vías

Niveles iniciales de hs-cTna muy 
bajos

O

Niveles iniciales de hs-cTn muy 
bajos y sin elevación a las 1 h/2 h

Niveles iniciales altos de hs-cTn 

O

Elevación de la hs-cTn a las 1 h/2 h

Figura 6. Algoritmos de 0 h/1 h y 0 h/2 h para descartar o confirmar el diagnóstico mediante la determinación de troponina cardiaca de alta 
sensibilidad en pacientes que ingresan en urgencias con sospecha de IAMSEST y sin indicación de angiografía invasiva inmediata. Hs-cTn: troponina 
cardiaca de alta sensibilidad; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST. Los pacientes se clasifican en una de las tres vías 
de atención según las concentraciones de hs-cTn a las 0 h (primera muestra de sangre) y 1 o 2 horas más tarde. Los pacientes con una concentración 
inicial muy baja de hs-cTn o con una concentración inicial baja y sin cambios a 1 h/2 h se asignan al grupo de descarte del diagnóstico. Los pacientes 

con una concentración inicial alta de hs-cTn o con cambios a 1 h/2 h se asignan al grupo de confirmación del diagnóstico. Los pacientes que no 
cumplen los criterios de confirmación o descarte permanecen en observación y se repite la determinación de hs-cTn a las 3 h ± ecocardiograma para 
decidir sobre las pautas a seguir. Los valores de corte son específicos para cada tipo de prueba (véase la tabla S4 del material adicional) y se derivan 

de criterios predefinidos de sensibilidad y especificidad para el IAMSEST. Otras opciones alternativas de diagnóstico y tratamiento para cada una de 
estas tres estrategias se encuentran en las secciones correspondientes del documento12-15,26,27,53,55-58,100,101. A Solo aplicable en caso de que la aparición de 

dolor torácico ocurrió más de 3 h antes de la medición inicial (0 h) de hs-cTn.
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3.3.4.2. Guía práctica sobre cómo implementar el algoritmo 
de 0 h/1 h de la Sociedad Europea de Cardiología

Con el fin de maximizar la seguridad y la viabilidad del algoritmo 
de 0 h/1 h se debe obtener las muestras de sangre para la deter-
minación hs-cTn a las 0 h y 1 h sin tener en cuenta otros aspectos 
clínicos ni resultados pendientes (véanse las advertencias sobre el 
uso de algoritmos rápidos en la sección 3.3.2.2 del material adicio-
nal). Esto puede llevar a la medición innecesaria de cTn en aproxi-
madamente el 10-15% de los pacientes con concentraciones muy 
bajas a las 0 h y presentación del dolor torácico > 3 h, pero facilita 
sustancialmente el proceso y, por lo tanto, aumenta la seguridad 
de los pacientes. La muestra de sangre a las 0 h debe tomarse in-
mediatamente cuando el paciente llegue al servicio de urgencias.

3.3.5. Otros biomarcadores
No se recomienda el uso de biomarcadores distintos a la cTn para 
el diagnóstico del SCA (excepto cuando la determinación de tro-
ponina no está disponible). Entre los numerosos biomarcadores 
evaluados para el diagnóstico del IAMSEST solo la isoenzima mio-
cárdica de la creatincinasa, la proteína C de unión a la miosina y 
la copeptina han mostrado relevancia clínica cuando se combinan 
con la determinación estándar de cTn T/I, aunque en la mayoría de 
situaciones clínicas su valor incremental es limitado45,46,83,102-114.

3.4. Herramientas diagnósticas |  
Técnicas de imagen no invasivas

3.4.1. Ecocardiografía
Los servicios de urgencias y unidades de dolor torácico deben 
disponer siempre de ecocardiografía transtorácica y personal 
médico cualificado. En caso de sospecha de SCA e incertidumbre 
diagnóstica, la ecocardiografía puede ser útil para identificar 
signos indicativos de isquemia en curso o infarto de miocardio 
previo. De todos modos, esto no debe retrasar el traslado del 
paciente a la sala de hemodinámica si existe sospecha de oclu-
sión arterial coronaria aguda. La ecocardiografía transtorácica 
es útil también para explorar otras etiologías asociadas con el 
dolor torácico (como enfermedad aórtica aguda o anomalías en 
el ventrículo derecho en el contexto de la embolia pulmonar). 
En todos los pacientes que se presentan en shock cardiogénico o 
con inestabilidad hemodinámica se debe realizar un ecocardio-
grama transtorácico urgente para identificar la causa subyacen-
te—particularmente para evaluar la función del VI y VD y buscar 
evidencia de complicaciones mecánicas.

3.4.2. Tomografía computarizada
Tras la presentación clínica, la tomografía computarizada es la 
herramienta diagnóstica de elección para descartar otros diag-
nósticos diferenciales del SCA potencialmente mortales, como la 
embolia pulmonar o la disección aórtica (debe realizarse un an-
gio-TAC con contraste y ECG sincronizado con cobertura total de 
la aorta torácica y los vasos proximales de la cabeza y el cuello). 
Generalmente la tomografía computarizada no es útil en pacien-

tes con sospecha de oclusión coronaria aguda, para los que la co-
ronariografía invasiva es prioritaria. 

El angio-TAC coronario se ha investigado en numerosos es-
tudios para la evaluación de pacientes que se presentan en ur-
gencias con sospecha de SCASEST. No obstante, los estudios 
que investigan esta técnica en la era de las determinaciones de 
hs-cTn pueden ser más relevantes para la práctica clínica con-
temporánea. El estudio BEACON no mostró una reducción de la 
estancia en el hospital ni de los ingresos hospitalarios en el bra-
zo asignado a angio-TAC coronario, comparado con la determi-
nación de hs-cTn; en los estudios ROMICAT II y RAPID-CTCA se 
observaron los mismos resultados115–117. En este último estudio, 
una estrategia sistemática de angio-TAC coronario temprano en 
pacientes con sospecha de SCASEST no mejoró los resultados 
clínicos al año y se asoció con un incremento modesto de la du-
ración y el coste de la hospitalización. Por lo tanto, no se reco-
mienda una estrategia sistemática de angio-TAC coronario como 
primera prueba de imagen para los pacientes con sospecha de 
SCASEST, aunque puede tener un valor añadido en algunos con-
textos clínicos (p. ej., pacientes en observación en los que la de-
terminación de cTn y el ECG no son concluyentes). Un angio-TAC 
coronario normal (que excluya la presencia de placa obstructiva 
o no obstructiva) tiene un alto valor predictivo negativo para 
descartar el SCA y se asocia con resultados clínicos excelentes. 

El uso rutinario del angio-TAC coronario en pacientes que 
reciben el alta después de descartarse el diagnóstico puede 
identificar la presencia de placa obstructiva o no obstructiva y 
guiar la terapia médica preventiva118. Además, permite estrati-
ficar el riesgo de algunos pacientes con IAMSEST de riesgo bajo, 
de forma que los pacientes en los que se encuentran arterias 
coronarias normales, enfermedad coronaria no obstructiva o 
enfermedad obstructiva distal no tendrían que someterse a una 
coronariografía invasiva119-121. La utilidad del angio-TAC coronario 
podría estar limitada en pacientes con taquicardia, enfermedad 
arterial coronaria establecida, stents implantados previamente o 
calcificación coronaria extensa.

3.4.3. Resonancia magnética cardiaca con o  
sin prueba de estrés
La imagen por resonancia magnética cardiaca (RMC) permite de-
linear la estructura y la función cardiacas, además de evaluar la 
perfusión miocárdica y el patrón de daño miocárdico. La RMC es la 
prueba de imagen de elección cuando la ventana acústica no per-
mite la evaluación diagnóstica ecocardiográfica. La RMC permite la 
visualización de las regiones infartadas y proporciona información 
sobre el tejido cicatricial y la viabilidad, que puede ser diferenciada 
de otras formas de daño miocárdico (como la miocarditis). La RMC, 
por tanto, tiene un valor clínico particular a la hora de establecer un 
diagnóstico de IAM cuando el diagnóstico es incierto. También pue-
de ser útil para identificar el territorio del vaso culpable y confirmar 
un diagnóstico de miocarditis o miocardiopatía de tako-tsubo, entre 
otros diagnósticos diferenciales. La RMC es particularmente valiosa 
para establecer un diagnóstico en pacientes con un diagnóstico ini-
cial de infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva 
(MINOCA) tras la coronariografía invasiva y es la técnica de elección 
para evaluar la presencia de trombos en el VI. 
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Recomendaciones – tabla 2. Recomendaciones sobre imagen  
no invasiva en la evaluación inicial de los pacientes con sospecha  

de síndrome coronario agudo

Recomendaciones Clasea Nivelb

La ecocardiografía urgente está recomendada 
para pacientes con sospecha de SCA que se 
presentan en shock cardiogénico o con sospecha de 
complicaciones mecánicas

I C

Para pacientes con sospecha de SCA, con 
concentraciones no elevadas (o inciertas) de 
hs-cTn, sin cambios electrocardiográficos y sin 
dolor recurrente, se debe considerar el angio-TAC 
coronario u otra prueba de imagen con estrés 
no invasiva como parte del proceso diagnóstico 
inicial116,122–127

IIa A

Se debe considerar la ecocardiografía urgente 
durante el triaje de los pacientes con diagnóstico 
incierto, pero esto no debe retrasar el traslado de 
los pacientes a la sala de hemodinámica cuando 
haya sospecha de oclusión coronaria aguda

IIa C

No se recomienda el angio-TAC coronario temprano 
rutinario para pacientes con sospecha de SCA117 III B

Angio-TAC: coronariografía mediante tomografía computarizada; ECG: 
electrocardiograma; hs-cTn: troponina cardiaca de alta sensibilidad; SCA: 
síndrome coronario agudo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

La RMC también puede evaluar la perfusión miocárdica 
con estrés farmacológico. Esta podría ser una alternativa al an-
gio-TAC coronario para examinar a los pacientes en observación 
tras el ECG y la determinación de hs-cTn, particularmente para 
los pacientes con enfermedad coronaria avanzada establecida, 
en los que la evaluación de la perfusión y viabilidad miocárdicas 
puede proporcionar información más útil que el angio-TAC coro-
nario. En el material adicional se encuentra más información so-
bre la RMC, la tomografía computarizada por emisión de fotón 
único y la ecocardiografía con estrés. 

Dependiendo de la experiencia del centro y la disponibilidad 
de las técnicas se puede usar otro tipo de prueba de imagen de 
estrés (como SPECT, gammagrafía nuclear cardiaca, ecocardio-
grafía de estrés) para evaluar a los pacientes que se encuentran 
en observación.

3.5. Diagnóstico diferencial del dolor  
torácico agudo
En el diagnóstico diferencial del dolor torácico agudo se debe 
tener en cuenta algunas entidades cardiacas y no cardiacas que 
pueden parecerse al SCA como parte de la evaluación clínica. En 
las secciones sobre MINOCA e infarto de miocardio de tipo 2 y en 
la tabla S5 del material adicional se encuentra más información 
sobre el diagnóstico diferencial del dolor torácico agudo.

4. MEDIDAS INICIALES PARA LOS PACIENTES CON 
SOSPECHA DE SÍNDROME CORONARIO AGUDO | 
TRATAMIENTO INICIAL

4.1. Aspectos logísticos de la atención 
prehospitalaria
Las personas que experimentan dolor torácico agudo representan 
un grupo indiferenciado de población que se presenta ad hoc ante 
el primer proveedor de asistencia médica en el contexto prehos-
pitalario. En estos pacientes se debe realizar la estratificación del 
riesgo y el triaje según los protocolos locales establecidos por los 
servicios médicos de urgencias (figuras 7 y 8).

Si el primer profesional médico sospecha la presencia de un 
SCA, se debe registrar y analizar un ECG de 12 derivaciones lo antes 
posible. Se recomienda que todo el personal médico y paramédi-
co dedicado a la atención de pacientes con SCA en el contexto del 
servicio de urgencias dispongan de equipos de desfibrilación y es-
tén entrenados en reanimación cardiaca básica. Los pacientes con 
sospecha de SCA se categorizan inicialmente con base en el ECG 
de 12 derivaciones y se asignan a dos vías distintas de tratamien-
to: (i) una vía para pacientes con un ECG compatible con IAMCEST 
(elevación persistente del segmento ST o un patrón electrocar-
diográfico equivalente) (figura 7); y (ii) otra vía para los pacientes 
sin elevación del segmento ST o un patrón electrocardiográfico 
equivalente (sospecha de SCASEST) (figura 8). La estratificación 
inicial del riesgo basada en el ECG debe llevar a tomar decisiones 
en el contexto prehospitalario, como la elección del hospital al 
que se traslada el paciente, y servir para determinar la secuencia 
de pruebas e intervenciones iniciales (incluidas las intervenciones 
farmacológicas), y, particularmente, el grado de urgencia de la co-
ronariografía invasiva. 

Un diagnóstico inicial de sospecha de IAMCEST conlleva un 
riesgo mayor de complicaciones inmediatas y potencialmente 
mortales (p. ej., fibrilación ventricular). Por ello, está indicada la 
estrategia urgente de reperfusión y el traslado directo a un hos-
pital con servicio de ICP 24/7. Para los pacientes que presentan un 
ECG sin elevación del segmento ST (o patrones electrocardiográfi-
cos equivalentes) pero con síntomas de isquemia se debe realizar 
el triaje prehospitalario similar al protocolo de los pacientes con 
IAMCEST, ya que estos pacientes pueden sufrir riesgos inmedia-
tos, como arritmias ventriculares. 

4.1.1. Intervalo de tiempo hasta el tratamiento
El intervalo de tiempo hasta el tratamiento es vital para los pa-
cientes con sospecha de IAMCEST. Los componentes del tiempo 
isquémico total, los factores que contribuyen a retrasos en el 
tratamiento inicial y la selección de la estrategia de reperfusión 
para pacientes con IAMCEST se describen en la figura 7. Estos 
intervalos de tiempo reflejan la eficiencia y la calidad de los sis-
temas de salud dedicados a los pacientes con sospecha de IAM-
CEST. La vía multidisciplinar de tratamiento del IAMCEST debe 
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someterse continuamente a auditorías clínicas con el fin de 
evaluar el intervalo de tiempo hasta el tratamiento de pacientes 
individuales e identificar oportunidades para mejorar el servicio 
mediante indicadores de calidad. Si estos indicadores predeter-
minados no se cumplen se debe tomar medidas para mejorar el 
funcionamiento del sistema.

Es fundamental que la población general reconozca los sín-
tomas de isquemia para activar la asistencia extrahospitalaria, 
especialmente las primeras personas que ofrecen ayuda sin tener 
entrenamiento médico. La primera acción recomendada es con-
tactar con el servicio de urgencias en lugar de presentarse en el 
hospital o en atención primaria. 

El tiempo que transcurre desde la aparición de los síntomas 
hasta la «primera llamada de ayuda» se asocia con factores so-
cioeconómicos y el sexo128. Con el fin de evitar retrasos produci-
dos por la falta de reconocimiento y actuación ante los síntomas 
de un «ataque al corazón», las iniciativas de educación de la 
población deben centrarse especialmente en colectivos menos 
protegidos (p. ej., población desfavorecida, minorías étnicas) y 
emplear mensajes claros sobre salud pública (evitando estereo-
tipos con un sesgo negativo basado en el sexo, el grupo étnico o 
la extracción social o usar un lenguaje o imágenes que se asocien 
a estos grupos). Los retrasos del sistema son representativos de 
la calidad asistencial y se recomienda su medición como indica-
dores de calidad. 

4.1.2. Sistemas de salud y retrasos del sistema
Para los pacientes con sospecha de IAMCEST, el retraso del sis-
tema (el tiempo que transcurre desde que el paciente contacta 
con el sistema de salud hasta la reperfusión) es susceptible de 
mejoras mediante medidas organizativas, mientras que el re-
traso del paciente es multifactorial. El retraso del sistema es 
un factor de predicción de mortalidad para pacientes con IAM-
CEST tratados con ICP primaria129–131. Cuando se establece un 
diagnóstico inicial de IAMCEST en el contexto prehospitalario 
(servicio de urgencias), la activación inmediata del equipo de 
cardiología intervencionista reduce el retraso del tratamiento 
y la mortalidad132–136.

Cuando el personal de urgencias en un contexto prehospi-
talario establece un diagnóstico inicial de IAMCEST y el pacien-
te requiere una estrategia invasiva urgente, se debe evitar el 
paso por el servicio de urgencias y trasladar al paciente direc-
tamente a la sala de hemodinámica. Esta medida se asocia con 
un ahorro significativo del tiempo desde el PCM hasta la inser-
ción del catéter y podría estar asociada con un aumento de la 
supervivencia137-139. Para pacientes con sospecha de IAMCEST 
que llegan a un centro sin ICP, el «tiempo de llegada y salida 
del centro»—definido como el tiempo que transcurre desde la 
llegada del paciente al hospital hasta su traslado en ambulan-
cia a un centro con ICP—es también una importante medida 
de funcionamiento clínico y no debe superar los 30 min para 
acelerar el tratamiento de reperfusión140.

4.1.3. Servicios de emergencias
A nivel nacional, es importante que los servicios de emergencias 
dispongan de un número de contacto fácil de recordar y bien pu-
blicitado (112 en la mayoría de los países de la Unión Europea) 
para acelerar la activación del sistema. Se debe evitar el uso de 

otros circuitos paralelos de derivación y transporte de pacientes 
con sospecha de IAMCEST que actúen de forma independiente 
de los servicios de emergencias. El sistema de ambulancias tie-
ne un papel crítico en la atención temprana de los pacientes con 
sospecha de IAMCEST, que incluye el diagnóstico inicial, el triaje 
y el tratamiento129,141.

Las ambulancias de los servicios de emergencias deben estar 
equipadas con ECG, desfibrilador y dispositivos telemétricos y 
con al menos una persona entrenada en reanimación cardiaca 
avanzada. La calidad de la atención depende del entrenamiento 
del personal. El personal de ambulancias debe estar entrenado 
para reconocer síntomas isquémicos, administrar oxígeno cuan-
do sea apropiado, asegurar el acceso intravenosos, aliviar el do-
lor, administrar fibrinolisis cuando esté indicado y proporcionar 
apoyo vital básico142. El personal de ambulancias debe registrar 
lo antes posible un ECG e interpretarlo o transmitirlo de forma 
que pueda ser interpretado por personal entrenado para esta-
blecer o descartar un diagnóstico inicial de IAMCEST. Es impres-
cindible que el personal de ambulancias reciba entrenamiento 
regular y estructurado para poder ofrecer un servicio prehospi-
talario de alta calidad. 

4.1.4. Atención primaria
En algunos países los médicos de atención primaria tienen un 
papel importante en la atención temprana de los pacientes con 
sospecha de SCA y pueden proporcionar el PCM. La educación y 
el entrenamiento de los médicos de atención primaria es esen-
cial para proporcionar una atención prehospitalaria óptima. 
Las responsabilidades de estos profesionales pueden incluir el 
diagnóstico, la activación del servicio de emergencias, la estra-
tificación del riesgo y el inicio del tratamiento prehospitalario. 
No obstante, en la mayoría de las situaciones, la consulta con un 
médico de atención primaria en lugar de una llamada directa al 
servicio de emergencias aumenta el retraso prehospitalario. Por 
ello, la población debe saber que, en caso de síntomas indicati-
vos de SCA, debe llamar directamente al servicio de emergen-
cias en lugar de consultar a un profesional de atención primaria. 

4.1.5. Organización de redes para el tratamiento del 
infarto de miocardio con elevación del segmento ST
Se recomienda establecer una estrategia regional de reper-
fusión con el fin de maximizar la eficiencia de la atención de 
los pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST143. El tra-
tamiento óptimo de estos pacientes debe estar basado en la 
implementación de redes de hospitales con varios niveles de 
servicios clínicos (modelo «centro y conexiones»), unidos por 
un servicio de ambulancias eficiente y priorizado. Un centro 
de ICP es un centro de atención multidisciplinaria que propor-
ciona tratamiento invasivo urgente (24/7) a pacientes con sos-
pecha de IAMCEST. Estos centros también deben disponer de 
unidades de cuidados intensivos y los centros más avanzados 
deben ofrecer, además, servicios cardiotorácicos, soporte he-
modinámico avanzado y cirugía. 

El objetivo de las redes de IAMCEST es proporcionar una 
atención óptima a la vez que se minimizan los retrasos y, por 
tanto, mejorar los resultados clínicos. Los cardiólogos deben 
colaborar activamente con el resto de actores, particularmen-
te los médicos de emergencias, en la implementación de estas 
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redes. Las características más importantes de este tipo de redes 
de atención se encuentran en la tabla S6 del material adicional. Se 
recomienda que los servicios de emergencias trasladen directa-
mente a los pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST a 
hospitales con servicio permanente de ICP (24/7) y evitar el paso 
por hospitales sin esta capacidad144. El material adicional dispo-
nible en la web proporciona más información sobre este tema. 

Las áreas geográficas en las que el tiempo estimado de 
traslado a un centro de ICP primaria supera el retraso máximo 
aceptable (indicado en las recomendaciones) deben desarro-
llar protocolos rápidos de fibrinolisis en el lugar del diagnóstico 
de IAMCEST durante los primeros 10 min del PCM, seguido del 
traslado inmediato a un centro con ICP primaria. Estas redes au-
mentan el porcentaje de pacientes que reciben tratamiento de 
reperfusión con el retraso mínimo posible145-147. Se debe medir la 
calidad de la atención, los retrasos y los resultados de los pacien-
tes y comunicar los resultados a los profesionales que colaboran 
con los servicios de emergencias.

4.2. Servicio de urgencias

4.2.1. Diagnóstico y monitorización inicial
La atención de los SCA se inicia en el PCM, cuando se establece el 
primer diagnóstico. El diagnóstico inicial está basado en síntomas 
compatibles con isquemia miocárdica y signos del ECG de 12 deriva-
ciones (véase la sección 3.2). Se recomienda iniciar lo antes posible 
la monitorización electrocardiográfica en todos los pacientes con 
sospecha de SCA para detectar arritmias potencialmente mortales 
y desfibrilar rápidamente al paciente cuando esté indicado.

4.2.2. Farmacoterapia en la fase aguda

4.2.2.1. Oxígeno

Se recomienda la administración de oxígeno a los pacientes con 
SCA e hipoxemia (saturación de oxígeno < 90%). Los suplementos 
de oxígeno para pacientes sin hipoxemia (saturación de oxígeno 
> 90%) no se asocian con beneficios clínicos y, por tanto, no están 
recomendados148,149.

4.2.2.2. Nitratos

Los nitratos sublinguales pueden ayudar a aliviar los síntomas de 
isquemia. Sin embargo, una reducción del dolor torácico tras la 
administración de nitroglicerina puede llevar a confusión y no se 
recomienda como maniobra diagnóstica150. En pacientes con un 
ECG compatible con IAMCEST y alivio de los síntomas tras la admi-
nistración de nitroglicerina se recomienda realizar otro ECG de 12 
derivaciones. La normalización completa de la elevación del seg-
mento ST junto al alivio de los síntomas tras la administración de 
nitroglicerina es sugestiva de espasmo coronario, con o sin infarto 
de miocardio asociado. No se debe administrar nitratos a pacien-
tes con hipotensión, bradicardia o taquicardia marcadas, infarto 
del VD, estenosis aórtica grave conocida o tratados en las últimas 
24-48 h con inhibidores de la fosfodiesterasa 5. 

4.2.2.3. Alivio del dolor

Se debe considerar la administración intravenosa de opiáceos 
(como morfina, 5-10 mg) para el alivio del dolor torácico inten-
so. Otras formas de alivio del dolor (como óxido nitroso/oxígeno 
más acetaminofén/paracetamol i.v.) mostraron ser inferiores 
a la morfina151. Sin embargo, la morfina puede aumentar las 
náuseas y los vómitos y ralentizar la absorción gastrointesti-
nal de medicamentos orales, por lo que podría retrasar la ac-
ción de antiagregantes orales152,153. Datos de estudios pequeños 
sugieren que la morfina podría reducir el daño miocárdico y 
microvascular cuando se administra a pacientes con oclusión 
coronaria aguda, aunque su administración combinada con 
metoclopramida parece que anula este efecto. Por otra parte, 
se ha observado que la morfina reduce la actividad antiagre-
gante tras la administración de ticagrelor, aunque este efecto 
se neutralizó con la administración de metoclopramida154,155. 
Los efectos positivos de la morfina sobre el daño miocárdico 
podrían estar relacionados con la reducción del consumo de 
oxígeno que resulta de una disminución de la precarga y de 
efectos inotrópicos y cronotrópicos negativos. 

La inhibición plaquetaria inducida por antagonistas del re-
ceptor del P2Y12 podría retrasarse en pacientes con IAM en desa-
rrollo. La morfina podría reducir la absorción, retrasar la acción 
y disminuir el efecto antiagregante de estos inhibidores orales 
en pacientes con IAM, aunque este efecto puede variar entre 
distintos inhibidores del P2Y12

153,156-158. En la actualidad se están 
desarrollando nuevas investigaciones en este campo, pero por el 
momento la evidencia clínica disponible no ha demostrado nin-
gún aumento del riesgo de eventos clínicos adversos que resul-
ten de la interacción entre la morfina y fármacos antiagregantes 
en el contexto del SCA159-161.

4.2.2.4. Bloqueadores beta intravenosos

En la era del tratamiento invasivo de los pacientes con un diag-
nóstico inicial de IAMCEST se han realizado pocos ensayos clíni-
cos sobre el uso de bloqueadores beta intravenosos. No todos 
los bloqueadores beta parecen tener el mismo efecto cardiopro-
tector en el contexto de las oclusiones coronarias agudas; entre 
ellos, el metoprolol demostró el mayor efecto protector en estu-
dios experimentales162. El metoprolol intravenoso es el bloquea-
dor beta más estudiado en estudios sobre pacientes sometidos 
a ICP primaria163,164. Aunque los beneficios clínicos a largo plazo 
de la administración temprana de metoprolol intravenoso no 
están claros, su uso es seguro en pacientes sin signos de insufi-
ciencia cardiaca aguda y se ha asociado con una reducción de 
la incidencia de fibrilación ventricular y obstrucción microvas-
cular163-171. Con base en estos datos, se debe considerar el uso de 
bloqueadores beta intravenosos (preferiblemente metoprolol) 
en pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST sometidos 
a ICP primaria que no presentan signos de insuficiencia cardiaca 
aguda, con una presión arterial sistólica (PAS) > 120 mmHg y sin 
otras contraindicaciones163-166,169. No se ha investigado la admi-
nistración de bloqueadores beta intravenosos en pacientes con 
sospecha de SCASEST.
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Recomendaciones – tabla 3. Recomendaciones sobre el tratamiento 
inicial de los pacientes con síndrome coronario agudo

Recomendaciones Clasea Nivelb

Hipoxia

Se recomienda la administración de oxígeno para 
pacientes con hipoxemia (SaO2 < 90%) I C

No se recomienda la administración sistemática de 
oxígeno para pacientes sin hipoxemia (SaO2 >90%)148,172 III A

Síntomas

Se debe considerar la administración intravenosa de 
opiáceos para el alivio del dolor IIa C

Se debe considerar la administración de un 
tranquilizante suave para pacientes con mucha 
ansiedad

IIa C

Bloqueadores beta intravenosos

Se debe considerar la administración de 
bloqueadores beta intravenosos (preferiblemente 
metoprolol) en el momento de la presentación de 
pacientes sometidos a ICP primaria que no tienen 
signos de insuficiencia cardiaca aguda, con una PAS > 
120 mmHg y sin otras contraindicaciones163-167,169

IIa A

Aspectos logísticos de la atención prehospitalaria

Se recomienda que la atención prehospitalaria de 
pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST se 
base en redes regionales de atención diseñadas para 
proporcionar tratamiento de reperfusión de forma 
rápida y eficaz y se realicen esfuerzos para que la ICP 
primaria esté disponible para el mayor número de 
pacientes posible145

I B

Se recomienda que los centros con ICP primaria 
ofrezcan un servicio permanente (24/7) y tengan 
la capacidad de realizar estas intervenciones sin 
retrasos173,174

I B

Se recomienda que los pacientes que requieren una 
ICP primaria se trasladen directamente a la sala de 
hemodinámica sin pasar previamente por el servicio 
de urgencias o UCC/UCI137,175–178

I B

Se recomienda que los servicios de emergencias 
trasladen a los pacientes con sospecha de IAMCEST 
directamente a un centro con ICP sin pasar 
previamente por centros sin capacidad de ICP

I C

Se recomienda que el personal de ambulancias esté 
entrenado y disponga de equipos para identificar 
cambios en el ECG indicativos de oclusión coronaria 
aguda y para administrar tratamiento inicial, incluida la 
desfibrilación y la fibrinolisis, cuando esté indicado142

I C

Se recomienda que los hospitales y servicios de 
emergencias dedicados a la atención de pacientes 
con sospecha de IAMCEST registren y auditen los 
tiempos de retraso y colaboren para alcanzar y 
mantener los objetivos de calidad

I C

ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con 
elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; i.v.: 
intravenoso; PAS: presión arterial sistólica; SAO2: saturación de oxígeno; 
SEM: servicio de emergencias médico; UCC: unidad de cuidados coronarios; 
UCI: unidad de cuidados intensivos;
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

5. TRATAMIENTO EN LA FASE AGUDA DE LOS 
PACIENTES CON SÍNDROME CORONARIO AGUDO

5.1. Selección de la estrategia invasiva  
y del tratamiento de reperfusión
La definición de los términos relativos a la estrategia invasiva y al 
tratamiento de reperfusión se encuentra en la tabla 3.

Dependiendo de la evaluación electrocardiográfica inicial, el 
contexto clínico y la estabilidad hemodinámica, los pacientes con 
sospecha de SCA se clasifican como sigue:
(i) Pacientes con diagnóstico inicial de IAMCEST. Estos pacientes 

requieren tratamiento inmediato de reperfusión (ICP prima-
ria o fibrinolisis si no es posible realizar la ICP primaria en los 
primeros 120 min desde el diagnóstico) (figura 7).

O
(ii) Pacientes con diagnóstico inicial de SCASEST: 

 − Se recomienda una estrategia invasiva durante la hospi-
talización.

 − Se recomienda una estrategia invasiva inmediata 
cuando exista cualquier característica de riesgo muy 
alto (figura 8).

 − Se debe considerar una estrategia invasiva temprana (du-
rante las primeras 24 h) cuando exista cualquier caracte-
rística de riesgo alto (figura 8).

5.2. Tratamiento invasivo del síndrome  
coronario agudo
Las estrategias de tratamiento invasivo son dependientes del 
tiempo. Se recomienda que los pacientes que requieren una 
estrategia invasiva inmediata (con sospecha alta de oclusión 
coronaria aguda por la elevación persistente del segmento ST o 
equivalentes, o SCASEST con características de riesgo muy alto) 
se sometan a una coronariografía urgente lo antes posible. Para 
los pacientes con SCASEST de riesgo alto (en los que se considera 
el IAMSEST por los algoritmos de 0 h/1 h o 0 h/2 h de la ESC, con 
cambios dinámicos del segmento ST o de la onda T, con eleva-
ción transitoria del segmento ST o con una puntuación GRACE > 
140) se debe valorar la estrategia invasiva temprana (coronario-
grafía en las primeras 24 h).

5.2.1. Intervención coronaria percutánea primaria para  
el infarto de miocardio con elevación del segmento ST
Para pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST, la estra-
tegia de ICP primaria (angiografía inmediata seguida de ICP si 
está indicada) es la estrategia preferida de reperfusión, siem-
pre que pueda realizarse en el momento adecuado (en los pri-
meros 120 min desde el diagnóstico basado en el ECG inicial; 
figura 7). Datos de estudios muestran que si el retraso es simi-
lar, la ICP primaria es superior a la fibrinolisis en cuanto a la 
reducción de la mortalidad, el reinfarto no mortal y el ictus52,179. 
Sin embargo, en algunas situaciones la ICP primaria no es una 
opción inmediata y debe iniciarse la fibrinolisis como parte de 
la estrategia fármaco-invasiva, siempre que se pueda realizar 
durante las primeras 12 h desde la presentación de los sínto-
mas (véase la sección 5.3).
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No hay datos de estudios contemporáneos que informen so-
bre el límite del retraso del tratamiento en el que la ICP pierde su 
ventaja frente a la fibrinolisis. Para simplificar, se ha propuesto 
un intervalo absoluto de tiempo de 120 min desde el diagnós-
tico de IAMCEST hasta la reperfusión mediante ICP (inserción 
del catéter en la arteria relacionada con el infarto) en lugar de 
un retraso relativo de la ICP frente a la fibrinolisis. Dado que el 
intervalo de tiempo recomendado desde el diagnóstico de IAM-
CEST hasta la administración de un bolo de fibrinolíticos es de 
10 min (véase más adelante), el retraso absoluto de 120 min co-
rrespondería a un retraso relativo de la ICP en el rango de 110-120 
min. Esto corresponde al rango de tiempo identificado como el 
retraso límite por debajo del cual es preferible la ICP en estudios 
y registros antiguos176,180-184.

Para pacientes que reciben fibrinolisis, si ésta fracasa, está 
indicada la ICP de rescate (resolución del segmento ST < 50% en 

Sí No

Aparición de 
los síntomas

Modo del PCM

Localización del PCM
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terapéutica

Objetivo:
< 60 min hasta la 
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ICP primaria
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Figura 7. Modos de presentación y vías de actuación para la estrategia invasiva y la revascularización miocárdica en pacientes con IAMCEST. ECG: 
electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; PCM: primer 

contacto médico; SCA: síndrome coronario agudo; SEM: servicio de emergencias médico.

los primeros 60-90 min desde la administración de fibrinolisis) 
o en presencia de inestabilidad hemodinámica o eléctrica, em-
peoramiento de la isquemia o dolor torácico persistente184,185. 
Los pacientes en los que la fibrinolisis ha sido eficaz deben so-
meterse a una coronariografía invasiva temprana (en las pri-
meras 2-24 h desde la administración del bolo de fibrinolíticos) 
(véase la sección 5.3)186.

Los pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST que se 
presentan en un centro sin ICP deben ser trasladados inmediata-
mente a un centro con ICP (figura 7) para realizarse un ICP prima-
ria. Si esta intervención no es factible en los primeros 120 min, se 
debe administrar fibrinolisis inmediata seguida del traslado a un 
centro con ICP sin esperar a la aparición de signos de reperfusión. 
Para los pacientes que se presentan más de 12 h después de la ma-
nifestación de los síntomas, la estrategia de ICP primaria es prefe-
rible a la fibrinolisis en todos los casos.
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Figura 8. Selección de la estrategia invasiva y el tratamiento de reperfusión para pacientes con SCASEST. ECG: electrocardiograma; GRACE: Global 
Registry of Acute Coronary Events; hs-cTn: troponina cardiaca de alta sensibilidad; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento 
ST; ICP: intervención coronaria percutánea; PCM: primer contacto médico; SCA: síndrome coronario agudo; SCASEST: síndrome coronario agudo 
sin elevación del segmento ST. Esta figura resume la selección de la estrategia invasiva y reperfusión para pacientes que presentan SCA. A Criterios 

de riesgo: Para pacientes que cumplen algún criterio de SCASEST de «riesgo muy alto» se debe seguir una estrategia invasiva inmediata. Los 
factores de riesgo muy alto incluyen inestabilidad hemodinámica o shock cardiogénico, dolor torácico recurrente o refractario a tratamiento 
farmacológico, arritmias potencialmente mortales, complicaciones mecánicas del infarto de miocardio, insuficiencia cardiaca relacionada 

claramente con el SCA y cambios dinámicos recurrentes del segmento ST o la onda T, particularmente elevación intermitente del segmento ST. 
Para pacientes con SCASEST que cumplen algún criterio de «riesgo alto» (IAMSEST confirmado con base en el algoritmo de hs-cTn-de la ESC, 

SCASEST con una puntuación GRACE > 140, con cambios dinámicos del segmento ST o la onda T o elevación transitoria del segmento ST) se debe 
considerar la angiografía invasiva temprana (durante las primeras 24 h) y se debe seguir una estrategia invasiva durante la hospitalización. La 

estrategia invasiva durante el ingreso hospitalario está recomendada para pacientes con SCASEST y criterios de riesgo alto o con sospecha alta de 
angina inestable. Para algunos pacientes la estrategia invasiva selectiva puede ser una opción. Véase la tabla 4 para más información.

PCM
Paciente con síntomas de SCA y ECG compatible con SCASEST

O

Centro sin ICP

Riesgo muy altoa

Riesgo altoa

Sin riesgo alto Sin riesgo alto

Estrategia invasiva 
temprana (< 24 h) 

(Clase IIa)

Estrategia 
invasiva durante 

la hospitalización 
(Clase I)

Estrategia 
invasiva 

inmediata
(Clase I)

Estrategia 
invasiva durante 

la hospitalización
(Clase I)

Estrategia 
invasiva selectiva 

(Clase I)

Derivación de pacientes 
ingresados

(si es necesario)

Traslado inmediato

Pacientes sin características de riesgo 
alto o muy alto y un índice bajo de 

sospecha de angina inestable

Riesgo alto

• Inestabilidad hemodinámica o shock cardiogénico

• Dolor torácico persistente o recurrente refractario a tratamiento farmacológico

• Insuficiencia cardiaca aguda posiblemente secundaria a la isquemia miocárdica

• Arritmias potencialmente mortales o parada cardiaca tras la presentación

• Complicaciones mecánicas

• Cambios dinámicos en el ECG indicativos de isquemia

• Diagnóstico confirmado de IAMSEST basado en los algoritmos de la ESC

• Puntuación GRACE > 140

• Elevación transitoria del segmento ST

• Cambios dinámicos del segmento ST o de la onda T

Riesgo muy alto

Ambulancia Centro con iCP

Localización del PCM

Estratifique el riesgo 
y determine 
la estrategia
 terapéutica

Traslado temprano o derivación de 
pacientes ingresados



Guía ESC 2023 sobre el diagnóstico y tratamiento de los síndromes coronarios agudos 29

Se debe considerar la cirugía de revascularización coronaria 
(CABG) urgente para los pacientes con la arteria responsable per-
meable pero con anatomía inadecuada para la ICP y un área impor-
tante de miocardio en riesgo o en shock cardiogénico. Para pacientes 
con complicaciones mecánicas relacionadas con el infarto de mio-
cardio que requieren revascularización coronaria se recomienda la 
CABG en el momento de la reparación quirúrgica. Para pacientes 
con IAMCEST en los que ha fracasado la ICP o con una oclusión co-
ronaria aguda no tratable mediante ICP, no es frecuente la cirugía 
urgente ya que, en este contexto, los beneficios de la revasculariza-
ción quirúrgica son inciertos185,187,188. Debido a que en esta situación 
la reperfusión mediante cirugía conlleva un retraso, la probabilidad 
de salvar una cantidad suficiente de miocardio que tenga un efecto 
en el pronóstico se considera baja. Además, el riesgo quirúrgico de 
la CABG en esta situación se considera elevado.

5.2.1.1. Estrategia invasiva para el infarto de miocardio  
con elevación del segmento ST en pacientes  
con presentación tardía

Mientras que la angiografía inmediata sistemática e ICP (si está 
indicada) se asocian claramente con un beneficio clínico en los pa-
cientes que se presentan durante las primeras 12 h desde la mani-
festación de los síntomas, el valor de la estrategia sistemática de 
ICP primaria en pacientes con IAMCEST que se presentan tardía-
mente (>12 h) está menos establecido.

Un pequeño ensayo clínico que incluyó 347 pacientes con IAM-
CEST que se presentaron 12-48 h después de la manifestación de 
los síntomas y sin síntomas persistentes mostró que una estrate-
gia sistemática de ICP primaria mejoró el rescate miocárdico y la 
supervivencia a largo plazo, comparado con el tratamiento conser-
vador189,190. Esta observación está respaldada por un reciente aná-
lisis de los datos de tres estudios observacionales a nivel nacional 
del programa French Registry of Acute ST-elevation and non-ST-eleva-
tion Myocardial Infarction (FAST-MI), que mostraron una reducción 
significativa de la tasa de muerte por cualquier causa al mes (2,1% 
frente al 7,2%) y después de un seguimiento medio de 58 meses 
(30,4% frente al 78,7%) con una estrategia invasiva comparada con 
tratamiento conservador191. Sin embargo, en pacientes estables con 
oclusión persistente de la arteria responsable 3-28 días después del 
IAM incluidos en el estudio OAT (n = 2166) no se observó un benefi-
cio clínico en el grupo asignado a ICP sistemática y tratamiento far-
macológico comparado con el tratamiento farmacológico solo192,193. 
Un metanálisis de estudios que evaluaron si la recanalización tardía 
de arterias responsables ocluidas es beneficiosa no mostró ningún 
beneficio de la reperfusión194. Por lo tanto, no está indicada la ICP 
sistemática de una arteria responsable ocluida en pacientes con 
IAMCEST que se presentan > 48 h después de la aparición de los 
síntomas y sin síntomas persistentes192,193. Estos pacientes deben 
recibir un tratamiento similar a los pacientes con una oclusión total 
crónica según la GPC de la ESC sobre el diagnóstico y el tratamiento 
de los síndromes coronarios crónicos195.

5.2.2. Estrategia invasiva inmediata para el síndrome 
coronario agudo sin elevación del segmento ST
La estrategia invasiva inmediata consiste en una angiografía ur-
gente (lo antes posible) e ICP si está indicada. Esta estrategia está 
recomendada para pacientes con un diagnóstico inicial de SCA-
SEST y cualquiera de los siguientes factores de riesgo muy alto: 

 ʟ Inestabilidad hemodinámica o shock cardiogénico
 ʟ Dolor torácico persistente o recurrente refractario a trata-

miento farmacológico
 ʟ Insuficiencia cardiaca aguda potencialmente secundaria a is-

quemia miocárdica en evolución.
 ʟ Arritmias potencialmente mortales o parada cardiaca des-

pués de la presentación
 ʟ Complicaciones mecánicas
 ʟ Cambios dinámicos recurrentes en el ECG indicativos de is-

quemia (particularmente con elevación intermitente del seg-
mento ST)

5.2.3. Estrategia invasiva sistemática frente 
a una estrategia selectiva
Está recomendada una estrategia invasiva sistemática para los 
pacientes con diagnóstico confirmado de IAMSEST o con un diag-
nóstico inicial de SCASEST y sospecha alta de angina inestable. Se 
han desarrollado varios estudios que incluyeron pacientes con un 
diagnóstico inicial de SCASEST que compararon estrategias invasi-
vas sistemáticas frente a estrategias selectivas y sus resultados fue-
ron analizados en varios metanálisis196-200. La evidencia disponible 
indica que una estrategia invasiva sistemática no reduce el riesgo 
de mortalidad por cualquier causa en todos los pacientes con SCA-
SEST, pero reduce el riesgo de variables isquémicas compuestas, 
particularmente en pacientes con riesgo alto. La estrategia invasiva 
sistemática puede aumentar el riesgo de complicaciones peripro-
cedimiento y el riesgo hemorrágico. No obstante, la mayoría de la 
evidencia disponible se basa en estudios clínicos antiguos que se 
desarrollaron antes de la implementación de avances importan-
tes en las ICP, incluido el acceso radial, el implante de stents farma-
coactivos modernos, revascularización completa en la enfermedad 
multivaso, avances en el tratamiento farmacológico coadyuvante y 
determinaciones contemporáneas de biomarcadores. 

5.2.3.1. Estrategia invasiva temprana frente a una estrategia 
tardía para el síndrome coronario agudo sin elevación  
del segmento ST

La estrategia invasiva temprana consiste en una angiografía in-
vasiva sistemática e ICP si está indicada durante las primeras 24 
h tras la presentación. Esta estrategia debe considerarse para los 
pacientes con un diagnóstico inicial de SCASEST y cualquiera de 
los siguientes factores de riesgo alto:

 ʟ Diagnóstico confirmado de IAMSEST con base en algoritmos 
de la ESC que usan la determinación de hs-cTn

 ʟ Cambios dinámicos del segmento ST o de la onda T
 ʟ Elevación transitoria del segmento ST
 ʟ Una puntuación GRACE > 140

En varios metanálisis se reunieron los datos de estudios clíni-
cos que evaluaron distintos intervalos de tiempo hasta la angio-
grafía invasiva en pacientes con SCASEST. En ninguno de estos 
estudios se observó la superioridad de la estrategia invasiva tem-
prana comparada con una estrategia invasiva sistemática en re-
lación a la muerte y al infarto de miocardio no mortal, aunque la 
estrategia invasiva temprana se asoció con menos riesgo de isque-
mia recurrente o refractaria y con una menor duración de la estan-
cia en el hospital201-203. Un metanálisis colaborativo que comparó 
una estrategia invasiva temprana frente a una tardía usando un 
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enfoque modificado de los datos de pacientes individuales no en-
contró ninguna diferencia en la mortalidad total, aunque observó 
un beneficio en cuanto a la supervivencia en pacientes de riesgo 
alto, incluidos los pacientes con una puntuación GRACE > 140 y 
aquellos con determinaciones positivas de troponina, aunque las 
pruebas de interacción no fueron concluyentes202. El metanálisis 
más grande realizado hasta la fecha (17 ECDA, > 10.000 pacientes) 
comunicó que en todos los pacientes con SCASEST, la angiogra-
fía invasiva temprana solo redujo significativamente el riesgo 
de isquemia recurrente y la duración de la hospitalización, sin 
reducciones significativas en la mortalidad por cualquier causa, 
infarto de miocardio, hospitalización por insuficiencia cardiaca 
o repetición de la revascularización203. La mayor limitación para 
la interpretación de los metanálisis de estos estudios es la varia-
bilidad de los intervalos de tiempo hasta la angiografía invasiva 
en cada estudio: mientras que la angiografía invasiva se realizó 
prácticamente siempre en las primeras 24 h desde la asigna-
ción a los grupos de estrategia invasiva temprana, el intervalo 
de tiempo desde la aleatorización hasta la angiografía fue he-
terogéneo en los grupos asignados a la estrategia tardía. En nu-
merosos estudios la angiografía tardía se realizó en las primeras 
24 h desde la aleatorización (aunque más tarde que en el grupo 
asignado a angiografía temprana del mismo estudio). Por otra 
parte, el diagnóstico de IAMSEST no se basó en los algoritmos 
actuales de hs-cTn recomendados por la ESC. Además, no hay 
estudios que evalúen el valor de la puntuación GRACE > 140 para 
decidir el momento de la angiografía invasiva y la revasculariza-
ción en la era de la determinación de hs-cTn para el diagnóstico 
del IAMSEST. El material adicional proporciona más información 
sobre la interacción entre los efectos del tratamiento según la 
escala GRACE y sus componentes en estudios individuales. Los 
datos de estudios observacionales concuerdan con los datos de 
estudios clínicos en que no hay evidencia clara del beneficio de la 
angiografía invasiva temprana frente a la tardía204.

Para pacientes sin características de riesgo muy alto o alto y un 
índice bajo de sospecha de SCASEST se recomienda una estrategia 
invasiva selectiva después de realizar pruebas de isquemia o de-
tectar enfermedad coronaria obstructiva mediante angio-TAC co-
ronario. En estos pacientes se debe seguir las recomendaciones de 
la GPC de la ESC sobre el diagnóstico y tratamiento de los síndro-
mes coronarios crónicos195. La estrategia invasiva selectiva tam-
bién está indicada para pacientes con IAMSEST o angina inestable 
que no son buenos candidatos para una coronariografía invasiva.

5.2.4. Resumen de las estrategias invasivas para  
los pacientes con síndrome coronario agudo sin  
elevación del segmento ST
En resumen, los pacientes con SCASEST y riesgo muy alto requie-
ren una estrategia invasiva inmediata con coronariografía urgen-
te e ICP si está indicada. Para los pacientes con SCASEST y riesgo 
alto se recomienda una estrategia invasiva durante el ingreso y se 
debe valorar la necesidad de una estrategia invasiva temprana (en 
las primeras 24 h). Para los pacientes que no cumplen los criterios 
de riesgo muy alto o alto (generalmente pacientes con sospecha 
clínica de SCASEST sin elevación de troponinas o pacientes con 
elevación de troponinas que no cumplen los criterios de infarto de 
miocardio), la estrategia de actuación debe ajustarse al grado de 
sospecha clínica. Para pacientes con un índice alto de sospecha de 

angina inestable se recomienda una estrategia invasiva durante la 
hospitalización. Por otra parte, para los pacientes con un índice bajo 
de sospecha clínica se recomienda una estrategia invasiva selectiva. 

5.3. Fibrinolisis y estrategia fármaco-invasiva  
para pacientes con infarto de miocardio  
con elevación del segmento ST

5.3.1. Beneficio e indicación de la fibrinolisis
La fibrinolisis es una estrategia importante de reperfusión para 
pacientes con IAMCEST que se presentan en las primeras 12 h de la 
manifestación de los síntomas cuando la ICP primaria no se puede 
llevar a cabo en un intervalo de tiempo adecuado. La fibrinolisis pre-
vino 30 muertes prematuras por 1.000 pacientes tratados en las pri-
meras 6 h tras la presentación de los síntomas205. El mayor beneficio 
absoluto se observa en pacientes con el riesgo más alto, incluidos 
los pacientes ancianos. El éxito de la reperfusión se asocia general-
mente con una mejoría significativa de los síntomas isquémicos, 
una resolución del segmento ST ≥ 50% y estabilidad hemodinámi-
ca. Las dosis de los fármacos fibrinolíticos y del tratamiento anti-
trombótico concomitante se recogen en el documento Fibrinolysis 
and Pharmaco-invasive Strategy (sección 6.3. del material adicional). 

5.3.1.1. Fibrinolisis prehospitalaria

Cuando personal médico o paramédico entrenado puede interpre-
tar el ECG en el lugar de atención o transmitir el ECG para la inter-
pretación remota, se recomienda iniciar la fibrinolisis en el contexto 
prehospitalario. Los fármacos específicos de la fibrina (tenectepla-
sa, alteplasa o reteplasa) son los preferidos. El objetivo es iniciar el 
tratamiento fibrinolítico en los primeros 10 min del diagnóstico de 
IAMCEST y no debe retrasarse su administración en espera de los 
resultados de las concentraciones de biomarcadores cardiacos. En 
un metanálisis de seis estudios aleatorizados (n = 6434), la fibrino-
lisis prehospitalaria comparada con la fibrinolisis en el hospital re-
dujo la mortalidad temprana en un 17%, particularmente cuando 
se administró en las primeras 2 h tras la presentación de los sínto-
mas51,206. Estos datos y otros más recientes respaldan el inicio del 
tratamiento fibrinolítico cuando está indicada la estrategia de re-
perfusión145,207-209. El estudio STREAM demostró que una estrategia 
de fibrinolisis prehospitalaria seguida de ICP temprana se asoció con 
resultados similares al traslado para ICP primaria de pacientes con 
IAMCEST que se presentaban durante las primeras 3 h de la apari-
ción de los síntomas que no podían someterse a una ICP primaria 
en la primera hora del PCM, aunque se observó un ligero exceso de 
hemorragia intracraneal en el grupo asignado a la estrategia de in-
vestigación184,210. Este exceso de hemorragia intracraneal se mitigó 
reduciendo a la mitad la dosis de tenecteplasa en pacientes > 75 años.

5.3.1.2. Angiografía e intervención coronaria percutánea  
tras la fibrinolisis (estrategia fármaco-invasiva)

Se recomienda el traslado de los pacientes a un centro de ICP in-
mediatamente después de iniciarse el tratamiento fibrinolítico 
(figura 7). En caso de fracaso de la fibrinolisis o evidencia de re-
oclusión o reinfarto con recurrencia de la elevación del segmento 
ST está indicada la angiografía inmediata y la ICP de rescate185,211. 
En este contexto no es beneficioso y no está recomendado repetir 
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el tratamiento fibrinolítico185. Incluso cuando sea probable la efi-
cacia de la fibrinolisis (resolución del segmento ST > 50% a los 60-
90 min, arritmia típica de la reperfusión y desaparición del dolor 
torácico) está recomendada la angiografía temprana sistemática 
(en las primeras 2-24 h). Varios estudios aleatorizados muestran 
que la angiografía temprana sistemática seguida de ICP (si está 
indicada) después de la fibrinolisis redujo las tasas de reinfarto e 
isquemia recurrente, comparado con una estrategia de «espera vi-
gilante» (la angiografía y la revascularización solo se realizaron en 
pacientes con isquemia grave espontánea o inducida o disfunción 
del VI, o en pacientes con una prueba ambulatoria positiva de is-
quemia)186,209,212-215. Un metanálisis en red que incluyó 15.357 pacien-
tes con IAMCEST tratados con fibrinolisis (n = 4212), ICP primaria (n 
= 6139) o fibrinolisis seguida de ICP sistemática inmediata o tem-
prana (n = 5006) investigó si los pacientes con IAMCEST deben ser 
trasladados inmediatamente a un centro con ICP (definida como 
ICP facilitada) o durante el primer día (< 24 h, definida como es-
trategia fármaco-invasiva)209. En segundo lugar, después de la ICP 
primaria, la estrategia fármaco-invasiva fue la más favorable, con 
un odds ratio de 0,79 para la mortalidad (IC95%, 0,59-1,08) compa-
rada con el tratamiento fibrinolítico convencional. Estos resulta-
dos avalan la seguridad del traslado de los pacientes con IAMCEST 
a un centro con ICP para realizar una angiografía en las primeras 
2-24 h. El beneficio de la ICP sistemática temprana tras la fibrino-
lisis se demostró sin un aumento de riesgo de eventos adversos 
(ictus o hemorragia mayor) en todo el espectro de los grupos de 
pacientes investigados209,216. Por lo tanto, la angiografía temprana 
seguida de ICP si está indicada, está recomendada como la prác-
tica estándar tras el éxito de la fibrinolisis (figura 7). Estudios ob-
servacionales de datos de registros aportan también evidencia a 
favor del uso de la estrategia fármaco-invasiva130.

El intervalo óptimo de tiempo entre la fibrinolisis eficaz y la 
ICP no se ha establecido claramente; en los estudios realizados ha 
habido una amplia variación de este intervalo de tiempo con un 
rango medio de 1,3 a 17 h184,185,206,215,217. Con base en estos datos, se 
recomienda una ventana de tiempo de 2-24 h entre la fibrinolisis 
eficaz y la ICP.

5.3.1.2.1. Comparación de fármacos fibrinolíticos. La sección 6.3.1 del 
material adicional proporciona datos comparativos de fármacos 
fibrinolíticos. 

5.3.1.2.2. Riesgos y contraindicaciones de la fibrinolisis. En la sección 
6.3.2 del material adicional se puede consultar los riesgos y con-
traindicaciones de la fibrinolisis.

5.4. Pacientes que no reciben tratamiento  
de reperfusión
La atención de los pacientes con SCA que no se someten a tra-
tamiento de reperfusión se trata en la sección 5.2 del material 
adicional.

5.4.1. Pacientes que no son candidatos  
a coronariografía invasiva
La información sobre la atención de los pacientes con SCASEST 
que no son candidatos a coronariografía invasiva se encuentra en 
la sección 5.2.1 del material adicional.

5.4.2. Pacientes con enfermedad coronaria  
no tratable mediante revascularización
La información sobre la atención de los pacientes con SCA y enfer-
medad arterial coronaria no tratable mediante revascularización 
se encuentra en la sección 5.2.2 del material adicional.

Recomendaciones – tabla 4. Recomendaciones sobre el tratamiento 
de reperfusión y el momento para la estrategia invasiva

Recomendaciones Clasea Nivelb

Recomendaciones sobre el tratamiento de reperfusión para pacientes 
con IAMCEST

Está recomendado el tratamiento de reperfusión 
para todos los pacientes con un diagnóstico inicial 
de IAMCEST (elevación persistente del segmento ST 
o equivalentesc) y síntomas de isquemia de ≤ 12 h de 
duración51,182

I A

Se recomienda una estrategia de ICP primaria en 
lugar de fibrinolisis si el tiempo estimado desde el 
diagnóstico hasta la ICP es < 120 min52,218,219

I A

Si la ICP primaria no puede realizarse en un intervalo 
de tiempo adecuado (< 120 min) en pacientes con 
un diagnóstico inicial de IAMCEST se recomienda el 
tratamiento fibrinolítico en las primeras 12 h tras la 
presentación de los síntomas, siempre que no haya 
contraindicaciones176,183

I A

La ICP de rescate está recomendada después de la 
fibrinolisis fallida (resolución del segmento ST < 50% 
en los primeros 60-90 min tras la administración 
de fibrinolisis) o en presencia de inestabilidad 
hemodinámica o eléctrica, empeoramiento de la 
isquemia o dolor torácico persistente184,185

I A

Para pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST 
y un intervalo de tiempo > 12 h tras la manifestación 
de los síntomas se recomienda la ICP primaria 
en caso de presencia de síntomas indicativos de 
isquemia, inestabilidad hemodinámica o arritmias 
potencialmente mortales220

I C

Se debe considerar la ICP primaria sistemática para 
pacientes con IAMCEST con presentación tardía (12-
48 h) después de la aparición de los síntomas189-191,221

IIa B

La ICP sistemática de una arteria responsable 
ocluida no está recomendada para los pacientes 
con IAMCEST que se presentan > 48 h después de 
la aparición de los síntomas y no tienen síntomas 
persistentes189,192,193

III A

Traslado e intervenciones tras la fibrinolisis

Se recomienda el traslado de los pacientes a un 
centro con ICP inmediatamente después de la 
administración de fibrinolisis184-186,212,213,222-224

I A

La angiografía urgente seguida de ICP de la arteria 
responsable (si está indicada) está recomendada 
para los pacientes con insuficiencia cardiaca 
persistente o de nueva aparición o en shock tras la 
administración de fibrinolisis185,225

I A

La angiografía seguida de ICP de la arteria 
responsable (si está indicada) se recomienda entre 2 
y 24 h después de la fibrinolisis fallida186,212,213,217,224

I A

Continúa
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Estrategia invasiva en los SCASEST

Se recomienda una estrategia invasiva durante el 
ingreso hospitalario para pacientes con SCASEST y 
criterios de riesgo alto o un índice alto de sospecha 
de angina inestable196-200

I A

Se recomienda una estrategia invasiva selectiva para 
pacientes sin criterios de riesgo muy alto o alto y con 
un índice bajo de sospecha de SCASEST196-200

I A

Se recomienda una estrategia invasiva inmediata 
para los pacientes con un diagnóstico inicial de 
SCASEST y al menos uno de los siguientes criterios de 
riesgo muy alto:
• Inestabilidad hemodinámica o shock cardiogénico
• Dolor torácico recurrente o refractario a 

tratamiento farmacológico
• Arritmias potencialmente mortales que ocurren 

durante la hospitalización
• Complicaciones mecánicas del infarto de miocardio
• Insuficiencia cardiaca aguda presumiblemente 

secundarias a isquemia miocárdica en evolución
• Cambios dinámicos recurrentes del segmento 

ST o la onda T, particularmente la elevación 
intermitente del segmento ST

I C

Debe considerarse una estrategia invasiva temprana 
(primeras 24 h) para pacientes con al menos uno de 
los siguientes criterios de riesgo alto:
• Diagnóstico confirmado de IAMSEST basado en los 

algoritmos de hs-cTn recomendados por la ESC
• Cambios dinámicos del segmento ST o la onda T
• Elevación transitoria del segmento ST
• Puntuación GRACE > 140202,226-230

IIa A

ECG: electrocardiograma; ESC: Sociedad Europea de Cardiología; GRACE: 
Global Registry of Acute Coronary Events; hs-cTn: troponina cardiaca de alta 
sensibilidad; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del 
segmento ST; IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del 
segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; IAM: infarto de 
miocardio; SCA: síndrome coronario agudo; SCASEST: síndrome coronario 
agudo sin elevación del segmento ST.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cLos equivalentes a la elevación del segmento ST se describen en la figura S2 
del material adicional.

6. TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO

El tratamiento antitrombótico es un componente importante 
del tratamiento de todos los pacientes con SCA. La elección del 
fármaco, la combinación de fármacos, el momento de inicio y la 
duración dependen de factores relacionados con los pacientes y 
los procedimientos. Las decisiones sobre el tratamiento se deben 
tomar sopesando los beneficios del tratamiento antitrombótico 
frente al riesgo hemorrágico, incluida la hemorragia mayor po-
tencialmente mortal231,232. Los anticoagulantes y antiagregantes 
recomendados y su régimen de dosis (durante y después de un 
SCA) se resumen en la tabla 6 y en la figura 9.

6.1. Tratamiento antiagregante en la fase aguda

6.1.1. Tratamiento antiagregante oral
Los fármacos antiagregantes tienen un papel fundamental 
en el tratamiento de los SCA durante la fase aguda. La tabla 

6 resume el régimen de dosis de los fármacos antiagregantes 
orales e intravenosos disponibles. En la elección del régimen 
antiagregante se debe tener en cuenta el riesgo hemorrágico 
de los pacientes. La Academic Research Consortium on High Ble-
eding Risk (ARC-HBR) ha descrito los factores asociados a un 
riesgo hemorrágico alto233. La presencia de un factor mayor o 
dos factores menores de la ARC-HBR indica un riesgo hemorrá-
gico alto. Hay que señalar que la presencia de múltiples facto-
res de riesgo mayores se asocia con un aumento progresivo del 
riesgo hemorrágico234.

El tratamiento con aspirina se inicia con una dosis de carga lo 
antes posible, seguida del tratamiento de mantenimiento (tabla 
6)235. La evidencia actual apoya el tratamiento con una dosis de 
mantenimiento de aspirina de 75-100 mg una vez al día236,237.

Con base en los resultados de los estudios PLATO y TRI-
TON-TIMI 38 se recomienda el tratamiento antiagregante doble 
(DAPT) con aspirina y un inhibidor potente del P2Y12 (prasugrel o 
ticagrelor) como estrategia antiagregante estándar para los pa-
cientes con SCA238,239. El clopidogrel, que se caracteriza por una 
inhibición plaquetaria menos efectiva y más variable, solo debe 
usarse en caso de que el prasugrel o el ticagrelor estén contra-
indicados o no estén disponibles, o para algunos pacientes con 
riesgo hemorrágico alto (p. ej., con ≥ 1 factor mayor de riesgo 
o ≥ 2 factores menores de riesgo de la clasificación de la ARC-
HBR)233,240-242. El uso de clopidogrel puede considerarse para pa-
cientes de edad avanzada (≥ 70 años)242,243.

El prasugrel podría ser preferible al ticagrelor para pacientes 
con SCA que van a someterse a una ICP. El estudio ISAR-REACT 5 
es la mayor comparación directa del DAPT durante un año con 
prasugrel frente a ticagrelor en pacientes con SCA programados 
para evaluación invasiva, de los que más del 80% se sometieron 
a una ICP244. Una estrategia de tratamiento con prasugrel (dosis 
de carga administrada lo antes posible tras la asignación aleato-
ria a los pacientes sometidos a ICP primaria y tras la evaluación 
de la anatomía coronaria en pacientes con SCASEST) frente a 
ticagrelor (dosis de carga administrada lo antes posible tras la 
asignación aleatoria en todos los casos) redujo significativamen-
te el criterio de valoración compuesto de muerte, infarto de mio-
cardio o ictus (6,9% frente al 9,3%, P = 0,006), sin un aumento de 
las complicaciones hemorrágicas (4,8% frente al 5,4%, P = 0,46). 
Las limitaciones del estudio incluyen el diseño sin enmascara-
miento y los datos limitados de pacientes que recibieron trata-
miento farmacológico o derivados a cirugía de revascularización 
coronaria (CABG).

6.1.2. Tiempo de administración de la dosis oral de carga 
del tratamiento antiagregante
La aspirina y los inhibidores del P2Y12 alcanzan la inhibición pla-
quetaria más rápidamente después de una dosis oral de carga. El 
pretratamiento consiste en una estrategia en la que el fármaco 
antiagregante, normalmente un inhibidor del P2Y12, se administra 
antes de la coronariografía y, por tanto, antes de conocerse la ana-
tomía coronaria. Aunque se han propuesto hipótesis sobre el be-
neficio potencial del pretratamiento en el contexto de los SCA, no 
hay estudios a gran escala que apoyen el pretratamiento rutinario 
con inhibidores del P2Y12. Las precauciones relativas al pretrata-
miento pueden ser especialmente relevantes en pacientes con 
riesgo hemorrágico alto (p. ej., pacientes tratados con anticoagu-
lantes orales). 
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Tabla 6. Régimen de dosis del tratamiento antiagregante y anticoagulante para pacientes con síndrome coronario agudo

1. Antiagregantes plaquetarios

Aspirina Dosis oral de carga de 150-300 mg o 75-250 mg i.v. si no es posible la ingestión, seguida de dosis de mantenimiento de 75-100 mg una vez 
al día; no es necesario ajustar la dosis para los pacientes con ERC 

Inhibidores del P2Y12 (por vía oral o intravenosa)

Clopidogrel
Dosis oral de carga de 300-600 mg, seguida de dosis de mantenimiento de 75 mg una vez al día; no es necesario ajustar la dosis para los 
pacientes con ERC.
Fibrinolisis: en el momento de la fibrinolisis administrar una dosis inicial de 300 mg (75 mg para pacientes > 75 años).

Prasugrel

Dosis oral de carga de 60 mg, seguida de dosis de mantenimiento de 10 mg una vez al día. Para pacientes con un peso corporal < 60 kg, se 
recomienda una dosis de mantenimiento de 5 mg una vez al día. Para pacientes de edad ≥75 años es necesario tomar precauciones, pero 
si el tratamiento con prasugrel se considera necesario se administrarán dosis de mantenimiento de 5 mg una vez al día. No es necesario 
ajustar la dosis para los pacientes con ERC. El ictus previo es una contraindicación para el prasugrel.

Ticagrelor Dosis oral de carga de 180 mg, seguida de dosis de mantenimiento de 90 mg 2 veces al día; no es necesario ajustar la dosis para los 
pacientes con ERC.

Cangrelor

Bolo intravenoso de 30 mcg/kg seguido de infusión de 4 mcg/kg/min durante al menos 2 h o mientras dure el procedimiento (lo que sea 
más largo). 
En la transición del cangrelor a una tienopiridina, esta debe administrarse inmediatamente después de la suspensión del cangrelor con 
una dosis oral de carga de 600 mg de clopidogrel o 60 mg de prasugrel; para evitar la interacción entre fármacos, el prasugrel puede 
administrarse 30 min antes de la suspensión de la infusión de cangrelor. El ticagrelor (dosis de carga de 180 mg) debe administrarse en el 
momento de la ICP para minimizar la falta potencial de inhibición plaquetaria durante la fase de transición.

Inhibidores de la GP IIb/IIIa (por vía intravenosa)

Eptifibatida

Bolo i.v. doble de 180 mcg/kg (administrado en intervalos de 10 min) seguido de infusión de 2,0 mcg/kg/min durante un máximo de 18 h.
Para un AclCr de 30-50 ml/min: primero un bolo i.v. de carga de 180 mcg/kg (máx. 22,6 mg); infusión de mantenimiento de 1 mcg/kg/min 
(máx. 7,5 mg/h). En caso de ICP, se debe administrar un segundo bolo i.v. de 180 mcg/kg (máx. 22,6 mg) a intervalos de 10 min tras el primer 
bolo. Está contraindicado para pacientes con enfermedad renal en fase terminal y con hemorragia intracraneal previa, ictus isquémico en 
los últimos 30 días, fibrinolisis o recuento plaquetario < 100.000/mm3.

Tirofibán

Bolo i.v. de 25 mcg/kg durante 3 min seguido de infusión de 0,15 mcg/kg/min durante un máximo de 18 h.
Para un AclCr ≤ 60 ml/min: bolo i.v. de carga de 25 mcg/kg durante 5 min seguido de infusión de mantenimiento de 0,075 mcg/kg/min 
durante un máximo de 18 h. Está contraindicado para pacientes con hemorragia intracraneal previa, ictus isquémico en los últimos 30 
días, fibrinolisis o recuento plaquetario < 100.000/mm3.

II. Fármacos anticoagulantes

HNF Tratamiento inicial: bolo i.v. de 70-100 U/kg seguido de infusión i.v. ajustada para alcanzar un aPTT de 60-80 s.
Durante la ICP: bolo i.v. de 70-100 U/kg o según el aCT en caso de pretratamiento con HNF. 

Enoxaparina

Tratamiento inicial del SCA: 1 mg/kg dos veces al día por vía subcutánea durante un mínimo de 2 días y mantenido hasta la estabilización 
clínica. Para pacientes con un AclCr inferior a 30 ml/min (ecuación de Cockcroft–Gault), la dosis de enoxaparina debe reducirse a 1 mg/ kg 
una vez al día.
Durante la ICP: para pacientes que recibieron la última dosis de enoxaparina menos de 8 h antes de la dilatación del balón no es necesaria 
una dosis adicional. Si la última administración subcutánea se administró más de 8 horas antes de la dilatación del balón se debe 
administrar un bolo i.v. de 0,3 mg/kg de enoxaparina sódica.

Bivalirudina Durante la ICP primaria: bolo i.v. de 0,75 mg/kg seguido de infusión i.v. de 1,75 mg/kg/h durante un máximo de 4 h tras el procedimiento.
Para pacientes con un AclCr inferior a 30 ml/min (ecuación de Cockcroft–Gault) se debe reducir la dosis de mantenimiento a 1 mg/kg/h.

Fondaparinux
Tratamiento inicial: 2,5 mg/día por vía subcutánea.
Durante la ICP: se recomienda un único bolo de HNF.
Evite el uso de fondaparinux en caso de un AclCr < 20 ml/min.

AclCr: aclaramiento de creatinina; aCT: tiempo de coagulación activado; aPPT: tiempo de tromboplastina parcial activado; ERC: enfermedad renal crónica; 
HNF: heparina no fraccionada; i.v.: intravenoso; ICP: intervención coronaria percutánea; SCA: síndrome coronario agudo. 
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Figura 9. Tratamientos antitrombóticos en el síndrome coronario agudo: objetivos farmacológicos. ADP: adenosina difosfato; FVIIa: factor VIIa; 
FXa: factor Xa; GP: glicoproteína; HNF: heparina no fraccionada; TF: factor tisular; TxA2: tromboxano A2. Los fármacos de administración oral se 

muestran en color azul y los de administración preferiblemente parenteral en color rojo.
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6.1.2.1. Pretratamiento de los pacientes con sospecha  
de infarto de miocardio con elevación del segmento ST

El estudio ATLANTIC es el único estudio aleatorizado que evaluó la 
eficacia y la seguridad de distintos momentos de inicio del trata-
miento con inhibidores del P2Y12 para pacientes con un diagnósti-
co inicial de IAMCEST sometidos a ICP primaria245. En este estudio 
los pacientes se asignaron aleatoriamente a recibir una dosis de 
carga de ticagrelor durante el traslado a un centro de ICP primaria 
o inmediatamente antes de la angiografía245. La diferencia media 
de la administración de la dosis de carga del inhibidor del P2Y12 
entre las dos estrategias de tratamiento fue de 31 min. La estra-
tegia de pretratamiento no logró cumplir el criterio de valoración 
preespecificado de resolución de la elevación del segmento ST o 
flujo TIMI antes de la intervención. Las tasas de complicaciones 
hemorrágicas mayores o menores fueron idénticas en ambos bra-
zos de tratamiento. Estos resultados concuerdan con los datos de 
la práctica clínica real recabados en el registro SWEDEHEART que 
incluyó pacientes con IAMCEST246. El pretratamiento con prasu-
grel no se ha investigado directamente en pacientes con IAMCEST.

6.1.2.2. Pretratamiento de los pacientes con síndrome 
coronario agudo sin elevación del segmento ST

El estudio ACCOAST no solo demostró que el pretratamiento con 
prasugrel no aportó ningún beneficio en cuanto a los eventos is-
quémicos sino que también demostró un aumento significativo 
del riesgo hemorrágico247. En este estudio, el tiempo medio desde 
la primera dosis de carga hasta el inicio de la coronariografía en el 
grupo de pretratamiento fue de 4,4 h. Con respecto al ticagrelor, el 
estudio ISAR-REACT 5 mostró que el pretratamiento rutinario con 
ticagrelor fue inferior a la estrategia de pretratamiento con pra-
sugrel en la que la dosis de carga se retrasó en los pacientes con 
SCASEST244. En el estudio DUBIUS también se intentó investigar 
esta cuestión pero se interrumpió prematuramente por futilidad 
ya que no se observó ninguna diferencia entre la administración 
de inhibidores orales del P2Y12 antes o después de la estrategia 
invasiva en pacientes con SCASEST (IAMSEST o angina inestable) 
programados para coronariografía en las primeras 72 h tras el in-
greso en el hospital248.

6.1.2.3. Resumen de las estrategias de pretratamiento

Para pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST que se so-
meten a una ICP primaria se puede considerar el pretratamiento 
con un inhibidor del P2Y12

245. Para pacientes con un diagnóstico 
inicial de SCASEST no se recomienda el pretratamiento con un in-
hibidor del P2Y12 antes de conocer la anatomía coronaria en aque-
llos que se prevé una estrategia invasiva temprana (< 24 h)244,245,247. 
Para pacientes con un diagnóstico inicial de SCASEST cuando se 
prevé un retraso hasta el inicio de la angiografía invasiva (> 24 
h) se puede considerar el pretratamiento con inhibidor del P2Y12 
dependiendo del riesgo hemorrágico del paciente. Para todos los 
pacientes con SCA que se someten a una ICP y no recibieron pre-
tratamiento con un inhibidor del P2Y12 se recomienda administrar 
una dosis de carga en el momento de la ICP. 

6.1.3. Antiagregantes intravenosos
Entre los fármacos antiagregantes intravenosos que se emplean 
en la fase periprocedimiento se incluyen los inhibidores del P2Y12 

(cangrelor) y los inhibidores de la glicoproteína (GP) IIb/IIIa (eptifi-
batida y tirofibán). La mayoría de los estudios que evaluaron el uso 
de inhibidores de la GP IIb/IIIa para pacientes con SCA tratados con 
ICP son anteriores a la era del DAPT sistemático, en particular, del 
inicio temprano del DAPT con una dosis de carga de un inhibidor 
potente del P2Y12

249,250. No hay datos suficientes que demuestren 
un beneficio adicional del uso rutinario de inhibidores de la GP IIb/
IIIa en pacientes con SCA programados para coronariografía. Sin 
embargo, se debe considerar su uso como tratamiento de rescate 
cuando hay evidencia de no reflujo o una complicación trombóti-
ca durante la ICP. Otro uso potencial de los inhibidores de la GP IIb/
IIIa es en el contexto de pacientes de riesgo alto que se someten a 
un ICP y no han recibido pretratamiento con un inhibidor del P2Y12.

El cangrelor es un inhibidor directo del P2Y12, reversible y de 
acción rápida, que ha sido comparado frente a clopidogrel en es-
tudios clínicos de pacientes con síndrome coronario crónico o agu-
do, con administración antes de la ICP (CHAMPION PCI) o después 
de la ICP (CHAMPION PLATFORM y CHAMPION PHOENIX)251-253. 
Un metanálisis de estos estudios mostró que el beneficio del can-
grelor con respeto a eventos isquémicos graves se contrarrestó 
con un aumento de complicaciones hemorrágicas menores254. Es 
importante señalar también que este beneficio del cangrelor se 
atenuó en el estudio CHAMPION PCI con la administración previa 
de clopidogrel y los datos sobre su uso combinado con ticagrelor o 
prasugrel son limitados. Dada su eficacia probada para la preven-
ción de la trombosis del stent durante y después del procedimien-
to en pacientes que reciben por primera vez tratamiento con un 
inhibidor del P2Y12, se puede considerar el uso de cangrelor caso a 
caso en este tipo de pacientes con SCA que se someten a una ICP, 
incluidos los pacientes a los que no se puede administrar trata-
miento oral en el contexto de la ICP urgente (p. ej., pacientes en 
shock cardiogénico o con ventilación mecánica).

6.2. Tratamiento anticoagulante en la fase aguda
La anticoagulación es un componente importante del tratamien-
to inicial de los SCA y del tratamiento periprocedimiento de los 
pacientes con SCA asignados a una estrategia invasiva. Por ello, 
se recomienda la anticoagulación parenteral para todos los pa-
cientes con SCA desde el momento del diagnóstico255. La tabla 6 
recoge los fármacos anticoagulantes más relevantes y su régimen 
de dosis para pacientes con SCA. 

En general se debe evitar el cambio de anticoagulantes en 
pacientes con SCA (especialmente entre heparina no fraccionada 
[HNF] y heparina de bajo peso molecular [HBPM]), excepto cuan-
do se añade HNF a fondaparinux para pacientes que presentan 
SCASEST y se someten a una ICP tras un periodo de tratamiento 
con fondaparinux (véase más abajo para más detalles)256,257. Los 
anticoagulantes se deben suspender inmediatamente después de 
la ICP, excepto en contextos clínicos específicos como la presencia 
confirmada de aneurisma VI con formación de trombos o fibrila-
ción auricular que requiere anticoagulación. Además, en cuanto a 
la bivalirudina para pacientes con IAMCEST que se someten a una 
ICP, se recomienda administrar una dosis completa después de la 
infusión administrada durante el procedimiento.

En esta sección de la guía se resumen las recomendaciones 
sobre el tratamiento anticoagulante en la fase aguda de los pa-
cientes con IAMCEST que se someten a una ICP primaria y de 
los pacientes con SCASEST sometidos a coronariografía (e ICP si 
está indicada).



Guía ESC 2023 sobre el diagnóstico y tratamiento de los síndromes coronarios agudos 36

6.2.1. Anticoagulación en pacientes con infarto de 
miocardio con elevación del segmento ST sometidos  
a una intervención coronaria percutánea primaria
Dado su perfil favorable de riesgo/beneficio la heparina no frac-
cionada es el tratamiento estándar para pacientes con IAMCEST 
que se someten a una ICP primaria. En estos pacientes se debe ad-
ministrar la anticoagulación durante el procedimiento invasivo. 
No se dispone de datos rigurosos sobre el beneficio de administrar 
anticoagulantes con más antelación a los pacientes que se some-
ten a ICP primaria.

Las alternativas a la HNF que se deben considerar para pacien-
tes con IAMCEST sometidos a ICP primaria incluyen la enoxapari-
na (HBPM) y la bivalirudina (un inhibidor directo de la trombina). 
El estudio ATOLL mostró una reducción del criterio principal de 
valoración a los 30 días (incidencia de muerte, complicaciones del 
infarto de miocardio, fracaso del procedimiento o hemorragia 
mayor) con el uso de enoxaparina comparada con HNF en pacien-
tes con IAMCEST sometidos a ICP primaria258.

En el estudio BRIGHT-4, un total de 6.016 pacientes con IAM-
CEST que se sometían a una ICP primaria se les asignó aleatoria-
mente tratamiento con bivalirudina (administración de una dosis 
completa después de la infusión durante la ICP) o con heparina no 
fraccionada259. El uso de inhibidores de la GP IIb/IIIa se restringió a 
pacientes que experimentaron complicaciones trombóticas. El cri-
terio primario de valoración (compuesto de mortalidad por cual-
quier causa o hemorragia tipo 3-5 de la clasificación BARC a los 30 
días), los componentes individuales del criterio principal de valo-
ración y la trombosis definitiva o probable del stent se redujeron 
significativamente en el grupo asignado a bivalirudina259. Teniendo 
en cuenta la totalidad de los datos disponibles, se debe considerar 
el tratamiento con bivalirudina con una dosis completa después 
de la infusión durante la ICP como una alternativa a la heparina no 
fraccionada, aunque son necesarios estudios que confirmen estos 
hallazgos en poblaciones diferentes a las de Asia del Este. La bi-
valirudina también se recomienda como alternativa a la heparina 
no fraccionada para pacientes con SCA que tienen una historia de 
trombocitopenia inducida por heparina. El material adicional pro-
porciona más información sobre el uso de la bivalirudina, incluidas 
tablas de evidencia que recogen los estudios más relevantes. 

Según los resultados del estudio OASIS-6, el fondaparinux no 
está recomendado para pacientes con IAMCEST que se someten a 
una ICP primaria260.

En resumen, la anticoagulación parenteral está recomendada 
para pacientes con IAMCEST que se someten a una ICP primaria y, 
por el momento, la heparina no fraccionada es el tratamiento an-
ticoagulante estándar. Se debe considerar el uso de enoxaparina 
y bivalirudina como alternativa a la heparina no fraccionada para 
estos pacientes, pero el fondaparinux no está recomendado.

6.2.2. Anticoagulación en pacientes con síndrome 
coronario agudo sin elevación del segmento ST  
sometidos a angiografía e intervención coronaria 
percutánea si está indicada
Para pacientes con SCASEST también se recomienda la anticoa-
gulación parenteral. Para este grupo de pacientes, cuando se 

anticipa una estrategia invasiva (coronariografía seguida de ICP 
si está indicada) inmediata o temprana (< 24) está recomendada 
la anticoagulación parenteral desde el momento del diagnósti-
co y la heparina no fraccionada (HNF) ha sido históricamente el 
anticoagulante de elección. No obstante, en un metanálisis de es-
tudios que compararon la HNF con enoxaparina, no hubo diferen-
cias en la mortalidad ni en las hemorragias mayores entre ambos 
fármacos en pacientes con SCASEST o en pacientes estables pro-
gramados para ICP261. Por lo tanto, se debe considerar la enoxapa-
rina como alternativa a la HNF en estos pacientes (especialmente 
cuando la monitorización del tiempo de coagulación es compleja). 

Los pacientes con SCASEST que no se someten a una angiogra-
fía invasiva temprana (< 24 h desde el diagnóstico) tendrán una 
fase inicial más larga de tratamiento farmacológico. En estos ca-
sos y basándose en los resultados favorables del estudio OASIS-5, 
durante el periodo de espera hasta la angiografía invasiva es 
preferible el tratamiento con fondaparinux en lugar de enoxapa-
rina262. Hay que subrayar que la formación de trombos causada 
por el catéter guía fue un problema del tratamiento con fondapa-
rinux y, por ello, se debe administrar un bolo de carga completo de 
HNF si el paciente se somete a una ICP. Así mismo, se debe tener 
en consideración el posible impacto de los cambios en la práctica 
clínica contemporánea (acceso radial, cateterización temprana y 
uso infrecuente de inhibidores de la GP IIb/IIIa) sobre los efectos 
del tratamiento observados en el estudio OASIS-5. Si el fondapa-
rinux no está disponible se puede considerar la administración de 
enoxaparina para estos pacientes.

La enoxaparina intravenosa también se puede considerar 
como anticoagulante para la ICP de pacientes con SCASEST a los 
que se administró enoxaparina subcutánea durante el periodo de 
espera hasta la angiografía invasiva261.

En resumen, la anticoagulación parenteral está recomendada 
para pacientes con SCASEST. Para los pacientes que se someten 
a angiografía inmediata o temprana (seguida de ICP si está in-
dicada) se recomienda la HNF aunque la enoxaparina puede ser 
una alternativa. Para los pacientes en los que no se anticipa una 
angiografía temprana se recomienda preferiblemente la adminis-
tración de fondaparinux (con un bolo de HNF en el momento de la 
ICP) en lugar de enoxaparina, aunque esta se puede considerar si 
el fondaparinux no está disponible.

6.3. Tratamiento antitrombótico de 
mantenimiento tras la revascularización
Si bien después de la ICP no es necesario mantener el tratamiento 
anticoagulante en la gran mayoría de los pacientes (aquellos sin 
indicación de ACO a largo plazo), el tratamiento antiagregante 
después de la intervención es imprescindible para los pacientes 
con SCA. En general, después de la ICP se recomienda DAPT con 
un inhibidor potente del P2Y12 (prasugrel o ticagrelor) y aspirina 
durante 12 meses, independientemente del tipo de stent implan-
tado y excepto cuando haya contraindicaciones236,238,239,244,263. En 
algunas situaciones clínicas la duración del DAPT se puede reducir 
(< 12 meses), prolongar (> 12 meses) o modificar (cambiar de DAPT 
o desescalada del tratamiento). Las opciones de tratamiento anti-
trombótico para pacientes con SCA sin indicación de ACO se des-
criben en la figura 10.
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Figura 10. Régimen de tratamiento antitrombótico recomendado para pacientes con síndrome coronario agudo sin indicación de 
anticoagulación oral. DAPT: tratamiento antiagregante plaquetario doble; HNF: heparina no fraccionada; ICP: intervención coronaria 

percutánea; ICPP: intervención coronaria percutánea primaria; SCA: síndrome coronario agudo; SCASEST: síndrome coronario agudo sin 
elevación del segmento ST. Algoritmo de tratamiento antitrombótico para pacientes con SCA sin indicación de anticoagulación oral que se 

someten a evaluación invasiva. aEl fondaparinux (más un bolo de HNF en el momento de la ICP) es preferible a la enoxaparina para pacientes con 
SCASEST cuando por cuestiones médicas o dificultades logísticas no se puede trasladar al paciente para realizarse una ICP en las primeras 24 h 
desde la aparición de los síntomas. bEl pretratamiento rutinario con inhibidores del P2Y12 no se recomienda para pacientes con SCASEST en los 

que se desconoce la anatomía coronaria y se van a someter a una estrategia invasiva temprana (< 24 h), pero se puede considerar para pacientes 
con SCASEST en los que no se anticipa una estrategia invasiva temprana (< 24 h) y no tienen un riesgo hemorrágico alto. cEl clopidogrel está 

recomendado durante 12 meses como parte del DAPT si no se dispone de prasugrel o ticagrelor, si estos no se toleran o si están contraindicados, y 
se puede considerar para pacientes mayores con SCA (típicamente definidos como pacientes de 70-80 años de edad).
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6.3.1. Reducción de la duración del tratamiento 
antiagregante doble
Varios estudios clínicos y metanálisis compararon el DAPT están-
dar de 12 meses con DAPT de ≤ 6 seguido de monoterapia con as-
pirina en pacientes con SCA264-267. En alguno de estos estudios, la 
reducción de eventos de sangrado asociados al régimen más corto 
de DAPT tuvo como contrapartida un aumento de la tasa de com-
plicaciones isquémicas. En un metanálisis en red a gran escala, el 
DAPT durante 3 meses comparado con DAPT durante 6 meses se 
asoció a tasas más altas de infarto de miocardio o trombosis del 
stent en pacientes con SCA264.

Otros estudios a gran escala investigaron los efectos de la 
reducción del DAPT a 1-3 meses seguido de monoterapia con un 
inhibidor del P2Y12 en pacientes con o sin SCA268-271. En general se 
incluyeron pacientes con riesgo isquémico bajo o intermedio y se 
empleó monoterapia temprana con clopidogrel o ticagrelor. Al-
gunos estudios incluyeron la comparación con un DAPT más pro-
longado de lo normal en el grupo de controles. Los pacientes con 
IAMCEST generalmente estaban excluidos o infrarrepresentados. 

El estudio TWILIGHT investigó el efecto de la monoterapia con 
ticagrelor frente a ticagrelor más aspirina durante 1 año después de 
3 meses de DAPT (ticagrelor y aspirina) en las hemorragias clínica-
mente relevantes. En este estudio se incluyeron pacientes con «ries-
go alto» siguiendo los criterios de inclusión, lo cual significa que los 
pacientes incluidos tenían al menos una característica clínica o angio-
gráfica asociada con un riesgo alto de eventos isquémicos o hemorrá-
gicos. Por otra parte, para ser incluidos en el estudio los pacientes no 
podían haber sufrido ningún evento hemorrágico o isquémico duran-
te los 3 meses posteriores al alta271. Los pacientes con IAMCEST fueron 
excluidos del estudio. Los eventos hemorrágicos (hemorragia de tipo 
2, 3 o 5 de la clasificación BARC) se redujeron significativamente al 
omitir la aspirina después de 3 meses de tratamiento, sin observarse 
un aumento del riesgo isquémico. Un análisis específico de subgru-
pos indicó que estos hallazgos eran consistentes en 4.614 pacientes 
con IAMSEST/angina inestable272. En el estudio TICO se investigó la 
monoterapia con ticagrelor frente a ticagrelor más aspirina duran-
te un máximo de un año después de 3 meses de DAPT (ticagrelor y 
aspirina) en 3.056 pacientes con SCA (36% con IAMCEST)273. La tasa 
neta de eventos clínicos y hemorrágicos adversos mayores se redujo 
con la monoterapia con ticagrelor y en la tasa de eventos cardiacos 
y cerebrovasculares adversos mayores no se observaron diferencias 
significativas. Las limitaciones de este estudio fueron la selección de 
la población del estudio y la tasa de eventos más baja de la esperada. 
Un metanálisis de los resultados de estudios que incluyeron pacien-
tes con síndrome coronario crónico o agudo tratados con implante de 
stents farmacoactivos también mostró un efecto beneficioso de la re-
ducción de la duración del DAPT a 1-3 meses en relación con los even-
tos hemorrágicos mayores y un efecto neutro en cuanto a la muerte, 
el infarto de miocardio y el ictus274.

El estudio STOPDAPT-2-ACS investigó una estrategia más corta 
de DAPT en pacientes con SCA275. A los 1-2 meses, los pacientes se 
asignaron aleatoriamente a monoterapia con clopidogrel o a con-
tinuar el DAPT durante 12 meses. No se demostró la no inferioridad 
de la estrategia en investigación para el criterio de valoración com-
puesto de eventos cardiovasculares o hemorrágicos, lo cual indica 
que la reducción sistemática del DAPT a < 3 meses seguida de clopi-
dogrel en monoterapia no es útil para los pacientes con SCA.

El estudio MASTER DAPT examinó una estrategia de DAPT 
abreviado (1 mes) seguido de aspirina o un inhibidor del P2Y12 en mo-

noterapia frente a DAPT ≥ 3 meses (tratamiento estándar) en una 
cohorte de 4.579 pacientes con riesgo hemorrágico alto (49% con 
SCA, 12% con IAMCEST) sometidos a ICP con implante de stent de 
polímero reabsorbible276. La tasa neta de eventos clínicos adversos 
y eventos cardiacos o cerebrales adversos mayores fue comparable 
entre los grupos, mientras que la tasa de eventos hemorrágicos clí-
nicamente relevantes o mayores se redujo significativamente en el 
grupo asignado a la estrategia de DAPT abreviado. 

6.3.2. Desescalada de tratamiento: de los inhibidores 
potentes del P2Y12 a clopidogrel
Con cierta frecuencia es necesario cambiar el inhibidor oral del 
P2Y12 como consecuencia de complicaciones hemorrágicas (o 
riesgo de complicaciones), efectos secundarios no hemorrágicos 
(como la disnea con el tratamiento con ticagrelor, reacciones alér-
gicas) o factores socioeconómicos277,278. Por ello, en algunos casos 
se puede considerar el cambio del inhibidor oral del P2Y12.

Se puede considerar la desescalada del inhibidor del P2Y12 (de 
prasugrel/ticagrelor a clopidogrel) en pacientes con SCA como 
alternativa al tratamiento recomendado estándar con el fin de 
reducir el riesgo de eventos hemorrágicos. Sin embargo, es im-
portante señalar que existe un riesgo potencial de aumento de 
eventos isquémicos con la desescalada del tratamiento y esta 
estrategia no se recomienda durante los 30 primeros días tras la 
presentación inicial del SCA. En el estudio TROPICAL-ACS (44% 
de pacientes con SCASEST, 56% con IAMCEST), una estrategia de 
desescalada del DAPT de prasugrel a clopidogrel (a las 2 semanas 
del SCA) se basó en la determinación de la función plaquetaria y 
fue no inferior al tratamiento estándar con prasugrel al año de se-
guimiento tras la ICP en términos de beneficio clínico neto279. En el 
estudio POPular Genetics, la desescalada del DAPT de ticagrelor/
prasugrel a clopidogrel guiada por la determinación del genotipo 
del CYP2C19 en pacientes con SCA sometidos a ICP primaria en las 
48 h previas fue no inferior al tratamiento estándar con ticagrelor 
o prasugrel a los 12 meses de seguimiento con respecto a eventos 
trombóticos y se asoció a una menor incidencia de hemorragias280.

En el estudio monocéntrico TOPIC se usó una estrategia de 
desescalada sin guiar en 645 pacientes con SCA (60% con SCASEST, 
40% con IAMCEST) de ticagrelor/prasugrel a clopidogrel después 
de 1 mes de DAPT con ticagrelor/prasugrel y aspirina. La tasa neta 
de eventos clínicos adversos y eventos hemorrágicos se redujo 
mientras que la tasa de eventos isquémicos permaneció invaria-
ble281. El estudio TALOS-AMI investigó una estrategia de desescala-
da sin guiar en 2.697 pacientes con SCA (46% con IAMSEST/angina 
inestable, 54% con IAMCEST) de ticagrelor a clopidogrel tras 1 mes 
de DAPT con ticagrelor y aspirina282. Esta estrategia uniforme de 
desescalada sin guiar llevó a reducciones significativas de las ta-
sas netas de eventos clínicos adversos y eventos hemorrágicos a 
los 12 meses. El estudio HOST-REDUCE-POLYTECH-ACS probó un 
método distinto de desescalada—una reducción de la dosis de 
prasugrel en lugar de un cambio a clopidogrel. En este estudio, 
un total de 2.338 pacientes con SCA de bajo riesgo con menos de 
75 años de edad (14% con IAMCEST, 25% con IAMSEST y 61% con 
angina inestable) se asignaron aleatoriamente a tratamiento con 
dosis bajas de prasugrel (5 mg al día) o a dosis estándar de prasu-
grel (10 mg al día) después de 1 mes de DAPT con dosis estándar 
de prasugrel283. La desescalada de la dosis de prasugrel se asoció 
con una tasa neta menor de eventos clínicos adversos y eventos 
hemorrágicos, fundamentalmente por la reducción de los eventos 
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hemorrágicos sin un incremento de eventos isquémicos. Hay que 
señalar que los estudios TALOS-AMI y HOST-REDUCE-POLYTECH-
ACS solo incluyeron poblaciones del Oriente de Asia. 

6.3.3. Resumen de las opciones de tratamiento 
antiagregante para reducir el riesgo de sangrado durante 
los primeros 12 meses tras el síndrome coronario agudo
Teniendo en cuenta toda la evidencia de la literatura científica, en-
tre las alternativas al DAPT estándar de 12 meses de duración para 
pacientes con SCA se incluye el DAPT de 1 o 3-6 meses de duración 
(dependiendo del balance entre los riesgos hemorrágico e isqué-
mico) y la desescalada de DAPT de prasugrel/ticagrelor a clopido-
grel. No obstante, hay que señalar que gran parte de la evidencia 
sobre estos tratamientos en pacientes con SCA procede de estu-
dios con poder estadístico fundamentalmente para evaluar even-
tos hemorrágicos, con un diseño de no inferioridad y, por lo tanto, 
sin poder para detectar diferencias potencialmente importantes 
en los eventos isquémicos. Las poblaciones de pacientes incluidas 
en estos estudios estaban bastante seleccionadas y frecuente-
mente los pacientes con SCA y riesgo alto estaban excluidos o in-
frarrepresentados. Como tal, es importante subrayar que incluso 
los metanálisis de los datos disponibles de estudios aleatorizados 
están influidos por los sesgos de selección para la inclusión de pa-
cientes en los estudios aleatorizados más relevantes. 

Estas importantes limitaciones justifican que, por el momento, 
estas estrategias de tratamiento solo deben considerarse como alter-
nativas al tratamiento recomendado (DAPT durante 12 meses). Des-
de un punto de vista práctico, esto se traduce en que estas estrategias 
no deben emplearse como tratamiento estándar para la mayoría de 
los pacientes con SCA, pero pueden considerarse cuando exista un 
motivo específico (p. ej., con el fin de reducir el riesgo de sangrado en 
pacientes con riesgo hemorrágico alto o si se cuestiona la seguridad 
del régimen de DAPT con un inhibidor potente del P2Y12 durante 12 
meses). Después de un SCA no se recomienda la desescalada del tra-
tamiento antiagregante durante los primeros 30 días, pero la deses-
calada del tratamiento con un inhibidor del P2Y12 puede considerarse 
como una estrategia alternativa pasados los primeros 30 días con el 
objetivo de reducir el riesgo de eventos hemorrágicos. El régimen de 
DAPT abreviado (seguido preferiblemente de un inhibidor del P2Y12 
en monoterapia durante los primeros 12 meses tras el SCA) debe 
considerarse para pacientes que no sufren ninguna complicación 
después de 3-6 meses de DAPT y que no tienen riesgo isquémico alto; 
con una duración del DAPT que debe estar guiada por la evaluación 
del riesgo isquémico y hemorrágico del paciente. Para pacientes con 
riesgo hemorrágico alto se puede considerar el tratamiento con as-
pirina o un inhibidor del P2Y12 en monoterapia tras un mes de DAPT. 
Consulte la tabla 6 de recomendaciones para más información. Las 
estrategias alternativas de tratamiento antiagregante para reducir 
el riesgo hemorrágico durante los primeros 12 meses tras un SCA se 
resumen también en la figura 11.

En resumen, las estrategias de tratamiento antiagregante 
para reducir el riesgo hemorrágico durante los primeros 12 meses 
tras un SCA se pueden dividir en estrategias de DAPT abreviado o 
estrategias de desescalada del DAPT. El DAPT durante 12 meses 
(preferiblemente con prasugrel o ticagrelor) sigue siendo el tra-
tamiento estándar recomendado para pacientes con SCA (figura 
10) y las estrategias anteriormente mencionadas solo se deben 
usar como alternativas, motivadas en general por la reducción del 

riesgo de complicaciones hemorrágicas (para pacientes con riesgo 
hemorrágico alto u otros problemas específicos asociados a la ad-
ministración de DAPT con inhibidores potentes del P2Y12 durante 
12 meses). La estrategia antiagregante alternativa que se emplee 
(elección del inhibidor del P2Y12, la duración del DAPT, la elección 
del antiagregante en monoterapia) para reducir el riesgo hemo-
rrágico del paciente (ya sea de riesgo alto o no) y las recomenda-
ciones sobre su uso se recogen en la tabla 6 de recomendaciones.

Recomendaciones – tabla 5. Recomendaciones sobre el tratamiento 
antiagregante y anticoagulante en el síndrome coronario agudo

Recomendaciones Clasea Nivelb

Tratamiento antiagregante

La aspirina está recomendada para todos los 
pacientes sin contraindicaciones con una dosis inicial 
de carga de 150-300 mg (o 75-250 mg i.v.) y dosis de 
mantenimiento de 75-100 mg una vez al día para el 
tratamiento a largo plazo284,285

I A

Para todos los pacientes con SCA se recomienda 
administrar un inhibidor del P2Y12 además de 
aspirina con una dosis oral de carga seguida de dosis 
de mantenimiento durante 12 meses, excepto cuando 
haya un riesgo hemorrágico altoc 238,239,263,286

I A

Se recomienda la administración de un inhibidor 
de la bomba de protones combinado con DAPT 
para pacientes con riesgo alto de sangrado 
gastrointestinal287,288

I A

El prasugrel está recomendado para pacientes que 
no han sido tratados previamente con un inhibidor 
del P2Y12 que se someten a una ICP (dosis de carga de 
60 mg, dosis de mantenimiento de 10 mg una vez al 
día o de 5 mg una vez al día para pacientes ≥ 75 años 
o con un peso corporal < 60 kg)239

I B

El ticagrelor está recomendado independientemente 
de la estrategia de tratamiento (invasivo o 
conservador) con una dosis de carga de 180 mg y 
dosis de mantenimiento de 90 mg dos veces al día238

I B

El clopidogrel (dosis de carga de 300-600 mg, 
dosis de mantenimiento de 75 mg una vez al 
día) está recomendado cuando el prasugrel o el 
ticagrelor no están disponibles, no se toleran o están 
contraindicados263,289

I C

Cuando los pacientes con SCA interrumpen el 
DAPT para someterse a cirugía de revascularización 
coronaria (CABG) se recomienda reiniciar el DAPT 
tras la cirugía durante al menos 12 meses

I C

El prasugrel debe considerarse en lugar de ticagrelor 
para pacientes con SCA que se someten a ICP244,290 IIa B

Se debe considerar el uso de antagonistas de los 
receptores de la GP IIb/IIIa si hay evidencia de no 
reflujo o complicaciones trombóticas durante la ICP

IIa C

Para pacientes que no hayan recibido previamente 
tratamiento con un inhibidor del P2Y12 y se someten a 
ICP puede considerarse el uso de cangrelor251-254

IIb A

Para pacientes de edad avanzada con SCAd, 
especialmente si tienen riesgo hemorrágico altoc, 
se puede considerar el uso de clopidogrel como 
inhibidor del P2Y12 242,243,291

IIb B
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Se puede considerar el pretratamiento con un 
inhibidor del P2Y12 para pacientes que se someten a 
ICP primaria244,245

IIb B

Se puede considerar el pretratamiento con un 
inhibidor del P2Y12 para pacientes con SCASEST en los 
que no se anticipa una estrategia invasiva temprana 
(< 24 h) y no tienen riesgo hemorrágico alto263

IIb C

No está recomendado el pretratamiento con un 
antagonista de la GP IIb/IIIa292 III A

No está recomendado el pretratamiento rutinario 
con un inhibidor del P2Y12 para pacientes con 
SCASEST en los que se desconoce la anatomía 
coronaria y se planifica una estrategia invasiva 
temprana (< 24 h)244,247,248,293-295

III A

Tratamiento anticoagulante

Está recomendada la anticoagulación parenteral 
para todos los pacientes con SCA desde el momento 
del diagnóstico255,296

I A

Se recomienda la administración sistemática de un 
bolo de HNF (bolo i.v. ajustado al peso de 70-100 UI/
kg durante la ICP) para pacientes sometidos a ICP

I C

Se debe considerar la administración de enoxaparina 
intravenosa en el momento de la ICP para 
pacientes tratados previamente con enoxaparina 
subcutánea256,261,297

IIa B

Se debe considerar la interrupción de la 
anticoagulación parenteral inmediatamente después 
del procedimiento invasivo

IIa C

Pacientes con IAMCEST

Se debe considerar la enoxaparina como alternativa 
a la HNF para pacientes con IAMCEST sometidos a 
ICP258,261,298

IIa A

Se debe considerar la bivalirudina con dosis completa 
de infusión después de la ICP como alternativa a la 
HNF para pacientes con IAMCEST sometidos a ICP 
primaria259,299,300–303

IIa A

No se recomienda el fondaparinux para pacientes 
con IAMCEST sometidos a ICP primaria260 III B

Pacientes con SCASEST

Para pacientes con SCASEST en los que no se prevé 
una coronariografía invasiva temprana (< 24 h) se 
recomienda la administración de fondaparinux262,304

I B

Para pacientes con SCASEST en los que se prevé 
una coronariografía invasiva temprana (< 24 h) se 
recomienda la administración de enoxaparina como 
alternativa a la HNF256

IIa B

Combinación de antiagregantes y anticoagulantes orales (ACO)

Como tratamiento estándar para pacientes con 
fibrilación auricular y una puntuación 
CHA2DS2-VASc ≥ 1 los varones y ≥ 2 las mujeres tras 
una semana de tratamiento antitrombótico triple 
después de un SCA se recomienda el tratamiento 
antitrombótico doble con un ACOD a las dosis 
recomendadas para la prevención del ictus y un 
antiagregante oral (preferiblemente clopidogrel) 
durante un máximo de 12 meses305-310

I A

Durante la ICP se recomienda administrar un bolo de 
HNF en las siguientes situaciones:
• si el paciente recibe tratamiento previo con un ACOD
• si la INR es < 2,5 en pacientes tratados con AVK

I C

Para pacientes con indicación de anticoagulación oral 
con un AVK combinada con aspirina y/o clopidogrel 
se debe regular cuidadosamente la intensidad de la 
dosis del AVK con un objetivo para la INR de 2,0-2,5 
y se debe considerar un tiempo en rango terapéutico 
> 70%305-308,311

IIa B

Cuando se use rivaroxabán y el riesgo hemorrágico 
alto prevalece sobre el riesgo de ictus isquémico, 
se debe considerar la administración de dosis de 
rivaroxabán de 15 mg una vez al día en lugar de 
20 mg durante el tratamiento antitrombótico 
concomitante o el DAPT307

IIa B

Para pacientes con riesgo hemorrágico altoc se debe 
considerar el tratamiento con dosis de dabigatrán de 
110 mg dos veces al día en lugar de 150 mg durante el 
tratamiento antitrombótico concomitante o el DAPT 
para reducir el riesgo hemorrágico305

IIa B

Para pacientes que requieren anticoagulación y 
son tratados médicamente se debe considerar el 
tratamiento con un solo antiagregante además de un 
ACO durante un máximo de un año308,312

IIa B

Para pacientes tratados con un ACO se debe 
considerar la administración de aspirina y 
clopidogrel durante más de una semana y hasta 
un mes para aquellos con riesgo isquémico alto 
o con otras características anatómicas o del 
procedimiento que se juzguen superiores al riesgo 
hemorrágicoe

IIa C

Para pacientes que requieren ACO se puede 
considerar la suspensión del tratamiento 
antiagregante a los 6 meses manteniéndose la ACO313

IIb B

No se recomienda el uso de ticagrelor o prasugrel 
como parte del tratamiento antitrombótico triple III C

ACO: anticoagulación oral; ACOD: anticoagulantes orales de acción 
directa; AVK: antagonistas de la vitamina K; CHA2DS2-VASc: insuficiencia 
cardiaca congestiva, hipertensión, edad, diabetes, ictus o ataque isquémico 
transitorio-enfermedad vascular; DAPT: tratamiento antiagregante 
plaquetario doble; GP: glicoproteína; HNF: heparina no fraccionada; 
i.v.: intravenoso; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación 
del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; INR: razón 
internacional normalizada; SCA: síndrome coronario agudo; SCASEST: 
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cEl riesgo hemorrágico alto se debe evaluar de forma estructurada, p. Ej., la 
presencia de un factor mayor o dos factores menores definidos por la ARC-
HBR (véase la sección 8.2.2.3 del material adicional). 
dLa definición de pacientes de edad avanzada varía en distintos estudios, 
con un rango de 70 a 80 años de edad. La fragilidad y las comorbilidades 
también se deben tener en cuenta.
ePara más información sobre las características de riesgo alto derivadas de 
eventos recurrentes derivados del implante de stents véase la sección 6.2 del 
material adicional sobre el tratamiento antiagregante para pacientes que 
requieren anticoagulación oral. 
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Figura 11. Estrategias alternativas de tratamiento antiagregante para reducir el riesgo hemorrágico durante los 12 primeros meses tras un SCA. 
DAPT: tratamiento antiagregante plaquetario doble; SCA: síndrome coronario agudo. 
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6.4. Tratamiento a largo plazo
El DAPT estándar consiste en un inhibidor potente del P2Y12 además 
de aspirina durante un mínimo de 12 meses tras un SCA; las excep-
ciones incluyen a los pacientes que requieren cirugía urgente, los que 
tienen indicación de anticoagulación oral, y pacientes en los que el 
riesgo hemorrágico es excesivamente alto por otros motivos238,239,263. 
Tras la ICP por un SCA, los riesgos isquémico y hemorrágico disminu-
yen significativamente con el tiempo. El material adicional proporcio-
na más información sobre estrategias de tratamiento antitrombótico 
a largo plazo (p. ej., durante más de 12 meses).

6.4.1. Prolongación del tratamiento antiagregante  
después de 12 meses
Para más información sobre la prolongación de tratamiento an-
tiagregante después de 12 meses consulte la figura S4 y las tablas 
S7 y S8 del material adicional314-319.

Recomendaciones – tabla 6. Recomendaciones sobre opciones 
alternativas de tratamiento antitrombótico

Recomendaciones Clasea Nivelb

Reducción de la duración o desescalada del tratamiento 
antitrombótico

Para pacientes sin complicaciones después de 3-6 
meses de DAPT y sin riesgo isquémico se debe 
considerar el tratamiento con un solo antiagregante 
(preferiblemente con un inhibidor del P2Y12)264,268-

271,273,274,276,313,320

IIa A

Se puede considerar la desescalada del 
tratamiento con un inhibidor del P2Y12 (p. ej., 
cambiar de prasugrel/ticagrelor a clopidogrel) 
como DAPT alternativo para reducir el riesgo 
hemorrágico279-282,321,322

IIb A
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Para pacientes con riesgo hemorrágico alto, se 
puede considerar la monoterapia con aspirina o un 
inhibidor del P2Y12 después de un mes de DAPT276,313

IIb B

No se recomienda la desescalada del tratamiento 
antiagregante durante los primeros 30 días tras un 
SCA238,323

III B

Prolongación del tratamiento antitrombótico

Se recomienda suspender el tratamiento 
antiagregante después de 12 meses para pacientes 
que reciben anticoagulación oral324,325

I B

Se debe considerar la adición de un segundo fármaco 
antitrombótico a la aspirina para la prevención 
secundaria a largo plazo en pacientes con riesgo 
isquémico alto y sin riesgo hemorrágico altoc 314-318

IIa A

Se puede considerar la adición de un segundo fármaco 
antitrombótico a la aspirina para la prevención 
secundaria a largo plazo en pacientes con riesgo 
isquémico moderado y sin riesgo hemorrágico altoc 314-318

IIb A

La monoterapia con un inhibidor del P2Y12 se puede 
considerar como una alternativa a la monoterapia 
con aspirina para el tratamiento a largo plazo326,327

IIb A

ACO: anticoagulación oral; DAPT: tratamiento antiagregante plaquetario 
doble; SCA: síndrome coronario agudo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cLa evidencia que avala esta estrategia (prolongación del tratamiento con 
un segundo fármaco antitrombótico) se basa en estudios cuya duración 
del tratamiento prolongado fue: una media de 23 meses (COMPASS), una 
media de 18 meses (estudio DAPT) y una media de 33 meses (PEGASUS-TIMI 
54). Por lo tanto, los beneficios y los riesgos asociados a la prolongación de 
estos tratamientos después de estos intervalos de tiempo se desconocen.

6.5. Tratamiento antiagregante para pacientes  
que requieren anticoagulación oral

6.5.1. Pacientes con síndrome coronario agudo  
que requieren anticoagulación
En el 6-8% de los pacientes sometidos a ICP está indicada la an-
ticoagulación oral (ACO) a largo plazo y no debe interrumpirse 
durante el procedimiento invasivo. La interrupción de la ACO y el 
tratamiento puente con anticoagulantes parenterales puede au-
mentar los episodios tromboembólicos y hemorrágicos328-330. Para 
pacientes que se someten a una ICP tratados con anticoagulantes 
de acción directa (ACOD) se desconoce si es seguro el tratamien-
to puente con anticoagulantes parenterales o continuar el trata-
miento con ACOD sin anticoagulación parenteral. Para pacientes 
tratados con antagonistas de la vitamina K (AVK) no es necesaria 
la anticoagulación parenteral si la INR es > 2,5311,331,332. Las estrate-
gias para minimizar las complicaciones relacionadas con la ICP de 
los pacientes tratados con ACO se recogen en la tabla 7.

La evidencia sobre el tratamiento de los pacientes con SCA e 
indicación de ACO a largo plazo que se someten a una ICP se de-
rivan de análisis de subgrupos de estudios305-309,333. Los pacientes 
con IAMCEST, que generalmente comportan un riesgo aterotrom-
bótico más alto, estaban infrarrepresentados en los estudios más 
grandes (aproximadamente el 10% de las poblaciones estudia-
das)305,307-309. Los resultados de los estudios más relevantes que 
investigaron el beneficio de los ACOD como parte del régimen an-

titrombótico de los pacientes con indicación de ACO a largo plazo 
sometidos a una ICP se discuten en el material adicional.

Todos estos estudios tenían poder estadístico para evaluar la 
seguridad de la estrategia investigada con respecto a eventos he-
morrágicos, pero no para evaluar de forma fiable las diferencias 
entre variables isquémicas individuales. En un metanálisis de los 
cuatro grandes estudios sobre el uso de ACOD que compararon el 
tratamiento antitrombótico doble (DAT) con el tratamiento triple 
(TAT) en pacientes con fibrilación auricular sometidos a ICP (n = 
10.234), la variable principal de seguridad (hemorragia mayor o 
no mayor pero clínicamente relevante según la clasificación de 
la International Society on Thrombosis and Haemostasis) fue signifi-
cativamente más baja con el DAT frente al TAT (RR, 0,66; IC95%, 
0,56-0,78; P < 0,001)310. No se observaron diferencias significativas 
en la muerte por cualquier causa o cardiovascular, ictus o MACE 
definidos por el estudio. No obstante, el DAT se asoció con un 
aumento no significativo del riesgo de infarto de miocardio (RR, 
1,22; IC95%, 0,99-1,52; P = 0,07) y con un aumento significativo de 
la trombosis del stent (RR, 1,59; IC95%, 1,01-2,50; P = 0,04). Esto se 
traduce en una reducción absoluta de los eventos hemorrágicos 
del 2,3% comparado con un aumento absoluto de la trombosis del 
stent del 0,4%, sin ningún efecto en la tasa total de MACE. Cuando 
se interpretan los resultados de estos estudios, una cuestión im-
portante sobre los efectos del tratamiento es que existe un factor 
de confusión por el uso de ACOD en los brazos de tratamiento con 
DAT y de AVK en los asignados a TAT. 

Tabla 7. Estrategias propuestas para reducir el riesgo de sangrado 
relacionado con las intervenciones coronarias percutáneas

• Dosis de anticoagulantes ajustadas al peso corporal y la función renal, 
especialmente en mujeres y pacientes de edad avanzada

• Acceso radial como estrategia sistemática de acceso 

• Inhibidores de la bomba de protones para pacientes que reciben 
tratamiento antiagregante doble y tienen un riesgo superior al 
riesgo medio de sangrado gastrointestinal (historia de úlcera o 
hemorragia gastrointestinal, tratamiento anticoagulante, uso crónico 
de antiinflamatorios no esteroideos/corticoides) o dos o más de los 
siguientes factores:
(a) Edad ≥ 65 años
(b) Dispepsia
(c) Enfermedad de reflujo gastroesofágico
(d)  Infección por helicobacter pylori
(e) Consumo crónico de alcohol

• En pacientes que reciben ACO:
(a) ICP realizada sin interrupción del tratamiento con AVK o ACOD
(b) Para pacientes tratados con AVK, no administre HNF si la INR es > 2,5
(c) Para pacientes tratados con ACOD, independiente de la hora 

de administración de la última dosis, añada una dosis baja de 
anticoagulación parenteral (p. ej., 0,5 mg/kg de enoxaparina i.v. o 
60 UI/kg de HNF)

• La aspirina está indicada pero evite el pretratamiento con inhibidores 
del receptor del P2Y12

• Los inhibidores de la GP IIb/IIIa solo deben emplearse 
como tratamiento de rescate o en caso de complicaciones 
periprocedimiento

ACOD: anticoagulantes orales de acción directa; AVK: antagonistas 
de la vitamina K; GP: glicoproteína; HNF: heparina no fraccionada; 
i.v.: intravenoso; ICP: intervención coronaria percutánea; INR: razón 
internacional normalizada; ACO: anticoagulación oral.
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Análisis secundarios del estudio AUGUSTUS indican que la 
tasa de trombosis del stent fue más alta en los primeros 30 días 
tras la aleatorización, con tasas más altas en el grupo que no se 
asignó a tratamiento con aspirina334. El tratamiento con aspirina 
redujo los eventos isquémicos (muerte cardiovascular, infarto 
de miocardio, ictus, trombosis del stent), pero también aumen-
tó la tasa de eventos hemorrágicos mayores en los primeros 30 
días. La aspirina no tuvo un impacto en las tasas de eventos is-
quémicos después de 30 días y hasta 6 meses, pero aumentó el 
riesgo hemorrágico durante este periodo de tiempo334,335. En el 
estudio MASTER DAPT se comparó el DAPT durante 1 mes frente 
a 6 meses en 4.579 pacientes con riesgo hemorrágico alto tras el 
implante de stents de polímero reabsorbibles liberadores de siroli-
mus; la mitad de los pacientes presentaba SCA y un tercio recibía 
anticoagulación oral276. Un subanálisis de este estudio mostró 
que la interrupción del DAPT después de 1 mes y del tratamien-
to antiagregante con un solo fármaco a los 6 meses mientras se 
mantuvo la anticoagulación oral fue seguro con respecto a even-
tos isquémicos en pacientes que recibían anticoagulación oral a 
largo plazo por indicación clínica313.

En pacientes con SCA se debe reevaluar la indicación de anti-
coagulación oral y el tratamiento solo se debe continuar en caso 
de existir una indicación clara (como fibrilación auricular paroxís-
tica, persistente o permanente con una puntuación CHA2DS2-
VASc [insuficiencia cardiaca congestiva, edad ≥ 75 años, diabetes 
mellitus, ictus o ataque isquémico transitorio, enfermedad vas-
cular] ≥ 1 los varones y ≥ 2 las mujeres; prótesis valvular mecáni-
ca; o historia de trombosis venosa profunda recurrente, reciente 
o no provocada o embolia pulmonar). Aunque se han probado en 
una minoría de pacientes de los estudios clínicos grandes, dada 
la ausencia de evidencia firme sobre su seguridad y eficacia, no 
se recomienda el uso de prasugrel o ticagrelor como parte del 
TAT. Se debe monitorizar la intensidad del tratamiento anticoa-
gulante oral, con un objetivo para la INR de 2,0-2,5 en pacientes 
tratados con AVK (a excepción de los pacientes con prótesis val-
vular mecánica en posición mitral).

En general, para pacientes con fibrilación auricular sin pró-
tesis valvular mecánica o con estenosis mitral moderada-gra-
ve, la evidencia apoya el uso de ACOD en lugar de AVK, ya que 
reducen el riesgo hemorrágico. El DAT con un ACOD a la dosis 
recomendada para la prevención del ictus y el tratamiento con 
un solo antiagregante (preferiblemente clopidogrel, ya que se 
empleó en >90% de los pacientes de los estudios más impor-
tantes) es el tratamiento estándar recomendado durante 12 
meses después de una semana de TAT (con un ACOD y DAPT 
con aspirina y clopidogrel) (figura 12)—la duración del TAT 
durante una semana se basa en la duración media del trata-
miento en el brazo de investigación del estudio AUGUSTUS308. 
Aunque ninguno de los estudios disponibles se diseñó para de-
tectar diferencias en eventos isquémicos, el riesgo numérica-
mente más alto de trombosis del stent e infarto de miocardio se 
compensó con un riesgo hemorrágico más bajo, con un efecto 
neutro en la mortalidad total310,336-338.

Como alternativa al tratamiento estándar, el DAT se puede re-
ducir a 6 meses retirando el tratamiento antiagregante en algunos 
casos, p. ej., a pacientes con múltiples factores de riesgo hemorrá-
gico alto. Para algunos pacientes con riesgo isquémico alto u otras 

características anatómicas o del procedimiento que comporten 
un riesgo superior al riesgo hemorrágico el TAT se debe prolongar 
durante un mes, seguido de DAT durante 12 meses.

Actualmente son limitados los datos que apoyen el uso de 
anticoagulación oral con ticagrelor o prasugrel como DAT tras 
un SCA y/o ICP, como alternativa al TAT; el ticagrelor se usó en el 
5-12% y el prasugrel en el 1-2% de los pacientes, respectivamente, 
en cuatro de los ensayos clínicos más importantes305,307-309,339.

Para pacientes con SCA que reciben tratamiento farmaco-
lógico, los datos actuales apoyan el uso de DAT en lugar de TAT, 
con un solo fármaco antiagregante (frecuentemente clopidogrel) 
durante un mínimo de 6 meses308. En el estudio AUGUSTUS, apro-
ximadamente el 24% de los pacientes incluidos presentaban SCA 
tratado farmacológicamente308. En estos pacientes, el apixabán 
redujo significativamente el riesgo de eventos hemorrágicos, 
comparado con AVK, mientras que no se observaron diferencias 
significativas en la muerte o los eventos isquémicos. El uso de as-
pirina, comparada con placebo, se asoció con más eventos hemo-
rrágicos sin diferencias significativas en la muerte, hospitalización 
o eventos isquémicos308.

Con respecto a la necesidad de continuar el tratamiento 
con algún antiagregante después de 12 meses tras un SCA o ICP 
en pacientes con indicación de anticoagulación oral, el estudio 
AFIRE, que incluyó 2.236 pacientes con fibrilación auricular tra-
tados con ICP o CABG más de un año antes o con enfermedad 
arterial coronaria documentada, se asignó aleatoriamente el 
tratamiento con rivaroxabán en monoterapia o tratamiento 
combinado con rivaroxabán más un fármaco antiagregante324. 
El rivaroxabán en monoterapia fue no inferior al tratamiento 
combinado para el criterio principal de valoración compuesto 
de ictus, embolia sistémica, infarto de miocardio, angina ines-
table que requirió revascularización o mortalidad total, y fue 
superior con respecto al criterio principal de seguridad relativo 
a hemorragias mayores. Los resultados de este estudio y otro 
estudio que se interrumpió prematuramente apoyan la reco-
mendación de suspender el tratamiento antiagregante a los 
12 meses y continuar con anticoagulación oral en monoterapia 
para la mayoría de los pacientes325.

6.5.2. Pacientes que requieren tratamiento con 
antagonistas de la vitamina K o sometidos a cirugía  
de revascularización coronaria
Para pacientes que requieren tratamiento con un AVK (p. ej., pa-
cientes con prótesis valvular mecánica), está indicado el DAT con 
un AVK y un antiagregante (preferiblemente clopidogrel) después 
de una semana de TAT (con aspirina y clopidogrel)306. Un metanáli-
sis en red mostró que, comparado con el TAT (AVK + aspirina + clo-
pidogrel), el DAT (AVK + clopidogrel) se asoció con una tendencia a 
una reducción de las hemorragias mayores (TIMI), sin diferencias 
significativas en la tasa de MACE336.

Para pacientes con SCA que se someten a cirugía de revas-
cularización coronaria y tienen una indicación establecida de 
ACO, la anticoagulación combinada con un antiagregante se 
debe reiniciar lo antes posible después de la cirugía y el TAT 
debe evitarse. 
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Pacientes con SCA e indicación de ACO

Estrategia estándar

TAT: ACOD + DAPT
(Clase I)

DAT: ACOD + un antiagregante
(Clase I)

DAT: ACOD + un 
antiagregante

(Clase I)

Monoterapia con un ACOD
(Clase I)

Monoterapia con un ACOD
(Clase I)

Monoterapia con un 
ACOD

(Clase IIb)

DAT: ACOD + un antiagregante
(Clase I)

TAT: ACOD + DAPT
(Clase IIa)

Estrategia para reducir el riesgo 
isquémicoª

Tiempo desde SCA

0 semanas

12 meses

9 meses

6 meses

3 meses

hasta 1 mes

hasta 1 semana

Después de 
12 meses

Figura 12. Régimen de tratamiento antitrombótico para pacientes con síndrome coronario agudo e indicación de anticoagulación oral. ACO: 
anticoagulación oral; ACOD: anticoagulantes orales de acción directa; ARC-HBR: Academic Research Consortium for High Bleeding Risk; AVK: antagonistas 
de la vitamina K; DAPT: tratamiento antiagregante plaquetario doble; DAT: tratamiento antitrombótico doble; SCA: síndrome coronario agudo; TAT: 

tratamiento antitrombótico triple. Anticoagulación oral: los ACOD son preferibles a los AVK como estrategia estándar y en todas las situaciones si no hay 
contraindicaciones. Tanto para el TAT como para el DAT, las dosis recomendadas de ACOD son las siguientes: apixabán, 5 mg dos veces al día; dabigatrán, 

110 mg o 150 mg dos veces al día; edoxabán, 60 mg una vez al día; rivaroxabán, 15 mg o 20 mg una vez al día. Se recomienda la reducción de la dosis de 
ACOD según los criterios que apliquen a cada fármaco (entre ellos, la función renal, el peso corporal, la medicación concomitante y la edad). Tratamiento 

antiagregante con un solo fármaco: los inhibidores del P2Y12 (normalmente clopidogrel) son preferibles a la aspirina. Véase la evaluación del riesgo 
hemorrágico en la sección 8.2.2.3 del material adicional para más información sobre los criterios de la ARC-HBR. Los pacientes con una puntuación 

PRECISE-DAPT ≥ 25 se consideran pacientes con riesgo hemorrágico alto. aVéase la tabla S9 del material adicional donde se encuentran ejemplos de 
características de riesgo alto de eventos recurrentes relacionados con el implante de stents.

6.6. Tratamiento antitrombótico como 
complemento a la fibrinolisis
El estudio ISIS-2 demostró que los beneficios de la aspirina y la fibrino-
lisis (estreptoquinasa) fueron aditivos340. La primera dosis de aspirina 
(162-325 mg) se debe administrar por vía oral masticada o intraveno-
sa, seguida de dosis orales bajas (75-100 mg) una vez al día desde el 
siguiente día en adelante. El clopidogrel combinado con aspirina re-
duce el riesgo de eventos cardiovasculares y la mortalidad total en pa-
cientes tratados con fibrinolisis y debe añadirse a la aspirina después 
del tratamiento fibrinolítico341,342. No hay suficientes datos de estu-
dios clínicos que permitan apoyar o rechazar los efectos beneficiosos 
del ticagrelor o el prasugrel en pacientes con IAMCEST tratados con 
trombolíticos343-345. Tampoco hay evidencia de que la administración 

de inhibidores de la GP IIb/IIIa mejore la perfusión miocárdica o los 
resultados de los pacientes tratados con fibrinolisis y puede aumen-
tar el riesgo de complicaciones hemorrágicas346.

Se recomienda la anticoagulación parenteral hasta el mo-
mento de la revascularización, si esta se lleva a cabo. Pese a un 
aumento del riesgo de hemorragia mayor, el beneficio clínico neto 
favoreció el uso de enoxaparina frente a HNF en el estudio AS-
SENT 3 (n = 6095)347. En el estudio ExTRACT–TIMI 25 (n = 20.506), se 
administró una dosis baja de enoxaparina a pacientes ≥75 años y 
a pacientes con función renal disminuida (aclaramiento estimado 
de creatinina < 30 ml/min). La enoxaparina se asoció con una re-
ducción del riesgo de muerte y reinfarto a los 30 días, comparada 
con dosis de HNF ajustadas al peso, pero a costa que un aumen-
to significativo de complicaciones hemorrágicas no cerebrales. 
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El beneficio clínico neto (ausencia de muerte, infarto no mortal 
y hemorragia intracraneal) favoreció el uso de enoxaparina348,349. 
En el estudio OASIS-6, el fondaparinux fue superior a placebo o a 
HNF en cuanto a la prevención de la muerte y el reinfarto, espe-
cialmente en pacientes que recibieron tratamiento con estrepto-
quinasa260,350. En otro estudio importante que investigó el uso de 
estreptoquinasa, la bivalirudina administrada durante 48 h com-
parada con HNF se asoció a un número significativamente menor 
de reinfartos, pero también a un aumento modesto no significati-
vo de las complicaciones hemorrágicas no cerebrales351. La bivali-
rudina no se ha estudiado con agentes específicos para la fibrina 
y no hay evidencia que apoye el uso de inhibidores de la trombina 
como tratamiento coadyuvante a la fibrinolisis260,350.

La tenecteplasa intravenosa ajustada al peso, las dosis bajas de 
aspirina, el clopidogrel oral y la enoxaparina intravenosa seguida de 
administración subcutánea hasta el momento de la ICP (revascula-
rización) son los regímenes de tratamiento antitrombótico más es-
tudiados como parte de la estrategia fármaco-invasiva184,186,213,346,352. 
En las tablas S10 y S11 del material adicional se encuentra más in-
formación sobre el tratamiento fibrinolítico, incluidas terapias anti-
trombóticas coadyuvantes y contraindicaciones.

Recomendaciones – tabla 7. Recomendaciones sobre  
el tratamiento fibrinolítico

Recomendaciones Clasea Nivelb

Tratamiento fibrinolítico

Cuando la fibrinolisis es la estrategia de reperfusión, 
se recomienda iniciar el tratamiento lo antes 
posible después del diagnóstico en el contexto 
prehospitalario (con un objetivo de < 10 min hasta la 
administración del bolo de fibrinolíticos)206,353-355

I A

Se recomienda el uso de un agente específico para la 
fibrina (tenecteplasa, alteplasa o reteplasa)356,357 I B

Se debe considerar la administración de media dosis 
de tenecteplasa para pacientes >75 años de edad184 IIa B

Fibrinolisis y tratamiento antiagregante coadyuvante

Se recomienda la administración de aspirina y 
clopidogrel340-342 I A

Fibrinolisis y tratamiento anticoagulante coadyuvante

Para pacientes tratados con fibrinolisis se recomienda 
la anticoagulación hasta la revascularización (si se 
lleva a cabo) o durante el ingreso hospitalario (un 
máximo de 8 días)260,347,348,350,357-360

I A

La enoxaparina intravenosa seguida de 
administración subcutánea es el tratamiento 
anticoagulante de elección347,348,357-360

I A

Cuando no se dispone de enoxaparina, se recomienda 
administrar un bolo intravenoso de HNF ajustado al 
peso seguido de infusión357

I B

Para pacientes tratados con estreptoquinasa se debe 
considerar la administración de un bolo intravenoso 
de fondaparinux seguido de una dosis subcutánea 24 
h más tarde260

IIa B

HNF: heparina no fraccionada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

6.7. Tratamiento antitrombótico para pacientes  
no sometidos a reperfusión
Los pacientes con un diagnóstico final de SCA que no se some-
ten a reperfusión deben recibir tratamiento con un inhibidor del 
P2Y12 además de aspirina y mantener el tratamiento durante 12 
meses, excepto si existe un riesgo hemorrágico alto. En pacien-
tes con SCA sin revascularizar tratados farmacológicamente, la 
combinación de aspirina y ticagrelor durante 12 meses fue más 
beneficiosa que la combinación de aspirina y clopidogrel238,361. La 
combinación de aspirina y prasugrel en lugar de aspirina y clopi-
dogrel también podría estar justificada si se ha realizado la co-
ronariografía y confirmado la presencia de enfermedad arterial 
coronaria239,362. Como tal, el DAPT con un inhibidor potente del 
P2Y12 es una opción razonable para los pacientes con un diagnós-
tico final de SCA que no se someten a tratamiento de reperfu-
sión, excepto cuando prevalezca el riesgo hemorrágico (basado, 
por ejemplo, en los criterios de la ARC-HBR)238,361. Un régimen 
de DAPT basado en clopidogrel y aspirina puede proporcionar 
un buen beneficio clínico neto para los pacientes mayores con 
SCA242,363. En el material adicional se encuentra más información 
sobre el tratamiento antitrombótico para pacientes con SCA que 
no reciben tratamiento de reperfusión.

7. SÍNDROME CORONARIO AGUDO  
CON PRESENTACIÓN INESTABLE

En algunos casos, los pacientes con SCA se presentan con compro-
miso hemodinámico (como parada cardiaca y/o shock cardiogéni-
co extrahospitalarios).

7.1. Parada cardiaca extrahospitalaria  
en el síndrome coronario agudo
Aunque una pequeña minoría de los pacientes con SCA se pre-
sentan en parada cardiaca, los SCA son la causa más frecuente 
de parada cardiaca extrahospitalaria364-366. En estos pacientes las 
maniobras de reanimación deben seguir las recomendaciones 
de la European Resuscitation Council Guidelines367. La mayoría de los 
casos de parada cardiaca en adultos se asocia con la enfermedad 
coronaria obstructiva y el SCA debe incluirse en el diagnóstico 
diferencial365,368. Por lo tanto, después de la reanimación, se debe 
realizar una coronariografía invasiva en los pacientes que tengan 
una probabilidad alta de oclusión coronaria aguda (elevación per-
sistente del segmento ST y/o inestabilidad hemodinámica o eléc-
trica)367,369. En el proceso de toma de decisiones se debe tener en 
cuenta el estado neurológico (p. ej., comatoso o no comatoso) y la 
probabilidad de supervivencia (relación favorable entre el riesgo y 
el beneficio frente al tratamiento innecesario). 

Pese a la falta de estudios específicos, los pacientes con re-
torno espontáneo de la circulación y elevación persistente del 
segmento ST se deben someter, en general, a una estrategia de 
ICP primaria (coronariografía inmediata e ICP si está indicada), 
basándose en la situación clínica y en una relación razonable 
entre el riesgo y el beneficio. Según datos de registros, la angio-
grafía e ICP urgentes se asocian con buenos resultados en este 
contexto, particularmente en pacientes que no están comatosos 
en la evaluación inicial368,370,371.
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La estrategia de tratamiento para los pacientes con retorno 
espontáneo de la circulación sin evidencia de elevación del seg-
mento ST se debe individualizar dependiendo del estado hemo-
dinámico y neurológico. Los resultados de los estudios COACT y 
TOMAHAWK indican que, en pacientes con parada cardiaca ex-
trahospitalaria, ritmo inicial desfibrilable, sin elevación del seg-
mento ST o equivalentes, y en ausencia de shock cardiogénico, la 
angiografía inmediata sistemática no es superior a la estrategia 
invasiva tardía372,373. Otros estudios más pequeños sin poder esta-
dístico suficiente (EMERGE, PEARL y COUPE) también han llegado 
a la misma conclusión372-377. Las tablas de evidencia del material 
adicional proporcionan más datos sobre estos estudios. 

Según los datos de los estudios COACT y TOMAHAWK, parece 
razonable retrasar la angiografía invasiva en pacientes hemodinámi-
camente estables, reanimados tras una parada cardiaca extrahospi-
talaria y sin elevación del segmento ST o equivalentes. La evaluación 
inicial en el servicio de urgencias o en la unidad de cuidados cardiacos 
intensivos (UCCI) debe centrarse en la exclusión de causas no corona-
rias (eventos cerebrovasculares, insuficiencia respiratoria, shock no 
cardiogénico, embolia pulmonar o intoxicación). La ecocardiografía 
es una herramienta útil en estos casos. En la decisión de realizar una 
coronariografía selectiva (e ICP si está indicada) también se debe con-
siderar otros factores, como la posibilidad de resultados neurológicos 
desfavorables y la probabilidad de SCA. 

Para pacientes que permanecen sin responder tras el retorno 
espontáneo de la circulación se recomienda la monitorización de la 
temperatura central y la prevención activa de la fiebre (definida como 
una temperatura > 37,7°C) para mejorar los resultados neurológi-
cos367,378-385. Un estudio reciente comparó el control de la temperatura 
corporal basado en un dispositivo con un objetivo de 36°C durante 24 
h seguido de 37°C durante 12 o 48 h (para tiempos totales de interven-
ción de 36 y 72 h, respectivamente) o hasta que el paciente recobró 
el conocimiento, en 789 pacientes con parada cardiaca extrahospi-
talaria por una causa presumiblemente cardiaca (aproximadamen-
te el 45% con elevación del segmento ST en el ECG; coronariografía 
inmediata realizada en el 92% e ICP en el 43% de los pacientes). En 
el estudio se observaron resultados similares con ambas estrategias 
con respecto al criterio principal de valoración (muerte, discapacidad 
grave o coma) a los 90 días384. Para todos los supervivientes que per-
manecen en coma, la evaluación del pronóstico neurológico no debe 
realizarse antes de las 72 h posteriores al ingreso367,378-383,386.

7.1.1. Sistemas de atención
Cada vez hay más evidencia que indica que los hospitales especia-
lizados en pacientes que sufren una parada cardiaca extrahospita-
laria se pueden asociar con beneficios clínicos367. Véase la sección 
7.1.1 del material adicional para más información sobre este tema.

Recomendaciones – tabla 8. Recomendaciones sobre  
la parada cardiaca intra y extrahospitalaria 

Recomendaciones Clasea Nivelb

Parada cardiaca intra y extrahospitalaria

La ICP primaria es la estrategia recomendada para 
pacientes reanimados de una parada cardiaca que 
presentan elevación del segmento ST (o equivalentes) 
en el ECG368,387,388

I B

La angiografía inmediata sistemática tras la 
reanimación de una parada cardiaca no está 
recomendada en pacientes hemodinámicamente 
estables sin elevación persistente del segmento ST 
(o equivalentes)373-377

III A

Control de la temperatura corporal

El control de la temperatura corporal (monitorización 
continua de la temperatura central y prevención 
activa de la fiebre [> 37,7°C]) está recomendado tras 
una parada cardiaca intra o extrahospitalaria en 
adultos que permanecen sin responder después del 
retorno espontáneo de la circulación378-385,389

I B

Sistemas de atención

Se recomienda que los sistemas de salud 
implementen estrategias para facilitar el traslado 
directo de los pacientes reanimados de una parada 
cardiaca y con sospecha de SCA a un hospital con 
ICP 24/7 mediante un servicio especializado de 
emergencias390-392

I C

Se debe considerar el traslado de los pacientes que 
sufren una parada cardiaca extrahospitalaria a un 
centro especializado según los protocolos locales391,393

IIa C

Evaluación del pronóstico neurológico

Se recomienda la evaluación del pronóstico 
neurológico (no antes de 72 h tras el ingreso) de todos 
los pacientes supervivientes de una parada cardiaca 
que permanecen en coma386

I C

ECG: electrocardiograma; ICP: intervención coronaria percutánea; SCA: 
síndrome coronario agudo; SEM: servicio de emergencias médico. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

7.2. Síndrome coronario agudo complicado  
por shock cardiogénico
Con base en los resultados del estudio SHOCK, la revasculariza-
ción temprana con ICP o CABG está recomendada para los pacien-
tes con infarto agudo de miocardio (IAM) complicado por shock 
cardiogénico394-396. Si bien la mayoría de los pacientes se somete-
rán a una ICP en el momento de la angiografía diagnóstica si la 
revascularización miocárdica está indicada, la revascularización 
quirúrgica representa una opción valiosa de tratamiento para 
pacientes en los que la ICP de la arteria responsable ha fracasado 
o cuando la anatomía coronaria no permite la intervención per-
cutánea395,397,398. En presencia de shock cardiogénico secundario a 
complicaciones mecánicas relacionadas con el IAM, el tratamien-
to quirúrgico o percutáneo también puede estar indicado y la es-
trategia a seguir debe ser valorada por el Heart Team. 

En el estudio IABP-SHOCK II, el uso del balón de contrapul-
sación intraaórtico (BCIA) no se asoció con una tasa más baja de 
mortalidad a los 30 días399. Por lo tanto, en ausencia de compli-
caciones mecánicas, no se recomienda el uso rutinariodel BCIA 
para el IAM complicado por shock cardiogénico. El papel de dis-
positivos de circulación mecánica (oxigenador extracorpóreo de 
membrana veno-arterial [VA-ECMO], bomba de flujo microaxial) 
en el contexto del IAM no está bien establecido y son necesarios 
estudios aleatorizados a gran escala400,401. En el estudio Extracor-
poreal Membrane Oxygenation in the Therapy of Cardiogenic Shock un 
total de 122 pacientes (51% con IAMCEST) con deterioro rápido o Continúa
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shock cardiogénico grave se asignaron aleatoriamente a la imple-
mentación inmediata de VA-ECMO o a tratamiento conservador 
inicial (se permitía el uso posterior de VA-ECMO)402. El uso inme-
diato de VA-ECMO no se asoció con mejores resultados clínicos402. 
No obstante, la interpretación de los resultados de este estudio 
fue compleja dada la tasa de crossover a VA-ECMO de aproximada-
mente el 40% del brazo de tratamiento conservador, la inclusión 
de fenotipos heterogéneos de shock cardiogénico y la inclusión de 
pacientes del grupo de tratamiento conservador que cambiaron 
de tratamiento en el criterio de valoración principal combinado. 
Como resultado de estas limitaciones, el estudio no puede res-
ponder de forma fiable si con el uso de la asistencia mecánica cir-
culatoria (MCS) se puede reducir la mortalidad en este contexto.

Es importante señalar que, aunque de momento no se dispone 
de datos rigurosos de estudios aleatorizados que apoyen el uso de 
MCS para pacientes con SCA que se presentan en shock cardiogéni-
co, varios estudios observacionales recientes muestran que el uso 
de dispositivos de asistencia VI puede asociarse con un aumento 
del riesgo de eventos adversos en comparación con el BCIA en este 
contexto, incluida la mortalidad y las hemorragias401,403. Por lo 
tanto, mientras el uso de MCS se puede considerar para algunos 
pacientes con SCA y shock cardiogénico grave/refractario, es pre-
ciso tomar precauciones a este respecto hasta que se disponga de 
datos de estudios aleatorizados. El tratamiento de los pacientes 
con IAM complicado por shock cardiogénico y enfermedad multi-
vaso se aborda en la sección 10.

Recomendaciones – tabla 9. Recomendaciones sobre  
el shock cardiogénico

Recomendaciones Clasea Nivelb

La coronariografía inmediata e ICP de la arteria 
responsable (si está indicada) está recomendada 
para los pacientes con SCA complicado por shock 
cardiogénico394,396,404

I B

Se recomienda la CABG urgente para el SCA 
complicado por shock cardiogénico si la ICP de la 
arteria responsable no es viable o fracasa394,395

I B

En caso de inestabilidad hemodinámica está 
recomendada la reparación quirúrgica o percutánea 
urgente de las complicaciones mecánicas del SCA, 
después de la valoración del Heart Team

I C

Se debe considerar la fibrinolisis para pacientes con 
IAMCEST que se presentan en shock cardiogénico 
si la ICP primaria no es posible en menos de 120 
min desde el momento del diagnóstico y se hayan 
descartado complicaciones mecánicas184,354

IIa C

Para pacientes con SCA y shock cardiogénico grave/
refractario se puede considerar la asistencia 
mecánica circulatoria a corto plazo402

IIb C

No está recomendado el uso rutinario del BCIA 
para pacientes con SCA en shock cardiogénico y sin 
complicaciones mecánicas399,405–407

III B

BCIA: balón de contrapulsación intraaórtico; CABG: cirugía de 
revascularización coronaria; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con 
elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; SCA: 
síndrome coronario agudo. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

8. TRATAMIENTO DEL SÍNDROME CORONARIO  
AGUDO DURANTE LA HOSPITALIZACIÓN

8.1. Unidad de cuidados coronarios/Unidad  
de cuidados intensivos cardiológicos
Tras el tratamiento de reperfusión se recomienda ingresar a los 
pacientes con SCA y riesgo alto (incluidos todos los pacientes con 
IAMCEST) en la unidad de cuidados coronarios (UCC) o de cuida-
dos cardiológicos agudos (UCCA). En pacientes con SCA las enti-
dades que pueden actuar como modificadores de riesgo agudo 
son la isquemia miocárdica en evolución (reperfusión fallida), la 
insuficiencia cardiaca y/o hipoperfusión, el shock cardiogénico, 
la parada cardiaca con coma, las arritmias cardiacas malignas 
(potencialmente mortales), el bloqueo AV de grado alto y la in-
suficiencia renal aguda (con oliguria). Las unidades de cuidados 
cardiológicos deben disponer de las herramientas diagnósticas 
necesarias para guiar la administración de tratamiento farma-
cológico e invasivo. El personal debe estar familiarizado con el 
manejo de todos los aspectos relacionados con los SCA, incluidas: 
arritmias, insuficiencia cardiaca, asistencia mecánica circulatoria, 
monitorización hemodinámica invasiva y no invasiva (presión 
arterial y pulmonar), monitorización respiratoria, ventilación me-
cánica y control de la temperatura408. Las UCC/UCCA deben estar 
preparadas para tratar a pacientes con enfermedad renal y pul-
monar. La organización, estructura y criterios óptimos de las UCC/
UCCA han sido descritos detalladamente en un documento de po-
sición de la Acute CardioVascular Care Association de la ESC408.

8.1.1. Monitorización
Se recomienda iniciar la monitorización electrocardiográfi-
ca lo antes posible en todos los pacientes con SCA con el fin de 
detectar arritmias potencialmente mortales y revertir el ritmo 
inmediatamente si está indicado. La monitorización electrocar-
diográfica para detectar arritmias y nuevas elevaciones/depre-
siones del segmento ST está recomendada durante al menos 24 
h desde la presentación de los síntomas en todos los pacientes 
con SCA y riesgo alto, incluidos todos los pacientes con IAM-
CEST409. La monitorización más prolongada podría considerarse 
para pacientes con riesgo intermedio-alto de arritmias, es decir, 
pacientes con más de uno de los siguientes criterios: inestabili-
dad hemodinámica, pacientes que se presentan con arritmias 
graves, con fracción de eyección del VI (FEVI) < 40%, reperfusión 
fallida, estenosis coronaria crítica adicional en vasos principales 
o complicaciones relacionadas con la ICP. Adicionalmente, la 
prolongación de la monitorización para detectar arritmias de-
penderá de la estimación del riesgo. Cuando los pacientes aban-
donen la UCCA u otra unidad equivalente se podría mantener la 
monitorización mediante telemetría. Se recomienda que perso-
nal adecuadamente equipado y entrenado para tratar arritmias 
potencialmente mortales o parada cardiaca acompañe a los pa-
cientes durante su traslado entre servicios mientras requieran la 
monitorización continua del ritmo cardiaco409.

8.1.2. Deambulación
Se recomienda la deambulación temprana (el paciente se levan-
ta de la cama el primer día) para la mayoría de los pacientes con 
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SCA. Esto se facilita con el uso de acceso radial para la estrategia 
invasiva. Los pacientes con daño miocárdico extenso, insuficiencia 
cardiaca, hipotensión o arritmias podrían reposar en cama antes 
de la evaluación de la función miocárdica y la estabilización clíni-
ca. La prolongación del reposo y la limitación de la actividad física 
podrían ser necesarias en algunos pacientes con infarto extenso o 
complicaciones graves.

8.1.3. Duración del ingreso en la unidad de cuidados 
cardiacos intensivos
La duración óptima del ingreso en la UCCI y el hospital debe ser 
individualizada teniendo en cuenta la situación clínica de los pa-
cientes, el riesgo cardiaco y comorbilidades basales, el estado 
mental y funcional basal y el apoyo social410,411. Cabe destacar que 
la mayoría de los eventos adversos intrahospitalarios ocurren al 
poco tiempo del ingreso y del inicio del tratamiento.

8.2. Atención hospitalaria

8.2.1. Duración del ingreso hospitalario
El impacto del tratamiento eficaz de reperfusión y de la evalua-
ción de la anatomía coronaria (por el aumento de las tasas de 
angiografía invasiva) han dado como resultado una reducción 
progresiva de la duración del ingreso hospitalario tras un SCA, 
junto a reducciones significativas de la mortalidad a los 30 días, lo 
cual indica que el alta en las primeras 72 h no se asocia con la mor-
talidad tardía411-417. Los candidatos para el alta temprana tras la ICP 
se pueden identificar mediante el uso de criterios simples413,414. En 
un estudio, los pacientes que cumplieron los siguientes criterios 
se consideraron de «riesgo bajo» y aptos para el alta temprana: 
edad < 70 años, FEVI > 45%, enfermedad de uno o dos vasos, ICP 
eficaz y ausencia de arritmias persistentes413. En un documento de 
consenso publicado recientemente se propone un modelo y un or-
ganigrama para la toma de decisiones sobre la duración de la hos-
pitalización después del procedimiento para un amplio espectro 
de pacientes sometidos a ICP418.

El traslado temprano (el mismo día) a un hospital local tras el 
tratamiento eficaz con ICP primaria es la práctica de rutina. Esto 
se puede realizar de forma segura con la monitorización y super-
visión adecuadas de algunos pacientes, incluidos los pacientes 
sin signos o síntomas compatibles con isquemia miocárdica, sin 
arritmias, hemodinámicamente estables, que no requieren apoyo 
mecánico o vasoactivo y que no están programados para procedi-
mientos adicionales de revascularización419.

8.2.2. Evaluación del riesgo
La estratificación del riesgo temprana y tardía poco después de la pre-
sentación es útil para tomar decisiones sobre los pacientes con SCA. 

8.2.2.1. Evaluación clínica del riesgo

Para todos los pacientes con SCA (particularmente los pacientes 
con IAMCEST) se recomienda la evaluación temprana del riesgo 
a corto plazo, que incluye la evaluación del grado de daño mio-
cárdico, la eficacia de la reperfusión y la presencia de marcadores 
clínicos de riesgo alto de complicaciones (como edad avanzada, 
taquicardia, hipotensión, clase Killip > I, infarto de miocardio an-

terior, historia de infarto de miocardio, títulos iniciales elevados de 
creatinina sérica, historia de insuficiencia cardiaca, enfermedad 
arterial periférica o anemia). Se han desarrollado varias escalas 
de riesgo basadas en parámetros identificables en la fase aguda 
antes de la reperfusión420,421. Así mismo, se han desarrollado mo-
delos de pronóstico dirigidos a estimar el riesgo a largo plazo de 
mortalidad por cualquier causa o el riesgo combinado de mortali-
dad por cualquier causa o infarto de miocardio. Estos modelos se 
han trasladado a escalas clínicas de riesgo y, entre ellas, la escala 
GRACE ofrece la mayor capacidad de discriminación y, por lo tan-
to, se recomienda para la evaluación del riesgo48,421-425. El material 
adicional proporciona más información sobre la escala GRACE.

8.2.2.2. Evaluación del riesgo mediante técnicas de imagen

La disfunción del VI es un factor pronóstico clave en los pacien-
tes con SCA426. Se recomienda determinar la FEVI de todos los 
pacientes con SCA antes del alta hospitalaria. La ecocardiografía 
sistemática tras la ICP primaria está recomendada para evaluar la 
función ventricular izquierda y derecha en reposo y valvular. Ade-
más, es útil para descartar complicaciones mecánicas postinfarto 
y trombos en el VI. En el número limitado de casos en los que la 
ecocardiografía es subóptima o no es concluyente, la RMC puede 
ser una alternativa útil427-431.

En pacientes que se presentan días después de un SCA con 
IAM evolucionado, la presencia de angina recurrente o isquemia 
documentada y viabilidad probada de un territorio miocárdico 
extenso pueden ayudar a guiar la estrategia de revascularización 
de una arteria responsable ocluida192,432,433.

Para pacientes con FEVI ≤ 40% antes del alta, se recomienda 
reevaluar la FEVI a las 6-12 semanas después de la revasculariza-
ción completa y tratamiento farmacológico óptimo para valorar 
la necesidad potencial de implantar un desfibrilador automático 
(DAI) para la prevención primaria434. En estos pacientes los pará-
metros adicionales que se miden en las pruebas de imagen y se 
usan como criterios de valoración en ensayos clínicos son: (i) ta-
maño del infarto (RMC, SPECT y tomografía por emisión de po-
sitrones); (ii) miocardio en riesgo (SPECT, RMC); (iii) obstrucción 
microvascular (RMC); y (iv) hemorragia intramiocárdica (RMC). El 
tamaño del infarto, la obstrucción microvascular y la hemorragia 
intramiocárdica son predictores de mortalidad a largo plazo e in-
suficiencia cardiaca en supervivientes de un IAMCEST435-438.

8.2.2.3. Biomarcadores para la evaluación del riesgo

Además de su utilidad diagnóstica, las concentraciones iniciales 
de cTn aportan información pronóstica adicional a las variables 
clínicas y electrocardiográficas en cuanto al riesgo de mortalidad 
a corto y largo plazo. Si bien las hs-cTn T y I tienen una precisión 
diagnóstica comparable, la hs-cTn T tiene una precisión pronósti-
ca ligeramente mayor para la mortalidad61,439-441. Las mediciones 
seriadas son útiles para identificar concentraciones pico de cTn 
que ayudan a estratificar el riesgo de los pacientes con infarto de 
miocardio confirmado. Cuanto más elevadas sean las concentra-
ciones de hs-cTn, mayor es el riesgo de muerte31,55,442. No obstan-
te, no hay evidencia firme sobre los intervalos de tiempo óptimos 
para realizar la medición seriada de hs-cTn. También se debe de-
terminar la creatinina sérica y la TFGe en todos los pacientes con 
SCA, ya que afectan al pronóstico y son elementos clave de la es-
cala de riesgo GRACE443. Igualmente, los péptidos natriuréticos 
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(péptido natriurético cerebral [BNP] y fracción aminoterminal 
del propéptido natriurético cerebral [NT-proBNP]) proporcionan 
información pronóstica adicional a la cTn en cuanto al riesgo de 
muerte e insuficiencia cardiaca aguda y el desarrollo de fibrilación 
auricular444. En el material adicional se encuentra más informa-
ción sobre el uso de biomarcadores para este propósito.

8.2.2.4. Evaluación del riesgo de sangrado

Los eventos hemorrágicos mayores se asocian con un aumento 
de la mortalidad en pacientes con SCA231. El material adicional, in-
cluida la tabla S12, proporciona información más detallada sobre 
escalas que se pueden tener en consideración para la estimación 
del riesgo de sangrado.

8.2.2.5. Integración del riesgo isquémico y hemorrágico

Los eventos hemorrágicos mayores afectan al pronóstico de la 
misma manera que las complicaciones isquémicas espontá-
neas445,446. Dado el compromiso entre el riesgo isquémico y el ries-
go hemorrágico de cualquier régimen antitrombótico, las escalas 
de riesgo pueden ayudar a ajustar la intensidad y la duración del 
tratamiento con el objetivo de maximizar la protección isquémica 
y minimizar el riesgo hemorrágico de cada paciente individual. Se 
han desarrollado escalas de riesgo específicas para pacientes tra-
tados con DAPT tras una ICP, en el contexto de los SCC y los SCA. 
En el material adicional se encuentran más datos sobre las escalas 
de riesgo disponibles.

Recomendaciones – tabla 10. Recomendaciones sobre  
el tratamiento intrahospitalario

Recomendaciones Clasea Nivelb

Aspectos logísticos de la estancia en el hospital

Se recomienda que los hospitales dedicados a la 
atención de pacientes de riesgo alto dispongan 
de una UCCI/UCC equipada para proporcionar la 
atención asistencial requerida, como el tratamiento 
de la isquemia, insuficiencia cardiaca grave, arritmias 
y comorbilidades frecuentes

I C

Se recomienda la monitorización electrocardiográfica 
durante un mínimo de 24 h para pacientes con riesgo 
alto (incluidos todos los pacientes con IAMCEST y 
pacientes con SCASEST y riesgo muy alto)

I C

Se recomienda que los pacientes con riesgo alto, 
reperfusión eficaz y curso clínico sin complicaciones 
(incluidos los pacientes con IAMCEST y pacientes con 
SCASEST y riesgo muy alto) permanezcan en la UCC/
UCCI durante un mínimo de 24 h siempre que sea 
posible. Después de este periodo se pueden trasladar a 
otra unidad con monitorización durante otras 24-48 h

I C

Se puede considerar el alta de algunos pacientes con 
riesgo alto en las primeras 48-
72 h siempre que se haya planificado adecuadamente 
la rehabilitación y el seguimiento411,413,415,447

IIa A

Se debe considerar el traslado el mismo día de la 
intervención de algunos pacientes estables tras la ICP 
eficaz y sin complicaciones419

IIa C

Pruebas de imagen

Se recomienda la ecocardiografía sistemática durante 
el ingreso hospitalario para evaluar la función regional 
y global del VI, detectar complicaciones mecánicas y 
descartar la presencia de trombos en el VI

I C

Cuando la ecocardiografía es subóptima o no 
concluyente se puede considerar la RMC IIb C

ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con 
elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; RMC: 
resonancia magnética cardiaca; SCA: síndrome coronario agudo; SCASEST: 
síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST; UCC: unidad 
de cuidados coronarios; UCCA: unidad de cuidados cardiacos agudos; VI: 
ventrículo izquierdo. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

9. ASPECTOS TÉCNICOS DE LAS ESTRATEGIAS INVASIVAS

9.1. Intervención coronaria percutánea

9.1.1. Acceso vascular
La ICP realizada en el momento adecuado y el tratamiento anti-
trombótico concomitante han reducido el riesgo isquémico en 
pacientes con SCA. No obstante, esta estrategia se asocia también 
con un aumento del riesgo hemorrágico, el cual afecta al pronós-
tico tanto como las complicaciones isquémicas y se asocia con una 
menor supervivencia448,449. En los pacientes sometidos a ICP, el 
sangrado relacionado con el acceso vascular es responsable del 30-
70% del total de eventos hemorrágicos450. La evidencia demuestra 
que la reducción de eventos de sangrado relacionados con la zona 
de acceso mediante el uso de acceso radial se traduce en benefi-
cios clínicos significativos448,449. Los estudios aleatorizados más 
grandes dedicados a esta cuestión en pacientes con SCA son el 
estudio RIVAL (n = 7.021 pacientes con SCA) y el estudio MATRIX 
(n = 8.404 pacientes con SCA, 47,6% con IAMCEST)451,452. En estos 
estudios se han demostrado tasas significativamente más bajas 
de sangrado en la zona de acceso, reparación quirúrgica de la zona 
de acceso y transfusión sanguínea con el acceso radial compara-
do con el acceso femoral. En el estudio MATRIX no se observó una 
interacción significativa entre el tipo de SCA y el beneficio del ac-
ceso radial, lo cual indica que los resultados del estudio se pueden 
extender a los pacientes del espectro completo de los SCA453. En 
un análisis de costo-eficacia del estudio MATRIX, el acceso radial 
se asoció con ahorros significativos de los gastos relacionados con 
años de vida ajustados a la calidad y gastos relacionados con las 
ICP454. Por lo tanto, el acceso radial es la estrategia preferida en 
pacientes con SCA sometidos a evaluación invasiva con o sin ICP. 
El acceso femoral podría emplearse en pacientes seleccionados en 
lugar del acceso radial (dependiendo de la situación hemodinámi-
ca y otros aspectos técnicos del procedimiento inicial de ICP).Continúa
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9.1.2. Imagen/fisiología intracoronaria  
de la arteria relacionada con el infarto

9.1.2.1. Imagen intracoronaria

La imagen intracoronaria es útil como herramienta diagnóstica en 
pacientes con SCA sin enfermedad coronaria obstructiva signifi-
cativa en la coronariografía. Descartar una causa aterotrombótica 
en las coronarias principales de los SCA puede tener implicaciones 
clínicas importantes, no solo para la estrategia invasiva inmedia-
ta sino también para el tratamiento antitrombótico crónico. La 
imagen intracoronaria también es útil en caso de ambigüedad en 
cuanto a la lesión culpable. Dicha ambigüedad puede estar pre-
sente en más del 30% de los pacientes con sospecha de SCASEST 

y más del 10% de los pacientes pueden tener múltiples lesiones 
culpables455,456. Las recomendaciones sobre el uso de imagen in-
tracardiaca en el SCA se presentan en la figura 13.

El papel de la imagen intracardiaca está bien establecido 
como herramienta para guiar y optimizar la ICP. La evidencia que 
apoya el uso de utrasonidos intravasculares (IVUS) como guía en 
los SCA generalmente procede de análisis de subgrupos de estu-
dios con cohortes no seleccionadas. Los metanálisis de estudios 
aleatorizados confirman la superioridad del uso de IVUS como 
guía en la reducción de la tasa de MACE, aunque es necesario 
realizar un estudio multinacional a gran escala que aporte datos 
definitivos457-459. En ensayos clínicos aleatorizados pequeños se ha 
evaluado el papel de la tomografía de coherencia óptica (OCT). 
Para más información consulte el material adicional460.

Diagnóstico inicial: SCA

Coronariografía

Lesión culpable clara, 
tratable con ICP

Imagen intracoronaria 
para guiar la ICP 

(Clase lla)

Imagen intracoronaria
IVUS u OCT Imagen intracoronaria para 

pacientes con lesiones 
culpables ambiguas

(Clase llb)

Enfermedad multivaso
Lesión difusa/calcificación
Tortuosidad/excentricidad

Hallazgos potenciales de 
imagen intracoronaria

Patología de la placa coronaria

Erosión Nódulo 

SCAD Ausencia 
de lesión

Rotura

Hallazgos angiográficos 
potencialmente ambiguos

Ventriculografía izquierda
Ecocardiografía

RMC

Pruebas adicionales 
potenciales

Trate según los hallazgos de 
imagen intracoronaria

Considere si son necesarias 
pruebas adicionalesICP de la lesión culpable

Lesión culpable 
ambigua

Figura 13. Algoritmo práctico sobre el uso de técnicas de imagen intracoronarias en pacientes con síndrome coronario agudo. ICP: intervención 
coronaria percutánea; IVUS: ultrasonidos intravasculares; OCT: tomografía de coherencia óptica; RMC: resonancia magnética cardiaca;  

SCA: síndrome coronario agudo; SCAD: disección arterial coronaria espontánea.
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9.1.2.2. Fisiología coronaria

Está aumentando el uso de la fisiología coronaria en pacientes con 
SCA para determinar la relevancia hemodinámica de estenosis de 
grado intermedio en arterias no responsables (véase la sección 10). 
No obstante, la ICP de la arteria responsable no se debe retrasar en 
base en la evaluación invasiva de la función epicárdica en pacientes 
con SCA. La microcirculación coronaria empieza a recuperarse en las 
primeras 24 h tras una ICP primaria y la evaluación funcional de la ar-
teria responsable en la fase aguda podría subestimar la gravedad he-
modinámica de la estenosis coronaria461. Después de una semana del 
evento agudo, la reserva de flujo fraccional (FFR) ha demostrado pre-
decir de forma fiable el resultado anormal en pruebas nucleares462. En 
el material adicional se encuentra más información sobre el papel de 
la fisiología coronaria en la arteria relacionada con el infarto.

9.1.3. Momento de la revascularización mediante 
intervención coronaria percutánea
En algunos pacientes con SCA sometidos a coronariografía invasi-
va se puede considerar de manera individualizada una estrategia 
inicial conservadora con tratamiento farmacológico óptimo re-
comendado en las GPC. Las circunstancias específicas incluyen a 
pacientes con SCA y vasos de pequeño calibre, una rama pequeña 
ocluida o cuando se dude de la adherencia al tratamiento anti-
trombótico. En el contexto de la enfermedad coronaria compleja 
cuando se prevé una ICP compleja, una estrategia conservadora 
inicial para pacientes estables sin síntomas en curso permite que 
el Heart Team valore la estrategia óptima de revascularización.

9.1.4. Balones y stents
Los stents farmacoactivos (SFA) de nueva generación se asocian 
con una seguridad y eficacia mayores, comparados con stents sin 
recubrir o SFA de primera generación. El estudio noruego NORS-
TENT—el estudio clínico más grande en el que se comparó el uso 
de SFA de nueva generación frente a stents sin recubrir—mostró 
que el criterio principal de valoración de muerte o infarto de mio-
cardio fue comparable en ambos grupos de tratamiento. Tanto la 
revascularización de la lesión diana (RLD) como la trombosis del 
stent se redujeron en el grupo asignado a SFA y no hubo un efecto 
del tratamiento por la interacción de la presentación del SCA para el 
criterio principal de valoración463. Los estudios COMFORTABLE-AMI 
y EXAMINATION también observaron una superioridad clínica de 
los SFA frente a los stents sin recubrir en términos de menores tasas 
de reinfarto, revascularización diana y trombosis del stent464,465. El 
beneficio clínico se conservó en el seguimiento a largo plazo466-468.

Se ha propuesto también una estrategia de angioplastia con 
balón farmacoactivo (BFA) sin implante de stents para pacientes 
con SCASEST. En el estudio REVELATION—un estudio pequeño, 
prospectivo, aleatorizado y monocéntrico— se investigó la ICP 
con BFA frente a la ICP con SFA en 120 pacientes sometidos a ICP 
primaria. El criterio principal de valoración de FFR en el vaso diana 
a los 9 meses no fue significativamente diferente en ambos gru-
pos de tratamiento469. En el pequeño estudio PEPCAD NSTEMI, 
un total de 210 pacientes se asignaron aleatoriamente a ICP con 
BFA o a ICP con implante de stents (sin recubrir o SFA)470. Durante 
un seguimiento medio de 9,2 meses, el tratamiento con BFA fue 
no inferior al implante de stents, con tasas de fracaso de la lesión 
diana (criterio principal de valoración) del 3,8% frente al 6,6% 

(P = 0,53). Dadas las limitaciones de estos estudios (particular-
mente el pequeño tamaño de la muestra), el uso de BFA en pa-
cientes con SCASEST requiere investigación adicional para que 
se pueda establecer recomendaciones en el futuro471.

9.1.5. Protección embólica y estrategias  
de protección microvascular

9.1.5.1. Aspiración de trombos

Los estudios clínicos más importantes no han logrado demostrar 
el beneficio clínico de la aspiración manual de trombos comparada 
con la ICP primaria convencional472-474. En un metanálisis de datos 
de pacientes individuales, la aspiración de trombos se asoció con 
menos muertes cardiovasculares y más ictus o ataques isquémi-
cos transitorios en el subgrupo de pacientes con carga trombótica 
alta (Grado TIMI 3)475. No obstante, en un subanálisis del estudio 
TOTAL, la aspiración sistemática de trombos no mejoró los resul-
tados al año y se asoció también con un aumento de la tasa de 
ictus en pacientes con carga trombótica alta476. En pacientes con 
SCASEST y lesiones trombóticas, la ICP con aspiración de trombos 
no se asoció a una reducción de la obstrucción microvascular a los 
4 días del procedimiento inicial ni a una tasa menor de MACE al 
año de seguimiento477. Con base en estos datos, no se recomien-
da la aspiración sistemática de trombos, aunque en casos de gran 
carga trombótica residual tras la apertura del vaso con un catéter 
guía o un balón se puede considerar la aspiración de trombos.

9.1.5.2. Intervenciones para proteger la microcirculación

El daño infringido al miocardio durante un IAM es el resultado de la 
isquemia y de la subsiguiente reperfusión (daño isquemia/reperfu-
sión). Según un análisis conjunto de datos de pacientes individuales, 
el tamaño del infarto y la obstrucción microvascular son factores 
independientes de predicción de la mortalidad a largo plazo e in-
suficiencia cardiaca en supervivientes de un IAMCEST436,478. Las es-
trategias para reducir el daño isquemia/reperfusión en general, y 
particularmente la obstrucción microvascular, siguen siendo una 
necesidad clínica sin resolver. En el material adicional se encuentra 
más información sobre intervenciones para proteger la microcircu-
lación que son objeto de investigación clínica o experimental.

9.2. Cirugía de revascularización coronaria

9.2.1. Indicación y momento de la cirugía  
de revascularización coronaria para pacientes  
con síndrome coronario agudo
No hay estudios aleatorizados dedicados específicamente a com-
parar la revascularización percutánea frente a la quirúrgica en 
pacientes con SCA. En el contexto del IAMCEST, solo debe conside-
rarse la cirugía de revascularización coronaria (CABG) cuando no 
sea posible realizar una ICP primaria, especialmente en presencia 
de isquemia en curso o grandes áreas de miocardio en peligro479.

Para pacientes que requieren revascularización inmediata en 
el contexto de los SCASEST de riesgo muy alto, la ICP suele ser la 
opción de elección por cuestiones temporales, excepto cuando 
la presencia de complicaciones mecánicas dicte la necesidad de 
una intervención quirúrgica. 
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En otros pacientes con SCA, la elección de la modalidad de 
revascularización debe realizarse en función del número de va-
sos enfermos y de los principios generales de la revascularización 
miocárdica250. En la enfermedad multivaso, la elección de la mo-
dalidad de revascularización estará influida por la complejidad 
anatómica de la enfermedad y la presencia de comorbilidades 
(incluida la diabetes) de los pacientes con una estimación baja del 
riesgo quirúrgico y la mortalidad quirúrgica, que se consideran 
candidatos a ambas modalidades. Esto se basa en los datos de un 
gran metanálisis de datos individuales de pacientes480,481.

9.2.2. Consideraciones técnicas específicas para  
los pacientes con síndrome coronario agudo
El perfil del paciente, incluida la necesidad de revascularización 
urgente o muy expeditiva, puede influir en la técnica de CABG (in-
cluida la CABG con bomba sin corazón parado) y la elección y uso de 
injertos. La necesidad de cirugía de revascularización en situaciones 
urgentes no facilita la revascularización arterial completa debido al 
tiempo requerido para extraer los injertos. Por ello, el uso de CABG 
con injertos venosos o el uso de un injerto de mamaria interna iz-
quierda más injertos venosos pueden ser útiles en este contexto397.

9.3. Disección arterial coronaria espontánea
En general, la disección arterial coronaria espontánea (SCAD) 
no es una causa frecuente de SCA, aunque es responsable de un 
porcentaje significativo de los casos de SCA en mujeres jóvenes o 
de mediana edad482. La fisiopatología subyacente de la SCAD es 
diferente a la del infarto de miocardio de tipo 1 y existen algunas 
diferencias en su tratamiento y sus resultados. Por estas razones, 
es sumamente importante establecer un diagnóstico preciso. 
Mientras se esperan los resultados de estudios prospectivos que 
se están desarrollando, los pacientes con SCAD deben recibir el 
mismo tratamiento farmacológico que otros pacientes con SCA483.

9.3.1. Imagen intracoronaria
No hay datos de estudios clínicos que permitan establecer reco-
mendaciones sobre las estrategias de tratamiento para los pa-
cientes con SCAD. El uso de imagen intracoronaria se basa en 
observaciones de estudios clínicos de cohortes y en la opinión de 
expertos482,484,485. En caso de incertidumbre diagnóstica tras la an-
giografía, el uso de imagen intracoronaria con OCT o IVUS se debe 
considerar con sumo cuidado. Tiene que haber una incertidumbre 
diagnóstica suficiente para justificar la instrumentación coronaria 
e, incluso en este caso, otros factores, como la tortuosidad del vaso, 
su diámetro y la localización distal de la lesión, pueden aumentar el 
riesgo de forma prohibitiva482. Si se decide realizar una prueba de 
imagen intracoronaria, es imperativo asegurar que el catéter guía 
esté localizado en la luz real de la arteria coronaria antes de avan-
zar el catéter de imagen482. Para pacientes con un diagnóstico de 
SCAD en la angiografía y un plan de tratamiento farmacológico, no 
se recomienda la instrumentación coronaria adicional ni la imagen 
intracoronaria por cuestiones de seguridad482,484,485.

9.3.2. Revascularización
Generalmente se recomienda el tratamiento farmacológico 
conservador, frente a la ICP, para pacientes con SCAD482. En una 

serie internacional de casos, las complicaciones coronarias tras 
la ICP ocurrieron en > 30% de los pacientes486-488. En un análi-
sis conjunto de tres cohortes de pacientes con SCAD tratados 
con ICP (n = 215 pacientes; 94% de mujeres) derivadas de regis-
tros de Países Bajos, España y Reino Unido, y una cohorte de 
controles pareados de pacientes con SCAD que recibieron tra-
tamiento conservador, la ICP se asoció con complicaciones en 
aproximadamente el 40% de los casos (incluido un 13% de com-
plicaciones graves). La ICP solo se recomienda para pacientes 
con SCAD y síntomas/signos de isquemia miocárdica, un área 
grande de miocardio en riesgo y flujo anterógrado reducido. 
Para estos pacientes, las estrategias que pueden resultar útiles 
son la angioplastia con balón para restaurar el flujo seguida de 
tratamiento conservador, el implante de stents para sellar los 
extremos proximal y distal de la disección y/o el implante de 
stents más largos para evitar la propagación del hematoma. En 
pacientes con SCAD, se recomienda la CABG cuando la disec-
ción afecta al tronco común izquierdo o a dos vasos proxima-
les, si la ICP no es viable o fracasa y si hay síntomas/signos de 
isquemia miocárdica. En un estudio observacional pequeño, 
los pacientes con SCAD tratados con CABG tuvieron resultados 
clínicos favorables a corto plazo, con una tasa de eventos a los 
5 años similar a la de los pacientes que recibieron tratamiento 
conservador, pese a una tasa significativa (68%) de oclusión 
del injerto a los 5 años486. La tasa de oclusión del injerto con el 
paso del tiempo se puede explicar por el hecho de que, en estos 
pacientes, la CABG puede ser técnicamente compleja ya que la 
arteria coronaria diseccionada es más propensa al fracaso de 
la anastomosis y porque la cicatrización espontánea podría 
restaurar el flujo en el vaso en el que se practicó la anastomo-
sis486,489. Por esta razón, en estos pacientes se debe considerar 
el uso de injertos venosos con el fin de preservar injertos arte-
riales para su uso en el futuro485.

Recomendaciones – tabla 11. Recomendaciones sobre  
aspectos técnicos de las estrategias invasivas

Recomendaciones Clasea Nivelb

El acceso radial es la técnica recomendada de acceso, 
excepto cuando existan razones relacionadas con el 
procedimiento que lo desaconsejen451,452

I A

La ICP con implante de stents en la arteria relacionada 
con el infarto durante el procedimiento inicial está 
recomendada para pacientes que se someten a ICP 
primaria490-494

I A

En todos los casos se recomienda el uso de stents 
farmacoactivos en lugar de stents sin recubrir463,466,468 I A

Para pacientes con disección arterial coronaria 
espontánea solo se recomienda la ICP en caso 
de presencia de síntomas y signos de isquemia 
miocárdica, un área grande de miocardio en riesgo y 
flujo anterógrado reducido

I C

Se debe considerar la imagen intracoronaria para 
guiar la ICP495-499 IIa A

Se debe considerar la cirugía de revascularización 
coronaria para pacientes con una arteria responsable 
ocluida cuando la ICP primaria no es factible o 
fracasa y existe una gran área de miocardio en peligro

IIa C

Continúa
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Se puede considerar la imagen intracoronaria 
(preferiblemente tomografía de coherencia óptica) 
para pacientes con lesiones culpables ambiguas

IIb C

No se recomienda el uso rutinario de la aspiración de 
trombos472-474 III A

ICP: intervención coronaria percutánea.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

10. TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES  
CON ENFERMEDAD MULTIVASO

Aproximadamente la mitad de los pacientes con SCA presentan en-
fermedad coronaria multivaso500. El tratamiento de la enfermedad en 
arterias no relacionadas con el infarto depende del contexto clínico.

10.1. Tratamiento de la enfermedad multivaso  
en el síndrome coronario agudo complicado  
por shock cardiogénico
El shock cardiogénico puede ocurrir en el 4-11% de los pacientes con 
SCA y es más frecuente en presencia de una oclusión coronaria com-
pleta501,502. La isquemia relacionada con insuficiencia cardiaca, la in-
suficiencia mitral aguda grave y las complicaciones mecánicas son 
las causas más importantes que precipitan el shock cardiogénico en 
pacientes con SCA. Independientemente del modo de presentación 
(con/sin elevación del segmento ST o patrones equivalentes en el 
ECG), estos pacientes deben ser trasladados a la mayor brevedad 
a un hospital terciario donde se pueda realizar una coronariografía 
invasiva y proporcionar atención especializada por parte de profe-
sionales con experiencia en este campo503,504.

En el estudio SHOCK, que comparó la revascularización urgente 
frente a la estabilización médica en 302 pacientes con infarto agudo 
de miocardio complicado por shock cardiogénico, aproximadamente 
el 60% de los pacientes sufrieron un infarto de miocardio anterior y 
el 85% presentaba enfermedad multivaso394. Entre los pacientes asig-
nados a revascularización urgente, el 64% se sometió a ICP y el 36% 
a CABG. No se observaron diferencias en la mortalidad a los 30 días 
(criterio principal de valoración), pero a los 6 meses la mortalidad fue 
más baja en el grupo asignado a revascularización que en el grupo de 
tratamiento farmacológico. Basándose en estos datos, se recomien-
da la coronariografía inmediata e ICP si es factible para pacientes con 
infarto agudo de miocardio complicado por shock cardiogénico. Para 
los pacientes con anatomía coronaria no tratable mediante ICP se re-
comienda la cirugía urgente de revascularización coronaria394.

Cerca del 80% de los pacientes con shock cardiogénico tiene en-
fermedad coronaria multivaso. Según los resultados del estudio 
CULPRIT-SHOCK, que incluyó pacientes con SCA con o sin elevación 
del segmento ST o equivalentes, la ICP del procedimiento inicial debe 
restringirse a la arteria relacionada con el infarto404. Esta estrategia se 
asoció con una reducción significativa de la mortalidad por cualquier 
causa o de la terapia de reemplazo renal a los 30 días (RR, 0,83; IC95%, 
0,71-0,96)404. En el seguimiento a 1 año no se observaron diferencias 
significativas de la mortalidad entre ambos grupos de tratamiento505.

Para pacientes que se someten a cirugía de revascularización 
coronaria se pueden considerar estrategias perioperatorias (par-
ticularmente la asistencia mecánica circulatoria profiláctica o a 
demanda) dependiendo de estado clínico preoperatorio de los pa-
cientes , que incluye la edad, las comorbilidades, la inestabilidad 
eléctrica, el área de miocardio en peligro, la duración de la isque-
mia desde la presentación de los síntomas, la afectación del VD y 
la viabilidad de la cirugía cardiaca desde el punto de vista técnico 
y logístico. La figura 14 muestra el algoritmo de tratamiento para 
los pacientes con SCA y enfermedad coronaria multivaso.

Pacientes con SCA tratados con ICP de la arteria relacionada con el infarto con una estenosis angiográfi-
camente significativa en ≥ 1 arteria no relacionada con el infarto

IAMCESTShock cardiogénico

ICP inmediata solo de la arteria 
relacionada con el infarto

(Clase I)

Revascularización completab
(Clase IIa)

Evaluación funcional invasiva de 
arterias no relacionadas con el infarto 

durante el procedimiento inicial
(Clase IIb)

Revascularización completa 
secuencial
(Clase IIa)

Revascularización completa 
durante el procedimiento inicial 

o en los primeros 45 díasª
(Clase I)

SCASEST

Figura 14. Algoritmo para el diagnóstico y tratamiento de los pacientes con síndrome coronario agudo y enfermedad coronaria multivaso. 
CABG: cirugía de revascularización coronaria; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria 

percutánea; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST. aPara pacientes que presentan IAMCEST y enfermedad multivaso 
sin shock cardiogénico, se recomienda la revascularización completa durante la ICP inicial o en los primeros 45 días, con ICP de arterias no 

relacionadas con el infarto dependiendo de la gravedad evaluada en la angiografía. B Para pacientes con SCASEST y enfermedad multivaso, se 
debe considerar la revascularización completa, preferiblemente durante la ICP inicial. Se puede considerar la evaluación funcional invasiva de la 

enfermedad en arterias no relacionadas con el infarto durante el procedimiento inicial.



Guía ESC 2023 sobre el diagnóstico y tratamiento de los síndromes coronarios agudos 54

10.2. Pacientes con enfermedad coronaria 
multivaso sometidos a una intervención  
coronaria percutánea primaria
La enfermedad multivaso es evidente en aproximadamente la mi-
tad de los pacientes sometidos a ICP primaria y se asocia con un 
pronóstico desfavorable506,507.

A lo largo de la última década una serie de estudios aleatori-
zados proporcionaron pruebas que apoyan el uso de la revascula-
rización preventiva de arterias no relacionadas con el infarto tras 
la ICP primaria eficaz de la arteria responsable. Los estudios más 
importantes (en orden cronológico) son los estudios PRAMI, CvL-
PRIT, DANAMI-3– PRIMULTI, COMPARE-ACUTE y COMPLETE (en 
las tablas de evidencia del material adicional se encuentra más 
información sobre estos estudios)508-511.

En una revisión sistemática de diez estudios aleatorizados que 
incluyeron 7.030 pacientes con IAMCEST y enfermedad multivaso, 
la revascularización completa se asoció con una reducción de la 
mortalidad cardiovascular, comparada con la ICP restringida a la 
arteria relacionada con el infarto512. La mortalidad por cualquier 
causa fue comparable en ambos grupos. La revascularización 
completa también se asoció con una reducción del criterio com-
puesto de muerte cardiovascular o nuevo infarto de miocardio, lo 
cual apoya la revascularización completa para los pacientes con 
IAMCEST y enfermedad multivaso512.

10.3. Momento de la revascularización  
de la arteria no relacionada con el infarto  
en el síndrome coronario agudo

10.3.1. Pacientes con infarto de miocardio con elevación  
del segmento ST y enfermedad coronaria multivaso
En la edición anterior de la guía de la ESC sobre el IAMCEST se 
recomendaba la revascularización de arterias no relacionadas 
con el infarto durante la ICP inicial. La razón principal de esa 
recomendación fue que en todos los estudios realizados hasta 
entonces se empleó la ICP de la enfermedad multivaso en el 
momento del procedimiento inicial. No obstante, en el estu-
dio COMPLETE, la ICP de arterias no responsables en pacien-
tes asignados a revascularización completa se realizó durante 
la hospitalización (67% de los casos) o después del alta (33% 
de los casos), con una media de tiempo de 23 días después del 
alta, pero siempre antes de 45 días511. No se observó ninguna 
interacción entre el efecto del tratamiento y el momento de 
la realización de la ICP. Dado que el momento óptimo para la 
revascularización (inmediata o en distintos procedimientos) 
no se ha investigado en estudios aleatorizados con un tamaño 
de muestra adecuado y un diseño de superioridad, no se puede 
establecer una recomendación a favor de la ICP de arterias no 
responsables inmediata o en distintos procedimientos (duran-
te la hospitalización inicial o en los primeros 45 días después 
del alta). Así mismo, no se han realizado estudios que investi-
guen específicamente la cirugía de revascularización de arte-
rias no responsables del infarto.

10.3.2. Pacientes con síndrome coronario agudo  
sin elevación del segmento ST y enfermedad  
coronaria multivaso
Mientras que numerosos estudios proporcionan datos sobre los pa-
cientes con IAMCEST y enfermedad multivaso, la evidencia sobre el 
tratamiento de los pacientes que presentan SCASEST y enfermedad 
multivaso es escasa513. Actualmente, no hay ningún estudio que com-
pare específicamente la revascularización completa frente a la ICP 
restringida a la arteria relacionada con el infarto en estos pacientes. 
Los resultados de estudios observacionales y metanálisis de estudios 
no aleatorizados indican que la revascularización completa se aso-
cia con una tasa menor de muerte y MACE durante el seguimiento, 
comparada con la ICP restringida a la arteria relacionada con el infar-
to514,515. No obstante, dado que se trata análisis de los efectos del trata-
miento basados en estudios sin distribución aleatoria, los resultados 
se deben considerar a lo sumo como generadores de hipótesis y esta 
cuestión sigue siendo una laguna en la evidencia. 

10.4. Evaluación de la gravedad de la estenosis 
de la arteria no relacionada con el infarto 
(angiografía frente a fisiología)
Se ha observado una sobrestimación de la gravedad de las esteno-
sis de arterias no relacionadas con el infarto durante la ICP primaria 
evaluadas mediante coronariografía cuantitativa, comparada con 
la repetición del angiograma a los 9 meses516. La constricción mi-
crovascular puede ocurrir en arterias no relacionadas con el infarto, 
lo cual lleva a alguna variación en las medidas funcionales durante 
la fase basal o en el seguimiento, aunque su impacto en la toma de 
decisiones es modesto517-520. Un subanálisis del estudio FAME indicó 
que el 65% de las lesiones con el rango de gravedad angiográfica de 
un diámetro de estenosis del 50-70% y un 20% de las lesiones en un 
rango del 71-90%, tienen un valor de FFR superior a 0,80521.

El registro PRIME-FFR que incluyó 533 pacientes con SCA mostró 
que la medición sistemática de la FFR llevó a un cambio de la estra-
tegia de tratamiento en el 38% de los casos (de CABG a ICP o a trata-
miento farmacológico), sin un impacto en la tasa de MACE, muerte 
o infarto de miocardio, o síntomas de angina al año522. Un análisis de 
subgrupos del estudio FAME que incluyó 328 pacientes con SCA (angi-
na instable o IAMSEST) y enfermedad multivaso mostró que el uso de 
FFR para guiar la ICP se asoció con reducciones similares del riesgo de 
MACE que los pacientes con angina estable, con un número menor de 
stents implantados y menos administración de medio de contraste523. 
En el estudio FAMOUS-NSTEMI , que incluyó 350 pacientes con SCA-
SEST y al menos una estenosis coronaria (diámetro > 30%) asignados 
aleatoriamente a tratamiento guiado por angiografía o a tratamien-
to guiado por FFR (tratamiento farmacológico, ICP o CABG), mostró 
que un porcentaje mayor de los pacientes del grupo de tratamiento 
guiado por FFR recibió inicialmente tratamiento farmacológico. En 
el estudio FLOWER-MI, un total de 1.171 pacientes con enfermedad 
multivaso se asignaron aleatoriamente a revascularización comple-
ta guiada por FFR o por angiografía. Comparada con la estrategia 
guiada por angiografía, la revascularización completa guiada por 
FFR no redujo el riesgo de muerte, infarto de miocardio o revas-
cularización urgente al año524. La ICP se realizó en el 66,2% de los 
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pacientes de grupo de tratamiento guiado por FFR y en el 97,1% del 
grupo guiado por angiografía. En este estudio, la revascularización 
completa durante el procedimiento inicial solo se realizó en el 4% 
de los pacientes de ambos grupos y la evaluación funcional se llevó a 
cabo fundamentalmente durante el segundo procedimiento524. No 
obstante, de acuerdo con el diseño del estudio, la revascularización 
completa se podía llevar a cabo en procedimientos secuenciales tan 
pronto como fuera posible antes del alta y en los primeros 5 días 
desde el procedimiento inicial.

Un metanálisis de diez ensayos clínicos (que incluyó 3.031 pacien-
tes tratados con ICP) evaluó los resultados de la revascularización 
completa frente a la ICP restringida a la arteria relacionada con el in-
farto, dependiendo de si la decisión de llevar a cabo ICP preventiva de 
arterias no relacionadas con el infarto se tomó con base únicamente 
en la angiografía o en la angiografía más FFR525. La estrategia de ICP 
preventiva se asoció con una reducción significativa de la mortalidad 
cardiaca y el infarto de miocardio no mortal solo cuando la decisión 
se tomó con base únicamente en la angiografía. En otro metanálisis 
de siete ensayos clínicos que incluyeron un total de 6.597 pacientes 
tratados con ICP primaria se comunicaron hallazgos similares526. En 
pacientes asignados aleatoriamente a revascularización completa, 
la estrategia guiada por angiografía (diámetro de estenosis ≥ 70%) 
para las lesiones de arterias no relacionadas con el infarto tuvo ta-
sas más bajas de infarto de miocardio recurrente, mientras que no 
ocurrió lo mismo con la estrategia guiada por FFR (≤ 0,80 para lesio-
nes con un diámetro ≤ 90%). En otro metanálisis anterior al estudio 
FLOWER-MI no se observó heterogeneidad en el criterio principal 
de valoración cuando la revascularización completa se basó en la 
FFR (OR, 0,78; IC95%, 0,43-1,44) o en la angiografía (OR, 0,61; IC95%, 
0,38-0,97; P = 0,52 para la interacción)512. Un análisis conjunto de 
los datos individuales de pacientes de tres ensayos clínicos (FAME, 
DANAMI-3–PRIMULTI y FAMOUS-NSTEMI) de pacientes con SCA 
tratados con una estrategia de revascularización completa basada 
en la evaluación funcional (ICP de estenosis con una FFR ≤ 0,80 o tra-
tamiento farmacológico para estenosis con una FFR > 0,80) mostró 
que la puntuación SYNTAX residual (un indicador indirecto de este-
nosis coronaria residual derivada a tratamiento farmacológico) no 
se asoció con MACE a los 2 años, lo cual indica que puede ser seguro 
posponer el tratamiento de las estenosis funcionalmente no signifi-
cativas en arterias no relacionadas con el infarto527. El estudio FRAME 
AMI comparó la ICP selectiva guiada por FFR (ICP si la FFR fue ≤ 0,80) 
con la ICP sistemática guiada por angiografía (ICP si el diámetro de 
estenosis fue > 50%) en arterias no relacionadas con el infarto en 
pacientes con infarto agudo de miocardio que recibieron trata-
miento previo eficaz con ICP de la arteria relacionada con el infarto 
(47% con IAMCEST, 53% con IAMSEST)528. El estudio mostró que, en 
el seguimiento medio a los 3,5 años, el criterio principal de valora-
ción (muerte, infarto de miocardio o repetición de la revasculariza-
ción) fue menos frecuente en los pacientes asignados a la estrategia 
guiada por FFR, debido fundamentalmente a las diferencias en los 
pacientes que presentaron IAMSEST. No obstante, el estudio se in-
terrumpió prematuramente incluyendo solo a 562 pacientes de los 
1.292 planificados y hubo un número relativamente bajo de eventos 
predefinidos del criterio principal de valoración. 

10.5. Revascularización híbrida
La revascularización coronaria híbrida se define como procedi-
mientos combinados o consecutivos en los que se implanta un injer-
to de una arteria mamaria a la arteria descendente anterior (ADA) 

izquierda y se realiza ICP de otras arterias para el tratamiento de la 
enfermedad coronaria multivaso529. La técnica quirúrgica preferida 
para la revascularización híbrida es la toracotomía mínimamente 
invasiva de la descendente anterior o el uso de la mamaria interna 
izquierda asistido por robótica (AMI izquierda-ADA). El fundamen-
to de la revascularización híbrida es combinar los beneficios pro-
nósticos del uso de injertos de mamaria interna izquierda para la 
ADA con los beneficios potenciales de la ICP contemporánea que 
usa stents farmacoactivos para tratar la enfermedad en arterias 
que, de otro modo, serían revascularizadas con injertos venosos 
(más propensos a la oclusión)530. La evidencia de ensayos clínicos 
que apoye el uso de la revascularización híbrida es escasa. Por ello, 
el Heart Team debe participar en la toma de decisiones clínicas. Los 
criterios que apoyan una estrategia de revascularización híbrida 
para pacientes con SCA e indicación de cirugía de revascularización 
pueden incluir: enfermedad multivaso con ADA tratable mediante 
CABG y lesiones en otras arterias tratables con ICP, ateroma en la 
aorta ascendente, tronco común izquierdo no protegido y no trata-
ble mediante ICP, enfermedad compleja en la ADA, edad avanzada, 
FEVI baja (≤ 30%), fragilidad, diabetes mellitus, insuficiencia renal, 
esternotomía previa y la falta de injertos adecuados para cirugía. 

Recomendaciones - tabla 12. Recomendaciones sobre  
el tratamiento de los pacientes con enfermedad multivaso

Recomendaciones Clasea Nivelb

Se recomienda que la estrategia de 
revascularización (ICP de la arteria relacionada con 
el infarto, ICP/CABG para la enfermedad multivaso) 
se base en el estado clínico y las comorbilidades 
de los pacientes, así como en la complejidad de la 
enfermedad, según los principios del tratamiento 
de revascularización miocárdica480,481

I B

Enfermedad multivaso en pacientes con SCA que se presentan en shock 
cardiogénico

Se recomienda restringir la ICP únicamente a 
la arteria relacionada con el infarto durante el 
procedimiento inicial404,505

I B

Se debe considerar la ICP de arterias no relacionadas 
con el infarto durante procedimientos secuencialesc IIa C

Enfermedad multivaso en pacientes con IAMCEST 
hemodinámicamente estables tratados con ICP

Se recomienda la revascularización completa 
durante el procedimiento inicial de ICP o en los 
primeros 45 días508-511,531

I A

Se recomienda que la ICP de arterias no relacionadas 
con el infarto se base en la gravedad angiográfica511,524 I B

No se recomienda la evaluación funcional 
epicárdica invasiva de los segmentos no culpables 
de la arteria relacionada con el infarto durante el 
procedimiento inicial

III C

Enfermedad multivaso en pacientes con SCASEST 
hemodinámicamente estables tratados con ICP

Para pacientes que presentan SCASEST y enfermedad 
multivaso se debe considerar la revascularización 
completa, preferiblemente durante el procedimiento 
inicial513,514

IIa C

Continúa
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Se puede considerar la evaluación funcional invasiva de 
la gravedad de las lesiones en arterias no relacionadas 
con el infarto durante el procedimiento inicial518,527,528,532

IIb B

CABG: cirugía de revascularización coronaria; IAMCEST: infarto agudo 
de miocardio con elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria 
percutánea; SCA: síndrome coronario agudo; SCASEST: síndrome coronario 
agudo sin elevación del segmento ST. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cCon base en la isquemia, síntomas, comorbilidades y estado clínico  
de los pacientes.

11. INFARTO DE MIOCARDIO SIN ENFERMEDAD 
CORONARIA OBSTRUCTIVA

El infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva (MI-
NOCA) se define como la situación clínica en la que los pacientes 

presentan síntomas compatibles con SCA, elevación de troponi-
nas y no tienen obstrucción en arterias coronarias en la corona-
riografía (definida como estenosis coronaria < 50% en cualquier 
vaso epicárdico principal). La prevalencia de MINOCA varía am-
pliamente entre estudios (del 1 al 14% de los pacientes con SCA 
sometidos a angiografía)533. El término MINOCA engloba un grupo 
heterogéneo de causas subyacentes, que incluyen tanto patolo-
gías coronarias como no coronarias, y entre estas últimas, trastor-
nos cardiacos y extracardiacos (figura 15)4,18,534-537.

Cuando no se establece un diagnóstico tras la coronario-
grafía, el MINOCA representa un diagnóstico de trabajo, en 
oposición a un diagnóstico final. Es fundamental realizar eva-
luaciones y exámenes adicionales con el fin de identificar la cau-
sa subyacente del MINOCA para establecer un diagnóstico final 
y tratar a los pacientes adecuadamente. En caso contrario, es de-
cir, si no se identifica la causa subyacente, el tratamiento podría 
ser inadecuado o insuficiente.

Figura 15. Causas subyacentes en pacientes con un diagnóstico inicial de infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva. 
Esta figura recoge algunos de los diagnósticos diferenciales potenciales de pacientes con un diagnóstico inicial de MINOCA tras la 

coronariografía, pero esta lista no es exhaustiva.

Causas coronarias

Causas cardiacas no coronarias

Causas no cardiacas

• Embolia coronaria
• Disfunción coronaria microvascular 
• Espasmo coronario
• Trombosis coronaria
• Puente miocárdico
• Rotura/erosión de la placa
• Disección arterial coronaria espontánea

• Traumatismo cardiaco
• Miocardiopatía
• Cardiotoxinas
• Miocarditis
• Ejercicio vigoroso
• Síndrome de tako-tsubo 
• Rechazo del trasplante

• Síndrome de dificultad respiratoria aguda
• Reacciones alérgicas o hipersensibilidad
• Insuficiencia renal en fase terminal
• In�lamación
• Embolia pulmonar
• Sepsis
• Ictus
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La coronariografía invasiva es la prueba diagnóstica definitiva 
para los pacientes con SCA. Si la causa subyacente del MINOCA 
no se establece con esta técnica, el uso de otros medios, como la 
ventriculografía izquierda con medición de la presión telediastó-
lica del VI, la evaluación funcional con medición de la reactividad 

funcional/coronaria microvascular y la imagen intracardiaca, pue-
den ayudar a identificar la causa subyacente456,538,539. El término 
«coronariografía funcional» se refiere a la combinación de la coro-
nariografía con pruebas complementarias (pruebas de función y 
vasorreactividad coronaria microvascular; figura 16).

Figura 16. Evaluación de los pacientes con un diagnóstico inicial de MINOCA. ACh: acetilcolina; CTPA: angiografía pulmonar mediante tomografía 
computarizada; ECG: electrocardiograma; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; IVUS: ultrasonidos intravasculares; 

MINOCA: infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva; NT-proBNP: fracción aminoterminal del propéptido natriurético cerebral; OCT: 
tomografía de coherencia óptica; PTDVI: presión telediastólica del ventrículo izquierdo; RMC: resonancia magnética cardiaca; SCASEST: síndrome 

coronario agudo sin elevación del segmento ST; TC: tomografía computarizada; VI: ventrículo izquierdo. Pacientes con IAMCEST que llegan directamente 
a la sala de hemodinámica según la vía de atención estándar (Paso 1). En este contexto, cuando se identifican arterias coronarias sin obstrucción, se debe 

considerar la evaluación adicional. Posteriormente, cuando el paciente se deriva a la planta se deben considerar las pruebas descritas en el Paso 2. Los 
pacientes que presentan SCASEST o angina inestable suelen estabilizarse en la planta (Paso 2) antes de ser transferidos a la sala de hemodinámica 

(Paso 1). En este contexto, el orden de las pruebas varía dependiendo del lugar donde se lleva a cabo el primer contacto médico. Los pacientes con 
MINOCA requieren seguimiento (Paso 3) y podría ser necesario repetir el ecocardiograma y la RMC, dependiendo de los hallazgos iniciales. A Opciones de 
pruebas complementarias. Los pacientes no requieren todas las pruebas; se deben seleccionar las pruebas apropiadas dependiendo de la presentación y 
del curso clínico. B Los posibles análisis de sangre incluyen: recuento sanguíneo completo, perfil renal, proteína C reactiva, dímero D, NT-proBNP. C Se debe 

considerar la TC cerebral si se sospecha que una patología craneal (p. ej., hemorragia intracraneal) puede ser la causa de la elevación del segmento ST.

Algoritmo diagnóstico para el MINOCA

Evaluación en la sala 
de hemodinámica

Evaluación en planta

Atención después 
del alta

Historia clínica Exploración física ECG

Evaluación angiográfica 
detallada ± ventriculografía 

izquierda (incl. PTDVI)

Historia clínica Exploración física

RMC Análisis de sangreb CTPA /TC cerebralc

ECG Ecocardiografía

Evaluación clínica de 
seguimiento

Repetición de la 
ecocardiografía

Repetición 
de la RMC

Rehabilitación 
cardiaca

Imagen intracoronaria 
(IVUS/OCT)

Evaluación de la disfunción 
coronaria microvascular ± 

vasorreactividad (prueba con ACh)

Evaluaciones a considerara

Evaluaciones a considerarª

Evaluaciones a considerara

Paso 1

Paso 2

Paso 3
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Cuando la causa subyacente del MINOCA no se establece me-
diante coronariografía funcional, se recomienda el uso de prue-
bas de imagen no invasiva (ecocardiografía, RMC, TC), según esté 
indicado. La RMC es una de las herramientas diagnósticas clave 
para determinar la causa subyacente del MINOCA540-544. La RMC 
permite identificar la causa subyacente en el 87% de los pacientes 
con un diagnóstico inicial de MINOCA y debe realizarse lo antes 
posible tras la presentación para maximizar su rendimiento diag-
nóstico, preferiblemente durante el ingreso inicial545.

El diagnóstico de la causa subyacente del MINOCA permitirá 
iniciar el tratamiento óptimo basado en el diagnóstico final. Se 
debe considerar el uso de tratamientos de prevención secunda-
ria para los pacientes con evidencia de enfermedad coronaria 
aterosclerótica y tratar los factores de riesgo. No hay evidencia 
de ensayos clínicos prospectivos sobre el tratamiento del síndro-
me de tako-tsubo, por lo cual, el tratamiento es, en gran medida, 
empírico y de apoyo546,547. El tratamiento de los pacientes con 
miocarditis se ha abordado en otros documentos de la ESC548,549. 
La isquemia sin enfermedad coronaria obstructiva (INOCA) se 
ha descrito en el contexto de los síndromes coronarios cróni-
cos550,551. El material adicional, incluida la tabla S13, proporciona 
información adicional sobre el infarto de miocardio sin enferme-
dad coronaria obstructiva (MINOCA).

Recomendaciones - tabla 13. Recomendaciones sobre  
el infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva

Recomendaciones Clasea Nivelb

En pacientes con un diagnóstico inicial de MINOCA 
se recomienda la RMC tras la coronariografía invasiva 
si el diagnóstico final no está claro544,545

I B

Se recomienda que el tratamiento del MINOCA 
se base en el diagnóstico final de la causa 
subyacente según la guía de práctica clínica que 
corresponda546,550,552

I B

Para todos los pacientes con un diagnóstico inicial 
de MINOCA se recomienda seguir un algoritmo 
diagnóstico para determinar el diagnóstico final de 
la causa subyacente

I C

MINOCA: infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva; RMC: 
resonancia magnética cardiaca.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

12. SITUACIONES ESPECIALES

12.1. Infarto de miocardio de tipo 2  
y daño miocárdico agudo
Procesos patológicos diferentes a la aterotrombosis suelen 
ser causas subyacentes a la presentación del dolor torácico 
y la elevación de troponina. Estos incluyen el IAM de tipo 2 y 
el daño miocárdico como se describe en la cuarta definición 
universal del infarto de miocardio1. El IAM de tipo 2 es el daño 
miocárdico isquémico en el contexto de un desequilibrio entre 
el aporte y la demanda de oxígeno que no está relacionado con 
la aterotrombosis coronaria aguda. Esto puede ocurrir en el 

contexto de aterosclerosis y desequilibrio entre el aporte y la 
demanda de oxígeno, con desequilibrio entre aporte y deman-
da de oxígeno aislado, secundario a vasoespasmo o disfunción 
coronaria microvascular, o secundario a disección coronaria 
no aterosclerótica. Estas causas de infarto de tipo 2 se pue-
den dividir en causas con mecanismos coronarios subyacentes 
(como émbolo, disección, espasmo o disfunción microvascular) 
o no coronarios (desequilibrio entre el aporte y la demanda de 
oxígeno debido a hipoxia, hipotensión, anemia, taquicardia, 
bradicardia)1. El IAM de tipo 2 es frecuente y se asocia con un 
pronóstico similar al infarto de tipo 112.

El daño miocárdico se caracteriza por necrosis miocitaria y 
elevación de troponina debidas a mecanismos diferentes a la 
isquemia miocárdica y puede ser agudo (p. ej., sepsis, miocar-
ditis, síndrome de tako-tsubo) o crónico (p. ej., insuficiencia car-
diaca, miocardiopatías, enfermedad valvular cardiaca grave). 
La detección de daño miocárdico ha aumentado en la era de las 
determinaciones de hs-cTn, que no son específicas para el infar-
to de miocardio. En pacientes con valores elevados de hs-cTn y 
sin evidencia de isquemia miocárdica aguda se puede hacer un 
diagnóstico de daño miocárdico. Es importante recordar que este 
diagnóstico podría cambiar si otras pruebas adicionales indican 
que el paciente cumple los criterios de IAM. 

Pese a que comparten factores de riesgo comunes, la fisiopa-
tología del IAM de tipo 2 es diferente al de tipo 1. Por ello, la his-
toria natural y la estrategia de tratamiento difieren en algunos 
aspectos importantes. Es preciso distinguir el diagnóstico de IAM 
de tipo 2 o de tipo 1, para lo cual es más conveniente seguir un al-
goritmo diagnóstico1,553. Cuando los pacientes con sospecha de in-
farto de tipo 2 y daño miocárdico se hayan estabilizado y se haya 
tratado las causas precipitantes, la ecocardiografía y/o la corona-
riografía (invasiva o angio-TAC coronario) pueden ser útiles para 
identificar entidades cardiacas contributivas (e importantes para 
el pronóstico) y guiar el tratamiento cardiovascular a largo plazo12. 
Debido a la falta de evidencia científica firme sobre estrategias de 
tratamiento y al amplio espectro de causas precipitantes, actual-
mente no hay recomendaciones específicas sobre el tratamiento 
farmacológico de los pacientes con IAM de tipo 2. Por lo tanto, el 
enfoque terapéutico debe centrarse en identificar y tratar las enti-
dades precipitantes (p. ej., anemia, hipoxia) y en el control estricto 
de los factores de riesgo cardiovascular.

12.2. Complicaciones

12.2.1. Insuficiencia cardiaca
La insuficiencia cardiaca (IC) aguda puede ocurrir como una com-
plicación de los SCA y, en este caso, aumenta significativamente 
el riesgo de otras complicaciones intrahospitalarias, como el em-
peoramiento de la función renal, la insuficiencia respiratoria, la 
neumonía y la muerte. La IC aguda de nueva aparición que com-
plica el SCA debe distinguirse de la IC preexiste exacerbada por el 
SCA554-556. Esto puede ser complejo y la presencia de IC aguda po-
dría impedir el diagnóstico directo de SCA. Los pacientes con SCA 
e IC aguda suelen presentar disnea en reposo y síntomas o signos 
clínicos de sobrecarga de fluidos. En algunos casos, el aumento de 
los niveles de troponina en pacientes con IC aguda puede reflejar 
daño miocárdico causado por IC en lugar de necrosis miocárdica 
causada por isquemia. 
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Los pacientes con SCA complicado por IC aguda requieren 
el tratamiento urgente y coordinado de ambas entidades. El 
tratamiento de la IC aguda debe seguir las recomendaciones 
de la guía actual de la ESC y otros documentos específicos para 
esta patología557-559. Se debe considerar el uso de diuréticos, 
vasodilatadores, inotrópicos y vasopresores según algoritmos 
establecidos. La asistencia mecánica circulatoria se podría con-
siderar en algunos casos y el apoyo respiratorio invasivo y/o la 
terapia de reemplazo renal podrían ser necesarios en algunas 
circunstancias557-559.

Los pacientes que presentan SCA complicado por IC aguda 
(incluidos los pacientes en shock cardiogénico) requieren una 
coronariografía invasiva inmediata250,394,396. En estos pacientes 
es necesaria la ecocardiografía/ecografía torácica para obte-
ner información sobre la función del VI y y del VD, anomalías 
de la movilidad regional de la pared, la función valvular y posi-
bles complicaciones mecánicas250,557,560. En pacientes con SCA, 
el shock cardiogénico puede presentarse como resultado de is-
quemia extensa debida a enfermedad multivaso, insuficiencia 
mitral aguda grave y complicaciones mecánicas. Los pacientes 
en shock cardiogénico y SCA deben ser trasladados lo antes po-
sible a un centro con ICP para someterse a una coronariografía 
inmediata el ICP de la arteria relacionada con el infarto, si está 
indicada404,505. Para los pacientes con SCA complicado por shock 
cardiogénico, en los que la anatomía coronaria no es tratable 
mediante ICP, se recomienda la cirugía de revascularización co-
ronaria urgente. En este contexto, el tratamiento de la enferme-
dad multivaso se aborda en la sección 10.

El beneficio clínico del uso de dispositivos percutáneos de asis-
tencia circulatoria mecánica (MCS) y/o VA-ECMO en el contexto de 
los SCA sigue siendo incierto402,561. En estudios observacionales, los 
dispositivos microaxiales de MCS, comparados con el BCIA, no se 
asociaron a una reducción de la mortalidad a los 30 días400. En un 
registro retrospectivo de 48.306 pacientes (> 80% con SCA) trata-
dos con ICP y MCS, la MCS microaxial se asoció con tasas más altas 
de mortalidad y sangrado que el BCIA562. Se observaron resulta-
dos similares en otro análisis pareado por tendencia restringido 
a pacientes con shock cardiogénico en el que la MCS microaxial 
también se asoció con más complicaciones y mortalidad que el 
BCIA563. En el estudio IABP-SHOCK II, el uso rutinario de BCIA en 
pacientes con SCA y shock cardiogénico no redujo la mortalidad a 
los 30 días, 1 año o 6 años399,405,407. Con base en estos datos, no se ha 
demostrado el beneficio del uso de dispositivos de soporte ventri-
cular izquierdo en pacientes con SCA y, dado que los datos de es-
tudios observacionales indican que podría asociarse a daños para 
los pacientes, se recomienda precaución hasta que se disponga de 
más datos de estudios aleatorizados. 

12.2.2. Complicaciones mecánicas
Las complicaciones mecánicas pueden ocurrir en los primeros 
días tras un infarto de miocardio, especialmente en pacientes 
con IAMCEST. La incidencia de complicaciones mecánicas ha dis-
minuido significativamente en la era de la ICP primaria564. Una 
investigación epidemiológica reciente que incluyó casi 9 millo-
nes de pacientes con SCA mostró una prevalencia total de com-
plicaciones mecánicas en el 0,27% de los casos de IAMCEST y del 
0,06% de los casos de IAMSEST, con tasas de mortalidad intra-
hospitalaria del 42,4% y 18%, respectivamente564. Las complica-
ciones mecánicas son potencialmente mortales y, por lo tanto, 

requieren la identificación y tratamiento inmediatos (véase la 
tabla S14 del material adicional). La presencia de hipotensión 
súbita, recurrencia del dolor torácico, nuevos soplos cardiacos 
indicativos de insuficiencia mitral aguda o comunicación inter-
ventricular, congestión pulmonar o distensión yugular venosa, 
son signos de complicaciones mecánicas. Cuando se sospeche 
de una complicación mecánica está indicada la evaluación eco-
cardiográfica inmediata.

El uso de MCS temporal para las complicaciones mecánicas, 
bien para mejorar el estado clínico o hemodinámico o de mane-
ra profiláctica, representa una nueva tendencia de tratamiento. 
No obstante, esta estrategia requiere más datos y evidencia 
para determinar si proporciona un beneficio clínico565-568. Se sue-
le considerar la cirugía como el tratamiento de elección para 
los pacientes con SCA y complicaciones mecánicas, aunque el 
tratamiento percutáneo se usa ocasionalmente para pacientes 
con un perfil de riesgo excesivo o contraindicaciones para la ci-
rugía569-572. Es fundamental un enfoque multidisciplinar para el 
tratamiento de estos pacientes y se debe aplicar a todas las fases 
de la atención, desde la estabilización inicial del paciente hasta 
la discusión e implementación de la estrategia terapéutica o los 
cuidados paliativos573,574. En pacientes con complicaciones me-
cánicas relacionadas con el SCA se debe valorar el uso de BCIA 
mientras esperan por la cirugía.

12.2.3. Trombo ventricular izquierdo
Mientras que la incidencia de trombos en el VI tras el infarto agu-
do de miocardio ha disminuido debido a los avances en la reperfu-
sión y en el tratamiento antitrombótico, esta complicación sigue 
siendo relativamente frecuente, en particular tras un IAMCEST 
anterior, en el que puede estar presente en más del 9% de los pa-
cientes según los datos de un metanálisis a gran escala575,576.

La ecocardiografía sigue siendo la prueba de elección para la 
detección de trombos en el VI. Para los pacientes en los que el 
ápex no se visualiza adecuadamente con la ecocardiografía re-
gular, se puede considerar la ecocardiografía con contraste para 
mejorar la calidad de la imagen. La RMC es la prueba de primera 
línea para el diagnóstico y la evaluación de trombos en el VI. Da-
tos contemporáneos sobre RMC muestran que los trombos en el 
VI pueden estar presentes en el 6,3% de todos los pacientes con 
IAMCEST y en el 12,2% de los pacientes con IAMCEST anterior, lo 
cual indica que la incidencia de trombos en el VI podría estar in-
fraestimada por la ecocardiografía577. Los pacientes con trombos 
en el VI que no fueron evidentes en el ecocardiograma pero que 
se detectaron en la RMC parecen tener resultados clínicos simi-
lares a los pacientes con trombos en el VI detectados mediante 
ecocardiografía578. Por lo tanto, se debe considerar la RMC para 
pacientes con imágenes ecocardiográficas equívocas o para pa-
cientes con riesgo particularmente alto de trombos en el VI.

El momento para realizar la prueba de imagen también pue-
de ser relevante, dado que se ha observado que la identificación 
de trombos en el VI aumenta en las primeras 2 semanas tras el 
infarto de miocardio579. Aunque es necesaria más investigación, 
los datos disponibles indican que un porcentaje alto de trombos 
en el VI podría desarrollarse tras el alta hospitalaria, por lo que 
retrasar dos semanas la prueba de imagen en pacientes de ries-
go alto podría ser útil.

Cuando se diagnostique la presencia de trombos en el VI, se 
debe considerar el tratamiento anticoagulante oral (warfarina o 
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ACOD) durante 3-6 meses, guiado por la repetición de la ecocar-
diografía o RMC y teniendo en cuenta el riesgo hemorrágico y la 
necesidad de tratamiento antiagregante concomitante580,581. No 
obstante, faltan datos de estudios aleatorizados sobre el régimen 
óptimo de anticoagulación, la duración del tratamiento y la com-
binación de anticoagulación con antiagregantes en pacientes con 
trombos en el VI tras un infarto de miocardio581. La elección de la 
terapia debe adaptarse al estado clínico de los pacientes y a los re-
sultados de las pruebas durante el seguimiento.

12.2.4. Pericarditis tras el síndrome coronario agudo
Las complicaciones pericárdicas que se pueden desarrollar tras el 
infarto agudo de miocardio incluyen la pericarditis temprana aso-
ciada al infarto (que ocurre entre unas horas y 4 días después del 
IAM, generalmente es transitoria), la pericarditis tardía o síndro-
me de Dressler (que ocurre típicamente después de 1-2 semanas 
tras el infarto) y el derrame pericárdico548,582. Este tema se trata 
más ampliamente en el material adicional.

12.2.5. Arritmias

12.2.5.1. Fibrilación auricular

La fibrilación auricular (FA) es la arritmia supraventricular más 
frecuente en pacientes con SCA583. La FA puede ser preexistente, 
detectada por primera vez o de nueva aparición durante el trata-
miento del SCA. Los pacientes con FA tienen un número mayor de 
comorbilidades comparados con los pacientes sin FA y tienen un 
riesgo mayor de complicaciones584. En la mayoría de los casos, la 
FA se tolera bien y no requiere un tratamiento específico aparte 
de la anticoagulación585. Cuando la FA produce inestabilidad he-
modinámica aguda es necesario el tratamiento inmediato, pre-
feriblemente con cardioversión eléctrica. La frecuencia cardiaca 
se puede controlar con la administración de bloqueadores beta, 
dependiendo de la presencia de insuficiencia cardiaca y fracción 
de eyección baja. Para pacientes con FEVI reducida, se puede usar 
amiodarona o digoxina (preferiblemente amiodarona). En caso 
de hipotensión, es preferible la digoxina en lugar de amiodarona 
o bloqueadores beta. Los pacientes con FA y factores de riesgo 
de tromboembolia deben recibir tratamiento adecuado con an-
ticoagulación oral crónica585. Los pacientes con FA documentada 
de cualquier duración tienen peor pronóstico a corto y largo plazo 
que los pacientes en ritmo sinusal584,586. Algunos datos indican que 
la FA transitoria autolimitada durante el IAMCEST puede ser un 
factor de predicción de aumento de riesgo de ictus durante el se-
guimiento a largo plazo584,587.

12.2.5.2. Arritmias ventriculares

El uso generalizado de tratamientos urgentes de reperfusión 
para pacientes con IAMCEST ha disminuido significativamen-
te la incidencia de arritmias malignas (taquicardia ventricular 
[TV] y fibrilación ventricular [FV]). No obstante, el 6-8% de 
los pacientes con IAMCEST desarrolla TV o FV hemodinámi-
camente significativas588. La presentación típica de la arritmia 
es inestable, frecuentemente polimórfica y TV relativamente 
rápida que suele degenerar en FV. La reperfusión urgente es 
de máxima importancia ya que la isquemia suele ser el factor 
desencadenante de estas arritmias. La administración tempra-

na por vía intravenosa o vía oral de bloqueadores beta reduce 
la incidencia de arritmias malignas163,164,169,589. Los bloqueado-
res beta o la amiodarona están recomendados en caso de de-
sarrollo de arritmias y la lidocaína se puede considerar si los 
anteriores están contraindicados163,164,169,589,590. El valor pronós-
tico de la TV/FV en las primeras 48 h del IAMCEST sigue siendo 
controvertido. Los resultados de varios estudios muestran que 
los pacientes con TV/FV temprana tienen un riesgo aumentado 
de mortalidad a los 30 días, pero no un aumento del riesgo de 
arritmias a largo plazo591-593. Otro estudio indica que, mientras 
que las arritmias ventriculares malignas que ocurren en el mo-
mento de la reperfusión no confieren un pronóstico desfavora-
ble, la TV o FV mantenidas durante la isquemia o tardíamente 
después de la reperfusión (> 48 h) se asocian con un aumento 
de la mortalidad a largo plazo594. En caso de TV/FV mantenida 
después de la reperfusión (> 48 h) es preciso valorar el implante 
de un DAI para la prevención secundaria de la muerte súbita 
cardiaca. Los latidos ventriculares prematuros son muy fre-
cuentes durante las primeras 24 h tras la reperfusión de los pa-
cientes con IAMCEST y no requieren un tratamiento específico. 

Generalmente no está indicado el implante de un DAI para la 
prevención primaria de la muerte súbita cardiaca durante los pri-
meros 40 días tras el infarto de miocardio. El implante de un DAI 
debe reevaluarse tras un periodo de 6-12 semanas de tratamiento 
basado en la evidencia, aunque en pacientes con FEVI reducida 
preexistente se puede considerar el implante de un DAI para la 
prevención primaria incluso en el periodo temprano posterior al 
infarto. Algunos pacientes pueden desarrollar tormenta eléctrica 
o TV incesante a pesar de la revascularización completa y el tra-
tamiento con fármacos antiarrítmicos. La sobreestimulación de la 
taquicardia ventricular puede ayudar a controlar esta situación, 
pero la recurrencia de la TV/FV tras el cese de la estimulación es 
frecuente y la ablación con catéter de estos desencadenantes pa-
rece ser el tratamiento de elección en centros con experiencia. La 
ablación con radiofrecuencia ha demostrado la capacidad de su-
primir la recurrencia de la TV/FV595.

La TV monomórfica no sostenida es la forma más común de 
arritmia ventricular en la fase temprana de los SCA y normalmen-
te no requiere tratamiento antiarrítmico. El ritmo idioventricular 
acelerado en el momento de la reperfusión es frecuente y no re-
quiere ninguna intervención dada su naturaleza benigna596.

12.2.6. Sangrado
El sangrado se asocia con un peor pronóstico en pacientes con 
SCA231,597,598. Los mecanismos que producen un aumento del san-
grado son complejos y multifactoriales599. Mientras que la hemo-
rragia intracraneal o masiva supone un riesgo directo para la vida 
por el daño cerebral mortal o el colapso cardiocirculatorio súbito, 
otras formas menos graves de hemorragia pueden aumentar el 
riesgo de muerte a través de mecanismos indirectos. La transfu-
sión sanguínea puede aumentar la inflamación sistémica y re-
presenta una posible conexión entre el sangrado y la mortalidad 
posterior600. El sangrado es también una causa importante de la 
interrupción no planificada del DAPT y de otra medicación (p. ej., 
estatinas, bloqueadores beta)601,602.

12.2.6.1. Tratamiento del sangrado

Véase la sección 12.1.3.1 del material adicional.
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Recomendaciones - tabla 14. Recomendaciones sobre  
las complicaciones del síndrome coronario agudo

Recomendaciones Clasea Nivelb

Insuficiencia cardiaca

Se debe considerar el uso de BCIA en pacientes 
con inestabilidad hemodinámica o en shock 
cardiogénico causado por complicaciones 
mecánicas relacionadas con el SCA

IIa C

Trombos en el VI

Se debe considerar el uso de RMC para pacientes con 
imágenes ecocardiográficas equívocas o en casos de 
sospecha clínica alta de trombos en el VI577,578

IIa C

Se debe considerar la administración de 
anticoagulación oral (AVK o ACOD) durante 3-6 
meses para pacientes con presencia confirmada de 
trombos en el VI603

IIa C

Tras un IAM anterior, se puede considerar la 
realización de ecocardiografía con contraste 
para la detección de trombos en el VI si el ápex 
no se visualiza adecuadamente mediante 
ecocardiografía regular604

IIb C

Fibrilación auricular

Se recomienda la administración intravenosa de 
bloqueadores beta cuando es necesario controlar 
la frecuencia cardiaca en ausencia de insuficiencia 
cardiaca aguda o hipotensión605

I C

La amiodarona intravenosa está recomendada para 
el control de la frecuencia cardiaca en presencia 
de insuficiencia cardiaca aguda y ausencia de 
hipotensión606

I C

Se recomienda la cardioversión eléctrica 
inmediata para pacientes con SCA e inestabilidad 
hemodinámica y cuando el control adecuado de 
la frecuencia cardiaca no se alcanza rápidamente 
mediante tratamiento farmacológico

I C

La amiodarona intravenosa está recomendada 
para facilitar la cardioversión eléctrica y disminuir 
el riesgo de FA recurrente temprana tras la 
cardioversión eléctrica en pacientes inestables con FA 
de nueva aparición607,608

I C

Para pacientes con FA de nueva aparición 
documentada durante la fase aguda del SCA, 
se debe considerar la anticoagulación crónica 
dependiendo de la puntuación CHA2DS2-VASc, 
teniendo en cuenta el riesgo de sangrado 
(puntuación HAS-BLED) y la necesidad de 
tratamiento antiagregante concomitante. Los ACOD 
son los fármacos de elección583,584,587

IIa C

Arritmias ventriculares

El implante de un DAI está recomendado para 
reducir el riesgo de muerte súbita cardiaca en 
pacientes con insuficiencia cardiaca sintomática 
(clase NYHA II-III) y FEVI ≤ 35% pese a recibir 
tratamiento farmacológico óptimo durante más 
de 3 meses y al menos 6 semanas tras el infarto 
de miocardio, en los que se estima una esperanza 
de vida de un mínimo de un año en buen estado 
funcional434,609,610

I A

La administración de bloqueadores beta y/o 
amiodarona por vía intravenosa está recomendada 
para pacientes con TV polimórfica y/o FV, excepto si 
hay contraindicaciones611-614

I B

La revascularización completa inmediata está 
recomendada para tratar la isquemia miocárdica 
que puede estar presente en pacientes con TV 
recurrente y/o FV368,388

I C

Se debe considerar la terminación percutánea 
transvenosa o la sobreestimulación de la TV si ésta 
no se puede controlar mediante la cardioversión 
eléctrica repetida

IIa C

Se debe considerar la ablación por radiofrecuencia 
en un centro especializado seguida del implante 
de un DAI para pacientes con TV recurrente,  
FV o tormenta eléctrica a pesar de la 
revascularización completa y recibir tratamiento 
farmacológico óptimo

IIa C

Se puede considerar el tratamiento con 
lidocaína para la TV recurrente con relevancia 
hemodinámica (pese a la repetición de 
cardioversión eléctrica) si el tratamiento 
con bloqueadores beta, amiodarona o 
sobreestimulación de la TV no es efectivo o 
aplicable615

IIb C

Para pacientes con arritmias ventriculares 
potencialmente mortales se puede considerar la 
sedación o la anestesia general para reducir el 
tono simpático616

IIb C

Se puede considerar el implante de un DAI o el 
uso temporal de un desfibrilador portátil en los 
primeros 40 días tras un infarto de miocardio en 
algunos pacientes (revascularización incompleta, 
FEVI reducida preexistente, desarrollo de arritmias 
> 48 h después del IAMCEST, TV/VF polimórfica)

IIb C

No se recomienda el tratamiento de arritmias 
ventriculares asintomáticas y hemodinámicamente 
irrelevantes con fármacos antiarrítmicos

III C

Bradiarritmias

En casos de bradicardia sinusal con intolerancia 
hemodinámica o bloqueo AV de grado alto sin ritmo 
de escape estable:

• Está recomendada la medicación cronotrópica 
positiva i.v. (adrenalina, vasopresina y/o 
atropina)617,618

I C

• Se recomienda el marcapasos temporal en caso de 
falta de respuesta a la atropina I C

• Se recomienda la angiografía urgente con vistas a 
la revascularización para pacientes no sometidos 
previamente a tratamiento de reperfusión

I C

Se recomienda el implante de marcapasos 
permanente cuando el bloqueo AV de grado alto 
no se resuelve durante un periodo de espera de un 
mínimo de 5 días tras el infarto de miocardio

I C

En el contexto del infarto de miocardio anterior e 
insuficiencia cardiaca aguda se puede considerar 
el implante temprano de un dispositivo (TRC con 
desfibrilador/marcapasos) para algunos pacientes 
con bloqueo AV de grado alto619,620

IIb C

Continúa Continúa
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No se recomienda el implante de marcapasos si el 
bloqueo AV de grado alto se resuelve después de la 
revascularización o espontáneamente620–622

III B

ACOD: anticoagulantes orales de acción directa; AV: auriculoventricular; BCIA: 
balón de contrapulsación intraaórtico; CHA2DS2-VASc: insuficiencia cardiaca 
congestiva, hipertensión, edad ≥ 75 años (doble), diabetes, ictus/ataque 
isquémico transitorio/tromboembolia previos (doble), enfermedad vascular, 
edad 65-74, sexo (femenino); DAI: desfibrilador automático implantable; 
FA: fibrilación auricular; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; 
FV: fibrilación ventricular; HAS-BLED: hipertensión función hepática/
renal anormal, historia de ictus, historia o predisposición al sangrado, INR 
lábil, edad avanzada, abuso de drogas/alcohol; IAMCEST: infarto agudo 
de miocardio con elevación del segmento ST; IAM: infarto de miocardio; 
NYHA: New York Heart Association; RMC: resonancia magnética cardiaca; SCA: 
síndrome coronario agudo; TRC-D/MP: terapia de resincronización cardiaca 
con desfibrilador/marcapasos; VI: ventrículo izquierdo. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

12.3. Comorbilidades

12.3.1. Pacientes con riesgo alto de sangrado y trastornos 
hematológicos (anemia y trombocitopenia)
La anemia es más prevalente en pacientes ancianos o frágiles con 
SCA y en pacientes con comorbilidad múltiple (insuficiencia car-
diaca, enfermedad renal crónica [ERC], diabetes mellitus, cáncer 
y enfermedades autoinmunes). En algunos casos, la anemia grave 
puede precipitar el IAM de tipo 2. La anemia persistente o que em-
peora en pacientes con SCA se asocia con un aumento del riesgo 
de complicaciones isquémicas recurrentes, muerte y hemorragia 
mayor623-625. Según los criterios de la ARC-HBR, una hemoglobina 
< 11 g/dl en el momento de la ICP constituye un criterio mayor de 
riesgo hemorrágico alto, mientras que una hemoglobina de 11- 13 
g/dl (12 g/dl las mujeres) es un criterio menor.

No hay una estrategia establecida para tratar la anemia en pa-
cientes con SCA. En este escenario, la eficacia y la seguridad de las 
transfusiones sanguíneas se desconocen. En la mayoría de los es-
tudios que investigaron distintos protocolos de transfusión, la es-
trategia liberal de transfusión sanguínea se definió como cualquier 
transfusión de eritrocitos con un nivel de hemoglobina < 9-10 g/dl, 
mientras que la estrategia restringida se definió como cualquier 
transfusión con un nivel de hemoglobina < 7-8 g/dl. Datos de estudios 
observacionales indican que la estrategia liberal se podría asociar con 
un aumento de la mortalidad por cualquier causa626-630. El estudio 
REALITY (sin enmascaramiento) incluyó a 668 pacientes con SCA que 
se asignaron aleatoriamente a una estrategia restringida de transfu-
sión (indicada por una hemoglobina ≤ 8) o a una estrategia liberal (in-
dicada por una hemoglobina ≤ 10)631. El criterio principal de valoración 
(muerte por cualquier causa, ictus, infarto de miocardio recurrente 
o revascularización urgente) a los 30 días ocurrió en un porcentaje 
comparable de pacientes de ambos grupos (11% frente al 14%; RR, 
0,79; con un IC97,5% de una cola de 0,00-1,19), cumpliendo los criterios 
preespecificados de no inferioridad. Todos los componentes del crite-
rio principal combinado fueron numéricamente más altos en el brazo 
asignado a la estrategia liberal. El estudio no tenía poder estadístico 
para detectar la superioridad de la estrategia restrictiva y el intervalo 
de confianza (IC) incluyó eventos que podrían ocasionar perjuicios clí-
nicos importantes. En el seguimiento preespecificado al año se llegó a 
conclusiones contradictorias en cuanto al criterio principal de valora-
ción a los 30 días: al año, la estrategia restringida de transfusión (fren-

te a la estrategia liberal) no alcanzó la no inferioridad en términos de 
MACE. Además, el análisis posterior de los MACE entre los 30 días y 1 
año demostró un aumento del riesgo en el grupo de transfusión res-
tringida632. Por ello, hasta la fecha no se puede establecer una reco-
mendación formal sobre la estrategia óptima de transfusión (liberal 
o restringida) en pacientes con SCA.

Aunque se han propuesto distintas clasificaciones para estrati-
ficar la gravedad de la trombocitopenia, la trombocitopenia clíni-
camente relevante se puede definir como un recuento plaquetario 
< 100.000/μl o una caída relativa del 50% del recuento plaquetario 
basal en el contexto del SCA. La trombocitopenia aumenta el ries-
go de muerte, sangrado mayor y complicaciones trombóticas po-
tencialmente mortales633,634. Según la definición de la ARC-HBR, un 
recuento plaquetario < 100.000/μl se considera un criterio mayor 
de riesgo hemorrágico alto. El tratamiento de la trombocitopenia 
inducida por inhibidores de la GP IIb/IIIa o por heparina se discute 
en el material adicional.

12.3.2. Enfermedad renal crónica
La ERC moderada o grave está presente en más del 30% de los pa-
cientes con SCA635. Los pacientes con SCA y ERC concomitante reciben 
menos tratamientos farmacológicos e intervencionistas y tienen peor 
pronóstico que los pacientes con una función renal normal636-638. Entre 
los factores que contribuyen al peor pronóstico se incluye un número 
mayor de comorbilidades y un aumento del riesgo de complicacio-
nes intrahospitalarias, como complicaciones hemorrágicas graves639. 
Aunque la evidencia de estudios aleatorizados es escasa, los datos de 
estudios observacionales y registros indican que, en pacientes con 
SCA y ERC moderada-grave, la revascularización temprana frente al 
tratamiento farmacológico se asocia con un pronóstico mejor640,641.

El tipo y la dosis de los fármacos antitrombóticos (véase la tabla S15 
del material adicional) y la cantidad de medio de contraste se deben 
considerar con base en la función renal635,642. En relación con la hidra-
tación i.v. suplementaria durante y después de la revascularización, la 
evidencia sobre la elección, el momento y la duración del tratamiento 
es conflictiva643. Teniendo en cuenta las circunstancias clínicas y las 
características de los pacientes, se debe considerar la hidratación i.v. 
como parte del tratamiento de los pacientes con SCA y TFGe baja que 
se someten a tratamiento invasivo con el fin de minimizar el riesgo de 
nefropatía inducida por el medio de contraste250,635,642,644,645. Para más 
información sobre el tratamiento a largo plazo de los pacientes con 
SCA y ERC concomitante se refiere al lector a la guía ESC 2021 sobre la 
prevención de las enfermedades cardiovasculares646.

12.3.3. Diabetes mellitus
Los pacientes con SCA y diabetes mellitus (DM) pueden presentar 
más frecuentemente síntomas inespecíficos que pueden llevar al re-
traso del diagnóstico y del acceso al tratamiento647,648. Tanto el trata-
miento en la fase aguda como el tratamiento de los factores de riesgo 
después de un SCA son menos adecuados en pacientes con diabetes y, 
además, estos pacientes suelen presentar enfermedad coronaria más 
avanzada en el diagnóstico. Estos factores contribuyen posiblemente 
al peor pronóstico a largo plazo de los pacientes con SCA y DM, parti-
cularmente de aquellos que requieren tratamiento con insulina649-651.

Independientemente de la historia de DM, se debe evaluar el 
estado glucémico de todos los pacientes con SCA durante la hospi-
talización. Dado que el SCA en sí mismo puede aumentar la hiper-
glucemia por el estrés inducido por la liberación de catecolaminas, 
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el diagnóstico de diabetes realizado durante la hospitalización se 
debe confirmar posteriormente. Aunque varios estudios mostraron 
los beneficios del tratamiento de la hiperglucemia (> 11,0 mmol/l o 
200 mg/dl) en pacientes hospitalizados con SCA, el riesgo de even-
tos relacionados con la hipoglucemia cuando se administra trata-
miento insulínico intensivo no debe ignorarse652-654.

El tratamiento hipoglucemiante es importante para prevenir las 
complicaciones microvasculares de los pacientes con DM. No obstan-
te, datos de estudios recientes muestran que la reducción del riesgo 
de nuevos eventos de SCA, insuficiencia cardiaca e insuficiencia re-
nal con la administración de medicación hipoglucemiante, como los 
inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2) o los 
agonistas del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1 (GLP-1), 
es independiente de los niveles basales de hemoglobina glucosilada 
(HbA1c)

655-657. Esto se debe tener en cuenta a la hora de elegir el trata-
miento hipoglucemiante de los pacientes con DM y enfermedad arte-
rial coronaria. Para más detalles referimos al lector a la guía ESC 2023 
sobre diabetes y enfermedades cardiovasculares y a la guía ESC 2021 
sobre prevención de las enfermedades cardiovasculares646,658.

12.3.4. Adultos de edad avanzada con fragilidad  
y multimorbilidad

12.3.4.1. El paciente de edad avanzada

Los adultos de edad avanzada representan una proporción en au-
mento de los pacientes con SCA. Uno de los factores más impor-
tantes de predicción de eventos adversos tras el SCA es la edad, 
aunque los pacientes ≥ 75 años se suelen excluir o están infrarrepre-
sentados en los ensayos clínicos659,660. La edad avanzada se asocia 
con la fragilidad, la multimorbilidad y un mayor riesgo de compli-
caciones isquémicas y hemorrágicas en pacientes con SCA661. La de-
terminación de hs-cTn tiene un rendimiento diagnóstico excelente 
en personas mayores, pero la especificidad de la prueba es menor 
que en pacientes más jóvenes, ya que los niveles elevados de cTn se 
asocian frecuentemente con entidades distintas al SCA en pacien-
tes de edad avanzada662.

Los datos sobre el tratamiento óptimo de los pacientes mayores 
con SCA son escasos663. Un estudio aleatorizado pequeño que inclu-
yó pacientes de edad avanzada (≥ 80 años) con SCASEST mostró la 
superioridad de la estrategia invasiva frente al tratamiento conser-
vador para la reducción de eventos del criterio principal combinado 
de infarto de miocardio, necesidad de revascularización urgente, 
ictus y muerte. No se observó un efecto del tratamiento en la mor-
talidad por cualquier causa y el beneficio del tratamiento invasivo 
se atenuó a edades más avanzadas664. Dada la falta de evidencia 
clínica firme, las decisiones sobre el tratamiento de los pacientes 
mayores deben ser individualizadas teniendo en cuenta las carac-
terísticas del paciente particular, incluidos el riesgo isquémico y 
hemorrágico, la esperanza de vida estimada, las comorbilidades, la 
necesidad de cirugía no cardiaca, la calidad de vida, la fragilidad, la 
disfunción cognitiva y funcional, los valores y preferencias del pa-
ciente y los riesgos estimados de la estrategia invasiva. 

En el contexto del IAMCEST, la ICP primaria ha mejorado drásti-
camente los resultados en todas las edades. No obstante, hay pocos 
datos sobre la cohorte de pacientes de edad «muy avanzada» y falta 
la evaluación de la fragilidad y las comorbilidades665. En el contexto 
del shock cardiogénico y la parada cardiaca, la edad es un predictor 
independiente de la mortalidad después de la ICP666,667. En ausencia 
de datos definitivos de estudios clínicos aleatorizados, se debe con-

siderar la ICP primaria para todos los pacientes con IAMCEST. Cuan-
do la ICP primaria no se puede realizar en el momento adecuado, 
la fibrinolisis puede ser una estrategia razonable para estos pacien-
tes. Para más información sobre la farmacoterapia en pacientes de 
edad avanzada consulte el material adicional.

12.3.4.2. Fragilidad y multimorbilidad

Los síndromes geriátricos (fragilidad y multimorbilidad) se aso-
cian con eventos adversos en los pacientes mayores con SCA668,669. 
La fragilidad es un síndrome caracterizado por una reserva bioló-
gica reducida que lleva al fracaso de mecanismos homeostáticos 
tras eventos de estrés, incluido el SCA. No hay consenso sobre cuál 
es la herramienta óptima de evaluación de los pacientes mayores 
con enfermedad cardiovascular670,671.

Los pacientes frágiles con SCASEST reciben menos frecuente-
mente tratamiento farmacológico y evaluación invasiva, tienen 
enfermedad coronaria más compleja, mayor duración del ingreso 
hospitalario y mayor riesgo de muerte672. Más concretamente, se 
ha observado que los pacientes frágiles tienen una tasa más alta 
de eventos del criterio principal combinado de mortalidad por cual-
quier causa, infarto de miocardio, ictus, revascularización no plani-
ficada y hemorragia mayor673. Los pacientes mayores con SCASEST 
y fragilidad tienen una peor calidad de vida basal relacionada con la 
salud. En estos pacientes, el tratamiento invasivo parece asociarse 
con una mejoría modesta de la calidad de vida a lo largo de un año 
de seguimiento. Esta mejoría es más marcada en pacientes frágiles 
y prefrágiles que obtienen un beneficio proporcionalmente mayor 
que los pacientes sin fragilidad674. En pacientes mayores con SCA-
SEST referidos a coronariografía, la presencia de multimorbilidad 
se asocia con un aumento del riesgo de eventos adversos cardiovas-
culares a largo plazo, como consecuencia fundamentalmente del 
mayor riesgo de mortalidad por cualquier causa675. La disfunción 
cognitiva sin diagnosticar es también frecuente en pacientes mayo-
res con SCASEST que se someten a una coronariografía invasiva y 
estos pacientes tienen más probabilidades de sufrir eventos adver-
sos graves al año de seguimiento676.

Dada la ausencia de datos firmes de ensayos clínicos sobre el tra-
tamiento de pacientes frágiles con SCA que sirvan de guía para los 
profesionales de la salud, se recomienda adaptar un enfoque holís-
tico para el tratamiento farmacológico e intervencionista de manera 
individualizada tras la evaluación de los riesgos y los beneficios. Para 
la toma de decisiones, se recomienda usar herramientas de evalua-
ción de la fragilidad (p. ej., Rockwood Frailty Score) y de las comorbilida-
des (p. ej., Charlson index). Tras la estratificación del riesgo mediante la 
evaluación de la fragilidad y de la carga de las comorbilidades, parece 
razonable ofrecer tratamiento farmacológico óptimo y tratamiento 
invasivo a los pacientes frágiles con riesgo alto de futuros eventos 
cardiovasculares y riesgo bajo de complicaciones, y, por otra parte, 
ofrecer solo tratamiento farmacológico óptimo a aquellos que se 
consideran con bajo riesgo de futuros eventos cardiovasculares y con 
riesgo alto de complicaciones relacionadas con el procedimiento in-
vasivo. Para los pacientes en los que el tratamiento se considera inútil 
se debe considerar los cuidados paliativos de la fase terminal.

12.3.5. Embarazo
Los criterios diagnósticos para el SCA son similares en mujeres 
embarazadas y el resto de los pacientes677. Las mujeres embara-
zadas con IAMCEST no deben ser tratadas de forma diferente a 
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las mujeres no embarazadas. Dada la alta mortalidad asociada al 
IAMCEST durante la gestación, la ICP primaria es la terapia prefe-
rida de reperfusión678. El plan de tratamiento de las mujeres em-
barazadas con SCA debe determinarlo un equipo multidisciplinar 
formado por cardiólogos, obstetras, anestesistas y neonatólogos 
y las pacientes deben recibir tratamiento en una unidad de cuida-
dos intensivos preparada para proporcionar monitorización ma-
terna y cuidados obstétricos678,679. El tratamiento del SCA no debe 
posponerse por el parto. Idealmente, el parto debe retrasarse un 
mínimo de 2 semanas después del SCA, ya que existe un riesgo 
mayor de muerte de las pacientes durante este periodo de tiem-
po678. Se ha demostrado que la SCAD es la causa más común de 
infarto agudo de miocardio durante el embarazo y suele ocurrir al 
final del embarazo o en la fase temprana del posparto680,681. En el 
material adicional se encuentra más información sobre este tema.

12.3.6. Abuso del consumo de drogas
El síndrome coronario agudo en el contexto del abuso del consu-
mo de drogas se trata en el material adicional.

12.3.7. Pacientes con cáncer
Los cuatro tipos más comunes de cáncer en pacientes con SCA son el 
cáncer de próstata, mama, colon y pulmón682. Los pacientes con his-
toria de cáncer deben recibir un tratamiento similar a otros pacientes, 
pero el tratamiento de los pacientes con cáncer activo requiere tener 
en cuenta ciertos aspectos específicos. Los resultados varían depen-
diendo del tipo de cáncer y el equilibrio entre el riesgo isquémico y el 
riesgo hemorrágico se debe sopesar a nivel de cada paciente. 

El porcentaje de pacientes con SCA y un diagnóstico actual de 
cáncer está en aumento y, según datos de estudios observacionales, 
se sitúa en torno al 3%683. Los pacientes con cáncer activo suponen 
un desafío importante dada la falta de conocimiento científico, por 
lo que las recomendaciones basadas en la evidencia son escasas. Los 
pacientes con cáncer activo y SCA suelen ser más mayores, con un ma-
yor número de comorbilidades y enfermedad coronaria más extensa. 
Estos pacientes suelen tener anomalías hematológicas y de coagula-
ción que representan un problema con respecto al tratamiento anti-
trombótico y la ICP684. Datos de estudios observacionales indican que 
los SCA en pacientes con cáncer se asocian con un aumento del riesgo 
de eventos cardiovasculares graves, sangrado y mortalidad cardiaca 
y no cardiaca682,683,685,686. Según los criterios de la ARC-HBR, los pacien-
tes con cáncer activo diagnosticado en los últimos 12 meses se consi-
deran pacientes con riesgo hemorrágico alto.

El diagnóstico de los SCA en pacientes con cáncer se basa en 
los mismos principios que en pacientes sin cáncer. El tratamiento 
de los SCA en pacientes con cáncer puede ser complejo debido a 
la fragilidad, al mayor riesgo de sangrado, de trombocitopenia y 
mayor riesgo trombótico687. Se recomienda la interrupción tem-
poral del tratamiento oncológico y un enfoque multidisciplinar 
urgente688. Se ha observado que los pacientes con cáncer y SCA 
se someten menos frecuentemente a una estrategia invasiva; 
no obstante, la estrategia invasiva (e ICP con SFA si está indica-
da) está recomendada para pacientes con SCA y cáncer, siempre 
que el pronóstico sea > 6 meses o, independientemente del pro-
nóstico, si el paciente está inestable689. Datos de estudios retros-
pectivos muestran un menor uso del tratamiento invasivo en 
pacientes oncológicos con IAMCEST y mejores resultados en pa-
cientes sometidos a tratamiento invasivo682,686,689. El tratamiento 

invasivo en pacientes con cáncer avanzado o con una esperanza 
de vida < 6 meses no se ha asociado con un beneficio relativo a la 
mortalidad, comparado con una estrategia conservadora, y por lo 
tanto, se debe considerar un tratamiento conservador para estos 
pacientes690. Si la anatomía coronaria no es tratable mediante ICP, 
se puede considerar la cirugía de revascularización tras la valora-
ción del equipo multidisciplinar, cuando el pronóstico del cáncer 
sea > 12 meses. Dado que estos pacientes se consideran de riesgo 
hemorrágico alto, el inhibidor preferido del P2Y12 para pacientes 
con SCA y cáncer activo es el clopidogrel687. Se debe comprobar las 
posibles interacciones farmacológicas con las terapias oncológi-
cas cuando se use ticagrelor o clopidogrel, ya que pueden ocurrir 
interacciones farmacocinéticas vía el CYP450.

Cuando la isquemia aguda esté provocada por el tratamiento 
oncológico, se debe considerar un tratamiento alternativo tras la 
discusión de un equipo multidisciplinar. Algunos tratamientos on-
cológicos pueden tener efectos cardiotóxicos vasculares que pue-
den llevar a un SCA (tabla S16 del material adicional). Tras un SCA, 
se recomienda revisar la medicación para el cáncer y se debe sus-
pender cualquier tratamiento asociado con trombosis o infarto de 
miocardio. El tratamiento oncológico que no esté asociado con el 
infarto de miocardio se puede reinstaurar cuando se haya comple-
tado la revascularización (si está indicada) y el paciente se estabilice 
mediante tratamiento farmacológico y no tenga complicaciones. 
Se puede consultar más información en el material adicional, en la 
tabla S16 y en la Guía ESC 2022 sobre cardio-oncología684.

12.3.8. Enfermedad por coronavirus (COVID-19)
El material adicional incluye una sección sobre el impacto de la 
enfermedad por coronavirus (COVID-19) en el diagnóstico y el tra-
tamiento de los SCA. 

Recomendaciones – tabla 15. Recomendaciones sobre 
comorbilidades en el síndrome coronario agudo

Recomendaciones Clasea Nivelb

Enfermedad renal crónica

Está recomendado el uso de un medio de contraste 
bajo o isoosmolar (al menor volumen posible) para 
las estrategias invasivas691-693

I A

Se recomienda evaluar la función renal mediante la 
TFGe en todos los pacientes con SCA I C

Se recomienda aplicar las mismas estrategias 
diagnósticas y terapéuticas a pacientes con ERC 
(puede ser necesario ajustar la dosis de fármacos) 
que a pacientes con función renal normal

I C

Se debe considerar la hidratación durante y después 
de la angiografía para pacientes con riesgo de 
nefropatía inducida por contraste, especialmente 
para pacientes con insuficiencia renal aguda y/o con 
ERC con una TFGe < 30 ml/min/1,73 m2 694–697

IIa B

Diabetes

Se recomienda que la elección del tratamiento 
hipoglucemiante a largo plazo se base en la 
presencia de comorbilidades, como la insuficiencia 
cardiaca, la ERC y la obesidad698-704

I A

Continúa
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Se recomienda determinar el estado glucémico en la 
evaluación inicial de los pacientes con SCA705-707 I B

Se recomienda monitorizar frecuentemente los 
niveles de glucosa en sangre en pacientes con 
diabetes mellitus conocida o hiperglucemia (definida 
como niveles de glucosa ≥ 11,1 mmol/l o ≥ 200 mg/dl)

I C

Se debe considerar el tratamiento hipoglucemiante 
para pacientes con SCA e hiperglucemia persistente, 
mientras que se deben evitar los episodios de 
hipoglucemia708,709

IIa C

Pacientes mayores

Se recomienda aplicar las mismas estrategias 
diagnósticas y terapéuticas en pacientes mayores que 
en pacientes más jóvenes662,664,665,710,711

I B

Se recomienda adaptar la elección del tratamiento 
y la dosis de fármacos antitrombóticos, así como 
la medicación para la prevención secundaria, a 
la función renal, tratamientos concomitantes, 
comorbilidades, fragilidad, función cognitiva y 
contraindicaciones específicas363,712

I B

Para pacientes mayores frágiles con comorbilidades 
se recomienda un enfoque holístico para 
individualizar el tratamiento farmacológico e 
intervencionista después de la evaluación de los 
riesgos y los beneficios668,673,676

I B

Pacientes con cáncer

Se recomienda una estrategia invasiva para pacientes 
con cáncer y SCA de alto riesgo y una esperanza 
estimada de vida ≥ 6 meses682,689,690

I B

Se recomienda la suspensión temporal del 
tratamiento oncológico para pacientes en los que 
este tratamiento podría ser una causa que contribuye 
a la presentación de un SCAc 713,714

I C

Se debe considerar una estrategia conservadora no 
invasiva para pacientes con SCA y cáncer con mal 
pronósticod (con una esperanza de vida < 6 meses) 
y/o riesgo hemorrágico muy alto690

IIa C

No se recomienda la administración de aspirina 
a pacientes con cáncer y un recuento plaquetario 
<10.000/μl715

III C

No se recomienda la administración de clopidogrel 
a pacientes con cáncer y un recuento plaquetario < 
30.000/μl

III C

En pacientes oncológicos con SCA y un recuento 
plaquetario < 50.000/μl no se recomienda el uso de 
prasugrel o ticagrelor

III C

ERC: enfermedad renal crónica; SCA: síndrome coronario agudo.; TFGe: tasa 
de filtrado glomerular estimada.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cEntre las terapias anticancerígenas asociadas frecuentemente (> 10%) 
con SCA de riesgo muy alto incluyen: capecitabina, paclitaxel, cisplatina, 
carfilzomib, bevacizumab, ramucirumab, aflibercept, axitinib, sorafenib, 
pazopanib, cabozantinib, lenvatinib, ponatinib y erlotinib.
dRelacionado con fases avanzadas de cáncer y/o comorbilidades no 
cardiovasculares graves e irreversibles.

13. TRATAMIENTO A LARGO PLAZO

La prevención secundaria tras un SCA es fundamental para 
aumentar la calidad de vida y disminuir la morbimortalidad. 
El tratamiento debe iniciarse lo antes posible tras el evento 
inicial716-718. Este tema se aborda ampliamente en la Guía ESC 
2019 sobre síndromes coronarios crónicos y en la Guía ESC 2021 
sobre prevención de enfermedades cardiovasculares195,646. El 
tratamiento farmacológico óptimo y sus objetivos están bien 
definidos y se resumen en la figura 17. La figure S5 del material 
adicional se centra en la educación de los pacientes para mejorar 
su salud cardiovascular tras un SCA. 

13.1. Rehabilitación cardiaca

13.1.1. Rehabilitación cardiaca integral
La prevención secundaria se proporciona de manera más efec-
tiva mediante la rehabilitación cardiaca716,717. Los pacientes con 
SCA deben participar en un programa de rehabilitación cardiaca 
integral, que debe comenzar lo antes posible tras la presentación 
del SCA716,717,719. La rehabilitación cardiaca se puede realizar en un 
contexto hospitalario o ambulatorio, teniendo en cuenta la edad, 
la fragilidad, los resultados de la estratificación pronóstica del 
riesgo y las comorbilidades716. La rehabilitación cardiaca integral 
es una intervención multidisciplinar, supervisada y realizada por 
un equipo generalmente coordinado por un cardiólogo716. Los 
componentes centrales de la rehabilitación cardiaca son la eva-
luación del paciente, el tratamiento y el control de los factores de 
riesgo cardiovascular, el asesoramiento sobre actividad física, la 
prescripción de entrenamiento físico, consejos sobre la dieta, ayu-
da para el abandono del tabaquismo, la educación del paciente, 
intervenciones psicosociales y apoyo profesional716. Varios estu-
dios muestran que los programas de rehabilitación cardiaca tras 
un acontecimiento cardiovascular aterosclerótico o tras la revas-
cularización reduce las hospitalizaciones por enfermedad cardio-
vascular, el infarto de miocardio, la mortalidad cardiovascular y, 
en algunos estudios, la mortalidad por cualquier causa720-725. Pese 
a sus beneficios probados, las tasas de derivación, participación 
e implementación de programas de rehabilitación cardiaca son 
bajas726-730. Otro aspecto que se ha identificado es que numero-
sos pacientes adoptan un estilo de vida saludable mientras par-
ticipan en un programa de rehabilitación, pero vuelven a recaer 
en estilos de vida anteriores a su enfermedad cuando vuelven a 
la vida cotidiana731. Por ello, es necesario implementar estrategias 
complementarias al modelo clásico de rehabilitación cardiaca. 
Además de estas estrategias complementarias, también es nece-
sario un mayor respaldo de médicos, cardiólogos y profesionales 
sanitarios a la rehabilitación cardiaca732,733. Es importante también 
iniciar y establecer una alianza sólida entre los pacientes y los pro-
fesionales de la salud lo antes posible732-734.
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1 2 3

Tratamiento a largo plazo tras un SCA

Objetivos del tratamiento

Apoye medidas sobre un estilo de 
vida saludable

Continúe el tratamiento 
farmacológico óptimo y el 

tratamiento cardioprotector

Consecución y mantenimiento 
de los objetivos de tratamiento 

para los factores de riesgo

Planifique la revisión en consulta 
ambulatoria para el tratamiento de 

comorbilidades y discuta los objetivos y 
preferencias de los pacientes

Medicación cardioprotectora antes del 
alta, intervenciones en el estilo de vida 
y derivación a rehabilitación cardiaca

Abandono del tabaquismo

Dieta saludable

Ejercicio regular

Peso saludable

Apoyo psicosocial

Promueva la adherencia al 
tratamiento farmacológico

+
a otros tratamientos, según 

procedaª

Inmunización anual contra la gripe

Tratamiento hipolipemiante

Tratamiento antitrombótico PAS < 130 mmHg y PAD < 80 
mmHg (si se tolera)b

cLDL < 1,4 mmol/l (< 55 mg/dl)

HbA1c < 53 mmol/mol (< 7%)c

Figura 17. Tratamiento a largo plazo tras un síndrome coronario agudo. cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; HbA1c: 
hemoglobina glucosilada; PAD: presión arterial diastólica; PAS: presión arterial sistólica; SCA: síndrome coronario agudo. a Véase la tabla 

16 de recomendaciones para otros tratamientos farmacológicos del SCA. b Para pacientes ≥ 70 años el objetivo para la presión sistólica 
debe ser < 140 mmHg o menos de 130 mmHg si se tolera.646 c Para pacientes con diabetes mellitus.
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13.1.2. Salud digital 
La rehabilitación telemática puede ser una estrategia efectiva para 
mantener un estilo de vida saludable a lo largo del tiempo y pue-
de ser una herramienta de apoyo o, incluso, sustituir parcialmen-
te a la rehabilitación cardiaca convencional729. La rehabilitación 
telemática consiste en la rehabilitación a distancia que incluye los 
componentes principales, como la preparación a distancia, la in-
teracción social, la monitorización y la educación a distancia735,736. 
Varios estudios en pacientes con enfermedad arterial coronaria 
muestran que la rehabilitación a distancia puede ser equivalente a 
la rehabilitación convencional en términos de mejoría de la capaci-
dad funcional, tratamiento de los factores de riesgo y aumento del 
bienestar de los pacientes737-741. Existen pocos datos sobre el efecto 
de la rehabilitación a distancia sobre la recurrencia de complicacio-
nes742. No obstante, en un metanálisis no se observaron diferencias 
significativas en la mortalidad tras intervenciones de rehabilitación 
a distancia comparada con la rehabilitación convencional supervi-
sada y realizada en un centro743. Además, la mayoría de los estudios 
se centraron únicamente en uno de los componentes básicos de la 
rehabilitación cardiaca: el entrenamiento físico y/o la actividad físi-
ca742. Por lo tanto, es necesaria más investigación sobre el impacto 
de la rehabilitación a distancia en los resultados y sobre la compe-
tencia digital en relación con la rehabilitación cardiaca.

13.1.3. Adherencia y persistencia
La promoción de la adherencia (el grado con el que los pacientes cum-
plen con un tratamiento prescrito o un consejo sobre el estilo de vida) 
y la persistencia (el intervalo de tiempo desde el inicio a la interrup-
ción de un tratamiento prescrito o un consejo sobre el estilo de vida) 
son aspectos fundamentales de la prevención de eventos cardiovas-
culares recurrentes tras un SCA. Se ha observado que la adherencia a 
la medicación es subóptima, con tasas en torno al 50% en prevención 
primaria y al 66% en prevención secundaria. Se estima que el 9% de 
los eventos de enfermedad cardiovascular aterosclerótica en Euro-
pa ocurre como resultado de una adherencia inadecuada a la medi-
cación646. Los factores que contribuyen a una falta de adherencia y 
persistencia son multidimensionales y, entre ellos, se incluye: la poli-
farmacia, la complejidad del régimen farmacológico, la relación entre 
el médico y el paciente, la falta de atención centrada en los pacientes y 
la aceptación de la enfermedad, dudas sobre los efectos secundarios, 
la capacidad cognitiva, alteraciones mentales y físicas, aspectos eco-
nómicos, vivir solo y la depresión646,744-749. La polipíldora, que incluye 
tratamientos recomendados en las GPC para la prevención secun-
daria, se ha asociado a un aumento de la adherencia de los pacientes 
con SCA y podría mejorar los objetivos terapéuticos750-752. El estudio 
SECURE es el único estudio aleatorizado que investigó el impacto de 
una estrategia basada en una polipíldora (que contenía aspirina, ra-
mipril y atorvastatina) frente al tratamiento convencional en el crite-
rio principal de valoración en pacientes con SCA. El tratamiento con 
esta polipíldora se asoció con una reducción significativa de los even-
tos cardiovasculares graves, motivada fundamentalmente por una 
reducción significativa del 33% de la mortalidad cardiovascular753. El 
uso de tecnología para mejorar la adherencia a la medicación está ge-
nerando gran interés. El uso de aplicaciones para teléfonos y disposi-
tivos móviles podría mejorar la adherencia a la medicación, pero son 
necesarios estudios clínicos con un número de pacientes y duración 
suficientes754-756. Por último, hay que reconocer que en la adherencia 
influyen aspectos psicológicos complejos y, por tanto, es imprescin-

dible plantear un enfoque global del sistema, que debe incluir la edu-
cación de los profesionales de la salud, la medición de resultados y la 
experiencia referidos por los pacientes, la educación de los pacientes 
y la atención centrada en los pacientes734,757,758.

13.2. Cambios en el estilo de vida
Las intervenciones sobre el estilo de vida constituyen un componente 
fundamental de la rehabilitación cardiaca integral716. Mientras que la 
mayoría de la evidencia sobre los beneficios de un estilo de vida salu-
dable procede de la prevención primaria, los datos de estudios de pre-
vención secundaria indican un efecto beneficioso similar716,724,759-763.

13.2.1. Tabaquismo
La abstinencia del tabaco se asocia con una reducción del riesgo de 
reinfarto (30-40%) y de muerte (35-45%) tras un SCA763-765. Por ello, las 
medidas para promocionar el abandono del tabaco son una prioridad 
tras el SCA. Las intervenciones para dejar de fumar deben comenzar 
durante la hospitalización, mediante la combinación de intervencio-
nes conductuales, farmacoterapia y asesoramiento18,766. Numerosos 
pacientes continúan fumando o vuelven a fumar después de un SCA, 
particularmente los pacientes con depresión y exposición ambien-
tal646. Durante las consultas con fumadores se debe emplear conse-
jos muy breves basados en la evidencia para facilitar el diálogo entre 
los pacientes y los profesionales de la salud646. Se debe considerar las 
intervenciones farmacológicas, como la terapia de sustitución ni-
cotínica (TSN), bupropión y vareniclina, junto al apoyo conductual. 
Todas las formas de TSN son efectivas y el tratamiento antidepresi-
vo con bupropión ayuda al abandono del tabaquismo a largo plazo 
con una eficacia similar a la TSN646,766. La vareniclina es el tratamiento 
farmacológico más efectivo para el abandono del tabaco y su uso es 
seguro en pacientes con SCA767-770. Cuando una persona deja de fumar 
se puede prever un aumento de peso de 5 kg, pero es importante se-
ñalar que el riesgo cardiovascular asociado al tabaquismo es superior 
al riesgo del aumento de peso646.

Los cigarrillos electrónicos se han usado para ayudar a los fuma-
dores a dejar de fumar, pero la evidencia de su impacto es insuficien-
te, particularmente con respecto a si su uso ayuda a permanecer sin 
fumar. Aunque los cigarrillos electrónicos contienen nicotina, no 
contienen tantas sustancias químicas como los cigarrillos conven-
cionales. Se debe tomar precauciones con el uso de cigarrillos elec-
trónicos, ya que la evidencia actual indica que son perjudiciales para 
la salud cardiovascular al aumentar la rigidez arterial, la frecuencia 
cardiaca y la presión arterial y causar disfunción endotelial771.

13.2.2. Nutrición y consumo de alcohol
Una dieta y hábitos alimenticios saludables influyen en el riesgo 
cardiovascular. La dieta mediterránea puede ayudar a reducir el 
riesgo cardiovascular en todos los individuos, incluidas las perso-
nas con riesgo cardiovascular alto y los pacientes con enfermedad 
cardiovascular aterotrombótica761,762,772. La tabla S17 del material 
adicional resume las características de una dieta saludable que es 
aconsejable seguir. Para más información consulte la Guía ESC 2021 
sobre la prevención de las enfermedades cardiovasculares646.

Con respecto al consumo de alcohol, datos recientes indican 
que la abstención se asocia con el riesgo vascular más bajo, que 
cualquier cantidad de alcohol aumenta de forma uniforme la pre-
sión arterial y el índice de masa corporal y que un consumo semanal 
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de más de 100 g de alcohol se asocia con una disminución de la es-
peranza de vida773-775. Consecuentemente, se recomienda restringir 
el consumo de alcohol a un máximo de 100 g por semana (mismo 
límite para varones y mujeres)646.

13.2.3. Actividad física y ejercicio
Según los numerosos datos disponibles de la población general, el 
comportamiento sedentario, definido como el tiempo de vigilia en 
el que la persona permanece sentada o acostada con gasto energé-
tico bajo, es un factor independiente de riesgo de mortalidad por 
cualquier causa776,777. Según las recomendaciones de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), los adultos con patologías crónicas deben 
limitar el tiempo en estado sedentario y sustituirlo por actividad física 
de cualquier intensidad (incluida la actividad de baja intensidad)646,778. 
Las recomendaciones generales sobre la actividad física incluyen una 
combinación regular de ejercicio aeróbico y de resistencia a lo largo 
de la semana, que pueden aplicarse también a los pacientes tras un 
SCA646,778. Es preciso señalar que la actividad física diaria no sustituye 
a la participación en un programa de rehabilitación cardiaca basa-
da en el ejercicio. Con base en la información de múltiples estudios 
aleatorizados, el entrenamiento físico es una parte fundamental de 
la rehabilitación cardiaca integral, la cual debe ofrecerse a todos los 
pacientes tras un SCA779. El acondicionamiento cardiorrespiratorio 
es un predictor potente del pronóstico tanto en la población general 
como en los pacientes que han sufrido un SCA780.

13.2.4. Consideraciones psicológicas
En pacientes con cardiopatías se duplica el riesgo de ansiedad y 
trastornos del ánimo. La depresión, la ansiedad y el estrés psico-
lógico se asocian con peores resultados. Las intervenciones psico-
lógicas y farmacológicas pueden tener un efecto beneficioso y se 
deben tener en cuenta para los pacientes con SCA y depresión, an-
siedad o estrés781. Se recomienda evaluar el estado mental de to-
dos los pacientes antes del alta mediante herramientas validadas 
y la derivación a apoyo psicológico cuando esté indicado782. Para 
más detalles, referimos al lector a la Guía ESC 2021 sobre preven-
ción de enfermedades cardiovasculares646.

13.2.5. Reanudación de las actividades
En la sección 13.1.2 del material adicional se presenta más informa-
ción sobre la reanudación de las actividades, la actividad sexual y 
factores ambientales. 

13.3. Tratamiento farmacológico

13.3.1. Tratamiento antitrombótico
Las recomendaciones sobre el tratamiento se encuentran en la 
sección 6 de este documento.

13.3.2. Tratamiento hipolipemiante
La dislipemia se debe tratar con una combinación de cambios en el es-
tilo de vida y tratamiento farmacológico, según las recomendaciones 
de la guía sobre dislipemias783. Los resultados de estudios realizados 
han demostrado de forma constante que los niveles bajos de coles-
terol unido a lipoproteínas de baja intensidad (cLDL) tras el SCA se 
asocian con tasas más bajas de complicaciones cardiovasculares784. 

El objetivo actual del tratamiento para la prevención secundaria es 
reducir el cLDL a < 1,4 mmol/l (< 55 mg/dl) y alcanzar una reducción ≥ 
50% de los niveles basales. Para los pacientes que sufren un segundo 
evento cardiovascular en los primeros 2 años (no necesariamente del 
mismo tipo que el primer evento), un objetivo de cLDL < 1,0 mmol/l 
(<40 mg/dl) parece conferir un beneficio adicional783,785,786.

Tras un SCA, se debe iniciar lo antes posible el tratamiento hipo-
lipemiante, tanto por su beneficio pronóstico como para aumentar 
la adherencia de los pacientes cuando reciban el alta. Se recomienda 
iniciar lo antes posible el tratamiento con una estatina de alta inten-
sidad (como atorvastatina o rosuvastatina) tras el ingreso en el hos-
pital, preferiblemente antes de la ICP programada y prescribirla a las 
dosis máximas toleradas con el fin de alcanzar los objetivos para el 
cLDL783,787. Se debe aumentar la intensidad del tratamiento con esta-
tinas en los pacientes que recibían tratamiento con estatinas de in-
tensidad baja-moderada antes del SCA. En el estudio IMPROVE-IT, se 
añadió tratamiento con ezetimiba poco después del SCA (< 10 días) 
al tratamiento previo con estatinas o se inició concomitantemente 
en pacientes no tratados previamente (dos tercios de los pacientes) 
y se comparó con la monoterapia con una estatina788. El tratamiento 
con ezetimiba demostró ser seguro y proporcionó beneficios a largo 
plazo en cuanto a los criterios de valoración cardiovasculares. Por 
lo tanto, en pacientes que reciben dosis máximas toleradas de es-
tatinas, o que no reciben tratamiento previo con estatinas, y tienen 
niveles de cLDL que indican que no es posible alcanzar los objetivos 
del tratamiento con una estatina, se puede considerar la adición de 
ezetimiba a una estatina (tratamiento combinado con una estatina y 
ezetimiba) durante la hospitalización por SCA783,788. En el estudio OD-
YSSEY OUTCOMES, el tratamiento con alirocumab, un inhibidor de 
la proproteína convertasa subtilisina/kexina tipo 9 (PCSK9), se inició 
un mes después del SCA786. Se ha demostrado que el uso de inhibido-
res de la PCSK9 es seguro y efectivo para la reducción de los niveles 
de cLDL en pacientes hospitalizados por SCA789-791. Datos recientes 
muestran también mejorías en el fenotipo y la regresión de la placa 
en pacientes con SCA tratados con inhibidores de la PCSK9792,793. Con 
base en los datos de estudios aleatorizados sobre los beneficios a lar-
go plazo de los inhibidores de la PCSK9 y los datos de estudios obser-
vacionales sobre la importancia de reducir los niveles de cLDL tras un 
SCA, el tratamiento con un inhibidor de la PCSK9 debe iniciarse du-
rante la hospitalización por SCA en los pacientes que no alcanzaban 
el objetivo para el cLDL pese a recibir tratamiento con una estatina y 
ezetimiba antes del ingreso785,786,794-796.

En todos los casos se debe reevaluar los niveles lipídicos a las 4-6 
semanas del tratamiento o del ajuste de la dosis para determinar 
si se alcanzan los objetivos del tratamiento y supervisar cualquier 
problema de seguridad; el régimen terapéutico se puede adaptar 
en consecuencia. Si no se alcanzan los objetivos para el cLDL con 
la dosis máxima tolerada de una estatina a las 4-6 semanas tras el 
SCA, se recomienda añadir ezetimiba783,788. Para los pacientes que 
no alcanzan los objetivos de tratamiento con dosis máximas de una 
estatina y ezetimiba se recomienda iniciar el tratamiento con un in-
hibidor de la PCSK9783,785,786. Por último, icosapento de etilo, en dosis 
de 2 g dos veces al día, se puede usar en combinación con una estati-
na para pacientes con SCA y niveles de triglicéridos de 1,5-5,6 mmol/l 
(135-499 mg/dl) pese a recibir tratamiento con estatinas783,797. El al-
goritmo para el tratamiento hipolipemiante de los pacientes con 
SCA se describe en la figura 18.

Para una descripción detallada de las diferentes clases de fár-
macos hipolipemiantes y los datos de estudios correspondientes 
consulte el material adicional.
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Figura 18. Tratamiento hipolipemiante para pacientes con síndrome coronario agudo. cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja 
densidad; iPCSK9: inhibidor de la proproteína convertasa subtilisina/kexina tipo 9; SCA: síndrome coronario agudo. aConsidere niveles de 

cLDL < 1,0 mmol/l en caso de un evento recurrente.
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13.3.3. Bloqueadores beta
El beneficio clínico de los bloqueadores beta tras el SCA en pacientes 
con FEVI reducida está avalado por los resultados de estudios con-
temporáneos557,798-800; aunque el beneficio de su uso para pacientes 
con SCA sin complicaciones y FEVI > 40% está menos establecido. A 

excepción del estudio CAPRICORN, que solo incluyó a pacientes con 
FEVI ≤40%, el resto de grandes estudios que investigaron los benefi-
cios del tratamiento mantenido con bloqueadores beta tras el infarto 
de miocardio se realizaron antes de la era de la reperfusión801. El aná-
lisis conjunto de datos de estudios demostró que el tratamiento con 
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bloqueadores beta tras el infarto de miocardio redujo el riesgo 
de muerte en más del 20%. Estos estudios incluyeron principal-
mente pacientes con IAMCEST, por lo que la evidencia sobre su 
beneficio en el contexto del IAMSEST es menos firme. Por otra 
parte, desde que se realizaron estos estudios, el escenario clíni-
co ha cambiado considerablemente por los avances en las estra-
tegias invasivas y el tratamiento farmacológico, que han dado 
como resultado una mejoría del pronóstico de los pacientes con 
SCA718. Estudios observacionales modernos y metanálisis de es-
tos estudios han producido resultados dispares, ya que algunos 
indican un beneficio del tratamiento con bloqueadores beta in-
dependientemente de la FEVI, mientras que otros llegaron a la 
conclusión opuesta557,800,802-804.

Solo hay un estudio pequeño sin enmascaramiento, el es-
tudio CAPITAL-RCT, que incluyó 801 pacientes con IAMCEST so-
metidos a ICP primaria eficaz y con FEVI conservada a los que se 
asignó aleatoriamente tratamiento con carvedilol o placebo805. 
Durante el seguimiento a los 3 años, la incidencia del criterio 
compuesto de muerte por cualquier causa, infarto de miocar-
dio, hospitalización por insuficiencia cardiaca y hospitalización 
por SCA no fue significativamente diferente en los dos grupos. 
Sin embargo, el estudio no tenía suficiente poder estadístico y, 
por tanto, esta cuestión sigue abierta. En este momento se están 
desarrollando en Europa cuatro estudios pragmáticos, prospec-
tivos y a gran escala en los que pacientes con SCA sin FEVI redu-
cida se asignan aleatoriamente a tratamiento con bloqueadores 
beta o con placebo: el estudio REBOOT-CNIC con 8.468 con SCA 
y FEVI > 40%; el estudio REDUCE-SWEDEHEART con 5.000 pa-
cientes con SCA y FEVI ≥ 50% (NCT03278509); el estudio BETAMI 
con 10.000 pacientes con SCA y FEVI > 40%; y el estudio DAN-
BLOCK con 3.570 pacientes con SCA y FEVI > 40%806-808.

La duración del tratamiento con bloqueadores beta tras un 
SCA sin complicaciones es otra cuestión controvertida. Algunos 
estudios observacionales sugieren que el beneficio clínico de 
los bloqueadores beta está restringido al primer año tras el SCA 
inicial, pero su diseño no aleatorizado limita el valor de estas 
conclusiones809. Dos estudios aleatorizados a gran escala están 
investigando el impacto de la suspensión del tratamiento con 
bloqueadores beta después de 6-12 meses tras un SCA sin com-
plicaciones en pacientes con FEVI conservada: el estudio AβYSS 
(NCT03498066) y el estudio SMART-DECISION (NCT04769362)810.

13.3.4. Nitratos y bloqueadores de los canales del calcio
Los nitratos intravenosos pueden ser útiles durante la fase agu-
da del IAMCEST en pacientes con hipertensión o insuficiencia 
cardiaca, siempre que no hay hipotensión o infarto de VD. En 
el estudio ISIS-4, los nitratos orales no tuvieron un efecto bene-
ficioso en la supervivencia de los pacientes con infarto de mio-
cardio811. Su uso, por lo tanto, se restringe al control de la angina 
residual, como se recomienda en la Guía ESC 2019 ESC sobre el 
diagnóstico y el tratamiento de los síndromes coronarios cróni-
cos195. En una revisión sistemática que incluyó 28 estudios, el uso 
de bloqueadores de los canales del calcio no se asoció con un be-
neficio pronóstico812. Se puede considerar el uso de bloqueado-
res de los canales del calcio en el contexto de la angina residual o 
para controlar la presión arterial, como se recomienda en la Guía 
ESC 2021 sobre la prevención de enfermedades cardiovasculares 
y en la Guía ESC 2019 sobre el diagnóstico y el tratamiento de los 
síndromes coronarios crónicos195,646.

13.3.5. Inhibidores del sistema renina- 
angiotensina-aldosterona
Los inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina 
(IECA) han demostrado mejorar los resultados tras el infarto de 
miocardio de pacientes con entidades adicionales, como insu-
ficiencia cardiaca y/o FEVI ≤ 40%, diabetes, ERC y/o hiperten-
sión813-817. Una revisión de estudios antiguos sobre el uso temprano 
de IECA tras el IAMCST mostró que su uso se asoció con una re-
ducción pequeña pero significativa de la mortalidad a los 30 días, 
especialmente en el infarto de miocardio anterior818.

En el estudio VALIANT, el valsartán fue no inferior al captopril 
en pacientes con un infarto reciente e insuficiencia cardiaca y/o 
una FEVI ≤ 40%819.

Existe suficiente evidencia de que los pacientes con insufi-
ciencia cardiaca y fracción de eyección reducida (IC-FEr), inde-
pendientemente de su etiología, se benefician del tratamiento 
con IECA820-823. Los inhibidores de la neprilisina y del receptor de 
la angiotensina (INRA) han demostrado ser superiores a los IECA 
en pacientes con insuficiencia cardiaca establecida (de diferen-
tes etiologías) y FEVI ≤ 40%824. No obstante, más recientemente 
el estudio PARADISE-MI, que incluyó pacientes con SCA reciente 
(1-7 días) complicado por insuficiencia cardiaca y/o FEVI ≤ 40%, el 
tratamiento combinado con un INRA (sacubitrilo más valsartán) 
no se asoció con una incidencia significativamente más baja de 
muerte por causas cardiovasculares o insuficiencia cardiaca en 
comparación con ramipril (comparador activo)825.

En general, los IECA (o sacubitrilo más valsartán como alterna-
tiva) están recomendados para pacientes con IC-FEr establecida 
independientemente de su etiología557. Estos fármacos se pueden 
considerar para pacientes con insuficiencia cardiaca y fracción de 
eyección ligeramente reducida557. Para los pacientes que no tole-
ran el tratamiento con IECA o INRA se recomienda la administra-
ción de un antagonista de los receptores de la angiotensina (ARA). 

En el estudio EPHESUS, el antagonista del receptor de minera-
locorticoides (ARM) se asoció con una reducción de la mortalidad 
y las hospitalizaciones cardiovasculares en pacientes con infarto 
de miocardio reciente y disfunción de VI con síntomas de insufi-
ciencia cardiaca o diabetes826. En el estudio REMINDER–con dise-
ño de enmascaramiento doble y grupo de controles–un total de 
1.012 pacientes con IAMCEST sin insuficiencia cardiaca se asigna-
ron aleatoriamente a tratamiento con eplerenona o placebo en las 
primeras 24 h tras la manifestación de los síntomas827. El criterio 
principal de valoración combinado fue la mortalidad cardiovascu-
lar, rehospitalización o prolongación del ingreso inicial por diag-
nóstico de insuficiencia cardiaca, TV/FV mantenida, FEVI ≤ 40% o 
niveles elevados de BNP/NT-proBNP uno o más meses después de 
la aleatorización. La eplerenona se asoció con una reducción signi-
ficativa de las tasas del criterio principal, aunque esta diferencia 
se generó fundamentalmente por los niveles de BNP827.

13.3.6. Medicación para la diabetes

13.3.6.1. Inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2

El bloqueo farmacológico del SGLT2 induce glucosuria con la reduc-
ción de los niveles de glucosa plasmática, mejorando el control glu-
cémico sin hipoglucemia, que lleva a la reducción del peso corporal 
y de la presión arterial828. Tres estudios que estudiaron los efectos 
de la empagliflozina, canagliflozina y dapagliflozina en pacientes 
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con diabetes tipo 2 y enfermedad cardiovascular aterosclerótica 
demostraron importantes beneficios cardiovasculares656,829,830. En 
un metanálisis de estos tres estudios, la tasa de MACE se redujo 
en un 11%, sin un efecto claro sobre el ictus o el infarto de miocar-
dio. Este beneficio solo se observó en pacientes con enfermedad 
cardiovascular aterosclerótica establecida698. Los beneficios de los 
inhibidores del SGLT2 podrían estar más relacionados con efectos 
hemodinámicos cardio-renales que con la aterosclerosis646. En la 
guía actual de la ESC sobre diabetes, prediabetes y enfermedades 
cardiovasculares se encuentran recomendaciones adicionales so-
bre el tratamiento de estos pacientes831.

En pacientes con insuficiencia cardiaca, independientemente 
de la FEVI, la dapagliflozina y la empagliflozina han demostrado 
reducir significativamente el riesgo de empeoramiento de la insu-
ficiencia cardiaca y la mortalidad cardiovascular, tanto en presen-
cia o ausencia de diabetes tipo 2702,703,832,833. En el estudio EMMY, la 
empagliflozina llevó a una mejoría significativa de los niveles de 
NT-proBNP a los 26 meses del infarto de miocardio y se acompa-
ñó de una mejoría significativa de los parámetros ecocardiográ-
ficos funcionales y estructurales834. Serían necesarios estudios en 
poblaciones con SCA para definir mejor la utilidad de estos trata-
mientos en ausencia de insuficiencia cardiaca835.

13.3.6.2. Agonistas del receptor del péptido similar  
al glucagón tipo 1

En una revisión sistemática y un metanálisis de siete estudios 
(56.004 pacientes con DMT2) que investigaron diferentes anta-
gonistas del receptor del GLP1, el uso de estos fármacos se asoció 
con reducciones en la incidencia de MACE, muerte cardiovascular, 
muerte por cualquier causa, infarto de miocardio e ictus699.

13.3.7. Inhibidores de la bomba de protones
Los inhibidores de la bomba de protones reducen el riesgo de san-
grado gastroduodenal superior en pacientes tratados con antia-
gregantes287,836,837. El tratamiento con inhibidores de la bomba de 
protones está indicado para pacientes que reciben tratamiento 
antitrombótico y tienen un riesgo alto de sangrado gastrointesti-
nal (para más datos sobre este tema consulte la sección 8.2.2.3 del 
material adicional sobre la evaluación del riesgo hemorrágico).

Los inhibidores de la bomba de protones que inhiben el 
CYP2C19, particularmente omeprazol y esomeprazol, pueden 
reducir la respuesta farmacodinámica al clopidogrel, aunque no 
hay evidencia firme de estudios clínicos y análisis pareados por 
tendencia de que esto lleve a un aumento del riesgo de eventos is-
quémicos o trombosis del stent287,288,838-842. Cabe destacar que no se 
ha observado una interacción entre el uso concomitante de inhi-
bidores de la bomba de protones y aspirina, prasugrel o ticagrelor.

13.3.8. Inmunización
La vacunación anual contra la gripe de los pacientes con enfer-
medad cardiovascular aterosclerótica estable parece que se aso-
cia con una reducción de la incidencia del infarto de miocardio, 
un mejor pronóstico de los pacientes con insuficiencia cardiaca y 
una disminución del riesgo cardiovascular de adultos de 65 años o 
mayores843,844. Además, se ha demostrado que la vacuna contra la 
gripe administrada poco después de un infarto de miocardio o a 
pacientes con enfermedad coronaria de riesgo alto se asocia con 

un riesgo menor de mortalidad por cualquier causa o cardiovas-
cular en el seguimiento a los 12 meses845-847. Por lo tanto, se reco-
mienda la inmunización contra la gripe para todos los pacientes 
con SCA y debe considerarse la administración preferiblemente 
durante el ingreso inicial en la temporada de gripe para aquellos 
pacientes que no estén protegidos en esa temporada.

13.3.9. Fármacos antiinflamatorios
La inflamación tiene un papel central en la patogénesis de la ateros-
clerosis y en los eventos coronarios agudos. Varios estudios recientes 
han investigado el papel de la colchicina en los síndromes coronarios 
agudos y crónicos848,849. En el estudio COLCOT, que incluyó a 4.745 pa-
cientes con SCA reciente, el tratamiento con dosis bajas de colchicina 
(0,5 mg al día) se asoció con una reducción significativa del criterio 
principal de valoración compuesto (muerte cardiovascular, parada 
cardiaca reanimada, infarto de miocardio, ictus o revascularización 
urgente), comparada con placebo850. Hay que señalar que la neumo-
nía fue más frecuente en el grupo asignado a colchicina. El estudio 
LoDoCo2 incluyó a 5.522 pacientes con SCC (84% de los pacientes su-
frieron previamente un SCA), los cuales se asignaron aleatoriamente 
a tratamiento con colchicina (0,5 mg al día) o a placebo851. La tasa del 
criterio principal de valoración (compuesto de muerte cardiovascular, 
infarto de miocardio, ictus o revascularización coronaria por isque-
mia) fue significativamente menor en el grupo de colchicina; sin em-
bargo, la incidencia de muerte no cardiovascular fue más alta en este 
grupo. Los beneficios de la colchicina para la reducción de eventos 
cardiovasculares se han observado de forma constante e indepen-
diente de la historia y el momento del SCA previo852.

13.3.10. Terapia de sustitución hormonal
Para más información sobre la terapia de sustitución hormonal en 
pacientes con SCA referimos al lector al material adicional.

Recomendaciones - tabla 16. Recomendaciones sobre  
el tratamiento a largo plazo

wzs
Recomendaciones Clasea Nivelb

Rehabilitación cardiaca

Se recomienda que todos los pacientes con 
SCA participen en un programa de prevención 
y rehabilitación cardiaca integral, supervisada, 
estructurada, multidisciplinar y basada en el 
ejercicio721-724,853,854

I A

Intervenciones en el estilo de vida

Se recomienda que los pacientes con SCA adopten un 
estilo de vida saludable que incluye: 
• abandono del tabaquismo de cualquier tipo
• dieta saludable (estilo mediterráneo)
• restricción del consumo de alcohol
• actividad física aeróbica y ejercicio de resistencia 

de forma regular
• reducción del tiempo de 

sedentarismo724,761,763,772,773,776,777,855-858

I B

Para fumadores, se debe considerar un seguimiento 
de apoyo, terapia de sustitución nicotínica, 
vareniclina o bupropión, solos o en tratamiento 
combinado859-864

IIa A

Continúa
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Tratamiento farmacológico

Tratamiento hipolipemiante

Se recomienda iniciar o continuar lo antes posible 
el tratamiento con dosis altas de estatinas, 
independientemente de los niveles basales de 
cLDL787,865-867

I A

Se recomienda un objetivo para el cLDL < 1,4 mmol/l 
(< 55 mg/dl) y reducir el cLDL
≥ 50% del nivel basal868,869

I A

Cuando no se alcance el objetivo para el cLDL pese 
al tratamiento con dosis máximas toleradas de 
estatinas después de 4-6 semanas, se recomienda 
añadir ezetimiba788

I B

Cuando no se alcance el objetivo para el cLDL pese al 
tratamiento con dosis máximas toleradas de estatinas 
y ezetimiba después de 4-6 semanas, se recomienda 
añadir un inhibidor de la PCSK9 785,786,795,796

I A

Se recomienda intensificar el tratamiento 
hipolipemiantec durante la hospitalización inicial 
por SCA de los pacientes tratados previamente con 
hipolipemiantes

I C

Para pacientes con un evento aterotrombótico 
recurrente (en los primeros 2 años tras el primer 
episodio de SCA) pese a recibir tratamiento con 
dosis máximas toleradas de estatinas, se puede 
considerar un objetivo para el cLDL < 1,0 mmol/l  
(< 40 mg/dl)785,786

IIb B

Se puede considerar el tratamiento combinado con 
dosis altas de estatinas más ezetimiba durante la 
hospitalización inicial788

IIb B

Bloqueadores beta

Se recomienda el tratamiento con bloqueadores 
beta para pacientes con SCA y FEVI ≤ 40%, 
independientemente de los síntomas de insuficiencia 
cardiaca801,870-872

I A

Se debe considerar la administración sistemática de 
bloqueadores beta a todos los pacientes con SCA, 
independientemente de la FEVI798,873-878

IIa B

Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona

Los inhibidores de la enzima de conversión de la 
angiotensina (IECA)d están recomendados para 
pacientes con SCA y síntomas de insuficiencia 
cardiaca, FEVI ≤ 40%, diabetes, hipertensión  
y/o ERC195,813-817,879

I A

Los antagonistas del receptor de mineralocorticoides 
(ARM) están recomendados para pacientes con SCA y 
FEVI ≤ 40%, e insuficiencia cardiaca o diabetes826,880

I A

Se debe considerar el tratamiento rutinario 
con IECA para los pacientes con SCA 
independientemente de la FEVI816,817

IIa A

Adherencia a la medicación

Se debe considerar el uso de la polipíldora 
como una opción para mejorar la adherencia al 
tratamiento y los resultados de la prevención 
secundaria tras un SCA753

IIa B

Pruebas de imagen

En pacientes con una FEVI ≤ 40% antes del 
alta, se recomienda reevaluar la FEVI después 
de 6-12 semanas tras un SCA (y después de la 
revascularización completa y la prescripción de 
tratamiento farmacológico óptimo) con el fin de 
valorar la necesidad de implantar un DAI para la 
prevención primaria de la muerte súbita cardiaca

I C

Se puede considerar el uso de resonancia magnética 
cardiaca como técnica complementaria para evaluar 
la necesidad de implantar un DAI para la prevención 
primaria

IIa C

Inmunización

Está recomendada la inmunización contra la gripe 
para todos los pacientes con SCA843,845-847 I A

Fármacos antiinflamatorios

Se puede considerar la administración de dosis bajas de 
colchicina (0,5 mg al día), particularmente cuando no 
se controlen adecuadamente otros factores de riesgo o 
en caso de eventos cardiovasculares recurrentes pese al 
tratamiento farmacológico óptimo850,851

IIb A

cLDL: colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; DAI: desfibrilador 
automático implantable; ERC: enfermedad renal crónica; FEVI: fracción 
de eyección del ventrículo izquierdo; PCSK9: proproteína convertasa 
subtilisina/kexina tipo 9; RAAS: sistema renina-angiotensina-aldosterona; 
SCA: síndrome coronario agudo. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.
cAumente la intensidad/la dosis de estatinas para pacientes tratados con 
intensidad/dosis bajas; añada ezetimiba para pacientes tratados solamente 
con dosis máximas toleradas de estatinas; o añada un inhibidor de la PCSK9 
para pacientes tratados con estatinas y ezetimiba.
dAdministre antagonistas de los receptores de la angiotensina en caso de 
intolerancia.

14. PUNTO DE VISTA DE LOS PACIENTES

14.1. Atención centrada en el paciente
En la atención de los pacientes con SCA no solo se debe considerar 
la evidencia disponible relativa a las estrategias terapéuticas, sino 
que también se debe prestar atención a la provisión de asistencia 
respetuosa con las preferencias, necesidades y valores de cada pa-
ciente individual, asegurando que estos aspectos se incluyen en el 
proceso de toma de decisiones881.

La atención centrada en el paciente debe estar guiada por 
valores éticos a la hora de valorar las necesidades físicas, emo-
cionales y psicológicas de los pacientes. La implementación de un 
enfoque centrado en el paciente tras un SCA mejora los resultados 
y la calidad de vida882. Los pacientes que son contemplados como 
socios igualitarios en el tratamiento del SCA suelen involucrarse 
activamente y participar en su propia atención sanitaria883.

La educación y la participación de los pacientes se debe conside-
rar como un proceso continuo. Estos dos aspectos son componentes 
esenciales de la atención de los pacientes con SCA y deben estar pre-
sentes en todas las etapas de la enfermedad, desde el ingreso hasta 
el alta hospitalaria y la rehabilitación cardiaca (figura 19).Continúa
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Figura 19. Atención centrada en el paciente en el síndrome  coronario agudo.

Atención centrada en el paciente en el síndrome coronario agudo

En cada fase, considere las necesidades físicas y psicosociales

Entidades premórbidas
Considere todos 

los factores de 
riesgo

Establezca la historia 
médica y medicación 

previa

Considere 
factores 

psicosociales

Ingreso hospitalario
Individualice la 
atención en el 

triaje

Realice una evaluación 
clínica centrada en el 

paciente

Promueva las 
decisiones 

compartidas

Preparación antes del alta
Explique el 

tratamiento a 
largo plazo

Proporcione herramientas 
para la modificación del 

estilo de vida

Considere la salud 
mental y 

emocional

14.2. Toma de decisiones compartida
La toma de decisiones compartida es un proceso en el cual el 
paciente y el profesional de la salud trabajan juntos para llegar 
a una decisión informada sobre la atención del paciente884. Du-
rante este proceso, se proporciona información, se comprueba la 
comprensión y los pacientes tienen la oportunidad de plantear 
preguntas, de forma que tengan las herramientas necesarias 
para tomar una decisión informada.

Este enfoque de compartir las decisiones durante el con-
sentimiento permite establecer las preferencias del paciente884. 
Descubrir las inquietudes, objetivos, preferencias y valores de 
los pacientes es un componente fundamental del proceso. El uso 
de herramientas de ayuda validadas y materiales audiovisuales 
puede facilitar el consentimiento informado y promocionar la 
participación de los pacientes884-887.

14.3. Consentimiento informado
El consentimiento informado debe incluir los componentes que 
se recogen en la tabla S18 del material adicional885,888. El con-
sentimiento informado es una oportunidad para educar a los 
pacientes sobre el procedimiento que se propone, sus riesgos y 
beneficios y las intervenciones o tratamientos alternativos886,887. 
Se debe considerar el uso de la técnica «teach back» para com-
probar la comprensión del paciente durante el proceso de con-
sentimiento informado (figura S6 del material adicional)885,889-891. 
Con este método se evalúa la comprensión de los pacientes pi-
diéndoles que expresen con sus propias palabras qué necesitan 
saber o hacer con respecto a su salud.

El consentimiento informado es una obligación ética y legal 
de los profesionales médico y es obligatorio antes de cualquier 
procedimiento invasivo. La información se debe proporcionar en 
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un formato sencillo y claro. Para pacientes que se someten a una 
coronariografía urgente es adecuado emplear un consentimiento 
informado abreviado. Si este se ha utilizado, es importante comu-
nicarse con el paciente y/o la familia tras la intervención, cuando 
el paciente se encuentre física y psicológicamente estable, o tras el 
fallecimiento del paciente892. En el material adicional se encuentra 
más información sobre este tema.

14.4. Participación en investigación y 
consentimiento en situaciones agudas
En pacientes inestables con SCA suele ser complejo obtener el 
consentimiento para procedimientos urgentes—y es aún más 
compleja su inclusión en estudios clínicos por una serie de fac-
tores, como la necesidad de atención clínica inmediata, el nivel 
de dolor y estrés o por un estado alterado de consciencia. Cuan-
do se realicen estudios clínicos, la participación del paciente en 
las decisiones de inclusión es de suma importancia, siempre que 
sea posible893,894. Un consentimiento verbal con testigos, seguido 

del consentimiento escrito tras la fase aguda, ha demostrado ser 
menos estresante y más positivo que el consentimiento escrito 
en un contexto agudo894. El proceso de consentimiento e inclu-
sión en estudios de investigación debe seguir los requisitos éti-
cos y legales de cada país. Se puede consultar más información 
en el material adicional.

14.5. Satisfacción y expectativas de los pacientes
La atención sanitaria centrada en las necesidades y preferencias 
de los pacientes tiene el potencial de mejorar los resultados clíni-
cos, la calidad de la atención y la satisfacción de los pacientes, a 
la vez que se disminuyen los costes de la atención y las disparida-
des en salud881. La percepción de los pacientes sobre la atención 
se basa en interacciones personales, la calidad de la comunicación 
clínica, las prestaciones recibidas y la gestión administrativa de la 
atención. Las expectativas de los pacientes con SCA se resumen 
en la figura 20 y en la tabla S19 del material adicional se encuentra 
más información sobre este tema. 

Figura 20. Expectativas de los pacientes con síndrome coronario agudo. SCA: síndrome coronario agudo.
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14.6. Medición de los resultados y de la experiencia 
referidos por los pacientes
La comprensión y medición de las expectativas de los pacientes, 
además de la medición de los resultados (PROM) y de la expe-
riencia (PREM) referidos por los pacientes, son esenciales para 
mejorar la satisfacción de los pacientes y proporcionar una 
atención sanitaria centrada en los pacientes895. La calidad de la 
atención de los pacientes con SCA debe medirse desde la presen-
tación inicial hasta el alta hospitalaria. En el material adicional 
se encuentra más información sobre este tema (incluida la me-
dición de PROM y PREM).

14.7. Preparación antes del alta
Numerosos pacientes no son plenamente conscientes de lo que 
les ha ocurrido ni saben cómo gestionar la atención que requie-
ren, por lo que desean y necesitan más información antes de 
recibir el alta del hospital896. El deterioro cognitivo puede ocu-
rrir como una complicación del SCA y algunos pacientes tienen 
dificultades para comprender las instrucciones sobre el trata-
miento en el periodo de transición antes de recibir el alta897. Por 
ello, la información del alta se debe proporcionar de forma oral 
y escrita y debe incluir un informe de alta con los componentes 
clave del plan de seguimiento basado en la evidencia (tabla S20 
del material adicional)898-901. En la figura S5 del material adicional 
se recogen mensajes importantes dirigidos a los pacientes para 
mejorar su salud cardiovascular después de un SCA. Además, la 
ansiedad y la depresión son frecuentes en estos pacientes y se 
asocian con un riesgo mayor de falta de adherencia a la medi-
cación y a los cambios en el estilo de vida y, por lo tanto, a un 
mayor riesgo de MACE y muerte902-904. La falta de adherencia 
suele aumentar con el paso del tiempo, lo cual tiene un impacto 
adicional en los resultados clínicos905. Se recomienda identificar 
y evaluar a estos pacientes y, si está indicado, derivarlos a apoyo 
psicológico858. En el material adicional se encuentra más infor-
mación sobre este tema y en la figura S7 un resumen de las in-
quietudes y necesidades educativas de los pacientes durante el 
proceso de su enfermedad.

Recomendaciones - tabla 17. Recomendaciones sobre  
las perspectivas de los pacientes en la atención  

del síndrome coronario agudo

Recomendaciones Clasea Nivelb

Está recomendada la atención centrada en el 
paciente mediante la evaluación y la adhesión 
a las preferencias, necesidades y creencias de 
cada paciente garantizando que sus valores se 
tienen en cuenta a la hora de tomar decisiones 
clínicas744,881,906,907

I B

Se recomienda incluir a los pacientes con SCA en el 
proceso de toma de decisiones (en la medida que lo 
permita su estado clínico) e informar a los pacientes 
sobre el riesgo de eventos adversos, exposición a 
la radiación y alternativas de tratamiento; para 
facilitar la discusión se pueden usar herramientas 
de ayuda908,909

I B

Se recomienda evaluar los síntomas usando 
métodos que ayuden a los pacientes a describir su 
experiencia910

I C

Se debe considerar el uso de la técnica «teach back» 
como ayuda para tomar decisiones durante el 
proceso de consentimiento informado885,889–891

IIa B

Antes del alta se debe proporcionar información 
oral y escrita. Se debe considerar la preparación y 
educación del paciente antes del alta, mediante la 
técnica «teach back» y/o entrevista motivacional, 
proporcionar información en bloques claros y 
comprobar la comprensión de los pacientes885,896,911

IIa B

Se debe considerar la evaluación del estado mental 
de los pacientes mediante herramientas validadas 
y la derivación a apoyo psicológico cuando esté 
indicado903,904,912,913

IIa B

SCA: síndrome coronario agudo.
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

15. MENSAJES CLAVE

Epidemiología de los SCA

Los síndromes coronarios agudos (SCA) engloban un espectro de 
entidades que incluyen a pacientes que presentan cambios re-
cientes en los signos o síntomas clínicos, con o sin cambios en el 
electrocardiograma de 12 derivaciones (ECG) y con o sin elevacio-
nes agudas de la concentración de troponina cardiaca. Con base 
en el ECG inicial y en la presencia o ausencia de elevación de tropo-
nina, los SCA se suelen clasificar como angina inestable, IAMSEST 
o IAMCEST. La incidencia del IAMCEST está disminuyendo, mien-
tras que aumenta la incidencia del IAMSEST. Aunque existen al-
gunas diferencias entre sexos en la epidemiología de los SCA, las 
mujeres y los varones reciben un beneficio similar de las estrate-
gias terapéuticas invasivas y no invasivas y, en general, deben ser 
tratados de igual modo.

Herramientas diagnósticas (ECG, determinación  
de troponina y pruebas no invasivas)

El dolor o malestar torácico es el síntoma más común que da co-
mienzo al diagnóstico y tratamiento de los SCA. Se debe usar la 
determinación de troponina de alta sensibilidad y algoritmos 
rápidos de «confirmación» o «descarte» ante la sospecha de SCA-
SEST. El IAM no es la única entidad que produce daño cardiomioci-
tario y elevación de troponina cardiaca, por lo que se debe tener en 
cuenta otras patologías en el diagnóstico diferencial. Las pruebas 
de imagen no invasivas pueden ser útiles para aumentar la preci-
sión diagnóstica y optimizar la evaluación del riesgo.

Redes de atención del IAMCEST

La coordinación entre los servicios de emergencias y los hospi-
tales mediante protocolos escritos es central para la atención 
del IAMCEST. Los servicios de emergencias deben trasladar a los 
pacientes a centros con alto volumen de ICP 24/7 independiente-
mente de si la estrategia inicial (ICP primaria o fibrinolisis). Los Continúa
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servicios de emergencias deben avisar al centro de ICP inmedia-
tamente después de la selección del tratamiento de reperfusión 
y el paciente debe ser trasladado a un centro de ICP sin pasar por 
el servicio de urgencias.

Estrategia invasiva y tratamiento de reperfusión

Se recomienda una estrategia invasiva para los pacientes con 
SCA. Las estrategias invasivas dependen del tiempo que transcu-
rre desde la presentación. Para pacientes con IAMCEST y pacien-
tes con SCASEST y riesgo muy alto, se recomienda una estrategia 
invasiva inmediata. Para pacientes con SCASEST se recomienda 
una estrategia invasiva durante la hospitalización; en aquellos 
con características de riesgo alto se debe considerar una estrate-
gia invasiva temprana (< 24 h). Para pacientes con IAMCEST, si la 
ICP primaria no se puede realizar en el momento adecuado (en los 
primeros 120 min desde el diagnóstico) está indicada la fibrinolisis 
en las primeras 12 h tras la manifestación de los síntomas, si no 
existen contraindicaciones.

Tratamiento antitrombótico

El tratamiento antitrombótico está indicado para todos los 
pacientes con SCA, independientemente de la estrategia de 
tratamiento. El tratamiento antitrombótico consiste en la ad-
ministración de antiagregantes y anticoagulantes. La aspirina 
está recomendada para todos los pacientes con SCA con una 
dosis inicial de carga y dosis de mantenimiento a largo plazo. 
Además de la aspirina, se recomienda el tratamiento con un 
inhibidor del P2Y12 durante un mínimo de 12 meses, excepto 
en caso de riesgo hemorrágico alto. En cuanto a la elección del 
inhibidor del P2Y12, el prasugrel y el ticagrelor son preferibles 
al clopidogrel; y el prasugrel es preferible al ticagrelor para 
pacientes con SCA tratados con ICP. El pretratamiento (con un 
inhibidor del P2Y12 antes de la coronariografía) para pacientes 
con SCASEST no se recomienda sistemáticamente, pero se pue-
de considerar para pacientes con IAMCEST sometidos a ICP pri-
maria. La anticoagulación parenteral está recomendada para 
todos los pacientes desde el momento del diagnóstico. Se debe 
considerar la suspensión de la anticoagulación parenteral in-
mediatamente después del procedimiento invasivo. Algunos 
pacientes con SCA tienen indicación de anticoagulación oral 
crónica, más frecuentemente debido a fibrilación auricular. 
Para estos pacientes, el tratamiento antitrombótico triple du-
rante una semana, seguido de tratamiento doble con un ACOD 
a las dosis recomendadas para la prevención del ictus más un 
antiagregante (preferiblemente clopidogrel) es la estrategia 
de tratamiento predeterminada.

SCA con presentación inestable

La ICP primaria es la estrategia de tratamiento recomendada 
para pacientes reanimados tras una parada cardiaca y un ECG 
con elevación persistente del segmento ST (o equivalentes), 
mientras que la angiografía inmediata sistemática no está reco-
mendada para pacientes sin elevación persistente del segmento 
ST (o equivalentes). El control de la temperatura corporal (mo-
nitorización continua de la temperatura central y prevención 
activa de la fiebre [> 37,7°C]) está recomendado para pacientes 

con parada cardiaca extrahospitalaria que no responden tras el 
retorno espontáneo de la circulación. Para pacientes con SCA 
complicado por shock cardiogénico se recomienda la coronario-
grafía urgente, mientras que no se recomienda el uso rutinario 
de BCIA si no hay complicaciones mecánicas. 

Atención temprana

Tras la reperfusión, se recomienda ingresar a los pacientes con 
SCA y riesgo alto, incluidos todos los pacientes con IAMCEST, en 
una UCC/UCCI. Se recomienda la monitorización electrocardio-
gráfica para la detección de arritmias y cambios en el segmento ST 
durante un mínimo de 24 h tras la manifestación de los síntomas 
en todos los pacientes con SCA y riesgo alto. Se recomienda que 
todos los hospitales que participan en la atención de pacientes con 
SCA y riesgo alto dispongan de una UCC/UCCI equipada para pro-
porcionar todos los aspectos requeridos de la asistencia médica, 
como el tratamiento de la isquemia, la insuficiencia cardiaca gra-
ve, arritmias y comorbilidades frecuentes. Además, se recomien-
da determinar la FEVI antes del alta de los pacientes con SCA. Se 
debe considerar el alta de algunos pacientes con SCA y riesgo alto 
a las 48-72 h, siempre que se haya planificado la rehabilitación y el 
seguimiento tempranos.

Aspectos técnicos de la ICP

El acceso radial y el uso de SFA es el tratamiento estándar de las 
ICP para los SCA. Se debe considerar la imagen intracoronaria 
para guiar la ICP y puede considerarse en pacientes con lesiones 
culpables ambiguas. No se recomienda la tromboaspiración sis-
temática. Se debe considerar la cirugía de revascularización co-
ronaria para pacientes con una arteria ocluida relacionada con 
el infarto cuando la ICP no es factible o fracasa y hay un área 
grande de miocardio en peligro. Para pacientes con SCAD, la 
ICP solo se recomienda para pacientes con síntomas y signos de 
isquemia, un área grande de miocardio en peligro y flujo ante-
rógrado reducido.

Tratamiento de los pacientes con enfermedad multivaso

Para pacientes con enfermedad multivaso se recomienda que la 
estrategia de revascularización (ICP de la arteria relacionada con 
el infarto, ICP/CABG multivaso) se base en el estado clínico y las 
comorbilidades de los pacientes, además de la complejidad de la 
enfermedad, siguiendo los principios de la revascularización coro-
naria. En los casos de enfermedad multivaso y shock cardiogénico, 
se recomienda la ICP únicamente en la arteria relacionada con el 
infarto durante el procedimiento inicial. Para los pacientes con 
IAMCEST tratados con ICP primaria, se recomienda la revasculari-
zación completa durante la ICP inicial o en procedimientos secuen-
ciales durante los primeros 45 días. Para pacientes con SCASEST y 
enfermedad multivaso, se debe considerar la revascularización 
completa, preferiblemente durante el procedimiento inicial. Para 
pacientes con IAMCEST se recomienda que las decisiones sobre la 
ICP de arterias no relacionadas con el infarto se tomen con base 
en la gravedad angiográfica de las lesiones, mientras que para 
pacientes con SCASEST se puede considerar la evaluación invasiva 
funcional de la gravedad de las lesiones en arterias no relaciona-
das con el infarto durante el procedimiento inicial.
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MINOCA

El término MINOCA (infarto de miocardio sin enfermedad coro-
naria obstructiva) se refiere a los pacientes que presentan sín-
tomas compatibles con SCA, elevación de troponina y arterias 
coronarias sin obstrucción en el momento de la coronariogra-
fía, es decir, con estenosis coronaria < 50% en cualquier vaso 
epicárdico principal. El MINOCA se considera un diagnóstico de 
trabajo que engloba un grupo heterogéneo de causas subya-
centes (cardiaca y extracardiacas) y se observa en el 1-14% de los 
pacientes con SCA. Para los pacientes con un diagnóstico inicial 
de MINOCA, se recomienda seguir un algoritmo diagnóstico con 
el fin de determinar la causa subyacente. La RMC es una herra-
mienta diagnóstica clave en el proceso diagnóstico del MINOCA. 

Subgrupos especiales

Enfermedad renal crónica: La ERC moderada-grave está presente 
en más del 30% de los pacientes con SCA. Estos pacientes reciben 
menos tratamientos intervencionistas y farmacológicos y tienen 
un peor pronóstico que los pacientes con función renal normal. 
Se recomienda aplicar las mismas estrategias diagnósticas y tera-
péuticas a los pacientes con ERC (podría ser necesario ajustar la 
dosis) que a los pacientes con función renal normal.

Adultos de edad avanzada: en general, en pacientes mayores 
se deben aplicar las mismas estrategias diagnósticas y terapéuti-
cas, incluida la coronariografía invasiva y revascularización, que a 
los pacientes más jóvenes.

Pacientes con cáncer: el tratamiento de los SCA en pacientes 
con cáncer puede ser complejo por distintas razones, como la 
fragilidad, el aumento del riesgo hemorrágico, trombocitopenia 
y aumento del riesgo trombótico. Se recomienda una estrategia 
invasiva para los pacientes oncológicos con SCA y riesgo alto y una 
esperanza estimada de vida ≥ 6 meses. Se debe considerar una 
estrategia conservadora no invasiva para pacientes con SCA y un 
mal pronóstico del cáncer (con una esperanza estimada de vida < 
6 meses) y/o riesgo hemorrágico muy alto.

Tratamiento a largo plazo

Tras un SCA, se debe ofrecer prevención secundaria a cada 
paciente y se debe iniciar lo antes posible después del episo-
dio inicial. Esto incluye rehabilitación cardiaca, cambios en el 
estilo de vida y tratamiento farmacológico, ya que se ha de-
mostrado que aumentan la calidad de vida y disminuyen la 
morbimortalidad.

Perspectiva de los pacientes

Los primeros pasos para un diagnóstico precoz y el inicio del 
tratamiento del SCA se basan en la evaluación integral de los 
síntomas. Una historia incompleta o la incapacidad de inter-
pretar los síntomas puede llevar un retraso o a un diagnóstico 
erróneo. La atención centrada en los pacientes es un principio 
básico y sistemático de la atención asistencial, en la que se 
debe tener en cuenta las necesidades físicas, emocionales y 
psicológicas de los pacientes. 

La prestación de cuidados respetuosa y receptiva de las prefe-
rencias, necesidades y valores individuales de los pacientes es im-
portante en la atención de los pacientes con SCA. Se recomienda, 
en la medida de lo posible, incluir a los pacientes en el proceso de 
toma de decisiones. La preparación para el alta comienza desde el 
momento del ingreso. La educación y la información para los pa-
cientes, mediante la técnica «teach back» y materiales educativos, 
debe integrase en la vía de atención de los pacientes. 

Indicadores de calidad

Los indicadores de calidad en el contexto de los SCA tienen como 
objetivo auditar la práctica clínica y mejorar los resultados de 
pacientes reales, demostrando la brecha entre el tratamiento óp-
timo basado en GPC y la atención que reciben los pacientes con 
SCA. Se pueden implementar mediciones adicionales de indica-
dores de calidad con base en la evaluación local, regional y global 
para mejorar la calidad de la atención.
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16. LAGUNAS EN LA EVIDENCIA

Tabla 8. Lagunas en la evidencia

Sección Lagunas en la evidencia Investigación necesaria

3 Triaje y diagnóstico • Zona de observación: ¿Cómo se puede aumentar la eficacia 
de los algoritmos de 0 h/1 h y 0 h/2 h de la ESC en el 
diagnóstico y tratamiento de estos pacientes para mejorar 
los malos resultados? 

• Biomarcadores: ¿Cuál es el valor de biomarcadores distintos 
a la hs-cTn para descartar rápidamente el SCASEST 
comparado con la práctica habitual?

• No hay suficiente evidencia sobre los puntos de corte 
específicos por sexo para los niveles de troponina

• El papel de la evaluación no invasiva de la anatomía 
(p.ej., angio-TAC coronario) o de pruebas de imagen 
funcional (p. ej., pruebas de imagen con estrés) para 
los pacientes con SCASEST de bajo riesgo requiere más 
investigación.

• Zona de observación: evaluar prospectivamente cambios 
en los algoritmos de 0 h/1 h y 0 h/2 h de la ESC para 
mejorar los resultados de los pacientes derivados a la 
zona de observación. 

• Biomarcadores: asignación aleatoria de pacientes 
a estrategias con o sin nuevos biomarcadores para 
determinar si su uso mejora los resultados clínicos.

• Evaluar prospectivamente el impacto del uso de puntos de 
corte específicos por sexo en el diagnóstico, tratamiento 
y resultados de los pacientes que se presentan en los 
servicios de emergencias con sospecha de SCA.

• ECA con suficiente poder estadístico para investigar si las 
pruebas de imagen no invasivas mejoran los resultados de 
los pacientes con SCASEST.

4 Medidas iniciales 
para los pacientes 
con sospecha de 
síndrome coronario 
agudo | Tratamiento 
inicial

• El impacto del uso temprano de bloqueadores i.v. en los 
resultados de los pacientes con un diagnóstico inicial de 
IAMCEST no está claro.

• El tamaño del infarto y la obstrucción microvascular son 
los determinantes principales del pronóstico a largo 
plazo. Son necesarias intervenciones para limitar el 
tamaño del infarto.

• Evaluación de criterios de valoración clínicamente 
relevantes en pacientes asignados aleatoriamente a 
bloqueadores beta i.v. (preferiblemente metoprolol) o 
placebo antes de la ICP primaria.

• Trasladar terapias cardioprotectoras del ámbito 
experimental al contexto clínico mediante el desarrollo de 
estudios con suficiente poder estadístico.

5 Tratamiento en 
la fase aguda de 
los pacientes con 
síndrome coronario 
agudo

• No se ha comparado adecuadamente la estrategia invasiva 
sistemática frente a la selectiva en pacientes con SCASEST y 
riesgo bajo.

• El momento óptimo para la coronariografía invasiva en 
pacientes con SCASEST y riesgo alto no se ha establecido 
claramente.

• Los pacientes con riesgo bajo se deben asignar 
aleatoriamente a una estrategia invasiva sistemática o a 
una selectiva.

• ECA que investiguen distintos intervalos de tiempo hasta 
la angiografía en las primeras 72 h de la presentación 
inicial.

6 Tratamiento 
antitrombótico

• No está claro si el pretratamiento con un inhibidor oral del 
P2Y12 antes de la angiografía invasiva mejora los resultados 
de los pacientes con SCASEST.

• No está claro si las pruebas de la función plaquetaria o las 
pruebas genéticas para guiar la desescalada del tratamiento 
con un inhibidor oral del P2Y12 después de un mes de la ICP 
mejora el tratamiento y los resultados clínicos. 

• Se desconoce el régimen óptimo de tratamiento 
antitrombótico a largo plazo para pacientes con SCASEST 
sometidos a ICP.

• Tras la suspensión del DAPT, es necesario realizar una 
comparación directa de superioridad entre la monoterapia 
con aspirina o con clopidogrel.

• Asignar aleatoriamente a los pacientes a pretratamiento 
con un inhibidor oral del P2Y12 o sin pretratamiento antes 
de la angiografía invasiva.

• Asignar aleatoriamente a los pacientes con SCA a 
tratamiento con prasugrel o ticagrelor, ambos sin 
pretratamiento.

• Se debe investigar prospectivamente una estrategia 
basada en la determinación de la función plaquetaria 
o pruebas genéticas para pacientes que podrían 
beneficiarse de la desescalada del tratamiento 
antitrombótico.

• ECA que evalúen el beneficio y el riesgo de eventos 
isquémicos o hemorrágicos para distintos periodos de 
duración del tratamiento antitrombótico.

• Es necesaria una comparación directa aleatorizada que 
evalúe la superioridad de la monoterapia con aspirina 
frente a la monoterapia con clopidogrel después del DAPT.

7 Síndrome 
coronario agudo 
con presentación 
inestable

• El papel de los dispositivos percutáneos de MCS para 
pacientes con SCA y shock cardiogénico no está claro.

• Comparaciones aleatorizadas entre el tratamiento 
estándar frente al uso de dispositivos percutáneos de MCS 
en pacientes con SCA y shock cardiogénico.

8 Tratamiento del 
síndrome coronario 
agudo durante la 
hospitalización

• Mejoría clínica mediante el uso de modelos de predicción 
del riesgo para la estratificación del riesgo.

• Pacientes asignados aleatoriamente a una intervención 
particular o a tratamiento estándar basándose en 
modelos validados de predicción del riesgo.

Continúa
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9 Aspectos técnicos 
de las estrategias 
invasivas

• ¿La revascularización guiada por imagen intracoronaria 
mejora los resultados clínicos de los pacientes con SCA?

• ¿La evaluación fisiológica intracoronaria de la reperfusión 
miocárdica tras la ICP primaria mejora la estratificación 
del riesgo y/o el tratamiento para limitar la disfunción 
microvascular y el daño/obstrucción microvascular asociados a 
la reperfusión tras un SCA?

• En pacientes con una arteria relacionada con el infarto no 
tratable mediante el implante de stents, ¿el tratamiento de 
esta arteria con balón farmacoactivo mejora los resultados 
clínicos?

• La obstrucción microvascular asociada a la ICP primaria es 
un problema sin resolver en pacientes con SCA. Se requiere 
urgentemente el desarrollo de terapias para la prevención y el 
tratamiento de la obstrucción microvascular.

• ¿El uso temprano de dispositivos de MCS en pacientes con 
SCA y riesgo alto mejora los resultados clínicos?

• ¿La hipotermia intracoronaria reduce el tamaño del infarto y 
mejora los resultados clínicos de los pacientes con IAMCEST 
tratados con ICP primaria?

• ¿Cuál es el tratamiento antiagregante óptimo para 
pacientes con SCAD? Existen lagunas específicas en el 
conocimiento del tratamiento antitrombótico en la fase 
aguda y posterior de los SCA, incluida la combinación y la 
duración del tratamiento óptimo.

• ECA que evalúen la eficacia de una estrategia de 
revascularización guiada por imagen intracoronaria 
para mejorar los resultados clínicos relevantes en 
pacientes con SCA.

• Evaluar prospectivamente si la evaluación fisiológica 
intracoronaria de la reperfusión miocárdica permite 
estratificar mejor el riesgo de los pacientes.

• Pacientes con una arteria relacionada con el infarto 
no tratable mediante el implante de stents asignados 
aleatoriamente a tratamiento con balón farmacoactivo 
o a tratamiento convencional para evaluar los 
resultados clínicos.

• Es necesaria investigación preclínica y clínica para evaluar 
terapias cardioprotectoras con el objetivo de reducir la 
obstrucción microvascular.

• ECA que evalúen el beneficio del uso de MCS para 
pacientes de riesgo alto.

• ECA que investiguen si la hipotermia intracoronaria 
reduce el tamaño del infarto y si esto se traduce en una 
mejoría clínica.

• ECA que evalúen distintos tratamientos antiagregantes en 
pacientes con SCAD con el objetivo de determinar cuál de 
ellos ofrece un mayor beneficio clínico.

10 Tratamiento de 
los pacientes 
con enfermedad 
multivaso

• ¿La revascularización completa en los SCASEST con 
enfermedad coronaria multivaso mejora los resultados clínicos 
comparada con la ICP solo de la lesión culpable?

• ¿El tratamiento y la evaluación de la enfermedad coronaria no 
relacionada con el infarto guiada por imagen intracoronaria 
para identificar placa aterosclerótica propensa a la rotura 
mejora los resultados clínicos?

• ¿El tratamiento guiado por FFR mejora los resultados 
clínicos comparado con el tratamiento convencional guiado 
por angiografía en los SCASEST?

• En el IAMCEST y el SCASEST, ¿cuál es el momento óptimo para 
la revascularización coronaria de arterias no relacionadas con 
el infarto: revascularización inmediata, durante la primera 
hospitalización o en procedimientos secuenciales?

• ¿El tratamiento farmacológico intensivo mejora los 
resultados en pacientes con enfermedad multivaso 
comparado con la prevención secundaria estándar?

• No está clara la utilidad clínica de la revascularización 
coronaria híbrida para pacientes con SCA y enfermedad 
coronaria multivaso.

• Asignar aleatoriamente a pacientes con SCASEST y 
enfermedad multivaso a revascularización completa o a 
ICP solo de la lesión culpable.

• ECA que evalúen si el uso de imagen intracoronaria para 
guiar el tratamiento de lesiones no relacionadas con el 
infarto mejora los resultados clínicos.

• Asignación aleatoria a tratamiento guiado por FFR frente a 
tratamiento guiado por angiografía estándar de pacientes 
con SCASEST.

• Estudios con tres brazos para comparar los beneficios 
clínicos de la revascularización coronaria inmediata, 
durante el ingreso o secuencial.

• Pacientes con enfermedad multivaso asignados 
aleatoriamente a tratamiento intensivo de prevención 
secundaria frente a tratamiento estándar con el fin de evaluar 
si la estrategia intensiva mejora los resultados clínicos. 

• ECA que evalúen los beneficios clínicos de la 
revascularización híbrida.

12 Situaciones 
especiales

• Cómo diferenciar mejor el IAM de tipo 1 del IAM de tipo 2 
antes de la evaluación invasiva.

• Se desconoce la estrategia óptima de tratamiento para 
adultos mayores con SCASEST.

• Se desconoce la estrategia óptima de tratamiento para 
adultos mayores con SCASEST, fragilidad y comorbilidades.

• Se desconoce la estrategia óptima de tratamiento para 
adultos mayores con IAMCEST, fragilidad y comorbilidades.

• Se desconoce el tratamiento antiagregante óptimo y su 
duración para el SCA en pacientes embarazadas.

• Se desconoce la estrategia óptima de tratamiento para 
pacientes embarazadas que presentan SCASEST.

• Es preciso evaluar el impacto de determinantes sociales 
en la salud. 

• Evaluación prospectiva de estrategias diagnósticas para 
clasificar mejor a los pacientes según el tipo de IAM (tipo 1 
frente a tipo 2).

• Son necesarios estudios que incluyan pacientes mayores 
para evaluar si la atención estándar actual beneficia 
también a este subgrupo de pacientes.

• Los pacientes mayores con fragilidad y comorbilidades 
no deben ser excluidos sistemáticamente de los 
estudios clínicos.

• Son necesarios datos de estudios prospectivos para 
determinar cuál es el mejor régimen antiagregante para 
pacientes embarazadas.

• Son necesarios estudios observacionales sobre pacientes 
con SCA para evaluar el impacto real de determinantes 
sociales en la salud y en los resultados clínicos. Son 
necesarias intervenciones aleatorizadas destinadas a 
reducir desigualdades sociales y evaluar estrategias para 
reducir estas diferencias.

Continúa
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13 Tratamiento  
a largo plazo

• Evaluar la implementación, la seguridad y los resultados de 
formas alternativas de rehabilitación cardiaca, con especial 
interés en sistemas de telemedicina y salud digital.

• Cómo mejorar la derivación y la implementación de 
rehabilitación cardiaca, especialmente para grupos con 
poca participación, incluidas las mujeres, personas mayores 
y minorías étnicas.

• Es necesario investigar el papel de la medicina 
personalizada en el tratamiento a corto y largo plazo de los 
pacientes con SCA.

• La evaluación de otros factores de riesgo (cardio-obstetricia, 
cardio-oncología y enfermedades inflamatorias) distintos a 
los factores tradicionales requiere más atención.

• La inflamación como objetivo de tratamiento de los 
pacientes con aterosclerosis requiere más investigación, así 
como el uso de biomarcadores de inflamación (proteína C 
reactiva de alta sensibilidad, interleucina 1 y 6) para guiar el 
tratamiento del riesgo residual.

• El papel de la lipoproteína (a) para guiar el tratamiento y 
como objetivo independiente del tratamiento requiere más 
investigación.

• Es preciso aclarar el valor cardioprotector añadido de 
los bloqueadores beta tras un SCA en pacientes sin FEVI 
reducida que reciben tratamiento médico óptimo.

• Es preciso aclarar el valor cardioprotector añadido de los 
IECA/ARA tras un SCA en pacientes sin FEVI reducida que 
reciben tratamiento médico óptimo.

• El papel futuro de nuevos tratamientos basados en el uso 
de ARNm y siRNA dirigidos al metabolismo lipídico y la 
inflamación requiere investigación adicional. 

• Es preciso determinar si los inhibidores del SGLT2—para 
el grupo específico de pacientes con SCA y sin insuficiencia 
cardiaca o diabetes—mejora los resultados clínicos 
independientemente del estado de diabetes.

• Son necesarios estudios aleatorizados sobre métodos 
de rehabilitación cardiaca a distancia para evaluar su 
auténtico potencial.

• Es necesario estudiar en qué forma se puede aumentar la 
participación en programas de rehabilitación cardiaca de 
grupos históricamente infrarrepresentados.

• Son necesarios estudios que asignen aleatoriamente a los 
pacientes a estrategias de atención personalizada frente 
a la atención estándar para determinar el papel de las 
estrategias personalizadas en los SCA.

• Son necesarios estudios prospectivos de cohortes para 
evaluar los factores no tradicionales de riesgo y el riesgo 
residual.

• ECA que evalúen si el tratamiento basado en 
biomarcadores de inflamación mejora los resultados 
clínicos.

• ECA que evalúen si la determinación de lipoproteína (a) 
para guiar el tratamiento mejora adicionalmente los 
resultados clínicos.

• Asignación aleatoria a tratamiento con bloqueadores beta 
o ausencia de este tratamiento para evaluar la eficacia del 
tratamiento en pacientes con SCA y FEVI > 40%.

• ECA que evalúen el beneficio del tratamiento con IECA/
ARA frente a placebo añadido al tratamiento estándar de 
pacientes con SCA y FEVI > 40%.

• Estudios aleatorizados que evalúen el papel de terapias 
basadas en ARNm y ARNpi en el contexto actual del 
tratamiento hipolipemiante y de los objetivos lipídicos.

• Pacientes con SCA sin insuficiencia cardiaca o diabetes 
deben ser asignados aleatoriamente a tratamiento con 
inhibidores del SGLT2 frente al tratamiento estándar.

14 Perspectivas  
de los pacientes

• La viabilidad de un consentimiento verbal breve seguido de 
un consentimiento escrito tras la fase aguda requiere más 
evaluación.

• Es necesario evaluar la contribución de determinantes 
sociales de salud en la incidencia y el pronóstico de los SCA.

• Se debe aumentar el uso de mediciones validadas de 
resultados y experiencias referidos por los pacientes según 
la medicina basada en la evidencia.

• La calidad de vida es un criterio relevante que no se refleja 
en la mayoría de los estudios.

• El uso de herramientas de ayuda y materiales audiovisuales 
pueden ayudar a tomar decisiones informadas en las que los 
valores y preferencias de los pacientes se tengan en cuenta, 
además de promover la participación de los pacientes.

• Estudios que comparen el consentimiento verbal frente 
al escrito para evaluar criterios de seguridad y aspectos 
éticos. 

• Se debe evaluar el impacto de determinantes sociales 
de salud en los resultados clínicos y las intervenciones 
destinadas a reducir desigualdades sociales.

• La medición de resultados y experiencias referidos por 
los pacientes (PROM/PREM) deben tener un papel más 
relevante en los ECA sobre pacientes con SCA.

• Incluir la calidad de vida en ensayos clínicos como un 
criterio relevante

• Se debe evaluar el uso de herramientas validadas y 
materiales audiovisuales para mejorar la toma de 
decisiones y el consentimiento informado de los pacientes.

19 Indicadores  
de calidad

• Faltan estudios de implementación que evalúen si la 
monitorización prospectiva y los informes sobre indicadores 
de calidad de la ESC mejoran los resultados de los pacientes 
con SCA.

• Estudios de implementación que evalúen la calidad de la 
atención en los SCA basados en los indicadores de calidad 
de la ESC.

General • Los pacientes incluidos en ensayos clínicos representan un 
porcentaje relativamente pequeño de los pacientes reales.

• Desarrollar ensayos clínicos que incluyan poblaciones 
de pacientes más representativas (p. ej., ensayos clínicos 
pragmáticos).

En el material adicional se presentan estudios en desarrollo dedicados a investigar algunas de estas lagunas de la evidencia.
Angio-TAC: coronariografía mediante tomografía computarizada; ARA: antagonistas de los receptores de la angiotensina; ARNm: ácido ribonucleico 
mensajero; ARNpi: ácido ribonucleico pequeño de interferencia; DAPT: tratamiento antiagregante plaquetario doble; EAC: enfermedad arterial coronaria; 
ECA: ensayo clínico aleatorizado; ESC: Sociedad Europea de Cardiología; FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo; FFR: reserva fraccional de flujo; 
i.v.: intravenoso; IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; ICP: intervención coronaria percutánea; IECA: inhibidores de la enzima 
de conversión de la angiotensina; IAM: infarto de miocardio; MCS: asistencia mecánica circulatoria; MINOCA: infarto de miocardio sin enfermedad coronaria 
obstructiva; PREM: medida de la experiencia referida por los pacientes; PROM: medida de los resultados referidos por los pacientes; SCA: síndrome coronario 
agudo; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST; SGLT2: cotransportador sodio-glucosa tipo 2. 
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17. DIFERENCIAS ENTRE SEXOS

Actualmente no hay datos que avalen un tratamiento diferencial 
de los SCA basado en el sexo. Sin embargo, varios estudios mues-
tran que las mujeres con SCA son tratadas de manera diferente 
a los varones914-918. Esto incluye una menor probabilidad que los 
varones de someterse a angiografía invasiva y revascularización 
en el momento adecuado, participar en rehabilitación cardiaca y 
recibir medicación para la prevención secundaria914-918.

Los proveedores de asistencia sanitaria y los responsables 
políticos deben ser conscientes que este posible sesgo en el tra-
tamiento de los SCA y realizar esfuerzos conjuntos para garan-
tizar que las mujeres con SCA reciben atención sanitaria basada 
en la evidencia.

Con el fin de generalizar los hallazgos de estudios clínicos, 
el reclutamiento de pacientes debe reflejar a poblaciones de la 
vida real de distintos estratos socioeconómicos919. Varios estu-
dios informan de que un porcentaje desproporcionadamente 
bajo de mujeres son reclutadas en estudios sobre enfermedad 
cardiovascular920-922. Teniendo en cuenta que históricamente 
otros subgrupos de pacientes, como pacientes de edad avanza-
da o minorías étnicas, están infrarrepresentados, todo ello indi-
ca que existe un sesgo subyacente en la inclusión de pacientes923. 
En futuros ensayos clínicos se debe aumentar la representación 
de pacientes de sexo femenino con el fin de establecer el trata-
miento óptimo de las mujeres con SCA924.

18. MENSAJES CLAVE DE LA GUÍA SOBRE QUÉ  
HACER Y QUÉ NO

Tabla 9. Mensajes clave de la guía sobre qué hacer y qué no 

Recomendaciones sobre herramientas clínicas y 
diagnósticas para los pacientes con sospecha de 
síndrome coronario agudo

Clasea Nivelb

Se recomienda realizar inmediatamente el triaje de 
los pacientes con sospecha de IAMCEST para iniciar 
una estrategia de reperfusión urgente

I A

Se recomienda que en los SCA el diagnóstico y la 
estratificación inicial del riesgo se base en la historia 
clínica, los síntomas, signos vitales, otros hallazgos 
físicos, el ECG y la hs-cTn

I B

Se recomienda el registro y la interpretación del ECG 
lo antes posible (< 10 min) durante el PCM I B

Se recomienda la monitorización electrocardiográfica 
continua y la disponibilidad de un desfibrilador tan 
pronto como sea posible para todos los pacientes con 
sospecha de IAMCEST, sospecha de SCA con otros 
cambios electrocardiográficos o dolor de pecho y 
cuando se confirme el diagnóstico de IAM

I B

Se recomienda el uso de derivaciones adicionales 
(V3R, V4R y V7-V9) en los casos de IAMCEST inferior 
o cuando se sospeche de oclusión total del vaso y las 
derivaciones estándar no sean concluyentes

I B

Se recomienda realizar un ECG de 12 derivaciones 
adicional en caso de síntomas recurrentes o 
incertidumbre diagnóstica

I C

Se recomienda medir las troponinas cardiacas 
con análisis de alta sensibilidad inmediatamente 
después de la presentación y obtener los resultados 
durante los primeros 60 minutos desde la toma de la 
muestra sanguínea

I B

Se recomienda emplear los algoritmos de la ESC con 
mediciones seriadas de hs-cTn (0 h/1 h o 0 h/2 h) para 
confirmar o descartar el IAMSEST

I B

Se recomienda la determinación adicional después 
de 3 h si las dos primeras determinaciones de hs-cTn 
del algoritmo de 0 h/1 h no son concluyentes y no 
se ha establecido un diagnóstico alternativo que 
explique el estado del paciente

I B

Recomendaciones sobre imagen no invasiva en la evaluación inicial de 
los pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo

La ecocardiografía urgente está recomendada para 
pacientes con sospecha de SCA que se presentan en 
shock cardiogénico o con sospecha de complicaciones 
mecánicas

I C

No se recomienda el angio-TAC coronario temprano 
rutinario para pacientes con sospecha de SCA III B

Recomendaciones sobre el tratamiento inicial de los pacientes con 
síndrome coronario agudo

Se recomienda que la atención prehospitalaria de 
pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST se 
base en redes regionales de atención diseñadas para 
proporcionar tratamiento de reperfusión de forma 
rápida y eficaz y se realicen esfuerzos para que la ICP 
primaria esté disponible para el mayor número de 
pacientes posible

I B

Se recomienda que los centros con ICP primaria 
ofrezcan un servicio permanente (24/7) y tengan 
la capacidad de realizar estas intervenciones sin 
retrasos

I B

Se recomienda que los pacientes que requieren una 
ICP primaria se trasladen directamente a la sala de 
hemodinámica sin pasar previamente por el servicio 
de urgencias o UCC/UCI

I B

Se recomienda la administración de oxígeno para 
pacientes con hipoxemia (SaO2 < 90%) I C

Se recomienda que los servicios de emergencias 
trasladen a los pacientes con sospecha de IAMCEST 
directamente a un centro con ICP sin pasar 
previamente por centros sin capacidad de ICP

I C

Se recomienda que el personal de ambulancias esté 
entrenado y disponga de equipos para identificar 
cambios en el ECG indicativos de oclusión coronaria 
aguda y para administrar tratamiento inicial, 
incluida la desfibrilación y la fibrinolisis, cuando 
esté indicado

I C

Se recomienda que los hospitales y servicios de 
emergencias dedicados a la atención de pacientes 
con sospecha de IAMCEST registren y auditen los 
tiempos de retraso y colaboren para alcanzar y 
mantener los objetivos de calidad

I C

No se recomienda la administración sistemática de 
oxígeno para pacientes sin hipoxemia (SaO2 >90%) III A

Continúa
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Recomendaciones sobre el tratamiento de reperfusión y el momento 
para la estrategia invasiva

Recomendaciones sobre el tratamiento de reperfusión para pacientes 
con IAMCEST

Está recomendado el tratamiento de reperfusión 
para todos los pacientes con un diagnóstico inicial 
de IAMCEST (elevación persistente del segmento 
ST o equivalentes) y síntomas de isquemia de ≤ 12 
h de duración

I A

Se recomienda una estrategia de ICP primaria en 
lugar de fibrinolisis si el tiempo estimado desde el 
diagnóstico hasta la ICP es < 120 min

I A

Si la ICP primaria no puede realizarse en un intervalo 
de tiempo adecuado (< 120 min) en pacientes con 
un diagnóstico inicial de IAMCEST se recomienda el 
tratamiento fibrinolítico en las primeras 12 h tras la 
presentación de los síntomas, siempre que no haya 
contraindicaciones

I A

La ICP de rescate está recomendada después de la 
fibrinolisis fallida (resolución del segmento ST < 50% 
en los primeros 60-90 min tras la administración 
de fibrinolisis) o en presencia de inestabilidad 
hemodinámica o eléctrica, empeoramiento de la 
isquemia o dolor torácico persistente

I A

Para pacientes con un diagnóstico inicial de IAMCEST 
y un intervalo de tiempo > 12 h tras la manifestación 
de los síntomas se recomienda la ICP primaria 
en caso de presencia de síntomas indicativos de 
isquemia, inestabilidad hemodinámica o arritmias 
potencialmente mortales

I C

La ICP sistemática de una arteria responsable ocluida 
no está recomendada para los pacientes con IAMCEST 
que se presentan > 48 h después de la aparición de los 
síntomas y no tienen síntomas persistentes

III A

Traslado e intervenciones tras la fibrinolisis

Se recomienda el traslado de los pacientes a un 
centro con ICP inmediatamente después de la 
administración de fibrinolisis

I A

La angiografía urgente seguida de ICP de la arteria 
responsable (si está indicada) está recomendada 
para los pacientes con insuficiencia cardiaca 
persistente o de nueva aparición o en shock tras la 
administración de fibrinolisis

I A

La angiografía seguida de ICP de la arteria 
responsable (si está indicada) se recomienda entre 2 
y 24 h después de la fibrinolisis fallida

I A

Estrategia invasiva en los SCASEST

Se recomienda una estrategia invasiva durante el 
ingreso hospitalario para pacientes con SCASEST y 
criterios de riesgo alto o un índice alto de sospecha 
de angina inestable

I A

Se recomienda una estrategia invasiva selectiva para 
pacientes sin criterios de SCASEST de riesgo muy alto 
o alto y con un índice bajo de sospecha de SCASEST

I A

Se recomienda una estrategia invasiva inmediata para 
los pacientes con un diagnóstico inicial de SCASEST y al 
menos uno de los siguientes criterios de riesgo muy alto:
• Inestabilidad hemodinámica o shock cardiogénico
• Dolor torácico recurrente o refractario a 

tratamiento farmacológico
• Arritmias potencialmente mortales que ocurren 

durante la hospitalización
• Complicaciones mecánicas del infarto de miocardio
• Insuficiencia cardiaca aguda presumiblemente 

secundarias a isquemia miocárdica en evolución
• Cambios dinámicos recurrentes del segmento 

ST o la onda T, particularmente la elevación 
intermitente del segmento ST

I C

Recomendaciones sobre el tratamiento antiagregante y 
anticoagulante en el síndrome coronario agudo

Tratamiento antiagregante

La aspirina está recomendada para todos los 
pacientes sin contraindicaciones con una dosis inicial 
de carga de 150-300 mg (o 75-250 mg i.v.) y dosis de 
mantenimiento de 75-100 mg una vez al día para el 
tratamiento a largo plazo

I A

Para todos los pacientes con SCA se recomienda 
administrar un inhibidor del P2Y12 además de 
aspirina con una dosis oral de carga seguida de dosis 
de mantenimiento durante 12 meses, excepto cuando 
haya un riesgo hemorrágico alto

I A

Se recomienda la administración de un inhibidor 
de la bomba de protones combinado con DAPT 
para pacientes con riesgo alto de sangrado 
gastrointestinal

I A

El prasugrel está recomendado para pacientes que 
no han sido tratados previamente con un inhibidor 
del P2Y12 que se someten a una ICP (dosis de carga de 
60 mg, dosis de mantenimiento de 10 mg una vez al 
día o de 5 mg una vez al día para pacientes ≥ 75 años 
o con un peso corporal < 60 kg)

I B

El ticagrelor está recomendado independientemente 
de la estrategia de tratamiento (invasivo o 
conservador) con una dosis de carga de 180 mg y 
dosis de mantenimiento de 90 mg dos veces al día

I B

El clopidogrel (dosis de carga de 300-600 mg, 
dosis de mantenimiento de 75 mg una vez al 
día) está recomendado cuando el prasugrel o el 
ticagrelor no están disponibles, no se toleran o están 
contraindicados

I C

Cuando los pacientes con SCA interrumpen el 
DAPT para someterse a cirugía de revascularización 
coronaria (CABG) se recomienda reiniciar el DAPT 
tras la cirugía durante al menos 12 meses

I C

No está recomendado el pretratamiento con un 
antagonista de la GP IIb/IIIa III A

No está recomendado el pretratamiento rutinario con 
un inhibidor del P2Y12 para pacientes con SCASEST 
en los que se desconoce la anatomía coronaria y se 
planifica una estrategia invasiva temprana (< 24 h)

III A
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Tratamiento anticoagulante

Está recomendada la anticoagulación parenteral 
para todos los pacientes con SCA desde el momento 
del diagnóstico

I A

Se recomienda la administración sistemática de un 
bolo de HNF (bolo i.v. ajustado al peso de 70-100 UI/
kg durante la ICP) para pacientes sometidos a ICP

I C

Pacientes con IAMCEST

No se recomienda el fondaparinux para pacientes 
con IAMCEST sometidos a ICP primaria III B

Pacientes con SCASEST

Para pacientes con SCASEST en los que no se prevé 
una coronariografía invasiva temprana (< 24 h) se 
recomienda la administración de fondaparinux

I B

Combinación de antiagregantes y anticoagulantes orales (ACO)

Como tratamiento estándar para pacientes con 
fibrilación auricular y una puntuación 
CHA2DS2-VASc ≥ 1 los varones y ≥ 2 las mujeres, tras 
una semana de tratamiento antitrombótico triple 
después de un SCA se recomienda el tratamiento 
antitrombótico doble con un ACOD a las dosis 
recomendadas para la prevención del ictus y un 
antiagregante oral (preferiblemente clopidogrel) 
durante un máximo de 12 meses

I A

Durante la ICP se recomienda administrar un bolo de 
HNF en las siguientes situaciones:
• si el paciente recibe tratamiento previo con un ACOD
• si la INR es < 2,5 en pacientes tratados con AVK

I C

No se recomienda el uso de ticagrelor o prasugrel 
como parte del tratamiento antitrombótico triple III C

Recomendaciones sobre opciones alternativas de tratamiento 
antitrombótico

Se recomienda suspender el tratamiento 
antiagregante después de 12 meses para pacientes 
que reciben anticoagulación oral

I B

No se recomienda la desescalada del tratamiento 
antiagregante durante los primeros 30 días tras un SCA III B

Recomendaciones sobre el tratamiento fibrinolítico

Cuando la fibrinolisis es la estrategia de reperfusión, 
se recomienda iniciar el tratamiento lo antes 
posible después del diagnóstico en el contexto 
prehospitalario (con un objetivo de < 10 min hasta la 
administración del bolo de fibrinolíticos)

I A

Se recomienda el uso de un agente específico para la 
fibrina (tenecteplasa, alteplasa o reteplasa) I B

Fibrinolisis y tratamiento antiagregante coadyuvante

Se recomienda la administración de aspirina y 
clopidogrel I A

Fibrinolisis y tratamiento anticoagulante coadyuvante

Para pacientes tratados con fibrinolisis se 
recomienda la anticoagulación hasta la 
revascularización (si se lleva a cabo) o durante el 
ingreso hospitalario (un máximo de 8 días)

I A

La enoxaparina intravenosa seguida de 
administración subcutánea es el tratamiento 
anticoagulante de elección

I A

Cuando no se dispone de enoxaparina, se 
recomienda administrar un bolo intravenoso de HNF 
ajustado al peso seguido de infusión

I B

Recomendaciones sobre la parada cardiaca intra y extrahospitalaria

La ICP primaria es la estrategia recomendada para 
pacientes reanimados de una parada cardiaca 
que presentan elevación del segmento ST (o 
equivalentes) en el ECG

I B

El control de la temperatura corporal (monitorización 
continua de la temperatura central y prevención 
activa de la fiebre [> 37,7°C]) está recomendado tras 
una parada cardiaca intra o extrahospitalaria en 
adultos que permanecen sin responder después del 
retorno espontáneo de la circulación

I B

La angiografía inmediata sistemática tras la 
reanimación de una parada cardiaca no está 
recomendada en pacientes hemodinámicamente 
estables sin elevación persistente del segmento ST (o 
equivalentes)

III A

Sistemas de atención

Se recomienda que los sistemas de salud implementen 
estrategias para facilitar el traslado directo de los 
pacientes reanimados de una parada cardiaca y con 
sospecha de SCA a un hospital con ICP 24/7 mediante 
un servicio especializado de emergencias

I C

Evaluación del pronóstico neurológico

Se recomienda la evaluación del pronóstico 
neurológico (no antes de 72 h tras el ingreso) de 
todos los pacientes supervivientes de una parada 
cardiaca que permanecen en coma

I C

Recomendaciones sobre el shock cardiogénico

La coronariografía inmediata e ICP de la arteria 
responsable (si está indicada) está recomendada 
para los pacientes con SCA complicado por shock 
cardiogénico

I B

Se recomienda la CABG urgente para el SCA 
complicado por shock cardiogénico si la ICP de la 
arteria responsable no es viable o fracasa

I B

En caso de inestabilidad hemodinámica está 
recomendada la reparación quirúrgica o percutánea 
de las complicaciones mecánicas del SCA, después de 
la valoración del Heart Team

I C

No está recomendado el uso rutinario del BCIA 
para pacientes con SCA en shock cardiogénico y sin 
complicaciones mecánicas

III B

Recomendaciones sobre el tratamiento intrahospitalario

Se recomienda que los hospitales dedicados a la 
atención de pacientes de riesgo alto dispongan 
de una UCCI/UCC equipada para proporcionar la 
atención asistencial requerida, como el tratamiento 
de la isquemia, la insuficiencia cardiaca grave, las 
arritmias y las comorbilidades frecuentes

I C
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Se recomienda la monitorización electrocardiográfica 
durante un mínimo de 24 h para pacientes con riesgo 
alto (incluidos todos los pacientes con IAMCEST y 
pacientes con SCASEST y riesgo muy alto)

I C

Se recomienda que los pacientes con riesgo alto, 
reperfusión eficaz y curso clínico sin complicaciones 
(incluidos los pacientes con IAMCEST y pacientes 
con SCASEST y riesgo muy alto) permanezcan en 
la UCC/UCCI durante un mínimo de 24 h, siempre 
que sea posible. Después de este periodo se pueden 
trasladar a otra unidad con monitorización durante 
otras 24-48 h

I C

Recomendaciones sobre aspectos técnicos de las estrategias invasivas

El acceso radial es la técnica recomendada de acceso, 
excepto cuando existan razones relacionadas con el 
procedimiento que lo desaconsejen

I A

La ICP con implante de stents en la arteria 
relacionada con el infarto durante el procedimiento 
inicial está recomendada para pacientes que se 
someten a ICP primaria

I A

En todos los casos se recomienda el uso de stents 
farmacoactivos en lugar de stents sin recubrir I A

Para pacientes con disección arterial coronaria 
espontánea solo se recomienda la ICP en caso 
de presencia de síntomas y signos de isquemia 
miocárdica, un área grande de miocardio en riesgo y 
flujo anterógrado reducido

I C

No se recomienda el uso rutinario de la aspiración de 
trombos III A

Recomendaciones sobre el tratamiento de los pacientes con 
enfermedad multivaso

Se recomienda que la estrategia de revascularización 
(ICP de la arteria relacionada con el infarto, ICP/CABG 
para la enfermedad multivaso) se base en el estado 
clínico y las comorbilidades de los pacientes, así como en 
la complejidad de la enfermedad, según los principios 
del tratamiento de revascularización miocárdica

I B

Enfermedad multivaso en pacientes con SCA que se presentan  
en shock cardiogénico

Se recomienda restringir la ICP únicamente a 
la arteria relacionada con el infarto durante el 
procedimiento inicial

I B

Enfermedad multivaso en pacientes con IAMCEST 
hemodinámicamente estables tratados con ICP

Se recomienda la revascularización completa 
durante el procedimiento inicial de ICP o en los 
primeros 45 días

I A

Se recomienda que la ICP de arterias no relacionadas 
con el infarto se base en la gravedad angiográfica I B

No se recomienda la evaluación funcional 
epicárdica invasiva de los segmentos no culpables 
de la arteria relacionada con el infarto durante el 
procedimiento inicial

III C

Recomendaciones sobre el infarto de miocardio sin enfermedad 
coronaria obstructiva

En pacientes con un diagnóstico inicial de MINOCA 
se recomienda la RMC tras la coronariografía invasiva 
si el diagnóstico final no está claro

I B

Se recomienda que el tratamiento del MINOCA se 
base en el diagnóstico final de la causa subyacente 
según la guía de práctica clínica que corresponda

I B

Para todos los pacientes con un diagnóstico inicial 
de MINOCA se recomienda seguir un algoritmo 
diagnóstico para determinar el diagnóstico final de 
la causa subyacente

I C

Recomendaciones sobre las complicaciones del síndrome  
coronario agudo

Fibrilación auricular

Se recomienda la administración intravenosa de 
bloqueadores beta cuando es necesario controlar 
la frecuencia cardiaca en ausencia de insuficiencia 
cardiaca aguda o hipotensión

I C

La amiodarona intravenosa está recomendada para 
el control de la frecuencia cardiaca en presencia de 
insuficiencia cardiaca aguda y ausencia de hipotensión

I C

Se recomienda la cardioversión eléctrica 
inmediata para pacientes con SCA e inestabilidad 
hemodinámica y cuando el control adecuado de 
la frecuencia cardiaca no se alcanza rápidamente 
mediante tratamiento farmacológico

I C

La amiodarona intravenosa está recomendada 
para facilitar la cardioversión eléctrica y disminuir 
el riesgo de FA recurrente temprana tras la 
cardioversión eléctrica en pacientes inestables con FA 
de nueva aparición

I C

Arritmias ventriculares

El implante de un DAI está recomendado para reducir 
el riesgo de muerte súbita cardiaca en pacientes con 
insuficiencia cardiaca sintomática (clase NYHA II-III) 
y FEVI ≤ 35% pese a recibir tratamiento farmacológico 
óptimo durante más de 3 meses y al menos 6 semanas 
tras el infarto de miocardio, en los que se estima una 
esperanza de vida de un mínimo de un año en buen 
estado funcional

I A

La administración de bloqueadores beta y/o 
amiodarona por vía intravenosa está recomendada 
para pacientes con TV polimórfica y/o FV, excepto si 
hay contraindicaciones

I B

La revascularización completa inmediata está 
recomendada para tratar la isquemia miocárdica que 
puede estar presente en pacientes con TV recurrente 
y/o FV

I C

Bradiarritmias

En casos de bradicardia sinusal con intolerancia 
hemodinámica o bloqueo AV de grado alto sin ritmo 
de escape estable:

• Está recomendada la medicación cronotrópica 
positiva i.v. (adrenalina, vasopresina y/o atropina)

• Se recomienda el marcapasos temporal en caso de 
falta de respuesta a la atropina

• Se recomienda la angiografía urgente con vistas a 
la revascularización para pacientes no sometidos 
previamente a tratamiento de reperfusión

I C

Se recomienda el implante de marcapasos 
permanente cuando el bloqueo AV de grado alto 
no se resuelve durante un periodo de espera de un 
mínimo de 5 días tras el infarto de miocardio

I C
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No se recomienda el implante de marcapasos si el 
bloqueo AV de grado alto se resuelve después de la 
revascularización o espontáneamente

III B

No se recomienda el tratamiento de arritmias 
ventriculares asintomáticas y hemodinámicamente 
irrelevantes con fármacos antiarrítmicos

III C

Recomendaciones sobre comorbilidades en el síndrome  
coronario agudo

Enfermedad renal crónica

Está recomendado el uso de un medio de contraste 
bajo o isoosmolar (al menor volumen posible) para 
las estrategias invasivas

I A

Se recomienda evaluar la función renal mediante la 
TFGe en todos los pacientes con SCA I C

Se recomienda aplicar las mismas estrategias 
diagnósticas y terapéuticas a pacientes con ERC 
(puede ser necesario ajustar la dosis de fármacos) 
que a pacientes con función renal normal

I C

Diabetes

Se recomienda que la elección del tratamiento 
hipoglucemiante a largo plazo se base en la 
presencia de comorbilidades, como la insuficiencia 
cardiaca, la ERC y la obesidad

I A

Se recomienda determinar el estado glucémico en la 
evaluación inicial de los pacientes con SCA I B

Se recomienda monitorizar frecuentemente los 
niveles de glucosa en sangre en pacientes con 
diabetes mellitus conocida o hiperglucemia 
(definida como niveles de glucosa ≥ 11,1 mmol/l o 
≥ 200 mg/dl)

I C

Pacientes mayores

Se recomienda aplicar las mismas estrategias 
diagnósticas y terapéuticas en pacientes mayores que 
en pacientes más jóvenes

I B

Se recomienda adaptar la elección del tratamiento 
y la dosis de fármacos antitrombóticos, así como 
la medicación para la prevención secundaria, a 
la función renal, tratamientos concomitantes, 
comorbilidades, fragilidad, función cognitiva y 
contraindicaciones específicas

I B

Para pacientes mayores frágiles con comorbilidades 
se recomienda un enfoque holístico para 
individualizar el tratamiento farmacológico e 
intervencionista después de la evaluación de los 
riesgos y los beneficios

I B

Pacientes con cáncer

Se recomienda una estrategia invasiva para pacientes 
con cáncer y SCA de alto riesgo y una esperanza 
estimada de vida ≥ 6 meses

I B

Se recomienda la suspensión temporal del 
tratamiento oncológico para pacientes en los que 
este tratamiento podría ser una causa que contribuye 
a la presentación de un SCA

I C

No se recomienda la administración de aspirina 
a pacientes con cáncer y un recuento plaquetario 
<10.000/μl

III C

No se recomienda la administración de clopidogrel 
a pacientes con cáncer y un recuento plaquetario 
< 30.000/μ

III C

En pacientes oncológicos con SCA y un recuento 
plaquetario < 50.000/μl no se recomienda el uso de 
prasugrel o ticagrelor

III C

Recomendaciones sobre el tratamiento a largo plazo

Se recomienda que todos los pacientes con 
SCA participen en un programa de prevención 
y rehabilitación cardiaca integral, supervisada, 
estructurada, multidisciplinar y basada en el ejercicio

I A

Se recomienda que los pacientes con SCA adopten un 
estilo de vida saludable que incluye: 
• abandono del tabaquismo de cualquier tipo
• dieta saludable (estilo mediterráneo)
• restricción del consumo de alcohol
• actividad física aeróbica y ejercicio de resistencia 

de forma regular
• reducción del tiempo de sedentarismo

I B

Tratamiento farmacológico

Tratamiento hipolipemiante

Se recomienda iniciar o continuar lo antes posible 
el tratamiento con dosis altas de estatinas, 
independientemente de los niveles basales de cLDL

I A

Se recomienda un objetivo para el cLDL < 1,4 mmol/l 
(< 55 mg/dl) y reducir el cLDL
≥ 50% del nivel basal

I A

Cuando no se alcance el objetivo para el cLDL pese 
al tratamiento con dosis máximas toleradas de 
estatinas y ezetimiba después de 4-6 semanas, se 
recomienda añadir un inhibidor de la PCSK9

I A

Cuando no se alcance el objetivo para el cLDL pese 
al tratamiento con dosis máximas toleradas de 
estatinas después de 4-6 semanas, se recomienda 
añadir ezetimiba

I B

Cuando no se alcance el objetivo para el cLDL pese 
al tratamiento con dosis máximas toleradas de 
estatinas y ezetimiba después de 4-6 semanas, se 
recomienda añadir un inhibidor de la PCSK9

I A

Se recomienda intensificar el tratamiento 
hipolipemiante durante la hospitalización inicial 
por SCA de los pacientes tratados previamente con 
hipolipemiantes

I C

Bloqueadores beta

Se recomienda el tratamiento con bloqueadores 
beta para pacientes con SCA y FEVI ≤ 40%, 
independientemente de los síntomas de 
insuficiencia cardiaca

I A

Inhibidores del sistema renina-angiotensina-aldosterona

Los inhibidores de la enzima de conversión de la 
angiotensina están recomendados para pacientes 
con SCA y síntomas de insuficiencia cardiaca, FEVI ≤ 
40%, diabetes, hipertensión y/o ERC

I A

Los antagonistas del receptor de mineralcorticoides 
están recomendados para pacientes con SCA y FEVI ≤ 
40%, e insuficiencia cardiaca o diabetes

I A
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Pruebas de imagen

En pacientes con una FEVI ≤ 40% antes del 
alta, se recomienda reevaluar la FEVI después 
de 6-12 semanas tras un SCA (y después de la 
revascularización completa y la prescripción de 
tratamiento farmacológico óptimo) con el fin de 
valorar la necesidad de implantar un DAI para la 
prevención primaria de la muerte súbita cardiaca

I C

Inmunización

Está recomendada la inmunización contra la gripe 
para todos los pacientes con SCA I A

Recomendaciones sobre las perspectivas de los pacientes en  
la atención del síndrome coronario agudo

Está recomendada la atención centrada en el 
paciente mediante la evaluación y la adhesión a 
las preferencias, necesidades y creencias de cada 
paciente garantizando que sus valores se tienen en 
cuenta a la hora de tomar decisiones clínicas

I B

Se recomienda incluir a los pacientes con SCA en el 
proceso de toma de decisiones (en la medida que lo 
permita su estado clínico) e informar a los pacientes 
sobre el riesgo de eventos adversos, exposición a la 
radiación y alternativas de tratamiento; para facilitar 
la discusión se pueden usar herramientas de ayuda

I B

Se recomienda evaluar los síntomas usando métodos 
que ayuden a los pacientes a describir su experiencia I C

ACO: anticoagulación oral; AV: auriculoventricular; AVK: antagonistas 
de la vitamina K; CABG: cirugía de revascularización coronaria; CHA2DS2-
VASc: insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, edad, diabetes, 
ictus o ataque isquémico transitorio-enfermedad vascular; cLDL: 
colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad; DAPT: tratamiento 
antiagregante plaquetario doble; ECG: electrocardiograma; ERC: 
enfermedad renal crónica; ESC: Sociedad Europea de Cardiología; hs-
cTn: troponina cardiaca de alta sensibilidad; FEVI: fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo; HNF: heparina no fraccionada; i.v.: intravenoso; 
IAMCEST: infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST; 
IAMSEST: infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST; 
ICP: intervención coronaria percutánea; IAM: infarto de miocardio; 
MINOCA: infarto de miocardio sin enfermedad coronaria obstructiva; 
NYHA: New York Heart Association; PCSK9: proproteína convertasa 
subtilisina/kexina tipo 9; RAAS: sistema renina-angiotensina-
aldosterona; RMC: resonancia magnética cardiaca; SCA: síndrome 
coronario agudo; SCASEST: síndrome coronario agudo sin elevación 
del segmento ST; UCC: unidad de cuidados coronarios; UCI: unidad de 
cuidados intensivos. 
aClase de recomendación.
bNivel de evidencia.

19. INDICADORES DE CALIDAD

Los indicadores de calidad sirven para evaluar la calidad de la 
atención, que incluye la estructura, los procesos de atención y 
los resultados clínicos925. También pueden servir como mecanis-
mos para promover la adherencia a las recomendaciones de las 
guías de práctica clínica mediante la puesta en marcha de pro-
cesos de garantía de calidad y evaluaciones comparativas de los 
proveedores de atención sanitaria926,927. Como tales, el papel de 
estos indicadores para mejorar la atención y los resultados de las 
enfermedades cardiovasculares gana reconocimiento de las auto-
ridades sanitarias, las organizaciones profesionales, los adminis-
tradores y la población general925.

La Sociedad Europea de Cardiología es consciente de la necesi-
dad de medir y reportar la calidad y los resultados de los cuidados 
cardiovasculares y, por ello, ha establecido la metodología para 
desarrollar los indicadores de calidad de la ESC925. Hasta la fecha, la 
ESC ha elaborado varios paquetes de indicadores para una serie de 
enfermedades cardiovasculares en paralelo a las guías de práctica 
clínica. Los indicadores de calidad para el tratamiento del infarto 
agudo de miocardio se han probado en varios registros a gran esca-
la928-933. Una revisión sistemática de estos estudios muestra que aún 
hay margen de mejora en cuanto a los niveles alcanzados934.

La ESC tiene como objetivo armonizar los indicadores de cali-
dad para varias enfermedades cardiovasculares e integrarlos en 
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