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Abreviaturas

ACC	 American College of Cardiology
ACV	 accidente cerebrovascular
AI	 angina inestable
AINE	 antiinflamatorios no esteroideos
AINES	 Antiinflamatorios no esteroideos
ANMAT	 Administración Nacional de Medicamentos, Alimentos y Tecnología Médica
APSAC	 anistreplasa
ATC	 angioplastia transluminal coronaria
ATCp	 angioplastia transluminal coronaria primaria
AUC	 área bajo la curva (ROC)
AV	 Arritmia ventricular
BAV	 Bloqueo auriculoventricular
BCRI	 bloqueo de rama completa izquierda
BIA	 Balón de contrapulsación intraaórtico
BMS	 Bare-metal stent
BNP	 Péptido natriurético tipo B
BRD	 bloqueo de rama derecha
BRI	 bloqueo de rama izquierda
CAP	 catéter arterial pulmonar
CIV	 comunicación interventricular
CMR	 resonancia magnética cardíaca
CPK	 Creatinfosfokinasa
CRM	 cirugía de revascularización miocárdica
DBT	 Diabetes
DIDO	 door‑in-door‑out
DSA	 Desfibrilador subcutáneo automático
ECG	 electrocardiograma
ECMO‑VA	 oxigenación por membrana extracorpórea venoarterial
ECV	 Enfermedad cardiovascular
EEF	 Estudio electrofisiológico
EMV	 enfermedad coronaria de múltiples vasos
EPMR	 estudio de perfusión miocárdica en reposo
EPOC	 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica
ERC	 Enfermedad renal crónica
ESC	 European Society of Cardiology
ETT	 ecocardiograma Doppler transtorácico
FEy	 Fracción de eyección
FFR	 reserva fraccional de flujo
FL	 fibrinólisis
FP	 fibrinólisis prehospitalaria
FRCV	 Factores de riesgo cardiovascular
GRACE	 puntaje de riesgo (Global Registry of Acute Coronary Events)
HBPM	 heparina de bajo peso molecular
HNF	 heparina no fraccionada
HSA	 hemorragia subaracnoidea
HVI	 hipertrofia ventricular izquierda
IAM	 infarto agudo de miocardio
IAMCEST	 infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST
IAMSEST	 infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST
IC	 insuficiencia cardíaca
IC95%	 intervalo de confianza 95 %
IECA	 Inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina
IIH	 Índice internacional de hemorragia
IM	 Insuficiencia mitral
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IMA	 insuficiencia mitral aguda
INOCA	 Isquemia sin enfermedad coronaria obstructiva
IRC	 Insuficiencia renal crónica
IVUS	 ultrasonografía intravascular
MINOCA	 Infarto de miocardio sin obstrucción coronaria
NLR	 razón de verosimilitudes negativa
OCT	 tomografía de coherencia óptica (intracoronaria)
OR	 odds ratio (razón de riesgo)
P2Y12	 Receptor de agregación plaquetaria
PCM	 primer contacto médico
PDE‑5	 fosfodiesterasa tipo 5
PEG	 prueba ergométrica graduada
PFO	 Foramen oval permeable
PLR	 razón de verosimilitudes positiva
POCT	 prueba en el punto de atención
QT	 Intervalo QT
RC	 revascularización completa
RCH	 revascularización coronaria híbrida
RGE	 reflujo gastroesofágico
RM	 Resonancia magnética
SC	 shock cardiogénico
SCA	 Síndrome coronario agudo
SCACEST	 SCA con elevación del ST
SCASEST	 SCA sin elevación del ST
SEM	 servicio de emergencias médicas
SIRA	 Síndrome inflamatorio respiratorio agudo
SK	 estreptoquinasa
SRAA	 Sistema renina-angiotensina-aldosterona
SpO2	 saturación periférica de oxígeno
TAPD	 tratamiento antiplaquetario doble
TCA	 Tiempo de coagulación activado
TEP	 tromboembolismo pulmonar
TFG	 Tasa de filtración glomerular
TIA	 Ataque isquémico transitorio
TIMI	 puntaje de riesgo (Thrombolysis In Myocardial Infarction)
TMO	 tratamiento médico óptimo
TNK	 tenecteplasa
TV	 Taquicardia ventricular
TVP	 trombosis venosa profunda
Tn	 troponina
TnAS	 troponina de alta sensibilidad
TnI / TnT	 Troponina I / T
UCO	 Unidad coronaria
UDT	 unidad de dolor torácico
UK	 uroquinasa
UTI	 Unidad de terapia intensiva
VC	 vaso culpable
VSA	 Vasoespasmo coronario
VSI	 Ventriculografía sistólica izquierda
WPW	 Wolff-Parkinson-White
rPA	 reteplasa
sGC	 guanilato ciclasa soluble
tPA	 alteplasa
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Consenso de sindromes coronarios agudos

INTRODUCCIÓN

Este Consenso 2025 de Síndromes Coronarios Agudos (SCA) de la Sociedad Argentina de Cardiología 
(SAC) incluye, por primera vez, una guía conjunta para pacientes con y sin elevación del segmento ST.

La decisión de unificar los consensos de SCA, alineándose con el criterio de las Sociedades Europeas y Nor-
teamericanas de Cardiología, responde a que ambos síndromes comparten una fisiopatología, epidemiología, 
presentación clínica, estrategia de manejo y terapéuticas muy similares, aunque no idénticas. Además, contar 
con un documento único facilita la consulta y búsqueda de información, un aspecto crucial en el manejo de 
estos pacientes. Sin embargo, esta integración también plantea el desafío de presentar información precisa dentro 
de una extensión razonable.

Conformación y Metodología
Los directores de este Consenso fueron designados por la Comisión Directiva de la SAC. Los miembros del comité 

se seleccionaron buscando a referentes reconocidos de la especialidad y miembros de la SAC, priorizando:
•	 Profesionales experimentados con participación previa en consensos.
•	 Profesionales jóvenes que manejan unidades coronarias o pacientes coronarios agudos, especialmente aquellos 

con publicaciones relevantes en el área.
Se consideró prioritario que el documento se adaptara a la realidad y a las experiencias nacionales 

en el manejo del SCA. Para asegurar la solidez del Consenso, los capítulos se asignaron a los expertos consi-
derados más idóneos en cada tema.

Se instruyó a los participantes a basar las recomendaciones en los estudios más recientes, resumiéndo-
los brevemente cuando fuese necesario, y evitar la discusión de evidencia ya conocida y presentada en 
consensos previos. También se promovió la inclusión de cuadros y gráficos propios para facilitar la lectura.

A fin de limitar la extensión del documento y uniformar las recomendaciones, se acordó remitir a consensos 
recientes de la SAC para información adicional sobre temas específicos. Se buscó que la extensión final fuese 
la apropiada para un consenso de esta naturaleza.

La clasificación de las recomendaciones sigue el formato de consensos previos:
Clase I: Evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento es beneficioso, útil y eficaz.
Clase II: Evidencia conflictiva y/o divergencias de opinión acerca de la utilidad/eficacia del procedimiento o 

tratamiento.
Clase IIa: El peso de la evidencia/opinión es a favor de la utilidad/eficacia.
Clase IIb: La utilidad/eficacia está menos establecida por la evidencia/opinión.
Clase III: Evidencia y/o acuerdo general en que el procedimiento o tratamiento no es útil/eficaz y en algunos 

casos puede llegar a ser perjudicial.
Nivel de evidencia A: Evidencia sólida, proveniente de estudios clínicos aleatorizados o metaanálisis, múl-

tiples grupos de poblaciones en riesgo evaluados. Consistencia general en la dirección y la magnitud del efecto.
Nivel de evidencia B: Evidencia derivada de un solo estudio clínico aleatorizado o de grandes estudios no 

aleatorizados. Limitados grupos de poblaciones en riesgo evaluadas.
Nivel de evidencia C: Consenso u opinión de expertos y/o estudios pequeños, estudios retrospectivos, registros.
Las recomendaciones finales fueron discutidas y aprobadas por todo el comité redactor, independientemente 

del capítulo en el que cada integrante colaboró más activamente. La metodología consistió en proponer las reco-
mendaciones junto con su nivel de evidencia, y compartirlas con el comité redactor, quien votó a favor o expresó 
objeciones. Para considerar una recomendación como aprobada, se definió arbitrariamente un umbral de acuer-
do mayor al 80%. Las recomendaciones que recibieron objeciones fueron rediscutidas en el comité directivo del 
consenso, y tras este proceso se consolidaron las versiones finales. Cabe destacar que el nivel de acuerdo general 
con las recomendaciones fue del 88%.

Para facilitar la visualización de los cambios propuestos por este Consenso, al principio del documento se 
exponen en forma de tabla los cambios con Consensos previos (346)

Esperamos que este consenso le brinde información útil para el manejo de sus pacientes con SCA
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Principales cambios respecto a consensos previos de SCACEST y SCASEST

Sistemas de atención en Red

Previo		  Nuevo

Indicación	 Nivel de	 Indicación	 Nivel de

	 evidencia		  evidencia

Enfoque hospitalario. Recomendación de redes, 

pero implementación parcial.

Representa la forma preferida de Primer Contacto 

Médico (PCM). Su principal objetivo es reducir al 

máximo el tiempo total de isquemia, garantizando 

un acceso rápido, seguro y coordinado a la estra-

tegia de reperfusión más adecuada.

La angioplastia primaria es el tratamiento de elec-

ción para el IAMCEST, dentro de los 120 min desde 

el primer contacto médico.

I-C

IIA-C

I-C

Enfoque en red (hub & spoke) 

HUB: centro principal con angioplastia primaria 24/7.

Spoke: hospitales periféricos o de menor com-

plejidad sin hemodinamia propia, pero integrados 

funcionalmente al hub.

Énfasis al SEM para llevar Adelante la coordinación 

de una red. Auditoría integral entre todos los actores, 

midiendo los diferentes tiempos desde el comienzo 

de los síntomas hasta la reperfusión.

Mantiene a la ATCp como tratamiento de elección, 

pero integrada a redes de atención (hub & spoke), 

con tele-ECG y notificación anticipada al centro.

I-A

I-A

I-A

Diagnóstico en el IAMSEST

Previo		  Nuevo

Indicación	 Nivel de	 Indicación	 Nivel de

	 evidencia		  evidencia

Se recomienda la medición seriada para diferenciar 

elevaciones agudas de crónicas. 

ECG temprano recomendado

Uso de score TIMI/GRACE; HEART menos extendido

I-B

I-C

IIA-B

TnAS preferentemente; algoritmos 0/1 h y 0/2–3 h 

estandarizados; interpretación delta definida

ECG ≤10 min y tele-ECG en ambulancias y triage

HEART validado y recomendado para alta segura; 

GRACE sigue como estándar

I-A

I-A

I-B

ATC a lesiones no culpables en IAMCEST con enfermedad multivaso

Previo		  Nuevo

Indicación	 Nivel de	 Indicación	 Nivel de

	 evidencia		  evidencia

Se recomienda la revascularización completa luego 

de un IAMCEST en pacientes hemodinámicamente 

estables

IIA-A Se recomienda la revascularización completa luego 

de un IAMCEST en pacientes hemodinámicamente 

estables.

El momento de tratar las lesiones no culpables puede 

ser en el mismo procedimiento o diferido (durante 

la internación o hasta 45 días), sin diferencias en 

mortalidad o reinfarto; decidir según estabilidad, 

anatomía, función renal y carga de contraste.

I-A

IIA-A
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Uso de fibrinolíticos

Previo		  Nuevo

Indicación	 Nivel de	 Indicación	 Nivel de

	 evidencia		  evidencia

Alternativa cuando la ATC primaria no puede 

realizarse dentro de los 120 min desde el primer 

contacto médico. 

Fibrinolíticos usados: estreptoquinasa, uroquinasa, 

alteplasa  o tenecteplasa , sin establecer preferencia.

I-A Mantiene el mismo criterio de indicación temporal 

(>120 min al ATC), pero se recomienda realizar una 

estrategia farmacoinvasiva sistemática dentro del 

intervalo de 2 a 24 horas tras la trombólisis, una vez 

confirmada la reperfusión inicial.

Se recomienda el uso de Fl fibrinoespecíficos sobre 

no fibrinoespecíficos .

Se sugiere TNK por eficacia equivalente a t-PA, < 

sangrado no cerebral y administración en bolo único 

ajustado por peso, lo que reduce tiempos y errores.

En pacientes ≥75 años, si se indica fibrinólisis, usar 

TNK a mitad de dosis solo dentro de una estrategia 

farmacoinvasiva.

I-A

I-A

I-B

IIA-B

Pretratamiento con inhibidores de P2Y12 en el SCASEST

Previo		  Nuevo

Indicación	 Nivel de	 Indicación	 Nivel de

	 evidencia		  evidencia

El inhibidor P2Y12 debe instituirse tan pronto como 

sea posible

Si el paciente va a realizarse el cateterismo dentro 

de las 24hs, podría no administrarse pretratamiento

En caso de realizar pretratamiento, hacerlo solo con 

clopidogrel o ticagrelor

I-C

IIA-C

I-C

En pretratamiento sistemático con iP2Y12 no está 

recomendado. 

El pretratamiento se puede indicar cuando la cine-

coronariografía no se puede realizar dentro de las 

primeras 24 hs.

El pretratamiento se puede indicar, cuando el único 

iP2Y12 que se puede utilizar es clopidogrel y el riesgo 

isquémico es moderado o alto.

En pacientes con SCASEST, el pretratamiento con 

prasugrel no está recomendado antes de conocer la 

anatomía coronaria.

III-A

IIA-C

IIA-C

III-B
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Estudio invasivo en el SCASEST

Previo		  Nuevo

Indicación	 Nivel de	 Indicación	 Nivel de

	 evidencia		  evidencia

Estrategia invasiva inmediata en pacientes con an-

gina y cambios del segmento ST persistentes luego 

del tratamiento médico inicial (angina refractaria-

recurrente)

Estrategia invasiva inmediata en pacientes con 

infradesnivel del segmento ST extenso asociado a 

hipotensión arterial, insuficiencia cardíaca o arriti-

mas complejas.

Estrategia invasiva dentro de las 24hs en pacientes 

con cambios dinámicos del ST, riesgo elevado por 

scores, elevación de biomarcadores o diabetes 

mellitus

Estrategia invasiva seleccionada en pacientes sin 

características de riesgo previas

Evitar la estrategia invasiva en pacientes con co-

morbilidades importantes , en quienes el riesgo de 

revascularización es mayor al beneficio

I-A

I-C

I-A

I-A

III-C

Estrategia invasiva sistemática en riesgo intermedio 

o alto 

Estrategia invasiva selectiva en pacientes con riesgo 

bajo

Estrategia invasiva inmediata en pacientes de muy 

alto riesgo (angina refractaria, inestabilidad hemo-

dinámica o eléctrica  

Estrategia invasiva precoz (<24 hs.) en pacientes de 

alto riesgo 

Estrategia invasiva dentro de la internación en pa-

cientes sin criterios de alto riesgo

Estrategia conservadora inicial en pacientes de bajo 

riesgo

I-A

I-A

I-A

IIA-B

IIA-B

IIA-C

Uso de dispositivos de asistencia ventricular en el shock cardiogénico por SCACEST

Previo		  Nuevo

Indicación	 Nivel de	 Indicación	 Nivel de

	 evidencia		  evidencia

BCIAo en pacientes con shock cardiogénico que 

no responden rápidamente al tratamiento con 

inotrópicos.

Otros dispositivos de soporte hemodinámico pue-

den considerarse en pacientes con shock refractario.

IIA-B

IIB-C

El balón de contrapulsación no debe utilizarse de 

manera rutinaria ya que no ha demostrado disminuir 

la mortalidad. 

Se debe considerar el uso de balón de contrapulsa-

ción en SC refractario al manejo inicial.

La asistencia mediante ECMO no debe utilizarse de 

manera rutinaria ya que no ha demostrado disminuir 

la mortalidad. 

En pacientes seleccionados con infarto y shock 

cardiogénico refractario, la inserción de una bomba 

de flujo microaxial intravascular es razonable para 

reducir la mortalidad

III-A

IIA-C

III-A

IIA-B
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Uso de betabloqueantes en IAMCEST sin disfunción ventricular

Previo		  Nuevo

Indicación	 Nivel de	 Indicación	 Nivel de

	 evidencia		  evidencia

Se recomienda utilizar beta bloqueantes IIA-B En pacientes seleccionados con Fey > 40% y sin con-

traindicaciones, se pueden utilizar betabloqueantes.

IIA-B

Tratamiento del trombo intraventricular

Previo		  Nuevo

Indicación	 Nivel de	 Indicación	 Nivel de

	 evidencia		  evidencia

Sin recomendación específica En pacientes con evidencia de trombo intraventricu-

lar, está indicada la terapia anticoagulante con un 

antagonista de la vitamina K con un RIN 2-2,5, o un 

anticoagulante directo, por al menos 3 a 6 meses.

I-C

Prevención al alta

Previo		  Nuevo

Indicación	 Nivel de	 Indicación	 Nivel de

	 evidencia		  evidencia

Se recomienda usar estatinas de alta intensidad, 

LDL objetivo <70

Sin mención del tratamiento combinado al alta.

Sin mención de los iSGLT2.

I-A Se recomienda usar estatinas de alta intensidad, LDL 

objetivo <55. 

Se recomienda el uso concomitante de ezetimibe si 

el la reducción esperada de LDL no es suficiente para 

alcanzar el objetivo de 55mg/dl

Se recomienda el uso de iSGLT2 en pacientes con FEVI 

< 45%  o diabetes mellitus luego del alta.

I-A

IIA-B

I-A

EPIDEMIOLOGÍA 
Prevalencia e Incidencia de Síndromes Coronarios Agudos en Argentina

Las enfermedades cardiovasculares (ECV) persisten como la principal causa de muerte en Argentina, según la 
Dirección de Estadísticas e Información de Salud (DEIS). Entre ellas, la cardiopatía isquémica y la insuficiencia 
cardíaca figuran consistentemente entre las más frecuentes. (1)

Estimación de la Incidencia de Infarto Agudo de Miocardio (IAM)
A pesar de la alta prevalencia de ECV, existen escasos estudios poblacionales que estimen la incidencia del 

Infarto Agudo de Miocardio (IAM), particularmente para el IAM sin elevación del segmento ST (IAMSEST).
El estudio de Coronel Suárez encontró una incidencia de 9 hospitalizaciones por IAM con elevación del 

segmento ST (IAMCEST) por cada 10.000 habitantes.  (2)  Basándose en este valor, una estimación deductiva 
proyectó aproximadamente 42.000 casos anuales de IAMCEST para el país. (3)

Más recientemente, el estudio REGIBAR midió la incidencia de IAM (IAMCEST e IAMSEST) en Bariloche. 
Este estudio, que incluyó pacientes hospitalizados y ambulatorios y siguió la metodología del Proyecto MONICA 
de la OMS, reportó una incidencia de 128 por 100.000 habitantes (y 119 por 100.000 estandarizada para el rango 
35–64 años) (3,4) 
•	 Distribución: Algo más de la mitad de los casos hospitalizados correspondieron a IAMCEST o a un nuevo 

bloqueo de rama izquierda.
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•	 Extrapolación Nacional: La extrapolación nacional a partir de los datos de REGIBAR sugiere alrededor de 
55.500 casos de IAM anuales. De estos, aproximadamente 31.000 serían pacientes internados, y de estos 
últimos, cerca de 16.800 serían IAMCEST. (3,5) 
Tendencia IAMSEST: Es relevante notar que registros nacionales e internacionales recientes muestran una 

tendencia creciente hacia una mayor proporción de IAMSEST (60–70 %). (6-10) Informes preliminares presen-
tados en el Congreso SAC 2024 también confirman esta dirección. (10,11) 

Mortalidad por Infarto Agudo de Miocardio
La mortalidad asociada al IAM varía significativamente según el ámbito y la metodología de registro. (Tabla 1)

Tabla 1. Mortalidad del IAM en Argentina

Tipo de Mortalidad	 Estudio/Registro	 Valor	 Contexto

Intrahospitalaria (IAM)	 REGIBAR	 7,5 %	 IAMCEST e IAMSEST. (3)

Intrahospitalaria (IAMCEST)	 Registros nacionales	 ~9 %	 Centrados solo en IAMCEST (2,12,13)

Intrahospitalaria (SCASEST)	 ReSCAR 2022	 3,6 % (IAMSEST)	 Dentro de los Síndromes Coronarios Agudos Sin

			   Elevación del ST (SCASEST) (12)

Intrahospitalaria (SCASEST)	 ReSCAR 2022	 2,3 % (Angina Inestable)	 Dentro de los SCASEST.(12) 

Total (Incluyendo	 REGIBAR	 46,5 %	 Al incluir muertes extra-hospitalarias mediante la

Extra-hospitalaria)			   revisión de historias de fallecimiento, la mayoría de

			   las muertes ocurrieron fuera del ámbito hospitalario. (3)

Tratamiento y Reperfusión
El tratamiento de los Síndromes Coronarios Agudos (SCA) en Argentina presenta heterogeneidad, influen-

ciada por el tipo de centro de salud y la cobertura del paciente.

Reperfusión en IAMCEST
Las tasas de reperfusión informadas para el IAMCEST varían:

•	 83,5 % (ARGEN-IAM-ST) (14) 
•	 74 % (CONAREC XVII) (18)
•	 70 % (SCAR) (15)
•	 60,7 % (en el conurbano bonaerense antes de la implementación de una red de reperfusión) (16)

Tratamiento en SCASEST
La información sobre el tratamiento del SCASEST es más limitada. Los registros ReSCAR 2022 y Buenos 

Aires I mostraron:
•	 Alta utilización de estrategia invasiva inicial y revascularización.
•	 Buena adherencia a las guías de práctica clínica al alta.

Sin embargo, se advierte que estos resultados podrían no ser reproducibles en centros de menor volumen 
o menor participación académica. (12,19)

Tabla 2. Características Demográficas del IAM

Característica	 Hallazgo	 Estudios/Contexto

Edad Promedio IAMCEST	 61,2 ± 11,9 años (ARGEN-IAM-ST) y 61 ± 12,3 años	 Centros mayoritariamente privados con cobertura. 

	 (SCAR)	 (14,15) 

Edad Promedio IAMCEST	 55,8 ± 9,4 años	 Red El Cruce (sistema público). (16) 

Edad (IAMSEST vs.	 Los IAMSEST se diagnostican a mayor edad que	 Registros nacionales e internacionales. (15,17,18)

IAMCEST)	 los IAMCEST.	

Edad Promedio Total IAM	 65,8 ± 13,5 años	 REGIBAR (incluyó IAMCEST e IAMSEST), superior a

		  los registros centrados solo en IAMCEST. (3)

Sexo	 La incidencia es consistentemente más alta en varones	 Diversos registros nacionales e internacionales. 

	 (≈ 65–75 %).	 (2,3,12,14)
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DEFINICIONES Y CLASIFICACIÓN DE LOS SÍNDROMES CORONARIOS AGUDOS

ECG: electrocardiograma, SCA: síndrome coronario agudo. 

Fig. 1. Definición y espectro de síndromes coronarios agudos

Injuria miocárdica e infarto de miocardio (figura 1)
La Cuarta Definición Universal de Infarto introduce el concepto de injuria miocárdica cuando se detecta 

una elevación de troponinas cardíacas (Tn) por encima del límite superior de referencia (LSR, percentil 99).(20)
Injuria miocárdica aguda: cuando existe un ascenso y/o descenso significativo de las troponinas.
Injuria miocárdica crónica: cuando no se observa tal dinámica de variación.
El infarto agudo de miocardio (IAM) requiere, además de injuria miocárdica, de evidencia clínica, electrocar-

diográfica o por imagen de isquemia o necrosis nueva. (21) No toda injuria miocárdica aguda implica infarto ya 
que situaciones con elevación dinámica de troponinas que no obedecen a isquemia coronaria, como miocarditis, 
insuficiencia cardíaca descompensada, taquiarritmias, sepsis, embolia pulmonar o contusión miocárdica, no 
califican como IAM.

De esta manera, el proceso diagnóstico comienza con la detección de biomarcadores elevados, que se confirman 
o descartan según el cuadro clínico, el ECG y las imágenes.

Clasificación electrocardiográfica inicial
El electrocardiograma (ECG) sigue siendo la herramienta central de estratificación temprana:
Síndrome coronario agudo con elevación del ST: Existen formas persistentes y transitorias. 
Infarto de miocardio con elevación del segmento ST (IAMCEST): paciente con síntomas sugestivos de isquemia 

y supradesnivel persistente del ST de al menos 1 mm en al menos dos derivaciones contiguas. La importancia de 
esta entidad radica en que refleja una oclusión coronaria aguda, con un beneficio demostrado de la reperfusión 
precoz (angioplastia primaria o fibrinólisis).

Existen otros patrones electrocardiográficos “equivalentes a un IAMCEST”, que también predicen oclusión 
coronaria aguda y se benefician de un reconocimiento inmediato. (Tabla 3)

Síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST): abarca
-	 Infarto sin elevación del ST (IAMSEST / NSTEMI): injuria miocárdica aguda con elevación de troponinas y 

síntomas isquémicos, sin supradesnivel persistente del ST.
-	 Angina inestable: síntomas isquémicos sin elevación de troponinas.
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Clasificación fisiopatológica (Cuarta Definición Universal de Infarto)
La definición universal identifica cinco tipos de IAM, con implicancias pronósticas y terapéuticas. (20) (Tabla 4)

Tabla 3. Patrones electrocardiográficos equivalentes a IAMCEST

Patrones	 Definición

Aplicables en bloqueo de rama izquierda o ritmo de marcapasos.

Supradesnivel concordante ≥1 mm, infradesnivel concordante ≥1 mm en V1-V3, y supradesnivel discor-

dante ≥5 mm.

Infradesnivel del ST ascendente con ondas T picudas

Elevación aislada de aVR con descenso difuso del ST, sugestiva de compromiso del tronco coronario iz-

quierdo o enfermedad multivaso grave.

Ondas T amplias, simétricas, precoces, que preceden a la elevación del ST

Elevación del ST en derivaciones no contiguas V2 y aVL, con descenso recíproco del ST en derivaciones 

inferiores; este hallazgo electrocardiográfico identifica la oclusión de la primera diagonal.

Elevación del ST en DIII, con infradesnivel del ST V4-V6 con T positiva final y supraST en V1>V2. Sugiere 

infarto inferior con enfermedad de      múltiples vasos.

Onda T negativa profunda y simétrica o bifásica en V2–V3

Descenso del ST en V1–V3 (patrón “espejo”), que corresponde a elevación en derivaciones posteriores 

(V7–V9). Corresponde a oclusión de la circunfleja 

Criterios de Sgarbossa (22)

Patrón de Winter (23)

Elevación aislada de aVR

Ondas T hiperagudas

Patrón de bandera sudafri-

cana (24)

Patrón de Aslanger (25)

Patrón de Wellens (26)

Supra ST oculto

Tabla 4. Tipos de infarto

Es el que se produce debido a accidente de placa (fisura, erosión, rotura) con la consecuente producción de 

un trombo intraluminal que estrecha la luz y reduce el flujo. Se define como la detección de un aumento 

o descenso de los valores de Tn cardíaca con al menos uno de los valores por encima del límite superior de 

referencia (LSR, percentil 99) y una de las siguientes condiciones: síntomas de isquemia miocárdica aguda, 

nuevos cambios isquémicos en el ECG, aparición de ondas Q patológicas, evidencia de imagen de pérdida 

de miocardio viable o anomalías regionales de motilidad parietal, identificación de trombo coronario por 

angiografía o por autopsia

Una condición diferente de la enfermedad coronaria produce un desequilibrio entre oferta y la demanda de 

oxígeno miocárdico. Es común en pacientes con aumento de frecuencia cardíaca debido a anemia, fiebre, 

tirotoxicosis, cirugía mayor no cardíaca, shock de otras causas, etc. Para definirlo usamos los mismos criterios 

del IAM tipo I con la evidencia de un desequilibrio entre la demanda y el aporte de oxígeno al miocardio no 

relacionado con trombosis coronaria. El vasoespasmo también puede ser causa de este tipo de infarto de 

miocardio, así como la disfunción microvascular, la disección o el hematoma y las embolias coronarias.

Corresponde a los pacientes con muerte cardíaca con síntomas sugestivos de isquemia miocárdica acompa-

ñados de cambios eléctricos sugestivos de isquemia o fibrilación ventricular, que mueren antes de obtenerse 

muestras sanguíneas para la determinación de marcadores bioquímicos o antes de que se haya producido 

un aumento detectable o el infarto de detecta por autopsia

Infarto asociado a procedimientos a estudios coronarios. El tipo a se define por la elevación después de un 

procedimiento de los valores de Tn más de 5 veces el percentil 99, en pacientes con valores basales normales 

o aumento más del 20% hasta alcanzar un valor absoluto 5 veces superior al percentil 99. Además, debe 

haber evidencia de isquemia nueva ya sea por cambios en el ECG o evidencia por imagen de complicaciones 

asociadas a la intervención. El tipo b está relacionado con la trombosis del stent al documentarse mediante 

angiografía o autopsia y el tipo c con la reestenosis del stent.

Infarto relacionado con cirugía coronaria y se define por un valor mayor de 10 veces superior la percentilo 

99 dentro de las 48 horas del procedimiento

Tipo 1

Tipo 2

Tipo 3

Tipo 4 (a, b, c) 

Tipo 5
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Consideraciones clínicas
Los SCA constituyen un continuo dinámico, en el cual un paciente puede progresar de angina inestable a 

infarto o de IAMSEST a IAMCEST en pocas horas.
Este consenso de la Sociedad Argentina de Cardiología se centra específicamente en los eventos isquémicos 

agudos consecuencia de la ruptura, erosión o fisura de una placa aterosclerótica coronaria, con trombosis intra-
luminal subsecuente. Dicho mecanismo fisiopatológico explica la gran mayoría de los casos de IAM tipo 1, que 
son los que concentran la mayor carga de morbimortalidad y el mayor beneficio de las estrategias de reperfusión 
e intervenciones farmacológicas tempranas.

EVALUACIÓN ANTE SOSPECHA 

Se resumirá brevemente la evaluación del paciente ante la sospecha de síndrome coronario agudo. Para mayor 
detalle se puede consultar el apéndice. 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 

Presentación Clínica de los Síndromes Coronarios Agudos (SCA)
La presentación clínica más común del Síndrome Coronario Agudo (SCA) es el dolor precordial, espe-

cialmente cuando este posee características anginosas  típicas o de alto riesgo.
Estas características incluyen:

•	 Dolor prolongado o en reposo.
•	 Angina de nueva aparición, progresiva o recurrente.
•	 Dolor ante baja clase funcional.

Esta presentación es particularmente relevante en pacientes con factores de riesgo cardiovascular o 
antecedentes de enfermedad cardiovascular previa (coronaria, carotídea o periférica).

Presentaciones Atípicas y Severas
El SCA también puede manifestarse de formas atípicas o graves     , que incluyen:

•	 Oligosintomática.
•	 Insuficiencia cardíaca aguda.
•	 Shock cardiogénico.
•	 Arritmias graves o paro cardiorrespiratorio. 

Manejo Diagnóstico Inicial
En todos los casos, la realización de un electrocardiograma (ECG) dentro de los 10 minutos del contacto 

médico es crucial para orientar la conducta inicial:
1.	 La elevación persistente del segmento ST exige una estrategia de reperfusión temprana.
2.	 La ausencia de elevación del ST obliga a la integración de criterios clínicos, las características del dolor 

y la determinación de biomarcadores de daño miocárdico para la estratificación del riesgo y manejo 
posterior.
La mayoría de las consultas espontáneas por dolor precordial/torácico no corresponden      con un SCA ni otra 

patología cardiovascular. (27) El desafío principal es:
1.	 Detectar un posible SCA, admitirlo en el área apropiada y tratarlo a tiempo.
2.	 Descartar SCA y externar de forma segura.
3.	 Identificar otras patologías graves y tratarlas en el ámbito adecuado.

Proceso de evaluación del dolor precordial
Las herramientas diagnósticas y sus ámbitos de uso se resumen en la Tabla 1. Si la evaluación inicial no 

descarta origen coronario/cardiovascular, el paciente debe pasar a un nivel de mayor complejidad.
Además del médico (emergencias, consultorio, ambulancia), participan otros actores: operadores telefóni-

cos del sistema de emergencias, personal administrativo de admisión y enfermería de triaje. Es recomendable 
entrenarlos en un interrogatorio básico que priorice al paciente con sospecha de SCA y, a la vez, evite consumo 
innecesario de recursos cuando la probabilidad es baja.

Habitualmente el paciente consulta por dolor precordial, sobre todo cuando presenta características anginosas: 
dolor prolongado, en reposo, de nueva aparición o progresivo, recurrente o en baja clase funcional, especialmente 
en personas con factores de riesgo o enfermedad cardiovascular previa (coronaria, carotídea, periférica). Otras 
presentaciones del SCA pueden ser oligosintomáticas, insuficiencia cardíaca, shock cardiogénico, arritmias o paro 
cardiorrespiratorio. (28) En todos los casos, un electrocardiograma (ECG) dentro de los 10 minutos orienta la 
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conducta inicial: la elevación del ST exige reperfusión temprana; su ausencia obliga a integrar criterios clínicos 
y biomarcadores.

La mayoría de las consultas espontáneas por dolor precordial/torácico no culminan en un SCA ni en otra 
patología cardiovascular aguda. (27) Por ello, el desafío principal es:
4.	 Detectar un posible SCA, admitirlo en el área apropiada y tratarlo a tiempo.
5.	 Descartar SCA y externar de forma segura.
6.	 Identificar otras patologías graves y tratarlas en el ámbito adecuado.

HERRAMIENTAS DIAGNÓSTICAS

Evaluación del dolor precordial
Cuando el dolor está presente durante la evaluación, no debe retrasarse el ECG; la elevación del ST obliga 

a reperfusión temprana. Otros hallazgos como la depresión del segmento ST confirman la urgencia del caso y 
guías a conductas terapéuticas inmediatas. La ausencia de alteraciones ECG requieren continuar con una eva-
luación clínica y dosajes seriados de  troponina de alta sensibilidad (TnAS). El dolor típico es centroesternal y 
opresivo, con posible irradiación a hombros, cara cubital del brazo, cuello, mandíbula o región interescapular; el 
epigastrio puede ser origen coronario y confundir. No cambia con la respiración, los movimientos o la posición, 
ni se reproduce con la palpación; las características punzantes o quemantes lo vuelven menos probable, sin des-
cartarlo. Suele durar más de un minuto y puede presentarse como primer episodio o en repetición/progresión; 
a menudo aparece con el esfuerzo y cede con el reposo o nitratos. Pueden coexistir diaforesis, disnea, náuseas o 
síncope. La probabilidad aumenta en ≥65 años, con múltiples factores de riesgo, enfermedad coronaria previa o 
enfermedad vascular (periférica/carotídea), así como en diabetes o insuficiencia renal crónica, donde los síntomas 
pueden ser atípicos. El interrogatorio es valioso para priorizar y asignar urgencia, pero su precisión es limitada; 
estandarizarlo reduce la variabilidad entre observadores y debe integrarse siempre con ECG y TnAS (algoritmo 
0/1 h, alternativa 0/2-3 h) para confirmar o descartar un SCA. (29-31) Tabla 1.

Electrocardiograma (ECG)
El ECG debe realizarse dentro de los 10 minutos del primer contacto con el sistema de salud (triaje o médi-

co), especialmente si el dolor está presente. Las ambulancias que asisten a pacientes por dolor precordial deben 
contar con ECG de 12 derivaciones y capacidad de interpretación o transmisión por telemedicina. Es conveniente 
agregar derivaciones derechas y posteriores cuando corresponda (ventrículo derecho / cara posterior). (32)
 
Troponina (TnAS)

Por su mayor sensibilidad y especificidad, la troponina de alta sensibilidad (TnAS) desplazó a enzimas his-
tóricas (LDH, transaminasas) CK/CK-MB y troponinas convencionales para evaluar dolor precordial. En su uso 
se deben tener en cuenta:
•	 Ventana temporal: con TnAS, la elevación diagnóstica puede detectarse a 1 hora (hasta 3 horas con injuria 

leve).
•	 Valores de referencia (por ensayo local): límite de detección, percentilo 99 y umbral clínicamente significativo.
•	 Delta (cinética): usar delta absoluto o porcentual según el ensayo. Ejemplo ilustrativo para TnT-hs: +7 ng/L 

como indicio de cinética aguda; ~50 % cerca de la normalidad y ~25 % en valores elevados.
Los centros deben contar con un algoritmo estandarizado de uso de TnAS (p. ej., 0/1 h; alternativa 0/2–3 h). 

Radiografía de tórax 
Método disponible que aporta información sobre parénquima pulmonar, espacio pleural y mediastino; útil 

para sospechar neumotórax, derrame, neumonía y orientar síndromes aórticos u ocupaciones mediastínicas.

Estudio de perfusión miocárdica en reposo (EPMR)
Útil en dolor en curso o reciente (<2 h) con ECG sin cambios y Tn inicial negativa (Tc-99m sestamibi). Tiene 

alto valor predictivo negativo; un EPMR normal se asocia a eventos a 30 días < 1 %, lo que permite alta segura 
con plan de seguimiento ambulatorio.

Ecocardiografía en reposo
Permite: detectar alteraciones de contractilidad (isquemia, atontamiento, necrosis/hibernación), evaluar fun-

ción ventricular, orientar no isquémico (p. ej., miocarditis), valorar aorta y ventrículo derecho (síndrome aórtico/
TEP) y complicaciones mecánicas (CIV, IMA). El eco pulmonar aporta en neumonía, neumotórax, derrame y 
congestión.
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Tests funcionales
En riesgo intermedio, sin recurrencia isquémica a 6-8 h, con biomarcadores negativos y ECG interpretable. 

Preferir ergometría con imagen (eco-estrés o SPECT). Un estudio negativo permite alta con indicaciones; positivo/
indeterminado → internación y considerar angiografía invasiva.

Tomografía coronaria (AngioTC)
Valora coronarias, aorta y arterias pulmonares. Limitaciones: requiere FC ~60–70 lpm, la calcificación y los 

stents reducen sensibilidad; usa contraste y radiación. Posee alto valor predictivo negativo y puede identificar 
otras causas (puentes musculares, anomalías coronarias, pericardio).

Unidad de dolor torácico 
La unidad de dolor torácico surge de la necesidad de las instituciones de homogeneizar la evaluación de los 

pacientes que consultan por dolor torácico. La combinación de las herramientas que describimos anteriormente 
utilizadas en una forma sistematizada y ordenada constituyen esta unidad. (33) Por ello es importante que cada 
centro defina su forma de acuerdo con la disponibilidad de sus recursos médicos y técnicos. Con el advenimiento 
de la TnAS se han generado una serie de algoritmos basados en los valores del marcador al ingreso y en algunos 
casos la variación en relación a un segundo dosaje. Los algoritmos están compuestos de valores que permiten 
definir un bajo riesgo de infarto a 30 días, otro grupo de alto riesgo y el grupo indefinido. Utilizan la combinación 
del valor del ingreso junto a la variación de un segundo valor separado por 1, 2 o 3 horas. Los algoritmos han 
demostrado ser equivalentes en cuanto a su valores predictivos, independientemente del tiempo entre los dos 
dosajes de troponina realizados o del tipo de troponina de alta sensibilidad que se utilice. (34)  (Tabla 5)

Tabla 5. Resumen de las herramientas diagnósticas en dolor precordial/torácico presuntamente coronario.

	 Domicilio o consultorio	 Ambulancia	 Centro de baja	 Centro de alta 
			   complejidad 	 complejidad

Interrogatorio	 Médico	 Operador telefónico.	 Administrativo de	 Administrativo de

		  Médico	 recepción	 recepción

			   Enfermero de triaje	 Enfermero de triaje

			   Médico	 Médico

				    Cardiólogo

ECG	 Posible	 Mandatorio si ese	 ECG dentro	 ECG dentro de los 10

		  fue el motivo del	 de los 10 minutos	 minutos

		  llamado		

Troponina

Troponina US

Ecocardiograma

AngioTC

Test funcional

Coronariografía

Se recomienda la sistematización de la evaluación de los pacientes con dolor torácico.

Se recomienda el entrenamiento de todo el personal del sistema de salud que participará de la 

valoración del paciente con dolor torácico.

	 I	 C

	 I	 C

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 6. Recomendación sobre los pacientes en evaluación por dolor torácico

ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO

Estratificación de riesgo en pacientes con síndrome coronario agudo
En el Síndrome Coronario Agudo con Elevación del ST (SCACEST), la estrategia terapéutica inicial está 

fundamentalmente determinada por el hallazgo electrocardiográfico (elevación del ST) y el tiempo transcurrido 
desde el inicio de los síntomas. Por lo general, la conducta urgente de reperfusión no se ve condicionada por 
puntajes de riesgo evolutivo.
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Por el contrario, en el Síndrome Coronario Agudo Sin Elevación del ST (SCASEST), la estrategia inicial sí está 
fuertemente influenciada por las características clínicas y la agresividad del cuadro. En este contexto, los puntajes 
de riesgo validados se convierten en una herramienta de gran utilidad para individualizar el riesgo de cada paciente.

Estos puntajes, complementando el juicio clínico, se utilizan ampliamente antes de la toma de decisiones 
diagnósticas y terapéuticas en distintas fases de la atención:

Aplicación de los puntajes de riesgo a lo largo de la evolución del SCA

1. Evaluación Inicial Hospitalaria (SCASEST)
En la presentación inicial del SCASEST, los puntajes permiten estimar el riesgo de eventos cardiovasculares 

mayores (MACE). Con base en esta estimación, el clínico puede:
Dar de alta de manera segura a pacientes identificados con bajo riesgo.
Ingresar y tratar rápidamente a aquellos con alto riesgo, definiendo el timing óptimo para la realización de 

una angiografía coronaria.

2. Durante la Internación
La evaluación continua del riesgo permite estimar la morbilidad, la mortalidad y el riesgo isquémico residual. 

Esto orienta decisiones intrahospitalarias críticas, tales como:
La determinación del momento de alta precoz en pacientes con IAMCEST de bajo riesgo.
La selección y la duración óptima de la terapia antitrombótica.

3. Al Momento del Alta
El momento del alta es crítico, ya que hasta uno de cada cinco pacientes reingresa dentro de los 30 días. Es 

indispensable valorar el riesgo a largo plazo para definir las estrategias de tratamiento crónico, como la inten-
sificación o la reducción de las opciones farmacológicas. (35) 

En conclusión, se recomienda la utilización sistemática de puntajes de riesgo isquémico en cada etapa evo-
lutiva del SCA.

Puntajes de riesgo utilizados durante la admisión al departamento de emergencias
El HEART score (Tabla 7) estratifica a los pacientes en bajo, moderado o alto riesgo de eventos cardiovascula-

res mayores hasta seis semanas después de la presentación y es útil como ayuda en la decisión de alta temprana 
en pacientes de bajo riesgo. (36)

Tabla 7. HEART Score 

Historia clinica	 Altamente sospechosa	 2

	 Moderadamente sospechosa	 1

	 Poco sospechosa	 0

ECG	 Depresion significativa del ST	 2

	 Alteracion inespecifica del ST	 1

	 Normal	 0

Edad	 >65	 2

	 45-65	 1

	 <45	 0

Factores de riesgo	 > 3 Factores de riesgo	 2

	 1 o 2 Factores de riesgo	 1

	 Ningun factor de riesgo	 0

Troponina	 ≥ 3X del limite normal	 2

	 1-3X limite normaL	 1

	 ≤ Limite normal	 0

Total 

Heart Score	 Decision propuesta

0-3 Bajo riesgo	 Alta temprana

4-6 Moderado riesgo	 Observacion clinica

7-10 Alto riesgo	 Tratamiento agresivo temprano
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Puntajes de riesgo utilizados durante la internación y prealta
Recomendamos el puntaje GRACE por su mayor capacidad de discriminación. (37,38) Tabla 4.  Se han de-

sarrollado múltiples modelos a partir del registro internacional GRACE, pero la versión simplificada es la más 
evaluada y utilizada en la práctica clínica. (39-41) GRACE estima el riesgo intrahospitalario desde el ingreso, 
y a seis meses y uno a tres años, tanto de mortalidad como del combinado mortalidad + infarto (Tabla 8 a y b). 
(42) En comparación con el puntaje TIMI para angina inestable/IAMSEST, GRACE ha demostrado superior 
discriminación para predecir eventos intrahospitalarios y a largo plazo. (43) Además, GRACE puede guiar el 
momento de la estrategia invasiva en SCASEST: por ejemplo, con GRACE > 140 se indica angiografía coronaria 
dentro de las 24 horas de la presentación inicial. (44)

A comienzos de la década de 2000, el grupo TIMI desarrolló dos puntajes: el TIMI para angina inestable/
SCASEST, que predice el combinado de muerte, infarto o revascularización urgente a 14 días, y el TIMI para 
IAMCEST, que estima la mortalidad a 30 días (Tabla 9 y 10).(45,46) El TIMI para IAMCEST muestra un ren-
dimiento global similar al de GRACE; sin embargo, en la práctica puede preferirse GRACE por su aplicabilidad 
a todo el espectro del SCA.(47)

Tabla 8. (a)- GRACE Score

Edad	 Frecuencia cardiaca	 TA sistolica	 Creatinina (mg/dL)	 KILLIP/KIMBALL
Rango	 Puntos	 Rango	 Puntos	 Rango	 Puntos	 Rango	 Puntos	 Rango	 Puntos

40-49	 18	 <70	 0	 <80	 63	 <0,39	 2	 I	 0

50-59	 36	 70-89	 7	 80-99	 58	 0,4-0,79	 5	 II	 21

60-69	 55 	 90-109	 13	 100-119	 47	 0,8-1,19	 8	 III	 43

70-79	 73	 110-149	 23	 120-139	 37	 1,2-1,59	 11	 IV	 64

≥80	 91	 150-199	 36	 140-159	 26	 1,6-1,99	 14	

≥200	 46	 160-169	 1	 2-3,99	 23	 ≥200	 0	 ≥4	 31

Paro cardiorespiratorio al ingreso: 43 puntos
Elevacion de enzimas cardiacas: 15 puntos
Desviacion del segmento ST: 30 puntos

Tabla 8. (b)

Mortalidad  intrahospitalaria (%)

Bajo	 <108	 <1

Intermedio 	 109-140	 1-3

Alto	 >140	 >3

Mortalidad A 6 meses (%)

Bajo 	 <88	 <3

Intermedio	 88-118	 3-8

Tabla 9. TIMI Score (AI/IAMSEST)

TIMI Score (AI/IAMSEST)	 Puntos

>65 años	 1

≥3 Factores de riesgo CV	 1

Uso de AAS en los ultimos 7 dias	 1

Antecedente de enfermedad coronaria ≥50%	 1

≥2 episodios de angina en reposo	 1

Desviacion del segmento ST	 1

Elevacion de biomarcadores	 1

Bajo riesgo	 0-2

Intermedio riesgo	 3-4

Alto riesgo	 5-7
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Riesgo anatómico
Dado que muchos pacientes con SCA reciben intervención coronaria percutánea (ATC) o cirugía de revasculari-
zación, el riesgo isquémico residual depende en gran medida de la complejidad del procedimiento, de variables 
angiográficas, del tipo de stent (liberador de fármacos y su generación) y del uso de imágenes intravasculares 
(OCT/IVUS). Estas variables también influyen de forma decisiva en la elección y duración de la estrategia an-
titrombótica. (48)

Estratificación de riesgo hemorrágico
Los eventos hemorrágicos, tanto intrahospitalarios como posteriores al alta, son un factor de riesgo significa-

tivo, ya que incrementan la mortalidad y pueden representar un riesgo equivalente o incluso superior al de un 
síndrome coronario agudo recurrente. (49,50) La utilización de escalas de riesgo de sangrado validadas (como el 
score CRUSADE) permite implementar una terapéutica individualizada para cada paciente, basándose no solo 
en el riesgo isquémico sino también en el riesgo hemorrágico (51-53).

Evolución de las Herramientas de Evaluación de Riesgo
Los avances en la cardiología intervencionista, la adopción del acceso radial, el desarrollo de nuevos materia-

les y la disponibilidad de antiagregantes plaquetarios más potentes han hecho necesaria la creación de nuevas 
herramientas para predecir el riesgo de hemorragia en el contexto terapéutico actual.

De un consenso de diversas instituciones y expertos internacionales surge la definición del Consorcio de 
Investigación Académica para Alto Riesgo de Sangrado (ARC-HBR). Este enfoque pragmático busca específica-
mente identificar a los pacientes con alto riesgo de sangrado, destacando por su sencillez y aplicabilidad clínica. 
(54) (Tabla 11)

Tabla 10. TIMI Score (IAMCEST)

TIMI Score (AI/IAMSEST)	 Puntos

65-74 Años	 2

≥ 75 Años	 3

Diabetes, hipertension arterial o angina	 1

Tension arterial sistolica < 100	 3

Frecuencia cardiaca >100	 2

Killip II-IV	 2

Peso < 67 KG	 1

Elevacion del ST o BCRI	 1

Retraso del tratamiento >4 horas	 1

Puntos totales	 % de mortalidad
	 a 30 dias

0	 0.8

1	 1.6

2	 2.2

3	 4.4

4	 7.3

5	 12

6	 16

7	 23

8	 27

Se recomienda el uso de escalas de riesgo validadas (en especial el score GRACE) para la estima-

ción del riesgo isquémico como complemento al juicio clínico.(40,46,48

	 I	 A

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 11. Recomendaciones para la evaluación del riesgo isquémico en SCA
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•	 Definición de Alto Riesgo: Se define como alto riesgo un riesgo de sangrado BARC 3 o 5 ≥ 4% al año, o un 
riesgo de hemorragia intracraneal ≥ 1% al año.

•	 Criterios ARC-HBR: Un paciente se considera de alto riesgo si cumple al menos un criterio mayor o dos cri-
terios menores definidos por el ARC-HBR. 
La evidencia actual demuestra que el score ARC-HBR tiene un desempeño al menos comparable, y en algunos 

casos superior, a los puntajes previos. Además, la suma de criterios de riesgo presentes en el paciente tiene un 
valor incremental en la predicción del riesgo hemorrágico observado. (55-59)

Recomendación Final
Deseamos enfatizar que la mejor estratificación del riesgo hemorrágico resulta de una valoración clínica 

exhaustiva y continua del paciente, desde su ingreso hasta el momento del alta.

	 Criterios mayores	 Criterios menores

Tabla 12. Criterios Mayores y Menores para alto riesgo de sangrado (ARC-HBR) 

	

Uso anticipado de anticoagulación oral a largo plazo.* 

Enfermedad renal crónica severa o en etapa terminal (TFG 

<30 mL/min).

Hemoglobina <11 g/dL.

Sangrado espontáneo que requirió hospitalización o transfusión 

en los últimos 6 meses o en cualquier momento, si es recurrente. 

Diátesis hemorrágica crónica. 

Cirrosis hepática con hipertensión portal. 

Malignidad activa** (excluyendo cáncer de piel no melanoma) en 

los últimos 12 meses. 

Historia de hemorragia intracraneal espontánea (en cualquier 

momento). 

Historia de hemorragia intracraneal traumática en los últimos 12 

meses. 

Presencia de una malformación arteriovenosa cerebral.

Accidente cerebrovascular isquémico moderado o severo*** en 

los últimos 6 meses. 

Cirugía mayor no diferible bajo terapia dual antitrombótica. 

Cirugía mayor reciente o trauma mayor dentro de los 30 días antes 

de la intervención coronaria percutánea.

Edad ≥75 años.

Enfermedad renal crónica moderada (TFG 30–59 mL/min).

Hemoglobina de 11 a 12.9 g/dL para hombres y de 11 a 11.9 g/

dL para mujeres.

Sangrado espontáneo que requirió hospitalización o transfusión 

en los últimos 12 meses y que no cumple con el criterio mayor.

Uso a largo plazo de AINEs o esteroides.

Cualquier accidente cerebrovascular isquémico en cualquier mo-

mento que no cumpla con el criterio mayor.

El riesgo de sangrado es alto si se cumple al menos un criterio mayor o dos criterios menores. NOTA: *Excluye las dosis de protección 

vascular. **Se define como un diagnóstico dentro de los 12 meses y/o la necesidad continua de tratamiento (incluyendo cirugía, quimio-

terapia o radioterapia). ***Puntuación en la escala de NIHSS ≥5. Modificado de Urban P, et al. (54)
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MEDIDAS DE TRATAMIENTO GENERALES

Oxigenoterapia
El aporte de oxígeno suplementario debe indicarse en pacientes hipoxémicos para aliviar la angina y mejorar 

el aporte miocárdico de oxígeno, y mantenerse en quienes lo requieren por una condición clínica preexistente.
(60) Existe controversia sobre el umbral óptimo de saturación (se describe una relación en U entre oxigenación 
y eventos); de forma práctica, se sugiere mantener la SpO2 ≥ 90 %.(61) Los ensayos clínicos no demostraron 
beneficio en morbimortalidad con el uso sistemático de oxígeno e incluso se ha reportado potencial daño por 
hiperoxia (vasoconstricción y estrés oxidativo).(62-64)

Analgesia
El tratamiento definitivo del dolor es la reperfusión. Mientras esta se lleva a cabo, el alivio sintomático 

puede lograrse con el uso adecuado de betabloqueantes, nitrodilatadores, ácido acetilsalicílico (AAS) 
y paracetamol.

Si se requiere el uso de opioides intravenosos, se deben preferir dosis bajas intermitentes para mitigar 
el riesgo de efectos adversos. (21,65) (Tabla 13)

Se recomienda la estimación del riesgo de sangrado en todo paciente con síndrome coronario 

agudo, mediante escalas validadas como el CRUSADE o el ARC-HBR.

	 I	 C

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 12a. Recomendaciones de evaluación de riesgo de sangrado

Tabla 13. Analgesia en el IAM

Fármaco	 Eficacia/Indicación	 Advertencias y Limitaciones

Nitroglicerina	 Eficaz en el alivio del dolor.

(Nitrodilatadores)	

Opioides (IV)	 Eficaces para el dolor persistente.

AINE (Distintos del AAS)	 No recomendados.

Lidocaína Intravenosa	 Reportes aislados.

Se debe verificar el uso reciente de inhibidores de la fosfo-

diesterasa-5 (por riesgo de hipotensión grave).

Riesgo de hipotensión, hipoxemia y vómitos. Preocupa su 

interacción con los inhibidores P2Y12 orales (clopidogrel, 

ticagrelor), ya que pueden retrasar el efecto antiplaquetario 

por enlentecimiento vaciamiento gástrico.(66,67)

Se asocian con un aumento de eventos cardiovasculares y 

no deben utilizarse como tratamiento de primera línea.(68)

No hay evidencia suficiente para recomendar su uso con este 

fin.(69)

Se recomienda inicialmente movilización restringida y monitoreo electrocardiográfico.

Se recomienda solo utilizar oxígeno en caso de SatO2 < 90%.(61-63)

Se recomienda el uso de nitroglicerina sublingual o endovenosa para control del dolor y de la 

hipertensión arterial.

Se puede utilizar opioides en la menor dosis efectiva únicamente en pacientes que requieran medi-

das adicionales de control del dolor que no ceden con nitratos u otras medidas iniciales.

	 I	 C

	 I	 A

	 I	 C

	 IIa	 C

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 14. Recomendación sobre medidas generales iniciales
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ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS

Los antiagregantes plaquetarios son fundamentales en el tratamiento de los SCA durante la fase aguda. La 
elección del régimen y la duración debe considerar riesgo hemorrágico y riesgo isquémico. Existen fármacos 
orales e intravenosos (ver Tabla 15).

La aspirina, combinada con un inhibidor oral del receptor P2Y12 (clopidogrel, prasugrel o ticagrelor), continúa 
recomendada. (70) Con base en TRITON-TIMI 38 y PLATO, se recomienda tratamiento antiplaquetario doble 
(TAPD) con aspirina + inhibidor potente de P2Y12 (prasugrel o ticagrelor) como estrategia estándar. (71,72) 
Clopidogrel, de inhibición plaquetaria menos efectiva y más variable, debe reservarse para contraindicación/no 
disponibilidad de prasugrel o ticagrelor, o en alto riesgo de sangrado y edad ≥ 75 años. ISAR-REACT 5 comparó 
directamente ticagrelor vs prasugrel: el compuesto de muerte, infarto o ACV a 1 año fue 9,3 % con ticagrelor 
y 6,9 % con prasugrel (HR 1,36; IC95% 1,09–1,70; p=0,006); la mortalidad total fue similar; el infarto fue más 
frecuente con ticagrelor (4,8 % vs 3,0 %; HR 1,63; IC95% 1,18-2,25) sin diferencias en ACV. No hubo diferencias 
en sangrado mayor (BARC) (5,4 % vs 4,8 %; NS). Importante: en ISAR-REACT 5 se aleatorizaron estrategias 
(ticagrelor pretratamiento vs prasugrel tras conocer la anatomía), no solo fármacos.(73)

Tabla 15. Antiagregantes plaquetarios

Antiagregantes plaquetarios VO

Dosis de carga de 150-300 mg v.o  o 75-250 mg i.v. si no es posible la ingestión, 

Dosis de mantenimiento de 75-100 mg una vez al día

No es necesario ajustar la dosis para los pacientes con ERC

Dosis de carga de 300-600 mg vo

Dosis de mantenimiento de 75 mg una vez al día

No es necesario ajustar la dosis para los pacientes con ERC Fibrinolisis: junto con el fibrinolítico admi-

nistrar una dosis inicial de 300 mg (75 mg para pacientes > 75 años).

Dosis oral de carga de 60 mg

Dosis de mantenimiento de 10 mg una vez al día. 

Para pacientes con un peso corporal < 60 kg o de edad ≥75 años, se recomienda una dosis de man-

tenimiento de 5 mg una vez al día. 

No es necesario ajustar la dosis para los pacientes con ERC. El ACV previo es una contraindicación 

para el prasugrel.

Dosis oral de carga de 180 mg

Dosis de mantenimiento de 90 mg 2 veces al día

No es necesario ajustar la dosis para los pacientes con ERC. Contraindicado en pacientes asmáticos o 

con bradicardia o bloquea AV de alto grado

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. Ajustar según función renal

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.

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. Ajustar según función renal

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.

Aspirina

Clopidogrel

Prasugrel

Ticagrelor

Antiagregantes plaquetarios EV. Inhibidores de la GP IIb/IIIa

Eptifibatide

Tirofibán
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Momento de la administración de los antiplaquetarios 
Tanto la aspirina como los inhibidores orales del P2Y12 logran una mayor inhibición plaquetaria luego de 

su administración en dosis de carga. El pretratamiento sistemático con inhibidores P2Y12 (administración de 
las drogas antes de conocida la anatomía coronaria) no tiene beneficio y puede ser perjudicial, por lo que solo se 
debe aplicar en circunstancias especiales. (Tabla 16)

Pretratamiento en el IAMCEST
El estudio ATLANTIC aleatorizó a pacientes con IAMCEST a recibir ticagrelor en dosis de carga como pre-

tratamiento en la ambulancia o en el hospital, inmediatamente antes de la angiografía. (74) La diferencia fue 
de tan solo 31 min. El punto final de resolución de la elevación del segmento ST o flujo TIMI 3 no difirió entre 
los grupos, sin embargo, existió una diferencia a favor del pretratamiento en la tasa de trombosis intrastent (0% 
vs. 0.8% en las primeras 24 h; 0.2% vs. 1.2% a 30 días). Estos resultados concuerdan con los datos de la práctica 
clínica real recabados en el registro SWEDEHEART que incluyó pacientes con IAMCEST. (75) El pretratamiento 
con prasugrel no se ha investigado directamente en pacientes con IAMCEST. Para pacientes con un diagnóstico 
inicial de IAMCEST que se someten a una angioplastia primaria se puede considerar el pretratamiento con un 
inhibidor del P2Y12, si el diagnóstico de IAM es seguro y ya está definida la estrategia de angioplastia primaria. 
En los demás casos es recomendable esperar al momento de la angioplastia primaria para administrar en sala 
un inhibidor P2Y12 potente.

Tratamiento antiplaquetario en pacientes con IAMCEST que reciben fibrinolíticos
La aspirina ha demostrado utilidad de forma consistente. En estudios de gran tamaño, añadir clopidogrel (carga 

300 mg; mantenimiento 75 mg/día) redujo mortalidad y eventos CV mayores vs aspirina sola. Las guías sitúan a 
clopidogrel como único P2Y12 en TAPD en este escenario. Se recomienda carga 300 mg al inicio de la fibrinólisis. 
(76) El TREAT evaluó rotación de clopidogrel a ticagrelor tras fibrinólisis: fue no inferior en sangrado mayor 
y con eventos isquémicos similares, lo que avala ticagrelor luego de la lisis cuando se considere apropiado. (77)

Se recomienda administrar AAS por vía oral lo antes posible en pacientes con SCA, con dosis de 

carga de 300 mg, preferentemente masticada o triturada para acelerar su absorción, en caso de 

no recibir tratamiento previo.

En pacientes con SCACEST se puede administrar un inhibidor P2Y12 antes de conocer la anatomía 

coronaria.

Angioplastia primaria: En pacientes con SCACEST, se puede administrar un inhibidor P2Y12 antes 

de conocer la anatomía coronaria, preferentemente ticagrelor o prasugrel.

Terapia fibrinolítica: En pacientes con SCACEST que recibirán tratamiento fibrinolítico, se reco-

mienda administrar clopidogrel junto con AAS lo antes posible, sin esperar la anatomía coronaria.

En pacientes con SCASEST, el pretratamiento sistemático con iP2Y12 no está recomendado. (8,9)

En pacientes con SCASEST, el pretratamiento se puede indicar cuando la cinecoronariografía no se 

puede realizar dentro de las primeras 24 hs. (10)

En pacientes con SCASEST, el pretratamiento se puede indicar, cuando el único iP2Y12 que se 

puede utilizar es clopidogrel y el riesgo isquémico es moderado o alto. (10)

En pacientes con SCASEST, el pretratamiento con prasugrel no está recomendado antes de cono-

cer la anatomía coronaria. (8)

	 I	 A

	 IIa	 B

	 IIa 	 B

	 I	 A

	 III	 A

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 III	 B

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 16. Momento de la administración de los antiplaquetarios en pacientes con SCA
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Pretratamiento en los SCASEST
El estudio ACCOAST evaluó el pretratamiento con prasugrel antes de conocer la anatomía coronaria. El 

resultado fue muy negativo, dado que no demostró beneficio en eventos isquémicos, sino que se asoció a un 
incremento de las hemorragias mayores. (78) 

El ensayo ISAR-REACT 5 comparó una estrategia basada en ticagrelor      como pretratamiento de rutina con  
la estrategia de prasugrel con una dosis de carga diferida hasta el momento de conocer la anatomía coronaria, 
con resultados negativos para el ticagrelor. 

El estudio DUBIUS fue detenido precozmente por la falta de beneficio de la administración oral de P2Y12 
previa en comparación con la administración poscoronariografía en pacientes con SCASEST.(73,79) 

Sobre la base de esta información, recomendamos tratamiento inmediato con aspirina y anticoagulación e 
indicar el segundo antiagregante una vez conocida la anatomía coronaria.

Una vez definida la angioplastia, se preferirá un antiagregante potente, de acción rápida que se puede dar 
en la misma sala del cateterismo. El clopidogrel tiene un tiempo de latencia de acción de al menos 6 horas, de-
pendiendo de la dosis de ataque, por lo que se sugiere que, en casos en los que durante la evaluación inicial se 
detecten contraindicaciones para los antiagregantes más potentes y el riesgo trombótico sea muy elevado, se 
inicie como pretratamiento, excepto que se cuente con la posibilidad de tratamiento con inhibidores IIb-IIIa en 
la sala de hemodinamia.

Cuando no existe posibilidad de realizar coronariografía dentro de las primeras 24 horas, en pacientes con un 
riesgo isquémico alto, el riesgo de eventos isquémicos en la espera de la angioplastia se eleva, por lo que podría 
ser beneficioso iniciar pretratamiento lo antes posible. 

Cuando se decide pretratamiento, el único antiagregante potente que se podría utilizar es ticagrelor, ya que 
el prasugrel no mostró beneficio y se asoció a mayor riesgo de sangrado. Cuando el riesgo de sangrado es muy 
elevado, la preferencia será el clopidogrel. La determinación de un riesgo de sangrado muy elevado, asociado 
a alto riesgo isquémico debería acelerar el tiempo a la coronariografía para evitar la necesidad de un triple 
esquema (TAPD) + anticoagulación) por tiempo prolongado. Tabla 2. En pacientes sin alto riesgo isquémico, 
tratados médicamente sin ATC, se recomienda la combinación de aspirina + clopidogrel iniciando tratamiento 
precozmente. En pacientes con alto riesgo isquémico y bajo o moderado riesgo hemorrágico, tratados sin ATC, 
se puede administrar la combinación de aspirina + ticagrelor. (53) (Tabla 17)

Se recomienda administrar aspirina (75-100 mg) a todos los pacientes con SCA.(70) 

En pacientes sin alto riesgo hemorrágico tratados con ATC, los inhibidores como prasugrel y tica-

grelor se recomiendan sobre clopidogrel. Siempre asociados a aspirina y por 12 meses. (71,72)

En pacientes con bajo riesgo hemorrágico tratados con ATC, el prasugrel puede ser la primera 

opción sobre el ticagrelor.(73) 

En pacientes con alto riesgo hemorrágico, y bajo o moderado riesgo isquémico tratados con ATC 

se recomienda el uso clopidogrel asociado a aspirina por 12 meses. (53)

En pacientes con alto riesgo isquémico y moderado o alto riesgo hemorrágico tratados con ATC 

puede considerarse la opción de monoterapia con ticagrelor, luego de 1-3 meses con la combina-

ción aspirina + ticagrelor sin eventos hemorrágicos. (53,88)

En pacientes con alto riesgo isquémico y moderado o alto riesgo hemorrágico tratados con ATC 

puede considerarse la opción de desescalar a aspirina + clopidogrel luego de 1 mes de doble tera-

pia con aspirina + prasugrel o ticagrelor. (53)

En pacientes sin alto riesgo isquémico, tratados médicamente, se recomienda la combinación de 

aspirina + clopidogrel durante 12 meses.

En pacientes con alto riesgo isquémico y bajo o moderado riesgo hemorrágico, tratados médica-

mente, se puede administrar la combinación de aspirina + ticagrelor. 

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 B

	 I	 A

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 I	 C

	 IIa	 C

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 17. Antitrombóticos durante el primer año de un SCA tratados con ATC sin necesidad de anticoagulación
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Estrategias de tratamiento durante el primer año 
Estrategias para reducción de los eventos hemorrágicos 

En la mayoría de los grandes estudios de doble terapia antiplaquetaria se han empleado 12 meses de TAPD, 
continuando luego con monoterapia. Sin embargo, los eventos hemorrágicos claramente aumentan cuanto mayor 
sea la duración de la TAPD, impactando negativamente en el pronóstico de nuestros pacientes. Es por ello que 
se buscan constantemente estrategias para reducir los eventos hemorrágicos, acortando el tiempo de doble tera-
pia antiplaquetaria. Las estrategias han sido tres: 1) Reducción del tiempo de TAPD continuando con aspirina 
sola, 2) Reducir la potencia “desescalando” el inhibidor P2Y12 y 3) Reducir el tiempo de TAPD continuando con 
monoterapia con inhibidores P2Y12. En los metaanálisis de la evidencia publicada se muestra que en pacientes 
con síndrome coronario agudo, la desescalada no guiada se asocia con menor riesgo de eventos cardiovasculares 
adversos mayores y resultados de sangrado mayor o menor, mientras que la TADP corta seguida de un inhibidor 
de P2Y12 se asoció con el menor riesgo de sangrado mayor y muerte por cualquier causa. (80)

Teniendo en cuenta la evidencia científica actual, entre las alternativas a la TAPD estándar de 12 meses 
de duración para pacientes con SCA se incluye el TAPD de 1 o 3-6 meses de duración seguida de monoterapia 
con P2Y12 potentes, la desescalada de TAPD de prasugrel/ticagrelor a clopidogrel y la reducción de la dosis de 
mantenimiento del P2Y12 potente, manteniendo TAPD.     

Hay que señalar que gran parte de la evidencia sobre estos tratamientos en pacientes con SCA procede de 
estudios con poder estadístico para evaluar eventos hemorrágicos, con un diseño de no inferioridad, sin poder 
para detectar diferencias en eventos isquémicos. Estos estudios tienen poblaciones de pacientes bastante se-
leccionadas y excluyen, en muchos casos, pacientes con SCA de riesgo alto. Si bien existen metaanálisis de los 
datos disponibles de estudios aleatorizados, estos están influidos por los sesgos de selección para la inclusión de 
pacientes en los estudios aleatorizados más relevantes. Recomendamos entonces considerar estas estrategias 
como alternativa al tratamiento recomendado (TAPD durante 12 meses). Pueden considerarse cuando exista 
un motivo específico (reducir el riesgo de sangrado en pacientes con riesgo hemorrágico alto) o cuando existan 
complicaciones hemorrágicas con la TAPD con drogas potentes. Para información detallada de la evidencia re-
ferirse al consenso de antitrombóticos. (53) (Tabla 17)

Se recomienda el uso de clopidogrel sobre otros iP2Y12 más potentes, cuando se necesite una 

terapia antitrombótica combinada. (10)

En pacientes con SCA, tratado con ATC, de bajo o moderado riesgo isquémico, se recomienda 

la administración de AAS, clopidogrel y un anticoagulante durante la hospitalización y hasta una 

semana. Luego se recomienda continuar con clopidogrel y anticoagulación. (85)

En pacientes con SCA con alto riesgo isquémico, tratados con ATC, la administración de AAS, 

clopidogrel y un anticoagulante oral puede usarse hasta un mes. Luego se recomienda continuar 

con clopidogrel y anticoagulación, suspendiendo aspirina. 

Se recomienda utilizar anticoagulantes orales directos (DOAC) sobre los antagonistas de la vitami-

na K, siempre que no exista una contraindicación. (83-85)

En pacientes con SCA tratados con ATC, se recomienda mantener el clopidogrel por 12 meses 

junto con el anticoagulante oral.

En pacientes con SCA tratados ATC, el clopidogrel puede mantenerse por 6 meses si existe un alto 

riesgo hemorrágico.

En pacientes con SCA tratado médicamente, sin ATC, se puede administrar clopidogrel y anticoa-

gulante oral por 6-12 meses. 

	 I	 C

	 I	 A

	 IIa	 C

	 I	 A

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 18. Antitrombóticos durante el primer año de un SCA tratados con ATC con necesidad de anticoagulación
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Situaciones especiales 
Terapia antiplaquetaria en pacientes con indicación de anticoagulación oral por FA 
En el escenario de pacientes con FA y necesidad de TAPD por un reciente evento coronario, los ensayos han 

probado el beneficio de la utilización de Anticoagulantes Directos (ACODs), como dabigatrán (estudio REDUAL-
PCI), rivaroxabán (estudio PIONEER), apixabán (estudio AUGUSTUS) y edoxabán (ENTRUST). (81-84) En todos 
ellos, los ACOD han mostrado no inferioridad con relación a la prevención de eventos isquémicos y reducción de 
eventos hemorrágicos. Sin embargo, las dosis utilizadas de rivaroxabán (15 mg día y 2,5 mg cada 12 hs) fueron 
menores que las que demostraron ser útiles en FA para prevención cardioembólica. En el caso de dabigatrán, el 
subanálisis de pacientes tratados por SCA, mostró una tendencia significativa al aumento de la tasa de reinfarto 
en el subgrupo tratado con dabigatrán 110 mg cada 12 hs. Los AVK serían de elección en aquellos pacientes con 
contraindicación a ACOD. Es por todo ello que el cuerpo de la evidencia parece mostrar que, luego de un sín-
drome coronario, que a consideración del médico tratante requiere el uso de iP2Y12, la terapia antitrombótica 
dual (TAPD con un ACOD para la prevención de eventos embólicos y un inhibidor P2Y12 para la protección 
coronaria parece la estrategia con el mejor balance entre protección isquémica y minimización de hemorragias). 
La evidencia para el uso de anticoagulación oral junto con ticagrelor o prasugrel como terapia dual es limitada, 
ya que en la mayoría de los estudios se utilizó clopidogrel, por lo que la combinación con estos inhibidores más 
potentes debería ser utilizada en casos muy seleccionados

Con relación a la utilización de aspirina, todos los ensayos la utilizaron durante la fase aguda (entre 2 y 7 
días) por lo que no hay evidencia para evitarla en esta etapa. (85) Por otro lado, en aquellos pacientes con alto 
riesgo isquémico, teniendo en cuenta que la mayor tasa de eventos relacionados con el vaso tratado se da en los 
primeros 30 días, parece razonable prolongarla hasta 1 mes, seguida de terapia dual hasta cumplir los 12 meses. 
Para información detallada de la evidencia referirse al consenso de antitrombóticos. (53) 

Cambio de inhibidores P2Y12 
A pesar de no estar respaldada por grandes volúmenes de evidencia científica, la práctica de rotar inhibidores 

de P2Y12 es frecuente, y obedece a numerosas circunstancias de la práctica clínica. El principal problema radica 
en que los 3 inhibidores usados habitualmente en la práctica clínica tienen diferentes propiedades farmacodi-
námicas y farmacocinéticas, lo cual da lugar a potenciales interacciones droga-droga. (86,87) La evidencia que 
respalda el switch de inhibidores P2Y12 es escasa, y en general no proviene de estudios aleatorizados. La única 
excepción es el switch de clopidogrel a ticagrelor, cuya evidencia proviene del estudio PLATO en donde el 50% 
de los pacientes que recibió ticagrelor estaba pretratado con clopidogrel. (73) Para información detallada de la 
evidencia referirse al consenso de antitrombóticos. (53) (Tabla 20).

En pacientes tratados con cirugía de revascularización coronaria, se recomienda utilizar la combi-

nación de aspirina y clopidogrel por 12 meses. (53)

En pacientes tratados con cirugía de revascularización coronaria, se puede administrar monotera-

pia antiplaquetaria con aspirina, en caso de alto riesgo hemorrágico. 

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 19. Antitrombóticos al alta de un SCA tratados con cirugía coronaria

Durante los primeros 12 meses luego de un síndrome coronario agudo, se sugiere realizar dosis de 

carga al rotar inhibidores P2Y12. 

Se sugiere que la dosis de carga se administre 24hs posterior a la última dosis de ticagrelor o pra-

sugrel, al rotar a clopidogrel. 

Se sugiere que la dosis de carga se administre en cualquier momento, independientemente de la 

última dosis de clopidogrel, al rotar a prasugrel o ticagrelor.

Pasado el tiempo establecido como período agudo, se podría realizar cambio de inhibidores P2Y12 

sin requerimiento de dosis de carga.

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 20. Recomendaciones para el cambio (switch) de inhibidores P2Y12
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Fig. 2. Manejo inicial de los SCA

Fig. 3. Estrategias de antiagregación plaquetaria durante el primer año luego de un SCA.
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ANTICOAGULANTES

El uso de anticoagulantes parenterales en el paciente con SCA, junto con los antiagregantes, tiene por objetivo 
evitar la progresión a infarto y/o limitar el daño isquémico mediante la inhibición de la trombina y la formación 
de fibrina, previniendo la formación de coágulos.(53,89,90) Esto se ha asociado a una reducción de la mortalidad 
cercana al 20 %, principalmente por menor trombosis del stent y disminución de nuevos eventos isquémicos.
(53,89) La duración de la anticoagulación parenteral se recomienda por corto tiempo, habitualmente hasta el 
procedimiento invasivo o durante la internación (≈ 48–72 h y/o hasta el alta).(91) (Tabla 21 y 22).

La elección del anticoagulante en el SCA depende de: severidad y tipo de isquemia, posibilidades del centro 
para realizar ATC, y del perfil de eficacia/seguridad del fármaco (incluye tipo de acceso vascular, función renal, 
edad, antiagregación concomitante y recuento plaquetario).(89) (Tabla 23)

Tabla 21. Drogas anticoagulantes

CARACTERISTICAS DE LOS ANTICOAGULANTES PARENTERALES
 	 VENTAJAS	 DESVENTAJAS

-	 Eficacia comprobada

-	Accesible

-	 Económica

-	Vida media corta (2-4 horas)

-	Antídoto (Protamina)

-	APTT disponible para control

-	 Eficacia comprobada

-	Disponibilidad institucional

-	No requiere monitoreo

-	Dosis fija

-	Uso subcutáneo

-	 Eficacia comprobada

-	Vida media corta

-	Dosis fija

-	No requiere monitoreo

-	Menos sangrado

-	Dosis fija

-	No produce trombocitopenia por heparina

-	Uso subcutáneo

HEPARINA NO FRACCIONADA

ENOXAPARINA

BIVALIRUDINA	

 	 .

FONDAPARINUX

-	Necesidad de monitoreo

-	 Trombocitopenia por heparina

-	 Resistencia a la heparina

-	Mayor sangrado

-	Necesidad de bomba de infusión continua

-	Costo

-	 Riesgo de trombocitopenia por heparina (menor que HNF)

-	 Reversor poco eficaz (50%)

-	Ajuste renal

-	 Vida media prolongada (1 o 2 dosis por día)

-	Monitoreo con antiXa

-	Costo

-	Ajuste renal

-	No disponible en Argentina al momento

	 de escribir este consenso

-	Costo

-	Ajuste renal

-	 Bolo HNF en PCI por trombosis

-	No disponible en Argentina al momento

	 de escribir este consenso
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Tabla 22. Dosis de agentes anticoagulantes parenterales en SCA

Dosis de agentes anticoagulantes parenterales en SCA

-	Bolo IV de 70-100 UI/Kg con un máximo de 4000 UI seguido de infusión IV de 12-15 UI/

kg/hora con un máximo de 1000 UI horas durante 48-72 hs.

-	El nivel objetivo es para APTT 50 - 70 segundos (dependiendo del laboratorio 1,5-2 veces 

el control normal), para actividad anti Xa es 0,3 - 0,7 UI/ml y para TCA 250-350 segun-

dos. Con rt-PA el APTT buscado es 50 segundos.

-	Ajusta dosis: bolo 50-70 UI/kg con inhibidores IIbIIIa, con plaquetas < 100 x109/L sin bolo 

o 25-50 UI/kg. Con fibrinolíticos bolo 40 UI/kg y máximo 3000 U y por 48 horas.

-	Bolo IV de 0,5 mg/kg (30 mg), seguido de inyección subcutánea 1 mg/kg cada 12 hs.

-	El nivel objetivo es actividad anti Xa 0,6 - 1,2 UI/ml.

-	Ajusta dosis > 75 años o ClCr < 30 ml/minuto (sin bolo y 0,75 mg/kg cada 12 hs o 1 mg/kg/día)

-	Bolo intravenoso 2,5 mg seguido de 2,5 mg/día por vía subcutánea al día siguiente.

-	No se recomienda con un ClCr < 30 ml/min y si utiliza estrategia farmacoinvasiva / angio-

plastia de rescate se recomienda una dosis adicional de HNF.

-	Bolo IV de 0,75 mg/kg seguido de infusión 1,75 mg/kg/h hasta 4 horas posterior a con-

cluido el procedimiento.

-	Ajuste de dosis: Bolo adicional 0,3 mg/kg si luego de 5 minutos el TCA es <225 segundos. 

Con ClCr <30 ml/min la infusión se reduce a 1,0 mg/kg/hr y a 0,25 mg/kg/hr. en diálisis.

Heparina no fraccionada

Enoxaparina

Fondaparinux

Bivalirudina

Se recomienda iniciar anticoagulación parenteral en SCA al diagnóstico para reducir los eventos 

isquémicos. 

En pacientes con SCACEST o con SCASEST de muy alto riesgo isquémico, se recomienda utilizar 

HNF. La bivalirudina podría ser una opción con la infusión continua hasta 4 h posteriores al fin del 

procedimiento para reducir el sangrado.

La suspensión de la anticoagulación debe considerarse inmediatamente luego de la angioplastia/

revascularización.

En pacientes con SCASEST, si la coronariografía se decide realizar entre las 2 y 24 horas, se reco-

mienda utilizar fondaparinux por una razonable relación eficacia/seguridad. Se requiere dosis de 

HNF durante el procedimiento por el riesgo aumentado de trombosis de catéter.

En pacientes con SCASEST, si la coronariografía se decide realizar entre las 2 y 24 horas, la enoxa-

parina o HNF se pueden utilizar como alternativas al fondaparinux. En este caso se requiere una 

dosis extra durante el procedimiento, según el momento de la última dosis previa.

En pacientes que reciben fibrinolíticos sistémicos se recomienda anticoagulación parenteral hasta el 

alta o máximo de 8 días o cirugía de revascularización. Se recomienda usar enoxaparina sobre HNF.

En pacientes que reciben fibrinolíticos sistémicos que no serán sometidos a angioplastia el fonda-

parinux es una alternativa a la enoxaparina

Si el fibrinolítico es estreptoquinasa se sugiere suspender la HNF durante la infusión del fibrinolítico 

y reiniciarlo con APTT < 50 segundos o fibrinógeno > 100 mg/mL

En pacientes con estrategia farmacoinvasiva dentro de las 3 a 24 horas, se recomienda utilizar 

enoxaparina o HNF en dosis ajustada por los fibrinolíticos.

En pacientes con estrategia farmacoinvasiva dentro de las 3 a 24 horas, se puede utilizar fondapa-

rinux, con bolo de HNF durante el procedimiento.

	 I	 A

 

	 I	  C

	 IIa	 C

 

	 I	  A

 

	 IIa	 A

	 I	 A

 

	 I	 B

	 IIa	 C

	 I	 C

 

	 IIa	 B

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 23. Recomendaciones del uso de anticoagulantes en SCA
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Anticoagulación en pacientes con IAMCEST que reciben angioplastia primaria
La ATCp en IAMCEST se ha realizado tradicionalmente con HNF.(91) En ATC, la dosis de HNF es 50–70 

UI/kg, buscando TCA 250–350s.(89,91,92)  Enoxaparina es alternativa razonable. (93) Con fondaparinux, las 
tasas de infarto/muerte fueron similares a HNF, pero hubo más trombosis de catéter, mitigable con bolo extra 
de HNF.(94,95)

Los ECA con bivalirudina vs HNF en ATCp han mostrado resultados heterogéneos; bivalirudina es alternativa 
para disminuir sangrado, especialmente en alto riesgo hemorrágico. Si se usa, mantener infusión post-ATC (1,75 
mg/kg/h por 2–4 h) para minimizar trombosis del stent, conservando el beneficio neto.(96,97)

Anticoagulación en pacientes que reciben terapia con fibrinolíticos sistémicos
Para pacientes que recibirán tratamiento fibrinolítico como primera terapia de reperfusión el agregado de 

un agente anticoagulante impide la activación de trombina y en consecuencia previene la formación de nuevos 
trombos y el riesgo de reoclusión coronaria.(91)

En un estudio el uso combinado de rt-PA y HNF por 48 horas redujo 60% la reoclusión de la arteria respon-
sable y demostró el mejor equilibrio eficacia/seguridad con un APTT objetivo de 50 segundos comparado con 
estreptoquinasa y con HNF en dosis habitual. (98,99) Para estreptoquinasa, por ser un trombolítico no específico, 
se sugiere suspender la infusión de HNF durante su administración y reiniciarla con un APTT > 50 segundos 
o fibrinógeno mayor a 100 mg/mL y solo por 48 horas. (98)

La utilización de enoxaparina demostró reducción de la mortalidad y del infarto de miocardio en un 17%, con 
un aumento del sangrado mayor 2,1% vs 1,4% pero sin aumento significativo del sangrado intracraneal. (100) 
En este contexto se sugiere preferir las HBPM a la HNF hasta el alta o hasta 8 días luego del evento. Para la 
enoxaparina se recomienda una dosis de 30 mg en bolo endovenoso inicial y luego 1 mg/kg cada 12 horas hasta 
el alta o máximo 8 días.

 
Tratamiento médico sin terapia intervencionista

Son pocos los pacientes que no requieren una conducta de reperfusión y en ese escenario el tratamiento 
anticoagulante debe mantenerse durante toda la internación. El agente más seguro cuando no hay un proce-
dimiento parece ser fondaparinux 2,5 mg por día durante la internación y hasta 8 días. La enoxaparina es la 
segunda mejor alternativa por su facilidad de uso, aunque numerosos estudios con HNF muestran resultados 
equiparables. (91,92,99)

La heparina sódica es, históricamente, el anticoagulante de elección para los SCA sin elevación del ST que se 
realizarán un cateterismo dentro de las 24hs de ingreso. Sin embargo, es importante destacar que en un metaaná-
lisis la enoxaparina tuvo resultados similares a la HNF en cuanto a mortalidad y sangrado mayor, por lo cual debe 
considerarse como una alternativa práctica y eficaz, sobre todo en ausencia de enfermedad renal significativa. (101)

Para pacientes que recibirán un tratamiento por cateterismo luego de las 24hs del ingreso, la evidencia in-
dica que el anticoagulante de elección es el fondaparinux (con un bolo de HNF durante el procedimiento para 
evitar la trombosis del catéter), ya que en el estudio OASIS-5 (2) redujo un 50% el sangrado mayor respecto a la 
enoxaparina, con misma tasa de eventos isquémicos, e incluso con una tendencia exploratoria a menor mortalidad 
en el seguimiento. Sin embargo, al momento de la escritura de este consenso no se encuentra el fondaparinux 
disponible en Argentina, por lo que se recomienda alternativamente el uso de Enoxaparina.(95)

Ajuste de dosis de los anticoagulantes por mayor riesgo de sangrado 
El riesgo de sangrado debe ser evaluado en todos los pacientes antes de recibir tratamiento antitrombótico. El 

registro CRUSADE demostró que 42% de los pacientes en unidad coronaria recibieron un agente antitrombótico 
por encima de la dosis recomendada y esto se relacionó con mayor sangrado. (102)

Anticoagulantes en SCASEST
En pacientes con factores de riesgo de sangrado como insuficiencia renal, mayores de 75 años, trombocitopenia 

o que reciben terapia con fibrinolíticos la dosis del anticoagulante se ajusta. (53,89) Para la trombocitopenia con 
valores de plaquetas entre 50 y 150 x 109/L el manejo de anticoagulantes no difiere del tratamiento habitual. 
En pacientes con plaquetas menores a 50 x109/L la dosis del bolo de HNF se reduce a 30-50 U/kg y en recuentos 
inferiores a 25 x 109/L los anticoagulantes están contraindicados y se deben usar solo antiagregantes con o sin 
angioplastia primaria. (103) En pacientes con riesgo de sangrado aumentado e indicación de cinecoronariografía, 
se recomienda el uso preferente de la vía radial antes de la femoral como acceso arterial. (91,102)

 
Anticoagulantes como prevención de trombo en ventrículo izquierdo en SCA

 El tratamiento anticoagulante luego de un SCACEST puede reducir el riesgo de desarrollo de trombo 
ventricular, sin embargo, en varios estudios se asoció con un incremento del sangrado mayor, sin reducción sig-
nificativa en las complicaciones embólicas. (104-106) Son necesarios estudios con mayor número de pacientes 
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y diseño adecuado para definir el potencial beneficio del tratamiento preventivo con anticoagulantes directos, 
que tienen menor riesgo de sangrado que los AVK, en pacientes de alto riesgo de desarrollar trombo ventricular 
como el SCACEST anterior asociado a disfunción sistólica.(107) Una vez que se documenta un trombo en VI se 
debe realizar tratamiento anticoagulante con AVK o DOACs por al menos 3 meses. Un metaanálisis de estudios 
aleatorizados pequeños anteriores al uso de DAP demostró que la anticoagulación reduce en más del 80% el 
riesgo de embolias sistémicas y ACV en el contexto de un trombo ventricular asociado a un IAM.(108) Tabla 20.

En pacientes con IAM anterior y criterios de riesgo para el desarrollo de trombo ventricular como la 

disfunción miocárdica con akinesia de los segmentos apicales, se recomienda el seguimiento estre-

cho en búsqueda de trombo ventricular luego del alta, durante el primer mes de IAM

En pacientes con IAM anterior y criterios de riesgo para el desarrollo de trombo ventricular como la 

disfunción miocárdica con akinesia de los segmentos apicales, y bajo riesgo hemorrágico, se podría 

considerar el tratamiento anticoagulante pleno durante 30-90 días con AVK o un anticoagulante 

directo

En pacientes con IAM anterior y criterios de riesgo para el desarrollo de trombo ventricular como 

la disfunción miocárdica con akinesia de los segmentos apicales, y bajo riesgo hemorrágico, se 

podría considerar el tratamiento anticoagulante con rivaroxabán 2.5mg c/12hs, junto a aspirina y 

clopidogrel

En pacientes con evidencia de trombo intraventricular, está indicada la terapia anticoagulante con 

un antagonista de la vitamina K con un RIN 2-2,5, o un anticoagulante directo, por al menos 3 a 6 

meses.

En todos los casos que se utilice anticoagulantes, en pacientes con ATC, se recomienda combinar 

con clopidogrel (y aspirina solo inicialmente, entre una semana a un mes)

Luego de 3-6 meses de anticoagulación, reevaluar con el mismo método de imágenes. Si resolvió 

el trombo completamente, se puede suspender el tratamiento anticoagulante, reevaluar esquema 

antiagregante plaquetario y reevaluar periódicamente con imágenes.

En caso de que a los 3-6 meses no se evidencie resolución, se puede continuar con nuevo ciclo de 

anticoagulación por 3 meses y reevaluar con imágenes

Se podría considerar la suspensión luego de los 3 meses de la anticoagulación en pacientes con 

trombo ventricular persistente sin signos de mayor riesgo de embolia (trombo protruyente o móvil) 

y con signos de cronicidad (trombo laminar, fibrótico, calcificado)

	 I	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 24. Recomendaciones sobre anticoagulación en prevención y tratamiento de trombo ventricular

Recomendaciones para el uso de estatinas
Los síndromes coronarios agudos constituyen una población de muy alto riesgo cardiovascular por lo cual 

se recomienda un tratamiento hipolipemiante de alta intensidad para reducir el colesterol LDL (cLDL) basal al 
menos en un 50% y lograr un valor objetivo inferior a 55 mg/dL.(109-116) Para ello la estrategia inicial propuesta 
incluye la combinación de estatinas potentes en altas dosis (atorvastatina de 80 mg o rosuvastatina de 40 mg) 
junto con 10 mg de ezetimibe para reducir al menos el 50% de los niveles basales de cLDL y alcanzar los demás 
objetivos mencionados. (117-119) Tabla 25     . 

Hasta el momento, no existen evidencias respecto a la efectividad en la reducción de eventos clínicos rele-
vantes con el ácido bempedoico o los inhibidores de PCSK9 iniciados en la etapa hospitalaria de un síndrome 
coronario agudo. 

Para más información, consultar el consenso de prevención secundaria en SCA. (120) 



Consensos de síndromes coronarios agudos 27

Recomendaciones para el uso de beta bloqueantes
Los beta bloqueantes orales (BB) en estudios de la década del 80 se asociaron a reducción de la morbimorta-

lidad posterior al IAMCEST y fueron también utilizados de rutina luego de los SCASEST.   En los últimos años 
se han consolidado varios tratamientos muy efectivos en la reducción de la morbimortalidad y se ha cuestionado 
la utilidad adicional de los BB. 

No existe duda respecto de los pacientes con disfunción ventricular izquierda caracterizada por una fracción de 
eyección menor del 40%, en ausencia de contraindicaciones (insuficiencia cardíaca descompensada en fase aguda 
(Killip mayor de 1) por el riesgo de desarrollo de shock cardiogénico, intervalo PR > 0,24 milisegundos, bloqueo 
cardíaco de segundo o tercer grado sin marcapasos cardíaco, bradicardia grave, broncoespasmo activo). (121-124)

La mayor controversia surge en los pacientes con fracción de eyección de ventrículo izquierdo conservada y 
sin insuficiencia cardíaca clínica. En este contexto el estudio REDUCE AMI observó no inferioridad entre la rama  
sin betabloqueantes en comparación  con los  tratados con BB  en el contexto del infarto agudo de miocardio.(125) 
Debe considerarse que en este estudio, la tasa de eventos combinada observada resultó ser considerablemente 
inferior a la esperada (3% por año versus 7.2%/ por año), por lo que no se puede descartar un error de tipo beta 
o falta de potencia del estudio.(126) Recientemente se presentaron resultados contrastantes sobre el uso de 
betabloqueantes tras infarto agudo de miocardio en pacientes con fracción de eyección conservada o levemente 
reducida. Mientras que el metaanálisis integrado de los estudios BETAMI, DANBLOCK, REBOOT y CAPITAL-
RCT mostró una reducción significativa del riesgo combinado de muerte, reinfarto o insuficiencia cardíaca en 
pacientes con FEVI entre 40–49 % (HR 0,75; IC 0,58–0,97), el REBOOT-CNIC individual no halló beneficio global 
en pacientes con FEVI ≥ 40 %, especialmente en mujeres con FE normal. En contraste, BETAMI-DANBLOCK 
reportó una disminución significativa del riesgo combinado con betabloqueantes (HR 0,85; p = 0,027). Estos 
hallazgos apuntan a que los betabloqueantes podrían seguir siendo útiles en subgrupos seleccionados —como 
aquellos con FEVI levemente reducida– pero su uso generalizado en pacientes con función ventricular normal 
y sin IC debería evaluarse de forma más individualizada.(127-129) (Tabla 26).

Se recomienda el tratamiento con estatinas de alta intensidad. (109-116)

La combinación de inicio de estatinas a dosis máximas tolerables con otro agente hipolipemiante 

(ezetimibe, ácido bempedoico, o iPCSK9) es razonable para reducir el riesgo de eventos mayores 

cuando no se prevea alcanzar las metas de LDL con monoterapia. 

	 I	 A

	 II	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 25. Recomendaciones para el manejo de los lípidos

Se recomienda el tratamiento con betabloqueantes, en aquellos infartos con fracción de eyección 

menor del 40% en ausencia de contraindicaciones(121-123)

Se puede indicar el tratamiento con betabloqueantes en casos seleccionados con Fey > 40% y sin 

insuficiencia cardíaca, que no tengan contraindicaciones. (122-124)

	 I	 A

	 IIa	 B

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 26. Recomendación para el manejo de betabloqueantes en la internación

Recomendaciones para el uso de Inhibidores de la enzima convertidora/Antagonistas de los receptores de 
angiotensina II 

Los IECA o ARAII deben indicarse en síndromes coronarios agudos con síntomas de insuficiencia cardíaca, 
fracción de eyección ≤ 40%, diabetes, hipertensión arterial y en IAM con supradesnivel del segmento ST de 
cara anterior, en ausencia de enfermedad renal crónica avanzada, hiperpotasemia u otras contraindicaciones. 
(130-134) Los estudios demostraron no inferioridad de los ARAII respecto a los IECA.(135,136) Debe evitarse 
el inicio concomitante de un IECA y un ARAII en pacientes con IAM debido al aumento de los eventos adversos 
sin beneficio añadido en comparación con cualquiera de los fármacos por separado.(137) 

No hay evidencias hasta el momento de beneficios clínicos del beneficio del sacubitril-valsartán en la etapa 
hospitalaria del infarto agudo de miocardio. (138)
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Antagonistas de la aldosterona
Estarían indicados en pacientes con una fracción de eyección ≤ 40%, insuficiencia cardíaca o diabetes. En el 

ensayo EPHESUS (Eplerenone Post-Acute Myocardial Infarction Heart Failure Efficacy and Survival Study), 
el antagonista del receptor de mineralocorticoides eplerenona redujo tanto la mortalidad por todas las causas 
como los eventos graves durante un seguimiento medio de 16 meses en pacientes con IAM con FEVI ≤40 % que 
también presentaban síntomas de IC y/o diabetes mellitus. (139,140) (Tabla 27). 

En pacientes con fracción de eyección ≤ 40%, insuficiencia cardíaca, hipertensión, diabetes melli-

tus se recomienda el uso de IECA o BRA  (130,131,135,136)

En pacientes con síndromes coronarios agudos y una fracción de eyección ≤ 40% con síntomas 

de insuficiencia cardíaca y/o diabetes mellitus, se recomiendan los antagonistas de la aldosterona  

(139,140)

	 I	 A

	 I	 A

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 27. Recomendaciones para los inhibidores de la enzima convertidora y antagonistas de receptores de la angiotensina II durante 
la internación

Uso de Análogos GLP-1 e iSGLT-2 
Los beneficios cardiovasculares de los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT-2) y de 

los agonistas del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1 (arGLP-1) están bien establecidos en pacientes 
con enfermedad aterosclerótica estable, diabetes tipo 2 o insuficiencia cardíaca crónica, independientemente 
del estado glucémico. No obstante, la evidencia sobre su utilización en la fase aguda del SCA continúa siendo 
limitada. (141-146) Tabla 28.

En pacientes con Fey < 45% o signos clínicos de insuficiencia cardíaca, se podría utilizar iSGLT2 al 

alta para reducir el riesgo de hospitalizaciones por insuficiencia cardíaca.

Se recomienda el uso de iSGLT2 al alta en pacientes con diabetes mellitus

No se recomienda el inicio sistemático de GLP-1 RA durante la internación por SCA

	 IIb	 A

	 I	 A

	 III	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 28. Recomendaciones sobre el uso de iSGLT2 y arGLP-1 en los SCA

Fase Aguda del SCA (hospitalización)
La seguridad de la utilización de iSGLT-2 en la fase aguda de los síndromes coronarios fue evaluada en dos 

estudios aleatorizados de grandes dimensiones, DAPA-MI y EMPACT-MI, en los cuales no se demostró reducción 
de la mortalidad ni de eventos cardiovasculares mayores en pacientes postinfarto sin diabetes ni insuficiencia 
cardiaca. Sin embargo, la empagliflozina logró reducir las hospitalizaciones por insuficiencia cardiaca, sin generar 
eventos adversos significativos. (147,148)

En ausencia de descompensación hemodinámica o contraindicación específica, puede considerarse el inicio 
precoz de un iSGLT-2 en pacientes seleccionados con disfunción ventricular izquierda postinfarto, principalmente 
al momento del alta hospitalaria o en las primeras semanas del seguimiento ambulatorio.

En la actualidad, no se recomienda el inicio de agonistas de GLP-1 durante la hospitalización por un síndrome 
coronario agudo, dado que no existen estudios clínicos específicamente diseñados en este contexto, consideran-
do además el riesgo potencial de efectos adversos gastrointestinales y la limitada experiencia en situaciones de 
inestabilidad hemodinámica.

Fase Subaguda/Crónica Temprana (Post-alta)
Tanto los iSGLT-2 como los arGLP-1 han demostrado reducción de eventos cardiovasculares mayores (MACE) 

y protección renal a largo plazo en múltiples ensayos clínicos. Por lo tanto, deben ser consideradas en prevención 
secundaria en:
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•	 Pacientes con diabetes tipo 2 y enfermedad aterosclerótica establecida.
•	 Pacientes con insuficiencia cardíaca (fracción de eyección reducida o preservada), independientemente del 

estado glucémico.
•	 Pacientes con obesidad o sobrepeso (semaglutida mostró beneficio en este subgrupo, incluso en ausencia de 

diabetes).
La elección del agente deberá basarse en:
Perfil clínico individual (diabetes mellitus tipo 2, insuficiencia cardíaca, enfermedad renal crónica, obesidad).
Tolerancia y efectos adversos esperados.
Preferencia del paciente y disponibilidad.

Consideraciones de Seguridad
En el caso de los iSGLT-2, considerar la suspensión temporal en situaciones de:
Procedimientos quirúrgicos mayores (ej.: revascularización quirúrgica), idealmente ≥3 días antes, por riesgo 

de cetoacidosis euglucémica, deshidratación o hipovolemia.
En pacientes con alto riesgo de infecciones urinarias o genitales, monitorizar especialmente durante las 

primeras semanas de tratamiento con iSGLT-2.

MANEJO PREHOSPITALARIO DE SCACEST

Recomendaciones en la Tabla 29.

Tiempos al tratamiento 
El beneficio del tratamiento del infarto con supradesnivel del ST (IAMCEST) es tiempo dependiente, por lo 

que el tiempo al tratamiento refleja la eficiencia y calidad de atención del sistema de salud. El tiempo total de 
isquemia, definido como el intervalo entre el inicio de los síntomas y el tratamiento de reperfusión, representa 
el determinante pronóstico más relevante en estos pacientes. (149,150)

Este tiempo se compone de dos intervalos principales:
a. Tiempo del paciente:
Es el lapso entre el inicio de los síntomas y el primer contacto médico (PCM). Este intervalo puede reducirse 

mediante iniciativas de educación comunitarias y campañas de concientización que fomenten el reconocimiento 
de los síntomas sugestivos de infarto, la comprensión de que el tratamiento es tiempo dependiente, y el conoci-
miento de cómo contactar el sistema de emergencias médicas (SEM). Para intervenir efectivamente sobre este 
tiempo, es imprescindible primero organizar el sistema de salud para garantizar una respuesta adecuada a la 
demanda. El SEM debe facilitar esta comunicación, lo que se ha logrado en muchas regiones del mundo con un 
número telefónico único, el “código infarto”.

b. Tiempo del sistema:
Corresponde al intervalo entre el PCM y el tratamiento de reperfusión. Todos los componentes de este tiempo 

influyen en la atención y deben ser medidos como indicadores de calidad del sistema. Incluye:
-	 Tiempo al diagnóstico:

Es el intervalo desde el PCM hasta la realización e interpretación del electrocardiograma (ECG) y debe ser 
menor a 10 minutos, independientemente del lugar donde se produzca el PCM (ambulancia, centros con o sin 
capacidad para realizar tratamiento de reperfusión).(151-153) 

El diagnóstico del IAMCEST se establece en el momento en que se interpreta el ECG, considerando este 
instante como el “tiempo cero” para definir la estrategia terapéutica. Esto requiere la disponibilidad de electro-
cardiógrafos en las ambulancias y la implementación de sistemas de admisión en los servicios de emergencias 
que permitan una rápida identificación y atención de los pacientes con sospecha de infarto.

-	 Tiempo al tratamiento de reperfusión:
Corresponde al intervalo entre el ECG diagnóstico y el tratamiento de reperfusión. No solo es un indicador 

de desempeño del sistema, sino también un predictor directo de los resultados clínicos. (154)
La angioplastia primaria (ATCp) es el tratamiento de elección, siempre que pueda ser realizada por opera-

dores experimentados y dentro de los 120 minutos del PCM (155,156). De no ser posible, se debe administrar 
fibrinolíticos en el marco de una estrategia farmacoinvasiva. (98,157-160) 

Si la estrategia de reperfusión elegida es la ATCp, los objetivos de tiempo deben ser los siguientes:
•	 PCM-cuerda ≤ 90 minutos si el PCM es el SEM;
•	 PCM-cuerda menos de 60 minutos si el paciente se presenta espontáneamente a un centro con capacidad 

para realizar ATCp. En este último escenario, el tiempo PCM-cuerda equivale al tiempo puerta-balón. Inde-
pendientemente de cuál sea el PCM si el paciente ingresa a un centro para realizar ATCp, el tiempo puerta-
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balón, definido como el tiempo desde el ingreso al centro con ATC y el balón o la cuerda tendrá que ser ≤ 60 
minutos.

•	 Si el PCM se produce en un centro sin capacidad para realizar ATCp y se decide trasladar al paciente para 
ATCp, el tiempo puerta-entrada/puerta-salida (Door-in Door-out, DIDO) debe ser menor a 30 minutos. 

•	 Si la fibrinolisis es la estrategia elegida, debe administrarse lo más rápidamente posible, preferentemente en 
el ámbito prehospitalario.
El tiempo del sistema mejora con mejoras organizativas, logrando un orden de los centros puertas adentro, 

y a través de la conformación de redes de atención. 
El registro continuo de los tiempos al tratamiento y la realización de evaluaciones periódicas para evaluar el 

sistema permitirá identificar oportunidades de mejora.

Manejo prehospitalario
La atención rápida y coordinada en el ámbito prehospitalario desempeña un papel clave en el manejo de los 

pacientes con síndrome coronario con elevación del segmento ST (SCACEST).(161)
Su principal objetivo es reducir al máximo el tiempo total de isquemia, garantizando un acceso rápido, seguro 

y coordinado a la estrategia de reperfusión más adecuada. Es por ello que se recomienda que la atención prehos-
pitalaria se realice en base a redes regionales, procurando que la ATCp esté disponible para la mayor cantidad 
de pacientes posibles. (162)

Los pacientes pueden contactar al sistema de salud solicitando asistencia a través del SEM o acudiendo es-
pontáneamente a centros con o sin capacidad para realizar ATCp. En este contexto, el SEM representa la forma 
preferida de PCM.

Se recomienda que, ante síntomas sugestivos de infarto, los pacientes contacten al SEM para solicitar atención 
médica en lugar de presentarse espontáneamente en el departamento de emergencias. (163)

Está demostrado que el diagnóstico prehospitalario, junto con la adecuada selección del tratamiento de 
reperfusión siguiendo sistemáticas de actuación, se asocia a un mayor uso de terapias de reperfusión, menores 
demoras y mejores resultados clínicos. (164-167) 

Además, que el SEM actúe como PCM no solo permite acortar los tiempos al tratamiento, sino que también 
brinda la posibilidad de evaluar, monitorizar y tratar complicaciones potencialmente letales durante el traslado 
al departamento de emergencias. (168)

Manejo de los pacientes con IAMCEST diagnosticados en la escena prehospitalaria
El ECG prehospitalario permite una identificación y manejo prehospitalario del IAMCEST y la elección del 

centro terapéutico y se asocia con tiempos a la reperfusión más cortos y menores tasas de mortalidad. (155,166,169)
El diagnóstico del IAMCEST mediante el ECG prehospitalario puede realizarse a través de la interpretación 

por parte del personal del SEM en el lugar, la transmisión del ECG para su interpretación por otro profesional 
de la salud o mediante la interpretación automática mediante algoritmos computarizados. 

Una vez realizado el diagnóstico electrocardiográfico, el SEM determinará la estrategia de reperfusión a seguir 
basada en sistemáticas de actuación locales y adaptadas a la realidad regional. 

Si la ATCp puede realizarse dentro de los 120 minutos desde el PCM, los pacientes deben ser trasladados a 
un centro con capacidad de realizar ATCp, previa notificación, y evitando el paso por centros que no dispongan 
de esta posibilidad terapéutica. El objetivo es alcanzar un tiempo PCM-cuerda ≤ 90 min. (167)  

El traslado directo a un centro con capacidad de realizar ATC se asocia con tiempos de reperfusión más cortos, y 
con una menor mortalidad en comparación con el traslado al hospital más cercano sin disponibilidad de ATC. (169) 

Además, la notificación anticipada al centro receptor de un paciente con IAMCEST, es una de las estrategias 
que se pueden implementar que está demostrado que se asocia con una menor mortalidad a corto y largo plazo. 
(167,170),

Una vez que el paciente arriba al centro para realizar la ATCp, se aconseja evitar su paso por el departamento 
de emergencias o unidad coronaria/cuidados intensivos, trasladándolo directamente a la sala de hemodinámica. 
(171-175)

Si la ATC no está disponible dentro de los 120 minutos del PCM, y si el SEM cuenta con la posibilidad de 
administrar fibrinolíticos fibrinoespecíficos, se recomienda iniciar tratamiento en el momento prehospitalario, 
dentro de los 10 minutos del diagnóstico electrocardiográfico, seguido del traslado sistemático a un centro con 
disponibilidad para realizar ATC. (176-178). En nuestro país no se dispuso de tenecteplase hasta el año 2025, 
un trombolítico que puede administrarse en bolo ideal para su uso en ambulancias, de tal manera que hay muy 
poca experiencia con su aplicación localmente. Se propone que las ambulancias de emergencia estén equipadas 
con equipos de ECG y TNK en un sistema coordinado de atención. 

Si el SEM no cuenta con la posibilidad de realizar fibrinolisis prehospitalaria, y la ATC no está disponible 
dentro de los 120 minutos del PCM, se deberá trasladar al paciente al centro sin capacidad de realizar ATCp más 
cercano y notificar previamente la llegada del paciente para administrar fibrinolíticos.  
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Características del Sistema de Emergencias Médicas 
Los SEM deberían contar con determinadas características para el manejo de los pacientes con IAMCEST. 

Es recomendable que cuente con un número telefónico fácil de recordar, idealmente único, en base a la estrate-
gia de conformación de redes local o regional, así como contar con personal técnico entrenado para orientar las 
consultas telefónicas con algoritmos preestablecidos. 

El SEM debe contar con personal entrenado en el manejo de los pacientes con IAMCEST y un protocolo escrito 
y compartido. Las ambulancias deben estar equipadas con ECG, monitoreo electrocardiográfico y desfibriladores.  

El personal del SEM debe estar capacitado y entrenado en la interpretación básica de ECG, administración 
de oxígeno, analgesia y medicación según protocolos, inicio de fibrinolisis prehospitalaria, cuando esté indicada, 
técnica de soporte vital avanzado y coordinación y activación temprana del equipo de hemodinamia del centro 
receptor. 

El escenario ideal es la articulación adecuada de apoyo de diagnóstico y asesoramiento terapéutico a través 
de telemedicina cuando se requiera, tanto para la interpretación electrocardiográfica como para la indicación 
de la trombolisis intravenosa. 

Recomendaciones sobre tiempos al tratamiento

El SEM y todos los centros que participen en la atención de pacientes con IAMCEST deben regis-

trar y monitorizar los tiempos al tratamiento y trabajar para alcanzar y mantener los siguientes 

objetivos de calidad:

	 • 	 PCM-ECG≤ 10 minutos (3,4,5)

	 • 	 PCM-tratamiento de reperfusión:

	 	 • 	Para ATCp: ≤ 120 minutos si el paciente se presenta a centros sin ATC, ≤ 90 minutos si el

			   PCM es el SEM y ≤ 60 minutos si se presenta en centros con ATCp.(1,2)

	 • 	 DIDO ≤ 30 minutos 

	 • 	 Para fibrinolisis tiempo Puerta-Aguja: ≤ 30 minutos

Manejo Prehospitalario

Se recomienda que el manejo prehospitalario de los pacientes con diagnóstico presuntivo de IAMCEST 

se base en redes regionales diseñadas para administrar la terapia de reperfusión de forma rápida y 

eficaz, procurando que la ATCp esté disponible para la mayor cantidad de pacientes posible. (15)

Ante síntomas sugestivos de infarto, se recomienda que los pacientes contacten al SEM para solicitar 

atención médica, evitando presentarse espontáneamente en el departamento de emergencias. (4,16)

En pacientes con sospecha de IAMCEST, se debe realizar e interpretar un ECG dentro de los 10 

minutos de llegada la ambulancia. (3,5,19)

En pacientes con sospecha de IAMCEST, se recomienda que el SEM notifique de manera rápida y 

anticipada al hospital receptor con capacidad para realizar ATCp y active al equipo de cateterismo 

cardíaco, con el fin de reducir el tiempo hasta la reperfusión. (22,23,36)

Los pacientes trasladados para ATCp deberán evitar pasar por el departamento de emergencias y 

la unidad coronaria/unidad de cuidados intensivos y serán trasladados directamente a la sala de 

hemodinamia. (24,26)

Características del SEM

Los equipos de ambulancia tienen que estar capacitados y equipados para identificar patrones en 

el ECG sugestivos de una oclusión coronaria aguda y para administrar el tratamiento inicial, que 

incluye la desfibrilación y, cuando corresponda, la fibrinólisis.

	

	 I	 B

 

	

	 I	  C

	

	 I	 C

	

	 I	 C

	 I	 C

	

	

	 I	 C

	

	 I	 C

Recomendaciones		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 29. Recomendaciones de manejo prehospitalario
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Redes 
El pronóstico de un infarto agudo de miocardio (IAM) depende de varios factores, siendo el tiempo hasta 

la reperfusión uno de los más determinantes y sobre el cual el sistema de salud puede intervenir activamente. 
Aunque la evidencia respalda intervenciones eficaces, en la práctica existen dificultades para replicar los tiempos 
ideales de los ensayos clínicos, lo que genera una “brecha de implementación”: fallas en aplicar correctamente 
estrategias probadas, con impacto en vidas y costos. (179)

Frente a esto, las redes integradas de atención surgen como el modelo más efectivo. Definidas por la OMS 
como sistemas organizados y responsables de brindar servicios equitativos y de calidad, estas redes permiten 
reducir demoras y garantizar que cada paciente reciba el tratamiento adecuado en el lugar adecuado y dentro 
de los tiempos indicados. (180) Su éxito requiere coordinación previa, categorización de efectores y una logística 
que garantice respuestas oportunas y eficientes en todo el recorrido asistencial.

Una red de atención del infarto debe integrar a todos los actores del sistema – SEM, hospitales con y sin 
capacidad para ATCp, unidades de cuidados críticos y profesionales de salud – en un funcionamiento sinérgico 
y continuo, sin interrupciones en los procesos de atención. 

La evidencia demuestra que la atención del IAMCEST es más eficaz dentro de redes organizadas basadas en 
un modelo de tipo “hub and spoke”, en el que un centro con capacidad de realizar ATC (hub) recibe derivaciones 
de hospitales periféricos (spokes) dentro de una zona de cobertura definida, articulada a través de los SEM. 

Numerosas experiencias internacionales han demostrado que el desarrollo de sistemas regionales de atención 
del IAMCEST, basados en protocolos consensuados y procesos coordinados, permite reducir los tiempos hasta la 
reperfusión, mejorar la supervivencia y aumentar el número de pacientes tratados de manera efectiva. (181-185)

Estas redes estandarizan la atención, reducen la variabilidad, minimizan las demoras evitables y garantizan 
el acceso equitativo al mejor tratamiento disponible, dentro de los tiempos recomendados por las guías clínicas. 

Características de una red de atención eficaz para el manejo del IAMCEST:
-	 Cobertura geográfica definida: cada red debe establecer un área de responsabilidad territorial, con una orga-

nización adaptada a los recursos y particularidades locales, para asegurar equidad en el acceso.
-	 Protocolos claros y actualizados: la red debe contar con protocolos consensuados que definan criterios de 

activación, derivación y tratamiento. Estos deben incluir:
	 o	 Una estrategia de reperfusión inicial predefinida (ATCp o fibrinólisis) para cada centro en función de los 

tiempos de traslado.
	 o	 Capacidad del SEM y de los servicios de emergencias hospitalarias para diagnosticar y tratar rápidamente 

el IAMCEST
	 o	 Funcionamiento 24/7 de las salas de hemodinamia en los centros con capacidad para ATCp
	 o	 Implementación de una política de “no rechazo” en los centros con capacidad para realizar ATC.
-	 Registro y mejora continua: deben establecerse sistemas de recolección de datos y auditoría de tiempos y 

procesos, integrados a un programa formal de mejora continua de calidad, con reuniones periódicas para el 
análisis de resultados y la identificación de oportunidades de mejora.

-	 Educación comunitaria: la implementación de campañas de concientización dirigidas a la comunidad sobre la 
importancia de contactar al SEM ante síntomas sugestivos de infarto, evitando el traslado por medios propios 
a hospitales que podrían no estar preparados para brindar tratamiento de reperfusión oportuno.
La baja implementación de esta estrategia representa una oportunidad concreta para mejorar 

Experiencia en redes en Argentina
En nuestro país, este proceso enfrenta diversos desafíos: algunos son estructurales y persistentes, lo que 

demanda acciones sostenidas a lo largo del tiempo; otros, en cambio, son emergentes y plantean la necesidad 
de desarrollar respuestas innovadoras y adaptativas. A pesar de estas limitaciones, la implementación del Plan 
Nacional permitió instalar capacidades, articular actores y generar una base normativa y operativa sobre la que 
continuar construyendo. En un país con alta fragmentación y fuertes asimetrías en el acceso a la salud, la crea-
ción de redes ha representado una estrategia viable y contextualizada, aunque aún en proceso de consolidación. 
Forma parte de nuestro rol, comprender esta realidad y ser partícipes activos para mejorar la atención de nuestra 
población. En el apéndice se profundiza sobre este tema. 
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Elección de la estrategia de reperfusión

Fig. 4. Estrategia de reperfusión según disponibilidad y respuesta clínica

ANGIOPLASTIA PRIMARIA 

La angioplastia es el procedimiento de revascularización recomendado como estrategia primaria para pacien-
tes con IAM con supradesnivel del segmento ST (IAMCEST) siempre que pueda ser realizada dentro de los 120 
minutos contados desde el primer contacto médico. (92,186) (Tabla 30).

En comparación con los fibrinolíticos utilizados con ventanas similares, la angioplastia ofrece mayores tasas 
de reperfusión y menores tasas de isquemia recurrente, reinfarto y hemorragias intracraneanas. (155,175,187)

El beneficio de la angioplastia sobre los fibrinolíticos es evidente aún en mayores de 75 años y en mujeres. 
(188,189) 

Los pacientes que ingresan a un centro sin posibilidades de angioplastia deben ser trasladados a un centro 
con angioplastia. Si el tiempo necesario para realizar la angioplastia supera los 120 minutos está indicada la 
administración de fibrinolíticos y el inmediato traslado.

El impacto de la angioplastia sobre la mortalidad está condicionado por el tiempo transcurrido desde el 
comienzo de los síntomas hasta la revascularización (tiempo total de isquemia), con evidencia que sugiere que 
el mayor beneficio de la revascularización se obtiene cuando ésta se produce dentro de los 60 a 120 min del 
comienzo de los síntomas. Si bien el tiempo ¨puerta – balón¨ de 90 minutos se mantiene como objetivo en las 
recomendaciones actuales, ésta es la máxima ventana aceptable, siendo el tiempo óptimo menor a 60 minutos. 
(190-193). Es importante destacar que si bien el tiempo puerta balón menor a 60 o 90 minutos son estándares 
de calidad y que deben buscarse siempre en centros con capacidad de ATCp, la demora a partir de la cual deben 
considerarse los líticos siempre será de 120 minutos.      

ATC: angioplastía, ECG: electrocardiograma, PMC: primer contacto médico. 

Tiempo total
de isquemia

PCM-
balón
<90
minutos

<60
minutos
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Pacientes que se presentan tardíamente
Los pacientes que se presentan más allá de las 12 hs. desde el comienzo de los síntomas constituyen un grupo 

heterogéneo que debe estar sujeto a diversas consideraciones.
En pacientes que se presentan entre las 12 y 48 hs. desde el comienzo de los síntomas los resultados de un 

estudio aleatorizado y registros observacionales sugieren que la revascularización del vaso culpable por angioplas-
tia podría reducir el tamaño del infarto y la mortalidad alejada.(194-198) Entre otros mecanismos propuestos, la 
oclusión trombótica de la arteria involucrada es muchas veces un proceso dinámico, con fenómenos de oclusión/
reperfusión espontánea que pueden desarrollar  pre acondicionamiento isquémico de la célula miocárdica y en-
lentecer la progresión hacia la apoptosis.(199,200)

Más allá de las 48 hs, en pacientes sin signos de isquemia persistente o arritmias graves, cuando se supone 
que ya se ha completado la necrosis, dos estudios aleatorizados demuestran que la revascularización tardía del 
vaso culpable no parece aportar beneficios. En ambos el tiempo promedio desde el episodio agudo a la angioplastia 
fue de 8 días y la arteria responsable estaba totalmente ocluida. (201-203) 

Se recomienda la revascularización por angioplastia sobre los fibrinolíticos en pacientes que se 

presentan dentro de las 12hs, siempre que pueda realizarse dentro de los 120 minutos desde el 

diagnóstico.

Pacientes que se presentan con una ventana >12hs y persistencia de los síntomas, inestabilidad 

hemodinámica o arritmias graves deben ser considerados para revascularización por angioplastia

Se sugiere la revascularización por angioplastia en pacientes que se presentan entre las 12 y 24 del 

comienzo de los síntomas.

En pacientes que se presentan entre la 24 y 72hs que se encuentran asintomáticos, sin insuficien-

cia cardíaca o arritmias ventriculares se podría realizar angioplastia.

Más allá de las 72 y sin evidencia de isquemia persistente, arritmias ventriculares o insuficiencia 

cardíaca la angioplastia del vaso culpable no está indicada.

Más allá de las 12 hs, sin evidencia de isquemia activa, la administración de líticos no está indicada.

	 I	 A

	 I	 C

	 IIa	 B

	 IIb	 C

	 III	 B

	 III	 A

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 30. Recomendaciones de revascularización percutánea en SCACEST

Aspectos técnicos del procedimiento.
Acceso vascular

En pacientes tratados con intervenciones percutáneas el sangrado mayor a nivel del sitio de punción femoral 
es un predictor de mortalidad. (204,205) Varios estudios han demostrado que la utilización de la arteria radial se 
asocia con menos incidencia de sangrado mayor o complicaciones vasculares sin prolongar significativamente el 
tiempo a la reperfusión, lo que se traduce en menor mortalidad global. El ensayo aleatorizado RIFLE-STEACS 
incluyó sólo pacientes con IAMCEST y en el ensayo MATRIX, el más grande publicado hasta el momento, el 
47% de pacientes tenían esta condición; en ambos estudios el acceso radial se asoció a menos sangrado mayor del 
sitio de punción. Un metaanálisis que incluyó 17 estudios controlados asocia además el acceso radial con menos 
mortalidad global. (206-208) (Tabla 31).

El acceso radial debe ser de la primera elección frente al acceso femoral en pacientes con IAMCEST 

sometidos a una angioplastia primaria. 

	 I	 A

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 31. Recomendaciones sobre acceso para ATC



Consensos de síndromes coronarios agudos 35

Stents desnudos (BMS) vs stents farmacoactivos (DES) 
En comparación con los stents convencionales y stents farmacoactivos de primera generación  los DES de se-

gunda y tercera generación tienen estructuras más finas, polímeros biocompatibles y mejor cinética de liberación 
de la droga. Un metaanálisis que involucra entre otros a los estudios EXAMINATION y COMFORTABLE-AMI 
sugiere que su utilización en IAMCEST disminuye la necesidad de nueva revascularización del vaso responsable 
y la incidencia de trombosis definitiva o probable, beneficio que se mantiene en el seguimiento de largo plazo.
(209-211) (Tabla 32).

La utilización de DES de 2da o 3ra generación debe preferirse a los BMS para disminuir la trombo-

sis del stent y el riesgo de necesidad de nueva revascularización del vaso responsable. 

	 I	 A

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 32. Recomendaciones sobre uso de stents en ATCp

Balones con medicación
La utilización de balones liberadores de medicación (DCB por su acrónimo en inglés) en IAMCEST ha sido 

examinada en el estudio aleatorizado REVELATION donde una estrategia con DCB no fue inferior a la utiliza-
ción de DES en términos de reserva de flujo evaluada a los 9 meses post procedimiento; los resultados clínicos 
se mantuvieron en el seguimiento a 2 y 5 años. Es de notar que en este estudio sólo se incluyeron pacientes con 
lesiones no severamente calcificadas y con estenosis residual post angioplastia con balón <50%. Resultados si-
milares se obtuvieron en un análisis retrospectivo que comparó los resultados de un balón liberador de paclitaxel 
con un stent de segunda generación. (212-214) (Tabla 33).

Los balones con medicación podrían ser una alternativa a la utilización de DES en lesiones no 

severamente calcificadas con buen resultado angiográfico final. 

	 IIb	 B

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 33. Recomendaciones sobre uso de stents en ATCp

Stent inmediato vs diferido.
La estrategia de demorar el implante del stent hacia un segundo procedimiento podría, en teoría, reducir la 

incidencia de fenómeno de “no reflujo” y disminuir el daño miocárdico. 
En el estudio INNOVATION no se observó un menor tamaño del infarto ni menor incidencia de obstrucción 

microvascular en la resonancia cardíaca realizada en el seguimiento,
y en su publicación inicial el estudio DANAMI 3-DEFER no mostró diferencias en el evento combinado de 

muerte, insuficiencia cardíaca, infarto recurrente o necesidad de revascularización del vaso responsable. Sin 
embargo, en el seguimiento a 10 años de este último estudio se observó una marcada tendencia a menor morta-
lidad global o necesidad de hospitalización por insuficiencia cardíaca, y en el análisis de subgrupos, este evento 
fue significativamente menor en pacientes con infarto de cara anterior. Un pequeño estudio aleatorizado mostró 
que una estrategia de reperfusión progresiva del vaso responsable posponiendo la colocación del stent por 30 
minutos se asoció a mejores parámetros en la evaluación invasiva del lecho microvascular.

En base a esta evidencia la estrategia de diferir el implante del stent podría ser aconsejable en pacientes con 
muy elevada carga trombótica en el vaso responsable y con gran masa miocárdica en riesgo. (215-218) Tabla 34.

La estrategia de diferir la colocación del stent por 48-72hs post angioplastia solo podría estar 

indicada en lesiones con severa trombosis residual post-balón. 

	 IIb	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 34. Recomendaciones sobre colocación de stents en ATCp.
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Tromboaspiración
La utilización de catéteres de tromboaspiración podría, en teoría, reducir la incidencia de embolización distal. 

Sin embargo dos estudios clínicos aleatorizados, el TOTAL y el TASTE no lograron demostrar beneficios, y en 
el primero de ellos se observó una mayor incidencia de accidente cerebrovascular en el grupo de trombectomía, 
por lo que su utilización rutinaria no está actualmente recomendada. (219-221)  (Tabla 35).

La utilización rutinaria de catéteres de tromboaspiración no está indicada

La utilización selectiva de catéteres de tromboaspiración podría ser considerada en lesiones con 

mucha carga trombótica

	 III	 A

	 IIb	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 35. Recomendación sobre tromboaspiración en ATCp.

Imágenes intravasculares.
La utilización de imágenes intravasculares permite una mejor caracterización y preparación de la placa, una 

adecuada elección del stent y ayuda en la optimización del implante. La evidencia en IAMCEST es escasa y en 
general aportada por estudios observacionales. (222) Un metaanálisis sobre 8 de estos estudios y uno aleatorizado 
sugiere que la angioplastia guiada por ultrasonido intravascular (IVUS) puede disminuir la mortalidad global y 
la necesidad de nueva revascularización del vaso culpable. (223) 

En IAMCEST la utilización de imágenes intravasculares debería ser considerada para guiar la angio-

plastia

	 IIb	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 36. Recomendación sobre uso de imágenes intravasculares en ATCp.

Fibrinolíticos en el IAMCEST
El tratamiento fibrinolítico fue la primera estrategia de reperfusión implementada para el IAMCEST. La 

información de los principales estudios (9 ensayos aleatorizados contra placebo o control) que reunieron un total 
de 58600 pacientes con un seguimiento de hasta 35 días y utilizaron estreptoquinasa (SK), uroquinasa (UK), 
activador tisular del plasminógeno (t-PA, alteplase) o anistreplase (APSAC), fue resumida en el metaanálisis 
colaborativo FTT (Fibrinolytic Therapy Trialist).(224) Al mes de seguimiento, el tratamiento fibrinolítico se 
asoció con una reducción relativa del 18% en la mortalidad (9,6% versus 11,5%, p < 0,00001). El beneficio se 
concentró en pacientes con elevación del segmento ST (reducción de riesgo relativo de mortalidad del 21%, p < 
0,00001) o bloqueo completo de rama izquierda (25%, p < 0,01), sin diferencias de mortalidad en los pacientes 
que se presentaban sin elevación del segmento ST o BRI (algunos estudios incluyeron pacientes con otros cam-
bios electrocardiográficos, además de elevación ST). El beneficio de la terapia fibrinolítica fue mayor cuanto más 
temprano se inició el tratamiento: se salvaron aproximadamente 30 vidas por cada 1000 pacientes tratados que 
consultaron dentro de las primeras 6 horas desde el inicio de los síntomas, y cerca de 20 por cada 1000 cuando 
la consulta fue entre las 7 y 12 horas. En cambio, no se observó un beneficio claro en quienes se presentaron 
luego de las 12 horas. La fibrinólisis se asoció con un pequeño pero significativo aumento en la incidencia de 
accidentes cerebrovasculares: 1,2% frente a 0,8%, lo que equivale a 4 eventos adicionales por cada 1000 pacientes 
tratados (p < 0,00001). Este exceso ocurrió exclusivamente durante el primer día de tratamiento y se debió a un 
incremento de las hemorragias cerebrales.

En el metaanálisis FTT la reducción de mortalidad demostrada en otros grupos etarios no pudo ser reprodu-
cida en subgrupo de mayores de 75 años, generando una controversia respecto al beneficio de los fibrinolíticos en 
estos individuos. Sin embargo, un análisis post-hoc que incluyó pacientes con los criterios actuales para recibir 
fibrinólisis dentro de las 12 h del IAM mostró un beneficio significativo en términos de mortalidad total. (224) 
Si bien los fibrinolíticos se asociaron con mayor hemorragia cerebral en pacientes añosos, este efecto adverso 
no revierte el beneficio sobre la mortalidad total. Con respecto al tipo de fibrinolítico, la SK presentó menos 
hemorragia cerebral que el t-PA en el estudio GUSTO I y el tenecteplase (TNK) presentó menos hemorragias 
cerebrales que t-PA en mayores de 75 años en el estudio ASSENT-2. (98,225) Sin embargo, la menor ocurrencia 
hemorragia cerebral en ninguno de los casos se asoció con menor mortalidad total. En la actualidad hay reco-
mendaciones de indicar TNK ½ dosis en pacientes mayores de 75 años. (226)
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Elección del fibrinolítico 
Las drogas fibrinolíticas se clasifican en dos grupos: fibrinoespecíficas y no fibrinoespecíficas. Entre estas últi-

mas, la SK es la más utilizada en nuestro medio. Entre las fibrinoespecíficas, caracterizadas por su alta afinidad 
por la fibrina y baja afinidad por el fibrinógeno, se destacan el t-PA, el reteplase (r-PA) y el TNK. En el estudio 
GUSTO-1, t-PA resultó superior a la SK para reducir la mortalidad, con un beneficio de una vida salvada por 
cada 100 pacientes tratados. (98) Los subgrupos más beneficiados fueron los menores de 75 años, los infartos de 
cara anterior y aquellos con menos de 4 horas de evolución. Tabla 33

Un metaanálisis en red comparó los distintos fibrinolíticos en términos de mortalidad total y sangrado mayor. 
(227) Incluyó 40 ensayos clínicos aleatorizados con un total de 128.000 pacientes y confirmó una mayor reducción 
de la mortalidad con las drogas fibrinoespecíficas y menos sangrado mayor con SK. 

Tenecteplasa (TNK) evidencias y recomendaciones 
Entre los fibrinoespecíficos, tenecteplasa (TNK) demostró eficacia equivalente a alteplasa (t-PA) 

en mortalidad a 30 días y un menor sangrado mayor no cerebral en el estudio ASSENT-2 (no inferio-
ridad). (228) El metaanálisis en red confirma que, respecto del t-PA acelerado, TNK mantiene una 
mortalidad similar y un sangrado mayor discretamente menor (límite superior del IC al 1,00). (229) 
Esto respalda su preferencia operativa en Argentina, dado su esquema de bolo único, ajustado por peso, que 
simplifica la administración y reduce tiempos en la práctica prehospitalaria y en el primer nivel de atención.

Pacientes de edad avanzada
En pacientes ≥75 años, el riesgo de hemorragia intracraneal con fibrinolíticos es mayor. El ensayo STREAM, 

en el contexto de una estrategia farmacoinvasiva, motivó la recomendación de usar TNK a mitad de dosis en 
mayores de 75 años. Esta medida busca balancear seguridad y eficacia cuando la fibrinólisis se combina con 
angioplastia temprana.(177)

Si la estrategia es solo fibrinólisis (sin farmacoinvasiva): se indica TNK a dosis completa ajustada por peso, 
incluso en mayores de 75 años.

• Si la estrategia es farmacoinvasiva: en ≥75 años se recomienda TNK a mitad de dosis, por el mayor riesgo 
de hemorragia intracraneal observado en STREAM.

La tabla 37a muestra los protocolos de infusión de los fibrinolíticos disponibles en Argentina y la 37b muestra 
las dosis de TNK según el peso del paciente. La tabla 38 muestra las diferencias en efectividad y seguridad entre 
el protocolo de infusión de t-PA acelerado y otros fibrinolíticos (los fibrinoespecíficos incluyen el tratamiento 
adyuvante con heparina).

Contraindicaciones para tratamiento fibrinolítico
Existen contraindicaciones absolutas y relativas, que se resumen en la tabla 3. Las más importantes están 

relacionadas con la principal complicación con estas drogas, la hemorragia cerebral. Cuando los riesgos de san-
grado son elevados, es preferible evitar los fibrinolíticos y proceder a una ATCp. En caso de contraindicaciones 
relativas se deberán evaluar en cada caso los beneficios frente a los riesgos de la terapia. (Tabla 39)

Estrategias más allá de la fibrinólisis hospitalaria 
En la actualidad, la infusión de fibrinolíticos, la angioplastia coronaria y algunas estrategias combinadas 

(fibrinólisis y angioplastia de rescate, estrategia farmacoinvasiva) constituyen los métodos recomendados para la 
reperfusión del IAMCEST. Si bien la fibrinólisis y la angioplastia coronaria presentan particularidades distintivas 
(diferente tasa de reperfusión, distinta eficacia de acuerdo con el tiempo de evolución del infarto y diferentes 
complicaciones asociadas), la decisión de qué estrategia utilizar (tanto en el paciente individual como en la pla-
nificación de una red de derivación) debe estar totalmente supeditada al tiempo a su implementación, del cual 
dependen muchas de las fortalezas y debilidades de cada método. Es bien conocido que la angioplastia coronaria 
es superior a la fibrinólisis como estrategia de reperfusión, pero una diferencia de tiempo entre la implementación 
de la angioplastia primaria (ATCp) y la fibrinólisis mayor a 60-90 minutos se asocia con pérdida de beneficio 
de esta. Se han desarrollado estrategias para acortar los tiempos de implementación de ambas terapias y sus 
combinaciones (fibrinólisis prehospitalaria, activación prehospitalaria de la ATCp, estrategia farmacoinvasiva, 
entre otras) pero, en todos los casos, el éxito de cada una de estas estrategias sobre otra dependerá del tiempo 
transcurrido desde el inicio de los síntomas hasta su implementación. A su vez, los resultados de los ensayos 
aleatorizados que las comparan también son totalmente dependientes de la variable tiempo. 
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Fibrinólisis prehospitalaria 
La fibrinólisis prehospitalaria (FP) tiene como objetivo acortar los tiempos a la reperfusión farmacológica, y 

constituye la estrategia disponible de más rápida implementación en el IAMCEST.  Un metaanálisis, que com-
binó los resultados de seis ensayos publicados (n = 6.434), con la utilización de fibrinolíticos fibrinoespecíficos 
y no fibrinoespecíficos, informó una reducción de la mortalidad hospitalaria estadísticamente significativa (OR 
0,83; IC 95% 0,70-0,98) a favor de la FP respecto de la realizada en el hospital. El tiempo al tratamiento fue 
una hora menor para el grupo que recibió fibrinólisis prehospitalaria, lo que explicaría el beneficio observado.
(178) Es importante considerar que la ganancia de una hora en el tratamiento de reperfusión con la fibrinólisis 
prehospitalaria genera un potencial beneficio en la comparación con cualquier otra estrategia de reperfusión 
hospitalaria, aunque su implementación requiere un sistema de emergencias capacitado, con la infraestructura 
necesaria para el diagnóstico y tratamiento.  

Fibrinólisis prehospitalaria en comparación con la ATCp
Un estudio aleatorizado que comparó la FP con la ATCp no encontró diferencias estadísticamente signifi-

cativas en el punto final primario combinado de mortalidad, reinfarto o ACV a los 30 días, como tampoco en 
cada uno de sus componentes individuales. La diferencia en el tiempo a la reperfusión entre grupos fue de 60 
minutos, significativamente menor en el grupo con FP.(230) En los pacientes aleatorizados en las primeras 2 

Tabla 37a. Protocolos de infusión de fibrinolíticos disponibles en Argentina para el IAMCEST. 

Fibrinolítico	 Administración

Dosis fija de 1.500.000 U por vía intravenosa infundida en una hora

Bolo de 15 mg seguido de una infusión de 0,75 mg/kg (hasta 50 mg) 

en 30 minutos y de 0,50 mg/kg (hasta 35 mg) durante los siguientes 60 

minutos. La dosis total máxima de t-PA en IAMCEST es de 100 mg en 

90 minutos.

Único bolo en 5 segundos, con una variación de la dosis de 30 a 50 mg 

según el peso del paciente.

SK

t-PA

TNK

Tabla 37b. Dosis de tenecteplasa según peso del paciente. 

Peso del paciente	 Dosis (mg)	 Dosis (U)	 Volumen (ml)

<60 kg	 30 mg	 6.000 U	 6 ml

≥60 a <70 kg	 35 mg	 7.000 U	 7 ml

≥70 a <80 kg	 40 mg	 8.000 U	 8 ml

≥80 a <90 kg	 45 mg	 9.000 U	 9 ml

≥90 kg	 50 mg	 10.000 U	 10 ml

Notas para la práctica clínica:
La presentación estándar es 50 mg (10.000 U).
Se reconstituye con 10 ml del solvente provisto →→ concentración final 5 mg/ml = 1.000 U/ml.
Administrar en bolo único IV en 5 segundos.
No reutilizar el remanente del vial: debe descartarse.

Tabla 38. Efecto de los fibrinolíticos sobre la mortalidad y el sangrado mayor en comparación con 
t-PA protocolo acelerado

Fibrinolítico	 Mortalidad	 Sangrado mayor
	 RR (IC 95%)	 IC 95%

SK + heparina	 1,14 (1,05–1,24)	 0,92 (0,70-1,21)

SK	 1,30 (1,12-1,50)	 0,51 (0,31-0,83)

rPA	 1,04 (0,94-1,15)	 0,88 (0,69-1,12)

TNK	 1,01 (0,90-1,13)	 0,79 (0,63-1,00)
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horas desde el inicio de los síntomas se observó una fuerte tendencia a menor mortalidad en comparación con 
la angioplastia (2,2% vs. 5,7%), con una interacción significativa entre el tiempo de evolución del IAM y el tipo 
de reperfusión.(164) 

Algunos registros de pacientes han confirmado el beneficio de la fibrinólisis prehospitalaria, en particular 
cuando se efectúa dentro de las primeras horas del IAMCEST. (231,232)

En cuanto al fibrinolítico utilizado, no existen estudios comparativos. Las experiencias conocidas han em-
pleado básicamente drogas fibrinoespecíficas, fundamentalmente aquellas que pueden aplicarse en bolo (r-PA, 
TNK) por la facilidad de administración en el ámbito prehospitalario.

Fibrinólisis en el sitio de derivación comparado con traslado para ATCp
Se efectuaron varios estudios aleatorizados que compararon la administración de fibrinolíticos intravenosos 

en el primer centro de atención que carecía de disponibilidad de ATCp con la derivación para angioplastia a 
centros de alta complejidad. Los estudios PRAGUE-2 en la República Checa, el DANAMI-2 en Dinamarca y el 
CAPTIM en Francia fueron los que incluyeron más pacientes.(14,233,234)  Un metaanálisis reunió 6 ensayos 
clínicos comparando estas estrategias en un total de 3.750 pacientes.(235) El punto final combinado de muerte, 
reinfarto y ACV a 30 días fue 42% menor (IC 95% 29%-53%, P<0,001) en términos relativos en el grupo de 
traslado para angioplastia debido principalmente a una reducción en reinfarto y ACV con una tendencia no 
significativa a menor mortalidad total por una reducción en términos relativos del 19% (IC 95% 3%-36%; P 
0,08). Con excepción del ensayo más pequeño, todos los estudios mostraron un tiempo a la ATCp incluyendo el 
traslado menor a 97 minutos, con una diferencia de tiempo entre la fibrinólisis y ATCp con traslado entre 60 
y 80 minutos, lo que justifica su beneficio, algo difícil de reproducir en el mundo real, en particular en nuestro 
país. (16,236,237) (Tabla 40)

Tabla 39. Contraindicaciones del tratamiento fibrinolítico en el IAMCEST.Contraindicaciones absolutas

Antecedentes de ACV hemorrágico

Antecedentes de ACV de cualquier tipo en los últimos 6 meses

Neoplasia intracraneana o malformaciones vasculares conocidas

Hemorragia digestiva en el último mes

Traumatismo mayor, cirugía o daño craneal en las últimas 3 semanas

Sospecha de disección aórtica

Diátesis hemorrágica o cualquier trastorno de la coagulación conocido

Punciones no compresibles en las últimas 24 horas (biopsia hepática, punción lumbar, entre otras)

Contraindicaciones relativas

AIT en los últimos 6 meses

Terapia anticoagulante oral

Embarazo o primera semana posparto

Hipertensión arterial refractaria (TA sistólica > 180 mm Hg y/o diastólica > 110 mm Hg)

Enfermedad avanzada del hígado

Endocarditis infecciosa

Úlcera péptica activa

RCP prolongada o traumática

En el caso de estreptoquinasa, exposición previa entre 5 días y 1 año o alergia conocida a ella
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Tratamiento antiagregante plaquetario concomitante en pacientes tratados con fibrinolíticos (tabla 37)
Aspirina

La aspirina es considerada como estándar de tratamiento en el SCA. En el caso de pacientes con IAMCEST, 
la aspirina demostró un beneficio adicional al tratamiento fibrinolítico en la reducción de mortalidad en com-
paración con el placebo, y una reducción en el reinfarto. (159) Los estudios en fase aguda evaluaron dosis de 
160 a 325 mg, y en el seguimiento las dosis de 81 a 100 mg demostraron ser igual de efectiva que la dosis de 325 
mg.(70,159,238,239)  

Inhibidores P2Y12 asociados a fibrinolíticos
La doble antiagregación plaquetaria (TAPD) demostró ser beneficiosa en el IAMCEST, independientemente 

de la estrategia de reperfusión implementada. En el ensayo COMMIT, en pacientes tratados con fibrinolíticos 
no específicos, la adición de clopidogrel 75 día (sin dosis de carga) se asoció con una reducción en el punto final 
combinado de muerte, reinfarto y ACV, con reducción significativa de la mortalidad, sin incremento en los san-
grados mayores.(240) En pacientes enrolados en el estudio CLARITY–TIMI 28 (menores de 75 años), 300 mg de 
carga de clopidogrel seguido de 75 mg/día, en comparación con el placebo, adicionado al tratamiento fibrinolítico 
(69% de uso de fibrinoespecíficos) se asoció con una reducción significativa en la proporción de pacientes con 
oclusión de la arteria relacionada con el IAM y muerte al momento de la coronariografìa (mediana de 84 h luego 
de la aleatorización), sin incremento en los sangrados mayores.(241) En pacientes tratados con fibrinolíticos en 
el estudio TREAT, (76% de uso de fibrinoespecíficos), el uso de ticagrelor (180 mg de carga y 90 mg cada 12 h) 
fue no inferior a clopidogrel (300 o 600 mg de carga seguido de 75 mg día) en sangrados mayores, sin diferen-
cias en eventos cardiovasculares mayores (muerte cardiovascular, infarto o ACV).(242) El 90% de los pacientes 
recibieron clopidogrel previo a la aleatorización. Estos hallazgos fueron confirmados en un metaanálisis. (243)

Se recomienda el uso de fibrinolíticos en pacientes con IAMCEST o BCRI presumiblemente nuevo 

de menos de 12 horas de evolución por sobre no indicar reperfusión.(224)

Se sugiere el uso de fibrinolíticos en pacientes con IAMCEST o BCRI presumiblemente nuevo de 

12 a 24 horas de evolución en caso de persistencia del dolor y elevación ST, con imposibilidad de 

realizar angioplastia primaria.

Se recomienda el uso de fibrinolíticos en pacientes con IAMCEST o BCRI presumiblemente nuevo 

de menos de 12 horas de evolución en centros sin disponibilidad de hemodinamia cuando no 

pueda cumplirse con un tiempo a la angioplastia primaria menor a 120 minutos(159,164,224,230)

Se sugiere el uso de fibrinolíticos en pacientes con IAMCEST o BCRI presumiblemente nuevo de 

menos de 3 horas de evolución cuando no pueda cumplirse con un tiempo a la angioplastia pri-

maria menor a 120 minutos.(164,224,230)

Se recomienda el uso de fibrinolíticos fibrinoespecíficos sobre no fibrinoespecíficos.(98,227)

Se sugiere preferir tenecteplasa (TNK) por eficacia equivalente a t-PA, menor sangrado no cerebral 

y administración en bolo único ajustado por peso, lo que simplifica la práctica y reduce tiempos y 

errores.

En pacientes ≥75 años, si se indica fibrinólisis, usar TNK a mitad de dosis solo dentro de una estra-

tegia farmacoinvasiva

En sistemas sanitarios con capacidad para implementarlos, se recomienda la fibrinólisis prehospita-

laria con fibrinolíticos fibrinoespecíficos en bolo sobre la fibrinólisis hospitalaria.(178)

No se recomienda el uso de fibrinolíticos en pacientes con IAMCEST o BCRI presumiblemente 

nuevo con más de 12 horas de evolución, sin persistencia de dolor ni elevación del ST.(224)

No se recomienda el uso de fibrinolíticos en IAMCEST o BCRI presumiblemente nuevo y contrain-

dicaciones absolutas para fibrinolíticos.

No se recomienda el uso de fibrinolíticos en sospecha de IAMCEST que nivela el segmento ST 

previo al inicio de la infusión del fibrinolítico.

	 I	 A

	 IIa	 C

	 I	 A

	 IIa	 B

	 I	 A

	 I	 B

	 IIa	 B

	 I	 B

	 III	 A

	 III	 C

	 III	 C

Recomendación de tratamiento fibrinolítico		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 40. Recomendaciones para el uso de fibrinolíticos en el IAMCEST
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Anticoagulación parenteral asociado a fibrinolíticos
A  continuación, se realizará una breve revisión sobre los diferentes anticoagulantes parenterales en el contexto 

de uso de fibrinolíticos. Si desea ver con más detalle las dosis recomendadas de cada uno de ellos, se recomienda ver 
el capítulo correspondiente en el consenso de manejo de fármacos antitrombóticos en síndromes coronarios (53).

Heparinas
En los primeros ensayos clínicos de reperfusión del IAMCEST las heparinas fueron utilizadas como tra-

tamiento adyuvante de los fibrinolíticos no fibrinoespecíficos debido a su corto tiempo de acción, sin un uso 
sistemático asociado a los fibrinoespecíficos. Ensayos subsecuentes evaluaron diferentes heparinas asociadas 
a ambas variantes de fibrinolíticos. En el estudio ExTRACT-TIMI 25 la enoxaparina fue superior a la HNF en 
pacientes tratados con fibrinolíticos (80% fibrinoespecíficos), con una reducción en el punto final combinado de 
muerte y reinfarto a 30 días, sin beneficio sobre la mortalidad, con un incremento en los sangrados mayores.
(100) El tratamiento con HNF fue indicado durante una mediana de tiempo de 2 días y la enoxaparina durante 
7 días, y la diferencia de eventos cardiovasculares se concentró en la etapa posterior a la suspensión de HNF en 
el grupo control. No se puede descartar que el beneficio se relacione con el diferente tiempo de utilización de las 
drogas y no con diferencias entre las formulaciones. 

El estudio ASSENT-3, que comparó 3 tratamientos antitrombóticos asociados a la fibrinólisis con TNK 
(enoxaparina, HNF y HNF + inhibidores IIb-IIIa), mostró una reducción significativa del punto final primario 
(mortalidad a 30 días, reinfarto o isquemia refractaria en internación) con enoxaparina en comparación a la 
HNF, con un incremento no significativo en los sangrados mayores. (244)

Un metaanálisis demostró el beneficio de la HBPM sobre el placebo y sobre la HNF en la reducción de muerte 
y reinfarto en pacientes con IAMCEST que recibieron tratamiento fibrinolítico. (245) Nuevamente, los pacientes 
aleatorizados a HNF recibieron menos días de tratamiento anticoagulante que aquellos tratados con HBPM. 
Un fenómeno de “rebote” luego del tratamiento de corta duración con HNF en comparación con un tratamiento 
cercano a 7 días con HBPM también fue detectado en pacientes con SCASEST. (246) 

Fondaparinux
En el estudio Oasis 6, fondaparinux fue comparado con placebo o HNF en pacientes con IAMCEST. (94) 

Fondaparinux fue superior a placebo o HNF con una reducción del punto final primario de muerte o reinfarto 
a 30 días y en la mortalidad, sin un incremento en los sangrados mayores. El beneficio se concentró en los pa-
cientes que recibieron fibrinolíticos (84% no fibrinoespecíficos) o que no fueron reperfundidos, sin beneficio en 
aquellos que recibieron ATCp. En estos pacientes, al igual que en el estudio OASIS-5, fondaparinux se asoció con 
un incremento de trombosis en los catéteres de angioplastia. (95) Fondaparinux no fue comparado con HBPM.

Bivalirudina
En el ensayo clínico HERO-2, el tratamiento con bivalirudina durante 48 horas en comparación con la HNF 

en pacientes con IAMCEST tratados con SK no mostró diferencias en mortalidad a 30 días y en sangrados ma-
yores. (247)  

Aspirina en dosis de 200 a 325 mg al diagnóstico y luego 81 a 100 mg/día.(70,159,238,239)

Clopidogrel en dosis de carga de 300 mg y luego 75 mg/día durante un año.(124,241)

En pacientes mayores de 75 años clopidogrel 75 mg/día sin dosis de carga.(124)

Ticagrelor como alternativa a clopidogrel.(242,243) 

Anticoagulación parenteral asociado al uso de fibrinolíticos.(99,245) 

En pacientes sin estrategia invasiva (angioplastia de rescate o farmacoinvasiva) se recomienda 

enoxaparina durante 8 días o hasta el alta. 

Fondaparinux como alternativa a la enoxaparina 

En pacientes con estrategia invasiva que requieren régimen corto de anticoagulación se recomien-

da enoxaparina o HNF.

En pacientes en los que se realiza una angioplastia, suspender anticoagulantes luego del procedi-

miento. 

	 I	 A

	 I	 A

	 IIa	 C

	 IIb	 B

	 I	 A

	 I	 A

	 IIb	 C

	 I	 C

	 I	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 41. Recomendaciones de antiplaquetarios y anticoagulantes asociados a fibrinolíticos
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Angioplastía de Rescate 
La terapia con fibrinolíticos (FL) posee dos limitantes: el fracaso de la reperfusión y el riesgo de reoclusión. 
Se define FL fallida cuando la resolución del segmento ST es <50 % dentro de los 60 a 90 minutos de la 

administración del fibrinolítico o en presencia de inestabilidad hemodinámica o eléctrica, empeoramiento de la 
isquemia o dolor torácico persistente. (177,248-253) La angioplastia de rescate (ATC-R) está indicada en pacientes 
con signos clínicos y/o electrocardiográficos de reperfusión fallida tras el uso de fibrinolíticos. Diversos ensayos 
clínicos han demostrado que, en este contexto, la ATC-R se asocia con mejores resultados clínicos, incluyendo una 
reducción en la mortalidad, así como menores tasas de reinfarto e insuficiencia cardíaca. En comparación con la 
continuación del tratamiento médico tras fibrinólisis fallida, la ATC-R mejora los desenlaces cuando se realiza 
de forma oportuna y en centros con experiencia. Estos beneficios fueron evidenciados en estudios como REACT, 
MERLIN y RESCUE, que mostraron un impacto positivo especialmente en pacientes con alto riesgo clínico o 
signos persistentes de isquemia. Las hemorragias leves y mayores, así como las tasas de ACV, fueron significa-
tivamente mayores con la ATC-R. (250,252,254) Sin embargo, debe tenerse en cuenta que estos estudios fueron 
realizados en la era del acceso femoral y con menos opciones de tratamiento antiplaquetario y anticoagulante. 
Con el uso más frecuente del acceso radial y la eliminación del uso rutinario de inhibidores de la glucoproteína 
IIb/IIIa, se ha disminuido la tasa de sangrado. 

Por esta razón, el balance de beneficios de la ATC-R supera los riesgos para la mayoría de los pacientes con 
evidencia de reperfusión fallida tras la fibrinolisis.10 Los pacientes que reciben terapia fibrinolítica deberían ser 
trasladados a un hospital con capacidad de realizar ATC de rescate, con el objeto de completar la reperfusión. 
(Tabla 42)

La readministración de FL no es beneficiosa y se desaconseja. (250)

Se recomienda la ATC de rescate en caso de fibrinólisis fallida definida como una resolución del 

segmento ST <50 % dentro de los 60 a 90 minutos posteriores a la administración del fibrinolítico 

o en presencia de inestabilidad hemodinámica o eléctrica, empeoramiento de la isquemia o dolor 

torácico persistente. (178,249,251-254)

Se sugiere realizar una estrategia farmacoinvasiva sistemática dentro del intervalo de 2 a 24 horas 

tras la trombólisis, una vez confirmada la reperfusión inicial.

	 I	 B

	 I	 B

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 42. Recomendaciones para angioplastia de rescate y tratamiento farmacoinvasivo

Estrategia Farmacoinvasiva 
En nuestro país ha sido difícil ajustar comunitariamente la atención para acceder en los tiempos ideales al 

tratamiento con angioplastia primaria y como reportó el Registro ARGEN IAM- ST la mitad de los pacientes 
derivados para ATCp tardan más de 120 minutos. (255). Hay diferentes motivos para explicar esta realidad:  la 
gran extensión del territorio, la falta de redes para el diagnóstico y tratamiento del IAM, la asimetría en la dis-
tribución de centros de alta complejidad con disponibilidad de hemodinamia 7/24, la falta de difusión y educación 
a la población, la fragmentación del sistema de salud y la falta de integración entre el ambiente público-privado

La estrategia farmacoinvasiva (FINV) se ha propuesto como una alternativa efectiva para mejorar la evolución 
de los pacientes tratados inicialmente con fibrinolíticos.  Consiste en organizar un traslado inmediato sistemático 
luego de la administración de fibrinolíticos (FL) a todos los pacientes a un centro con capacidad de realizar una 
ATC. La elección del procedimiento dependerá de la respuesta inicial: en el caso de que se presuma fracaso de la 
trombolisis se indicará una ATC de rescate, y en el resto se aplicará una angioplastia dentro de las 12 a 24 horas. 
(256) El FL de elección es el TNK, que permite su administración en bolo endovenoso, aunque hay experiencia 
aún con el uso de estreptoquinasa (231)

La estrategia FINV demostró reducir la mortalidad sin aumentar el riesgo de ACV y sangrado mayor cuando 
se la comparó contra FBL solos. (257,258) La decisión del traslado debe ser rápida y coordinada, individualizando 
el estado hemodinámico de cada paciente, la capacidad del sistema de emergencias para el traslado y la situación 
estructural del centro receptor para realizar la intervención.   

La estrategia FINV es una herramienta clave para reducir los tiempos de reperfusión en nuestro país, espe-
cialmente en áreas donde la ATCp no puede realizarse de manera oportuna.
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Indicación de revascularización de lesiones no culpables
El síndrome coronario agudo con elevación del segmento ST (SCACEST) es una emergencia cardiovascular 

que requiere una reperfusión rápida, usualmente mediante angioplastia primaria o estrategia fármaco-invasiva 
al vaso culpable. Sin embargo, aproximadamente el 30% al 50% de los pacientes con SCACEST presentan enfer-
medad coronaria multivaso.(259) De ahí surge el interrogante de qué hacer con las lesiones no culpables: esta 
conducta ha cambiado radicalmente en los últimos años. De una actitud conservadora, guiada por síntomas o 
pruebas funcionales se ha pasado a una más agresiva.

El criterio utilizado en la mayoría de los pacientes para definir una lesión no culpable como severa fue estenosis 
angiográfica igual o mayor a 70%, mientras que algunos estudios también permitían lesiones de menor severidad 
(mayor al 50%) pero con reserva fraccional de flujo alterada (<0.8).(260) Revisiones sistemáticas y metaanálisis 
de ensayos aleatorizados muestran que la revascularización completa (estrategia multivaso) reduce el riesgo 
de muerte cardiovascular y de infarto de miocardio en comparación con tratar únicamente la lesión culpable.
(Tabla 43). (260,261) La certeza de la evidencia fue considerada alta.(261) Análisis de costo-utilidad sugieren 
que la estrategia multivaso es dominante (más efectiva y menos costosa), principalmente por la reducción en 
nuevas revascularizaciones y complicaciones.(262) En consecuencia, la revascularización completa luego de un 
SCACEST cuenta con una recomendación Clase I, nivel de evidencia A. (Tabla 44)

Tabla 43. Desenlaces clínicos en pacientes sin y con revascularización completa luego de un SCACEST según metaanálisis de estudios 
aleatorizados

Desenlace	 Efecto relativo	 Riesgo lesión	 Riesgo con	 Diferencia absoluta
	 (IC 95%)	 con solo culpable	 revascularización	 (IC 95%)	
			   completa	

Mortalidad por	 OR 0.84 (0.67 a 1.05)	 4.90%	 4.50%	 -0.4% (-1,5% a 0,6%)  

cualquier causa

Muerte cardiovascular	 OR 0.69 (0.48 a 0.99)	 3.10%	 2.50%	 -0.6% (de -0.02 a 0%)

Muerte CV o nuevo	 OR 0.69 (0.55 a 0.87)	 10.30%	 7.30%	 -0,3% ( de -4,7 a -1,3) 

infarto

Nuevo infarto	 OR 0.68 (0.49 a 0.96)	 6.90%	 5.10%	 -1.8% (de -3.7 a -0.1)

menos a 0.1% menos)

Tiempos para realizar la revascularización
Diferentes ensayos han evaluado adoptar la estrategia de revascularización completa de las lesiones adicio-

nales al vaso culpable en el procedimiento inicial en comparación con diferirla en forma programada durante 
la internación o después del alta. Las revisiones sistemáticas y metaanálisis de estos ensayos aleatorizados ob-
servaron que la revascularización completa inicial no redujo eventos cardiovasculares mayores (infarto, muerte 
o muerte cardiovascular) en comparación con la estrategia programada (263). La revascularización inmediata 
de lesiones no culpables mostró una menor necesidad de revascularización de urgencia en comparación con la 
estrategia programada en un segundo tiempo, un evento de baja prevalencia. En consecuencia, se recomienda 
que la revascularización completa se lleve a cabo durante la internación con el momento ajustado a la decisión 
institucional con las excepciones que se comentan en la sección de subgrupos. (Figura 1).

Se recomienda la revascularización completa luego de un IAMCEST en pacientes hemodinámica-

mente estables.

El momento de tratar las lesiones no culpables puede ser en el mismo procedimiento o diferido 

(durante la internación o hasta 45 días), sin diferencias en mortalidad o reinfarto; decidir según 

estabilidad, anatomía, función renal y carga de contraste.

	 I	 A

	 IIa	 B

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 44. Recomendaciones revascularización de lesiones no culpables en IAMCEST
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Consideraciones de subgrupos
Los ensayos mostraron resultados diferentes de acuerdo a la estabilidad hemodinámica.  Los pacientes que 

se presenten con inestabilidad hemodinámica se recomienda focalizar la intervención en la lesión culpable y 
postergar tratamiento de lesiones no culpables previo al alta hospitalaria o de forma urgente en caso de pre-
sentar deterioro hemodinámico persistente o refractario, sobre la base de un ensayo que evaluó esta estrategia 
prospectivamente. (264) 

El beneficio de la revascularización completa fue más marcado en pacientes con mayor severidad de las 
estenosis (mayor al 80% visual). (265) Los datos sobre la extensión de la enfermedad son menos consistentes, 
algunos estudios demostraron mayor beneficio en pacientes con dos o más lesiones residuales o compromiso de 
dos o más vasos. (266) Sin embargo, otros estudios observaron un beneficio similar independientemente de la 
extensión de la enfermedad residual. (265)

La evidencia no sugiere beneficio adicional evaluando lesiones con reserva fraccional de flujo de forma siste-
mática. Esta también puede subestimar riesgo de eventos en placas no tan severas pero con riesgo de accidente 
de placa elevado. (260) Dado que su disponibilidad es limitada e incrementaría substancialmente los costos de 
salud, no se recomienda el uso sistemático de reserva fraccional de flujo para definir revascularización en este 
contexto. El uso de reserva fraccional de flujo se recomienda como evaluación de lesiones entre el 50% y el 70% 
en centros que dispongan de dicha herramienta.

MANEJO DEL SCASEST

Revascularización en SCASEST: Estrategias Invasiva vs conservadora
El SCASEST es un síndrome heterogéneo, caracterizado por pacientes con distintos niveles de riesgo de 

eventos cardiovasculares adversos y muerte 
Además del riesgo propio del enfermo, debemos tener en cuenta la disponibilidad de acceso a un centro de 

alta complejidad con facilidades de hemodinamia.
Las estrategias de tratamiento en el SCASEST se pueden dividir en   invasiva sistemática (independiente de la 

respuesta al tratamiento) o invasiva selectiva (eventual coronariografía según estudios dinámicos o de imágenes)
En el caso de la invasiva sistemática, a su vez puede ser de emergencia o inmediata (dentro de las dos horas) 

si la situación del paciente lo amerita, o precoz, dentro de la internación, sin importar respuesta al tratamiento 
médico óptimo instituido. (267,268) 

Múltiples ensayos clínicos aleatorizados y metaanálisis han evaluado las distintas estrategias, tornándose 
dificultoso llegar conclusiones absolutas debido a sesgos importantes en cuanto a los distintos niveles de riesgos 
de la población, el tiempo de evolución de los pacientes, los tipos de stents, y del entrecruzamiento de pacientes. 

No se demostró diferencias entre las distintas estrategias para la muerte o el IAM no fatal, aunque la estra-
tegia invasiva precoz se asoció con un menor riesgo de isquemia recurrente o refractaria y con menor duración 
de la internación hospitalaria. (269-271)

Fig. 5. Revascularización de lesiones culpables y no culpables en SCACEST
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En 2022 se publicó el registro SWEDEHEART, un análisis retrospectivo con 34.666 pacientes con SCASEST 
donde se evaluó la importancia del tiempo a la coronariografía (dentro de las 24-72 hs vs menos de 24 hs). No 
hubo diferencias significativas en muerte (HR 1.01, 95% IC 0.92-1.11) ni en eventos cardiovasculares mayores 
(HR 1.04, 95% IC 0.98-1.12). (272)

Recientemente se publicó una revisión sistemática de ensayos clínicos aleatorizados, que comparó una estra-
tegia invasiva precoz vs demorada en pacientes con SCASEST.  Fueron incluidos 17 estudios con un total de 10 
209 pacientes. Los resultados mostraron que no hubo diferencias significativas en el riesgo de mortalidad RR: 
0.90, (95% IC: 0.78-1.04), IAM (RR: 0.86, 95% IC: 0.63-1.16), admisión por IC (RR: 0.66, 95% IC 0.43-1.03), nueva 
revascularización (RR: 1.04, 95% CI: 0.88-1.23), sangrado mayor (RR: 0.86, 95% IC: 0.68-1.09), o ACV (RR: 0.95, 
95% CI: 0.59-1.54).   Sí en cambio fueron significativamente menor la isquemia recurrente (RR: 0.57, 95% IC: 
0.40-0.81) y la longitud de la internación, comparada con la estrategia demorada. (273)

Es importante remarcar que si bien a nivel general no parecen haber grandes diferencias en la tasa de eventos 
cuando se compara una estrategia precoz con una no tan precoz, existe evidencia que sugiere que esto puede 
variar en casos de alto riesgo isquémico, donde puede haber un beneficio de revascularizar al paciente dentro de 
las 24hs. Ya el estudio TIMACS había encontrado un beneficio de la estrategia precoz en su punto final primario 
de muerte, infarto o ACV a 6 meses en pacientes con GRACE > 140. (270) Un metaanálisis de 2017 de 5324 
pacientes con análisis preespecificado de pacientes de alto riesgo encontró incluso una menor mortalidad en 
pacientes con GRACE > 140, diabetes, troponina positiva o edad > 75 años. (274) Estos estudios fueron realiza-
dos previos a la época de Troponina de alta sensibilidad, porque su aplicabilidad hoy en día puede ser discutida.  

Se deben considerar contraindicaciones (relativas) para una estrategia invasiva de rutina: insuficiencia renal 
avanzada, plaquetopenia severa, expectativa de vida limitada, insuficiencia renal aguda o una anatomía coronaria 
conocida que hace inviable alguna ATC o CRM. (Tablas 45 y 46)

Estrategia invasiva sistemática en riesgo intermedio o alto 

Estrategia invasiva selectiva en pacientes sin riesgo intermedio o alto

	 I	 A

	 I	 A

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 45. Recomendaciones de estrategia invasiva según el riesgo en SCASEST

Estrategia invasiva inmediata en pacientes de muy alto riesgo (angina refractaria, inestabilidad 

hemodinámica o eléctrica  

Estrategia invasiva precoz (<24 hs.) en pacientes de alto riesgo 

Estrategia invasiva dentro de la internación en pacientes sin criterios de alto riesgo

	 I	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 46. Recomendaciones sobre el momento de la cinecoronariografía en SCASEST

Revascularización en SCASEST y enfermedad de múltiples vasos
En los infartos con elevación del segmento ST (IAMCEST), diversos estudios clínicos aleatorizados han aportado evi-

dencia robusta respecto a las estrategias terapéuticas, permitiendo una toma de decisiones estandarizada. Sin 
embargo, en los pacientes con síndrome coronario agudo sin elevación del ST (SCASEST), la evidencia disponi-
ble continúa siendo limitada. Los datos disponibles provienen fundamentalmente de estudios observacionales 
y metaanálisis, los cuales sugieren que la revascularización completa (RC) podría asociarse con una menor tasa 
de mortalidad y eventos cardiovasculares mayores (MACE), en comparación con la intervención únicamente del 
vaso culpable (VC).(275) No obstante, estos hallazgos deben interpretarse con cautela, ya que son considerados 
generadores de hipótesis y no constituyen evidencia de alta calidad.

En el subestudio FAME, se observó que el 65% de las lesiones coronarias presentaban una estenosis entre 
el 50% y el 70%, mientras que un 20% se encontraba entre el 71% y el 90%, con una reserva fraccional de flujo 
(FFR) >0.80, lo que sugiere un impacto funcional limitado. (276)

Por otro lado, el estudio PRIME-FFR demostró que la evaluación fisiológica mediante FFR modificó la estrategia 
terapéutica en un 38% de los casos, cambiando la indicación de cirugía de revascularización miocárdica (CRM) 
a intervención coronaria percutánea (ATC) o tratamiento médico óptimo (TMO), sin diferencias significativas 
en la incidencia de MACE. ((277)
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En el ensayo FAMOUS-NSTEMI, la utilización del FFR inclinó la decisión terapéutica hacia una mayor pro-
porción de pacientes manejados con tratamiento médico versus intervención percutánea(278)Sin embargo, en el 
FLOWER-MI, la estrategia de revascularización guiada por FFR frente a tratamiento médico no logró reducir 
la incidencia combinada de muerte, infarto agudo de miocardio (IAM) o necesidad de revascularización urgente. 
(279) La revascularización completa puede realizarse durante el mismo procedimiento inicial o diferirse hasta 
antes del alta hospitalaria. El ensayo BIOVASC aleatorizó a 1.525 pacientes con SCA (aproximadamente 60% 
con SCASEST) y mostró que la ATC multivaso en un solo procedimiento no fue inferior a la ATC escalonada 
respecto a MACE a 1 año, y sin evidencia de interacción entre pacientes con SCASEST frente a pacientes con 
SCACEST. (280) 

Recientemente, un estudio iniciado por investigadores en varios países europeos aleatorizó pacientes a revas-
cularización completa en SCASEST guiada por FFR en el mismo procedimiento del vaso culpable vs revascula-
rización escalonada mostró reducción significativa de eventos combinados de muerte, IAM no fatal, cualquier 
revascularización y ACV a un año, principalmente a expensas de nueva revascularización. (281) 

Un metaanálisis que incluyó a 3.000 pacientes demostró que la revascularización guiada exclusivamente por 
la anatomía coronaria mediante coronariografía (CCG) se asoció a una reducción en la mortalidad, en compa-
ración con el abordaje guiado por FFR. En el estudio FRAME-AMI, la angioplastia selectiva guiada por FFR 
mostró una reducción significativa en la mortalidad, motivando incluso la suspensión precoz del estudio debido 
a un beneficio clínico evidente.

La estrategia óptima de revascularización completa en pacientes con SCASEST y enfermedad multivaso que 
son candidatos a ATC continúa siendo un tema de debate, y debería individualizarse de acuerdo con las carac-
terísticas clínicas, anatómicas y funcionales de cada paciente.

Esta estrategia debe ser segura, factible, y guiada tanto anatómica como funcionalmente, eventualmente 
mediante FFR, especialmente en estenosis con valores de FFR ≤0.80. 

Además, dicha estrategia debería reevaluarse, en pacientes con alto riesgo hemorrágico, presencia de comor-
bilidades significativas, o cuando el abordaje escalonado se justifique por criterios clínicos.

Siempre que sea posible, la toma de decisiones debería realizarse con el consenso de un equipo multidisciplinario 
(Heart Team), para garantizar una estrategia personalizada y basada en la mejor evidencia disponible. (Tabla 47)

En pacientes estables con SCASEST con enfermedad multivaso pero sin estenosis del tronco coro-

nario izquierdo, que no están destinados a cirugía de revascularización coronaria (CRM) y que se 

someten a una ATC de la lesión culpable, se recomienda la ATC de lesiones no culpables significa-

tivas (en el momento del procedimiento índice o como un procedimiento escalonado) para reducir 

el riesgo de eventos cardiovasculares mayores (MACE). (280,282-286)

En pacientes con SCASEST en quienes se está considerando una ATC multivaso, puede considerar-

se la evaluación fisiológica de una estenosis no culpable para guiar las decisiones de revasculariza-

ción. (276-279)

En pacientes con SCASEST complicado por shock cardiogénico, no debe realizarse de forma ruti-

naria una ATC de una arteria no culpable en el momento del procedimiento índice debido al ma-

yor riesgo de muerte o insuficiencia renal.(264)

	 I	 B

	 IIB	 B

	 III	 B

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 47. Recomendaciones sobre Enfermedad coronaria multivaso y candidatos para ATC 

Desafío del vaso culpable en el SCASEST
La identificación de la lesión culpable en el SCASEST es un desafío debido a la ausencia de elevación del 

segmento ST y la presencia frecuente de enfermedad de múltiples vasos (EMV). El proceso se basa en una com-
binación de modalidades clínicas, electrocardiográficas y de imágenes avanzadas.

El término “lesión culpable” se utiliza para designar la estenosis coronaria considerada   responsable del 
SCA y su reconocimiento temprano permite un tratamiento adecuado   en pacientes con EMV. (287) Esta lesión 
culpable a menudo se caracteriza por aspectos típicos de placa inestable, como defectos de llenado intraluminal 
compatibles con trombo, ulceración de la placa, irregularidad de la placa, disección y flujo deteriorado. (288-290)

La angiografía puede ser poco clara en hasta un tercio de los pacientes con SCASEST y  en particular en 
presencia de   enfermedad multivaso. (291,292) La  incapacidad de identificar correctamente la lesión culpable 
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puede afectar el resultado clínico en el contexto de una estrategia de revascularización orientada solo vaso cul-
pable o por etapas. (293) 

Las limitaciones inherentes de la obtención de imágenes de una estructura tridimensional mediante un 
lumenograma bidimensional ha estimulado el desarrollo de tecnologías complementarias de imagenología in-
travascular. (294)

En pacientes con lesión culpable angiográficamente poco clara, la obtención de imágenes intravasculares 
complementarias permitió identificar la lesión culpable en el 96,4 % de los casos. (295)

Las modalidades de imagen intracoronaria proporcionan una mayor especificidad. La tomografía de coherencia 
óptica (OCT) puede visualizar directamente las características de la disrupción de la placa, como la ruptura, la 
erosión y la edad del trombo, y es superior a la angiografía para identificar las lesiones culpables.(296,297) En 
los SCASEST, la OCT identifica con mayor frecuencia trombos agudos u organizativos en el sitio culpable, con 
ruptura de placa visible en casi la mitad de los casos.(296) En casos ambiguos, los criterios de OCT son particu-
larmente valiosos para distinguir las lesiones culpables de las no culpables.

La TC cardíaca de doble energía ofrece una caracterización adicional de la placa. Los autores definieron cua-
tro categorías de acuerdo al nivel de calcificación, y observaron que predominaron como lesiones culpables las 
placas no calcificadas o predominantemente no calcificadas, con valores más bajos de número atómico efectivo (Z 
efectivo) y de la Unidad de Hounsfield (HU) en comparación con las lesiones no culpables. Tomando en conjunto 
diferentes parámetros la sensibilidad para la detección mejoró, pero con limitaciones.  (298) 

 La espectroscopia de infrarrojo cercano (NIRS) puede detectar grandes núcleos lipídicos en los sitios culpables, 
con un índice máximo de carga del núcleo lipídico (maxLCBI (4 mm)) ≥ 400 que es altamente específico para las 
lesiones culpables en el SCASEST.(299)

La resonancia magnética cardíaca (RMC) puede localizar el edema miocárdico, que a menudo corresponde al 
territorio irrigado por la arteria culpable, especialmente cuando se combina con hallazgos de OCT. (296)

En resumen, la identificación de la lesión culpable en el SCASEST se optimiza mediante la integración de 
la presentación clínica, los hallazgos del ECG, la evaluación angiográfica y la imagen intracoronaria avanzada 
(OCT, NIRS), con la caracterización adyuvante de la placa mediante por angiotomografía y la localización del 
territorio mediante RMC. Ninguna modalidad única es definitiva; se recomienda un enfoque multimodal para 
la identificación precisa de lesiones culpables en NSTEMI.

Cirugía en el síndrome coronario agudo sin elevación del ST
Existen numerosos estudios que evaluaron la utilidad del tratamiento invasivo en comparación con el con-

servador en SCASEST y enfermedad coronaria multivaso, sin embargo, no contamos con estudios aleatorizados 
que comparen la angioplastia y la cirugía de revascularización miocárdica (CRM) (285). La evidencia disponible 
actualmente sugiere que los criterios aplicados a pacientes con enfermedad coronaria crónica estable para guiar 
la elección de la modalidad de revascularización deberían aplicarse también a pacientes estabilizados con SCA-
SEST. (300-303) 

La EMV, se presenta en un 40% a un 70% de los pacientes con SCASEST.  Los estudios que evaluaron el 
beneficio de la ATC en EMV en pacientes con SCASEST excluyeron a los pacientes con CRM, por lo tanto, el 
beneficio potencial de la ATC no es extrapolable a pacientes con enfermedad coronaria compleja y SCASEST. De 
hecho, ciertos subgrupos de pacientes podrían obtener un beneficio en la supervivencia con la CRM, como por 
ejemplo los pacientes con diabetes, disfunción ventricular severa o tronco coronario izquierdo. (304-307) 

Un análisis reciente de pacientes de los estudios BEST, PRECOMBAT y SYNTAX comparó los resultados de 
la CABG con los de la ATC en 1246 pacientes con SCASEST estabilizado y EMV. (308) La incidencia a 5 años 
del punto final primario (compuesto de muerte, infarto de miocardio o ACV) fue significativamente menor con 
CRM que con ATC (13,4% frente a 18%, p = 0,036). Los hallazgos de este metaanálisis fueron similares con los 
hallazgos principales de los estudios incluidos, lo que respalda la idea de que los principios de la enfermedad 
coronaria crónica estable también deben aplicarse a pacientes estabilizados con SCASEST. En casos complejos, 
se recomienda la discusión con el equipo multidisciplinario, heart team (HT) y el uso de la escala SYNTAX. (308) 
En pacientes con EMV y diabetes, en particular, la evidencia reciente sugiere un mayor beneficio de la CABG 
frente a la ATC. (309) 

En el registro SWEDEHEART, la CRM se asoció con un menor riesgo de mortalidad, infarto de miocardio, 
nueva revascularización e insuficiencia cardíaca en comparación con la ATC en pacientes con SCASEST. Esta 
diferencia fue mayor en pacientes con disfunción ventricular izquierda, enfermedad del tronco coronario izquier-
do y menores de 70 años. (310) El beneficio en la sobrevida con la CRM disminuye considerablemente cuando 
la expectativa de vida es < 5 años. Estos hallazgos respaldan el uso de la CRM en pacientes con SCASEST y 
enfatizan la importancia de individualizar las decisiones terapéuticas según las características específicas del 
paciente y los resultados esperados. 

Aproximadamente entre el 5 % y el 10 % de los pacientes con SCASEST requieren CRM, y representan un 
subgrupo complejo debido a su alto riesgo en comparación con los pacientes sometidos a CRM electivos. (311,312)
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En los pacientes aptos para la CRM, se podría considerar la cirugía antes del alta hospitalaria. Varios estudios 
observacionales han sugerido que la CRM temprana (realizada dentro de los 3 días posteriores a la presentación 
del cuadro clínico) puede estar asociada con resultados similares a la cirugía más tardía. (313-315)

En un estudio reciente se evaluaron un total de 147.170 internaciones por SCASEST en las que se realizó 
CRM. Si bien no se observaron diferencias en la mortalidad hospitalaria, la CRM luego de las primeras 24 hs 
del IAM, se asoció con una internación más prolongada y mayor falla renal aguda, además de mayores costos 
durante la internación. (316) Por el contrario, en otro estudio, la CRM el día 1 realizada en pacientes más graves, 
se asoció con una mayor mortalidad hospitalaria. (317) (Tabla 48)

Shock Cardiogénico
El shock cardiogénico (SC) puede presentarse en un 4-11% de los pacientes con SCA y casi el 80 % de los pa-

cientes con SCA y SC presentan EMV. En los pacientes con IAMCEST y SC, se recomienda la revascularización 
inmediata con ATC o CRM. 

Según el estudio CULPRIT-SHOCK (ATC solo de la lesión culpable frente a ATC multivaso en shock cardio-
génico), que incluyó a pacientes con SCA con y sin elevación del segmento ST, la ATC durante el procedimiento 
índice debería restringirse únicamente a la arteria culpable.(318) La ATC multivaso se asoció con mayores tasas 
de mortalidad o necesidad de terapia de reemplazo renal a los 30 días y al año.(319) Por lo tanto, se debe esta-
bilizar al paciente mediante ATC al vaso culpable y luego analizar la mejor estrategia considerando al paciente 
como portador de enfermedad coronaria estable.(320) 

Múltiples estudios sugieren que la CRM de emergencia sigue siendo una opción de tratamiento en pacientes 
con shock cardiogénico que no son susceptibles de reperfusión primaria con ATC o cuando la ATC no tiene éxito. 
(321-325)

Revascularización híbrida
La revascularización coronaria híbrida (RCH) se define como procedimientos combinados o consecutivos que 

consisten en un by pass con arteria mamaria interna a la arteria descendente anterior y ATC a los otros vasos 
para el tratamiento de la EMV. (326)

Otra forma de revascularización híbrida sería el tratamiento mediante ATC del vaso culpable en el momento 
del SCA con o sin elevación del ST y luego si se decide en discusión de HT que la CRM es más beneficiosa para 
el paciente, completar la misma luego de un tiempo prudencial de antiagregación. 

En ausencia de datos aleatorizados, el momento óptimo para la CRM no urgente en pacientes con SCASEST 
debe determinarse individualmente. El riesgo de eventos isquémicos posiblemente relacionados con un tratamiento 
antiplaquetario subóptimo en espera de la cirugía es <0,1%, mientras que el de complicaciones hemorrágicas 
perioperatorias asociadas con inhibidores plaquetarios es >10%. (327)

Se ha publicado la posibilidad de utilizar tirofibán como puente a la cirugía en pacientes con DES e inhibidores 
de P2Y12, para reducir las complicaciones isquémicas y hemorrágicas en los pacientes que requieren CRM luego 
de ATC con DES. (328-331) Aún no hay datos de estudios con número elevado de pacientes, ni aleatorizados 
para adoptar esta estrategia

Ante la necesidad de  revascularización miocárdica se recomienda cirugía en aquellos que no son 

candidatos a angioplastia, preferentemente discutidos en un Heart Team.

	 I	 B

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 48. Recomendaciones sobre revascularización con CRM en SCASEST

MINOCA (Infarto de miocardio con arterias coronarias sin lesiones obstructivas)
El infarto de miocardio con arterias coronarias sin lesiones obstructivas (MINOCA) representa un desafío 

diagnóstico y terapéutico en la práctica clínica. Se estima que entre el 5 % y el 15 % de los síndromes coronarios 
agudos se presentan sin lesiones coronarias significativas en la angiografía invasiva, la mitad de los casos son 
mujeres y tienen menor carga de factores de riesgo tradicionales. (332,333) La definición de MINOCA requiere 
evidencia de necrosis miocárdica, ausencia de obstrucciones coronarias ≥50 % y exclusión de diagnósticos alter-
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nativos como miocarditis o síndrome de Takotsubo y se basa en la cuarta definición universal de infarto. (20,334) 
La mayoría de los casos se presentan como infarto sin elevación del ST. (332) La fisiopatología es heterogénea 
e incluye mecanismos ateroscleróticos (ruptura o erosión de placa), vasoespasmo epicárdico o microvascular, 
disección coronaria espontánea (DCE), trombosis o embolia coronaria, entre otros. (297,334-336) La resonan-
cia cardíaca es central en diferenciar MINOCA de otras etiologías con las que puede confundirse. (337,338) La 
tomografía de coherencia óptica (OCT) y la resonancia cardíaca (RMC) permiten identificar la causa en más del 
60 % de los casos. (339,340) 

El abordaje diagnóstico y terapéutico está bien descripto en el Consenso Argentino de MINOCA y puede 
referirse a él para más detalles. (334) El diagnóstico sigue un algoritmo en dos pasos: confirmación y búsqueda 
etiológica. Primero, se confirma el diagnóstico y se descartan otras entidades como miocarditis o Tako-tsubo, 
utilizando principalmente resonancia cardíaca. Luego, se revisa la cinecoronariografía en busca de disecciones 
u oclusiones pasadas por alto.

Para el diagnóstico etiológico se utilizan estudios invasivos como OCT, IVUS y test de provocación con ergono-
vina o acetilcolina, y estudios no invasivos como angiotomografía coronaria, que permite detectar aterosclerosis 
no obstructiva. En casos seleccionados, también pueden ser útiles el ecocardiograma transesofágico, estudios 
para trombofilia y métodos funcionales como PET o resonancia de estrés para evaluar disfunción microvascular.

El tratamiento debe individualizarse según la etiología identificada, aunque en ausencia de diagnóstico al alta 
de la internación índice se recomienda el uso de antiagregación y estatinas, teniendo en cuenta que la etiología 
más frecuente es el accidente de placa coronaria.  

En las tablas 49, 50 y 51 se resumen las recomendaciones diagnósticas y terapéuticas. 
Por último, MINOCA no debe considerarse una forma benigna de infarto. Su abordaje debe seguir un algorit-

mo diagnóstico estructurado, apoyado en métodos de imágenes y funcionales que permitan identificar la causa 
subyacente y guiar el tratamiento. La implementación de estas estrategias puede tener un impacto pronóstico 
relevante y debe formar parte del abordaje estandarizado en síndromes coronarios agudos.

Realizar ventriculografía en la cinecoronariografía inicial para evaluar motilidad parietal si no ha 

sido valorada por otro método y no hay contraindicaciones (insuficiencia cardíaca o renal).

Realizar IVUS u OCT en pacientes con sospecha de MINOCA en el cateterismo diagnóstico inicial 

para identificar rotura, erosión de placa o trombosis.(339,340)(centro con disponibilidad).

Realizar IVUS u OCT para identificar rotura o erosión de placa en pacientes en los que la RMC 

sugiere infarto por compromiso de vaso epicárdico. (339-341)

Por su mayor definición, la OCT es preferible al IVUS en la caracterización del endotelio coro-

nario. (342)

Realizar prueba de vasorreactividad intracoronaria en pacientes con sospecha de vasoespasmo 

coronario, descartando otras causas de MINOCA (DCE, trombosis o embolias) luego de 48 h del 

evento índice. (343)

No realizar prueba de vasorreactividad con FE <35% o enfermedad coronaria significativa 

(TCI>50% o algún vaso principal >70%). (344)

	 I	 B

	 IIa	 B

	 IIa	 B

	 IIb	 B

	 IIa	 B

	 III	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 49. Recomendaciones para la realización de estudios invasivos en MINOCA 

IVUS: ultrasonido intravascular. OCT: tomografía de coherencia óptica. MINOCA
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Complicaciones del infarto
Insuficiencia Cardíaca 

La insuficiencia cardiaca (IC) en el contexto del infarto puede manifestarse como disnea, ortopnea, presen-
cia de rales crepitantes o ingurgitación yugular al examen físico. Puede acompañarse de hipertensión arterial, 
hipoxemia y/o desasosiego y su presencia siempre implica un aumento significativo del riesgo de otras compli-
caciones intrahospitalarias, como la insuficiencia renal, la insuficiencia respiratoria, la necesidad de asistencia 

Realizar ecocardiograma transtorácico en pacientes con MINOCA, con el objetivo de valorar la 

presencia de trastornos de motilidad regional y global de ambos ventrículos y para valorar diag-

nósticos alternativos (cardioembolias, miocardiopatías, síndrome aórtico agudo, entre otros). (37)

Realizar ecocardiograma transesofágico cuando se sospecha la etiología cardioembólica como 

causa del cuadro de MINOCA y el estudio transtorácico no es concluyente al respecto.

En pacientes con MINOCA y sospecha de disfunción microvascular, la valoración de la reserva co-

ronaria de manera no invasiva a través del ecocardiograma transtorácico es una opción razonable.

En pacientes en los que se sospecha vasoespasmo como causa de MINOCA, puede utilizarse un 

ecocardiograma estrés con hiperventilación y/o frío para confirmar este diagnóstico.

En pacientes con MINOCA o que continúan con episodios de dolor precordial, a pesar del trata-

miento médico óptimo, se recomienda la prueba de PET o SPECT-CZT (SPECT basado en cadmium-

zinc-teluride) inducida por vasodilatadores intravenosos (dipiridamol, adenosina, regadenoson o 

benodenoson); esta constituye un método adecuado para cuantificar el flujo sanguíneo miocár-

dico absoluto y calcular reserva coronaria o medir respuesta del flujo sanguíneo miocárdico al frío 

(disfunción endotelial). 

No se recomienda SPECT dada su baja sensibilidad

La RMC está indicada en todo paciente con MINOCA sin una causa subyacente evidente. 

(337,338)

La angiotomografía coronaria no invasiva permite dilucidar causas de MINOCA ocultas en la CCG 

convencional (DCE, oclusiones ocultas) y valorar en forma no invasiva FFR. (345)

	 I	 B

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 III	 B

	 I	 B

	 IIb	 B

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 50. Recomendaciones para la realización de estudios no invasivos en MINOCA

Sospecha o evidencia de accidentes de placa o erosión: comenzar con antiagregantes de acuerdo 

con las guías nacionales de síndromes coronarios agudos. (76,346)

Estatinas a dosis intensiva en todos los pacientes con MINOCA. (347,348)

En los casos de evidencia o alta sospecha de vasoespasmo de arterias coronarias epicárdicas o 

espasmo microvascular, se recomienda el uso de bloqueantes cálcicos (diltiazem, verapamilo) y 

nitratos (endovenosos y orales). (349-351)

En los casos de evidencia o alta sospecha de disfunción microvascular, se recomienda el uso de 

betabloqueantes (nebivolol), bloqueantes cálcicos, estatinas y IECA y ARA II, salvo contraindicacio-

nes o intolerancia.

En pacientes con disfunción microvascular que no responden a las recomendaciones previas, se 

recomienda tratamiento con trimetazidina o ranolazina.

En los casos de disección coronaria espontánea, se recomiendan los betabloqueantes junto con la 

aspirina.

	 I	 C

	 I	 B

	 I	 B

	 IIa	 C

	 IIa	 C

	 IIa	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 51. Tratamiento de MINOCA 
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respiratoria mecánica, el desarrollo de shock cardiogénico y la muerte. Los pacientes que la presentan deben 
ser sometidos a tratamiento urgente tanto de la insuficiencia cardíaca como del infarto que le dio origen. Los 
diuréticos y la revascularización son la primera línea de tratamiento y el oxígeno suplementario, vasodilatadores, 
vasoactivos, ventilación mecánica no invasiva o invasiva se utilizarán según necesidad clínica. La realización 
de un ecocardiograma Doppler en la unidad coronaria es útil para evaluar la función biventricular, la motilidad 
parietal y evaluar la presencia de complicaciones mecánicas pero su realización no debe retrasar el tratamiento 
inicial. La clasificación clásica de Killip y Kimball continúa vigente, pero debe aplicarse también la clasificación 
de SCAI que permite identificar a los pacientes en riesgo de desarrollar Shock cardiogénico (SCAI A) o con signos 
incipientes (SCAI B) y podría permitir evaluar la posibilidad de traslado a centros de mayor complejidad. (352)

En pacientes con SCA complicados con shock cardiogénico o con inestabilidad hemodinámica 

debe revascularizarse el vaso culpable de manera urgente (mediante angioplastia o cirugía cardía-

ca), independientemente del tiempo de evolución. (353)

La revascularización de otros vasos no culpables no debe realizarse en el procedimiento inicial 

dado que aumenta el riesgo de muerte y necesidad de diálisis. (318,354,355)

Se recomienda la evaluación multidisciplinaria (“Shock Team”) de los pacientes, para implementar 

las mejores estrategias en los tiempos óptimos. 

Soportes mecánicos

El balón de contrapulsación no debe utilizarse de manera rutinaria ya que no ha demostrado 

disminuir la mortalidad. (356-358)

Se debe considerar el uso de balón de contrapulsación ante complicaciones mecánicas(357)

Se debe considerar el uso de balón de contrapulsación en SC refractario al manejo inicial.

La asistencia mediante ECMO no debe utilizarse de manera rutinaria ya que no ha demostrado 

disminuir la mortalidad. (359-361)

En pacientes seleccionados con infarto y shock cardiogénico refractario, la inserción de una bomba 

de flujo microaxial intravascular es razonable para reducir la mortalidad(362,363)

La combinación de soportes mecánicos no ha demostrado disminuir la mortalidad(362,364)

	 I 	 B

	 III 	 A

	 I 	 C

	

	 III 	 A

	

	 IIa 	 B

	 IIa 	 C

	 III 	 A

	 IIa	 B

	 IIb	 B

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 52. Recomendaciones en IAM y shock cardiogénico

El shock cardiogénico es la principal causa de muerte en el infarto que se hospitaliza y en nuestro país se 
presenta en casi el 11% de los infartos con elevación del segmento ST. (365)En los pacientes que lo padecen es 
vital la revascularización del vaso culpable de forma urgente e independientemente del tiempo de evolución del 
cuadro, ya que dicha estrategia ha demostrado disminuir la mortalidad.(192,353,366,367) Se recomienda la uti-
lización de angioplastia primaria y utilizar la cirugía de revascularización miocárdica cuando la misma no está 
disponible o la angioplastia haya sido fallida. En casos seleccionados y ante la falta de disponibilidad de otras 
opciones para la revascularización urgente, podrían utilizarse trombolíticos. (368)

A diferencia del infarto sin shock cardiogénico, donde se demostró que la revascularización de vasos no 
culpables disminuye las necesidades de reintervención y mortalidad en la evolución, en el contexto del shock 
cardiogénico esta estrategia ha demostrado aumentar la mortalidad y la necesidad de diálisis por lo cual no se 
recomienda. (318,354,355,369)

En cuanto al uso de monitoreo hemodinámico se mantienen las recomendaciones propuestas en el consenso 
recientemente publicado de Shock Cardiogénico de la Sociedad Argentina de Cardiología. (370)

Se recomienda el uso de noradrenalina por sobre la dopamina en los pacientes con TAM menor a 65 mmHg 
ya que en el estudio SOAP que las comparó en forma aleatorizada, no hubo diferencias en mortalidad entre las 
mismas pero la dopamina se asoció a una mayor prevalencia de arritmias.(371) Se recomienda el uso de dobu-
tamina como inotrópico si la TAM es mayor de 65 mmHg aunque también podría utilizarse milrinona, ya que 
en el estudio DOREMI no se hallaron diferencias estadísticamente significativas entre ellas. (372) La mayoría 
de los pacientes reciben en general combinaciones de drogas y la de noradrenalina con dobutamina es la más 
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utilizada. (373)  Para mayores detalles en este tema, se refiere al lector al Consenso de Inotrópicos y Soportes 
Mecánicos de la SAC. (374)

El uso de balón de contrapulsación no debe indicarse en forma rutinaria, ya que no ha demostrado dismi-
nuir la mortalidad. (356-358) En nuestro medio se recomienda el uso de balón para el soporte de pacientes con 
complicaciones mecánicas o para el shock refractario cuando no se puede estabilizar al paciente rápidamente. 

Pese al entusiasmo inicial, el ECMO no ha demostrado disminuir la mortalidad en los estudios en los que fue 
testeado y ello hace que no se lo indique en forma rutinaria. (359-361)

El único soporte que se asocia a menor mortalidad de los pacientes en shock cardiogénico es la bomba de flujo 
microaxial (Impella) tal como lo demostró en el estudio DanGer Shock. (363) Este estudio incluyó 360 pacientes 
en 14 centros europeos en un período de 10 años (lo que sugiere que la población era bastante seleccionada) y se 
los aleatorizó al uso de bomba de flujo microaxial vs tratamiento estándar. El DanGer shock excluyó pacientes 
con paro cardíaco extrahospitalario resucitado y reclutó menores porcentajes de pacientes con paro intrahospi-
talario y uso de asistencia respiratoria mecánica que otros trabajos. Si bien demostró menor mortalidad con el 
uso del dispositivo, la prevalencia de complicaciones serias como hemorragias, isquemia de las extremidades y 
necesidad de diálisis fue mayor con el mismo. Un  metaanálisis reciente que incluyó 2617 pacientes provenien-
tes de 18 estudios observacionales retrospectivos con dispositivos Impella 2,5 o CP en el contexto de los SCA, 
analizó mortalidad a 30 días, sangrado mayor y complicaciones vasculares como objetivos secundarios y reportó 
que la mortalidad fue de 45%, el sangrado mayor 13.9 ± 5.6%. y la isquemia 8.5 ± 4.4%; concluyen los autores 
que la mortalidad y el porcentaje de complicaciones es elevado, por lo que sugieren que el dispositivo se utilice 
en poblaciones bien seleccionadas. (375) Actualmente es  indicación IIa en la guía americana 2025. (376)

En cuanto al uso combinado de soportes mecánicos, no existen al momento trabajos randomizados al respecto, 
el tratamiento combinado es indicado en ocasiones en la práctica cotidiana. La combinación de ECMO VA con 
balón de contrapulsación o Impella ha mostrado buenos resultados en trabajos seleccionados no randomizados. 
En una revisión sistemática y metaanálisis reciente se analizó la eficacia y seguridad a corto plazo (intrahos-
pitalaria/30 días) de la combinación de ECMO VA+ Impella versus ECMO VA + balón de contrapulsación. Se 
incluyeron 4 estudios observacionales con 14,247 pacientes con SC de diferentes etiologías y se halló que en el 
subgrupo de pacientes con SC por infarto, fue mejor la combinación de ECMO-VA + Impella en cuanto a mor-
talidad (53.2% vs. 67.7%; OR, 0.72; 95% CI, 0.62-0.85; p < 0.0001) pero con mayor riesgo de complicaciones y 
que no hubo diferencias significativas en mortalidad entre ECMO-VA + Impella y ECMO_VA + balón (56.5% 
vs. 66.5%; OR, 0.90; 95% CI, 0.79-1.02; p = 0.09) en la población global.(364) 

El uso de bomba microaxial asociado a balón de contrapulsación también se ha utilizado y una reciente revisión 
sistemática ha identificado 12 artículos, incluyendo 1 randomizado controlado, 1 retrospectivo, 1 serie de casos, 
7 reportes de casos y 2 en animales. Tras el análisis concluyen que no hay beneficio clínico con la combinación, 
por lo cual no la recomiendan en la práctica cotidiana. (362) Tampoco hay beneficio clínico al asociar el uso de 
bomba de flujo microaxial de 5 litros/min con balón de contrapulsación intraaórtico.(377)

Para tener en cuenta: siempre que se realicen punciones vasculares se recomienda la utilización del eco Doppler 
para guiarlas adecuadamente y disminuir la posibilidad de complicaciones. (378-380) (Tabla 52)

Complicaciones mecánicas del infarto
Las complicaciones mecánicas del infarto (IAM) son muy poco frecuentes, pero se acompañan de mal pro-

nóstico con una elevada mortalidad hospitalaria. (268,370,381) Su incidencia se ha reducido con la introducción 
de la angioplastia percutánea como estrategia de reperfusión de los síndromes coronarios agudos, pero luego se 
ha mantenido estable en los últimos 20 años. (268,376,382-384) Se ha reportado una incidencia de 0,27 % en los 
SCACEST y de 0,06 % en los SCASEST. (382) En los registros nacionales se encuentra en el 1,1 %. (13)

Las complicaciones mecánicas del infarto se producen habitualmente en los primeros 7 días del infarto y 
frecuentemente evolucionan con inestabilidad hemodinámica, insuficiencia cardíaca y shock cardiogénico (SC). 
(376,381,383-385)

El diagnóstico se efectúa mediante el ecocardiograma transtorácico (ETT) al pie de la cama. Puede ser nece-
sario el uso del ecocardiograma transesofágico u otros estudios de imágenes, como la tomografía y la resonancia 
cardíacas. (386-388)

La sobrevida con tratamiento médico es extremadamente baja. (370,381) El diagnóstico temprano, el uso de 
dispositivos de asistencia circulatoria mecánica y el tratamiento quirúrgico oportuno son los elementos esenciales 
del manejo de las complicaciones mecánicas del IAM, a pesar de lo cual su mortalidad a 30 días continúa siendo 
muy elevada (superior al 40 %). (389,390) El impacto en el pronóstico de efectuar una revascularización miocár-
dica concomitante sigue siendo incierto. El manejo es complejo debe ser realizado en centros de alta complejidad 
y las conductas decididas por un equipo multidisciplinario (“Heart Team”) que defina la estrategia terapéutica, 
el tipo de intervención y el momento oportuno para efectuarla. (391)

Las complicaciones mecánicas del infarto son: comunicación interventricular (CIV), insuficiencia mitral aguda 
(IMA) isquémica, y ruptura cardiaca externa. (Tabla 53)
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Rotura del septum interventricular (CIV) 
La rotura del tabique interventricular es una complicación mecánica infrecuente pero crítica del infarto agudo 

de miocardio transmural, que genera un shunt izquierda-derecha con sobrecarga aguda del ventrículo derecho y 
riesgo de shock. Su diagnóstico se basa en hallazgos clínicos (soplo holosistólico, signos de falla derecha) y confir-
mación ecocardiográfica. El tratamiento inicial incluye soporte hemodinámico con vasodilatadores, inotrópicos y 
dispositivos como BCIA o ECMO, mientras que el definitivo es la reparación quirúrgica del defecto septal. Aun-
que la cirugía urgente tiene alta mortalidad, se prefiere diferirla 7–10 días si el paciente puede estabilizarse, lo 
que mejora los resultados. En casos seleccionados, se considera el cierre percutáneo como alternativa o puente, 
aunque la cirugía sigue siendo el gold standard. (Tabla 54) 

Ante la sospecha de una complicación mecánica se recomienda derivar al paciente a un centro de 

alta complejidad con disponibilidad de dispositivos de asistencia circulatoria, intervencionismo y 

cirugía de urgencia. 

Se recomienda el manejo multidisciplinario mediante un “Heart Team”.  

Se recomienda la realización de ecocardiograma transtorácico de urgencia ante paciente con IAM 

y sospecha de complicación mecánica 

Se recomienda el ecocardiograma transesofágico cuando el ecocardiograma transtorácico no sea 

concluyente y para la evaluación de estructuras de difícil visión como orejuelas, aorta torácica y 

prótesis valvulares. 

Se recomienda la utilización de catéter de la arteria pulmonar para el manejo del shock cardiogé-

nico secundario a complicaciones mecánicas del infarto. 

Se recomienda la utilización de inotrópicos para mejorar la perfusión tisular en pacientes con 

shock cardiogénico secundario a complicaciones mecánicas del infarto.

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 53. Recomendaciones ante la sospecha de complicaciones mecánicas del IAM

Se puede considerar el catéter de Swan Ganz para el diagnóstico de comunicación interventricular 

al objetivar el resalto oximétrico entre la aurícula y el ventrículo derechos. 

Se recomienda (cuando la presión arterial lo permita) la utilización de vasodilatadores intravenosos. 

Se recomienda la utilización de asistencia ventricular mecánica como BCIA o ECMO V-A en pa-

cientes en SC 

Se recomienda la corrección quirúrgica del defecto del septum interventricular 

Se puede considerar diferir la cirugía luego de 7 a 10 días del IAM si se logra la estabilización con 

medidas farmacológicas sencillas como vasodilatadores y diuréticos. 

Se podría considerar posponer la cirugía pasados los 7 días en aquellos pacientes que para su 

estabilización hemodinámica requieren de BCIA o ECMO V-A. 

Se recomienda la cirugía de urgencia para aquellos pacientes que no responden al tratamiento 

agresivo.  

Se puede considerar el cierre percutáneo en pacientes seleccionados con anatomía adecuada. 

Se debe considerar la cirugía de revascularización miocárdica concomitante.

	 IIa	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIa	 C

	 IIb	 C

	 I	 C

	 IIb	 C

	 I	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 54. Recomendación sobre Rotura del septum interventricular
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Insuficiencia mitral aguda post-IAM
La insuficiencia mitral aguda tras un infarto puede deberse a ruptura del músculo papilar o cuerdas tendinosas 

(forma estructural, más grave), o a disfunción isquémica transitoria del aparato subvalvular (forma funcional). 
Se presenta con edema agudo de pulmón, shock cardiogénico y mala perfusión, siendo más frecuente en mujeres 
mayores con IAM inferoposterior. El ecocardiograma urgente es clave para evaluar la gravedad y el mecanismo. 
El tratamiento incluye soporte hemodinámico con diuréticos, vasodilatadores, BCIA o ECMO. La cirugía de reem-
plazo valvular mitral es imperativa en roturas estructurales completas, mientras que en la disfunción funcional 
puede optarse por manejo médico o cirugía diferida. En pacientes inoperables, la reparación mitral percutánea 
se perfila como alternativa creciente, especialmente en IMA funcional complicada. (Tabla 55)

Se recomienda (cuando la presión arterial lo permita) la utilización de vasodilatadores intraveno-

sos, y diuréticos para reducción de presiones pulmonares y poscarga a fin de disminuir el grado de 

regurgitación y mejorar el gasto cardíaco. 

Se recomienda la utilización de asistencia ventricular mecánica como BCIA o ECMO V-A en pa-

cientes en SC. 

Se recomienda la cirugía de urgencia en la IMA aguda grave por rotura de músculo papilar. 

Se recomienda el reemplazo valvular con preservación de tejido subvalvular la IMA aguda grave 

por rotura de músculo papilar.

Se puede considerar la reparación valvular en pacientes seleccionados con rotura parcial del mús-

culo papilar y estabilidad hemodinámica. 

Se puede considerar la reparación percutánea de válvula mitral “borde con borde” para pacientes 

seleccionados. 

Se debe considerar la cirugía de revascularización miocárdica concomitante.  

	 I	 C

	 IIa	 C

	 I	 C

	 I	 C

	 IIb	 C

	 IIb	 C

	 IIa	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 55. Recomendación sobre insuficiencia mitral aguda (IMA)

Rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo
La rotura de la pared libre del VI es una de las complicaciones más letales del infarto agudo de miocardio, 

con alta incidencia de muerte súbita por taponamiento cardíaco. Puede presentarse de forma aguda (con hemo-
pericardio masivo) o subaguda (con pseudoaneurisma contenido), y se asocia a factores como edad avanzada, 
sexo femenino, hipertensión y reperfusión tardía. El diagnóstico debe sospecharse en colapsos hemodinámicos 
post-IAM y confirmarse con ecocardiografía transtorácica urgente. El tratamiento médico es meramente de 
sostén hasta la cirugía, que es la única terapia definitiva. Aunque el abordaje percutáneo o el uso de adhesivos 
de fibrina pueden emplearse como medidas de salvataje en pacientes inoperables, la mortalidad sigue siendo 
extremadamente alta, incluso con intervención quirúrgica. (Tabla 56)

Se debe considerar el empleo ECMO para estabilizar hemodinámicamente al paciente hasta la 

cirugía. 

Se recomienda la cirugía de emergencia en la rotura de pared libre ventricular secundaria a un 

IAM. 

Se puede considerar el abordaje percutáneo como medida de salvataje 

	 IIa	 C

	 I	 C

	 IIb	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 56. Recomendación sobre ruptura de pared libre del VI
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Pericarditis
Es cada vez menos frecuente con la posibilidad de reperfusión precoz. (392) Existen dos grandes cuadros clíni-

cos: Pericarditis temprana, asociada a la inflamación producida por la necrosis transmural, y la alejada, también 
llamada síndrome de Dressler, que está relacionada con la inflamación sistémica y posiblemente una reacción de 
hipersensibilidad autoinmune. (393) Se manifiesta clínicamente de forma similar a las pericarditis que suceden 
fuera del SCA, y pueden presentar derrame pericárdico que siempre debe buscarse mediante el ecocardiograma. 
(394) En la pericarditis temprana se recomienda tratamiento con aspirina 500mg cada 8hs, aunque en general 
es de curso benigno, autolimitada, y no requiere tratamiento prolongado. En el caso del síndrome de Dressler, 
se recomienda agregar colchicina en dosis de 0.5mg por día, o cada 12 hs si más de 60kg de peso corporal, al 
tratamiento con aspirina, y en general requiere un tratamiento más largo. (Tabla 57)

Se debe realizar un ecocardiograma para descartar derrame pericárdico en todas las pericarditis 

post SCA

Se recomienda usar aspirina 500mg cada 8hs por 5-7 días en la pericarditis temprana no compli-

cada

Se recomienda usar aspirina 500mg cada 8hs + colchicina 0.5-1mg dia en la pericarditis tardía por 

3 meses

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 57. Recomendaciones sobre pericarditis en SCA

Expansión y aneurisma ventricular
El remodelado patológico pos infarto es una de las complicaciones con más repercusiones luego de un SCA-

CEST. Se puede dividir en una etapa temprana, en donde se evidencia una expansión de la zona infartada, que 
puede llevar a la formación de un aneurisma ventricular, y una etapa tardía que involucra a todo el ventrículo, 
con dilatación de cavidades y caída de la Fey. (395) El grado de remodelado ventricular está asociado con la ex-
tensión de territorio infartado, y con la demora en la reperfusión, por lo cual la reperfusión precoz es la principal 
herramienta terapéutica para prevenir su aparición.(396) El uso de metoprolol endovenoso en IAMCEST KK 
A y B de cara anterior en las primeras horas del infarto demostró reducir el tamaño del mismo en el estudio 
METOCARD-CNIC, pero no demostró el mismo efecto cuando se evaluaron los IAMCEST de todos los territorios 
en el EARLY-BAMI.(397,398) El estudio REBOOT que incluyó tanto IAMCEST como IAMSEST, con Fey > 40%, 
no encontró beneficio clínico de reducción de eventos con el uso de betabloqueantes.(399) Los IECA, en espe-
cial el captopril, han demostrado reducción del tamaño del infarto en estudios viejos de la era pre reperfusión.
(400,401) En el apartado de insuficiencia cardíaca se discutirá el uso de terapias antirremodelado en pacientes 
con disfunción ventricular severa. (Tabla 58) 

Se recomienda la reperfusión precoz para reducir el riesgo de expansión y formación de aneurisma 

ventricular

En casos de disfunción ventricular severa, se recomienda el uso de terapias dirigidas antirremode-

lado (betabloqueantes, IECA/ARAII, MRA)

El uso de betabloqueantes en SCACEST de cara anterior Killip y Kimball A y B, sin contraindicacio-

nes, puede considerarse para reducir el tamaño del infarto

El uso de IECAs puede usarse en SCACEST con Fey >40% para reducir el tamaño del infarto

	 I	 C

	 I	 A

	 IIb	 B

	 IIa	 B

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 58. Recomendaciones sobre la expansión de infarto
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Complicaciones eléctricas (Tabla 59)
Fibrilación auricular

Es la arritmia supraventricular más frecuente en el síndrome coronario agudo, y puede presentarse como 
una reagudización de una FA paroxística previa, o como un evento de novo. En la mayoría de los casos es bien 
tolerada y no requiere de un manejo distinto al de la FA fuera de un evento coronario agudo. (402,403) En casos 
de descompensación hemodinámica se debe realizar cardioversión eléctrica sincronizada. Para el control de fre-
cuencia es recomendable el uso de betabloqueantes, siempre que la estabilidad clínica del paciente lo permita (Es 
decir, Killip A y B). En casos de hipotensión o insuficiencia cardíaca, o para el control de ritmo, la amiodarona 
endovenosa es la droga de elección, y está contraindicado el uso de antiarrítmicos del grupo IC (Flecainida y 
propafenona) ya que los mismos han mostrado un aumento de la mortalidad en este escenario. (404,405) Para 
recomendaciones sobre la elección del tratamiento antiagregante/anticoagulante, ver el capítulo correspondiente 
de este consenso.

Arritmias ventriculares
Ocurren aproximadamente en un 5% de los síndromes coronarios agudos, y es mucho más frecuente en los SCA-

CEST que los SCASEST, dado que su principal forma de presentación es como fibrilación ventricular/taquicardia 
ventricular polimorfa, relacionado a isquemia aguda por una oclusión coronaria.(406) La presencia de arritmias 
ventriculares empeora el pronóstico de estos pacientes, más aún cuando persisten luego de la reperfusión.(407) La 
excepción es el ritmo idioventricular acelerado (RIVA) que ocurre posterior a la reperfusión, no genera compromiso 
clínico, y no representa un aumento del riesgo de morbimortalidad. En los casos de SCACEST que presentan con 
este tipo de arritmias malignas, es primordial la reperfusión precoz, ya que es la misma la que logrará finalizar el 
cuadro arrítmico. La cardioversión eléctrica está indicada en cuadros con descompensación hemodinámica, y la 

Se debe realizar cardioversión eléctrica urgente en casos de fibrilación auricular con descompensa-

ción hemodinámica

Se debe usar amiodarona como antiarrítmico de elección en el caso de fibrilación auricular con 

hipotensión

No deben usarse los betabloqueantes para control de frecuencia en la fibrilación auricular en casos 

de inestabilidad hemodinámica

No deben usarse los antiarrítmicos de clase IC en la fibrilación auricular por aumento de riesgo de 

mortalidad

Se debe realizar reperfusión inmediata en casos de arritmia ventricular maligna y SCACEST

Se debe usar amiodarona como antiarrítmico de elección en el caso de arritmias ventriculares que 

requieran tratamiento adicional

Se recomienda el implante de un CDI en pacientes con disfunción ventricular severa (<35%), a 

pesar de tratamiento médico optimo, al menos 6 semanas luego del SCA.

El uso de lidocaína puede considerarse como segundo antiarrítmico endovenoso en casos de arrit-

mias refractarias a amiodarona, o ante contraindicaciones de la misma. 

En casos de arrítmia ventricular refractaria, se puede considerar la sedación y intubación orotra-

queal como medida para disminuir el estímulo simpático sistémico. 

La ablación de sustrato de emergencia puede considerarse en casos de tormenta eléctrica a pesar 

del tratamiento antiarrítmico, en centros especializados. 

Se recomienda la reperfusión precoz para los cuadros de SCA con bradiarritmias sintomáticas

Se recomienda el uso de drogas cronotrópicas positivas para las bradiarritmias sintomáticas en 

SCA que persisten post reperfusión

Se recomienda el uso de marcapasos transvenoso transitorio para bradiarritmias clínicamente 

significativas que persisten post reperfusión

Se debe considerar el implante de marcapasos definitivo en caso de persistencia de bloqueos de 

alto grado sintomáticos luego de un tiempo prudente post reperfusión.

	 I	 C

	 I	 C

	 III	 C

	 III	 A

	 I	 C

	 I	 C

	 I	 A

	 IIA	 C

	 IIB	 C

	 IIB	 C

	 I	 C

	 I	 B

	 I	 C

	 IIa	 C

Recomendación		  Clase	 Nivel de
		  evidencia

Tabla 59. Recomendaciones para el tratamiento de complicaciones arrítmicas
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misma debe ser asincrónica en casos de fibrilación ventricular. Los antiarrítmicos de elección son la amiodarona 
endovenosa y, en segundo lugar, la lidocaína, que puede agregarse como tratamiento combinado en casos refractarios, 
en dosis de 1 a 4 mg/min.(406) En casos de tormenta eléctrica o arritmia ventricular incesante, se puede considerar 
la sedación e intubación orotraqueal, y la ablación de sustrato de emergencia en centros especializados.(408) En 
cuanto el implante de un cardiodesfibrilador, se recomienda esperar 40 días posterior al evento y reevaluar el cua-
dro antes de implantarlo. En casos que ya presentaban indicación de CDI en prevención primaria por disfunción 
ventricular previa, se puede colocar en la internación sin necesidad de la espera. 

Bradiarritmias
En general están relacionadas con la isquemia del sistema de conducción, y por lo tanto suelen resolver con 

la reperfusión. También pueden producirse por reflejos vagales como el de Bezold-Jarisch. (409) Para los casos 
que persistan con bradiarritmias sintomáticas post reperfusión, se pueden usar drogas cronotrópicas positivas 
como la atropina, o marcapaseo transitorio con un marcapaso transvenoso, hasta la resolución de las mismas. 
(410) En casos de persistencia de bloqueos de alto grado con bradicardia sintomática posterior a la reperfusión, 
se debe considerar el implante de un marcapasos definitivo.

MANEJO HOSPITALARIO Y AL ALTA 

El seguimiento de los pacientes que sufrieron un síndrome coronario agudo (SCA) no debe ser uniforme, ya que 
depende de tres factores: la presentación clínica inicial, el tipo de revascularización y los resultados del tratamiento.

Los relacionados a la presentación inicial (infarto con o sin elevación del segmento ST-T, con o sin shock car-
diogénico o angina inestable); al tipo de revascularización realizada (revascularización con uso de fibrinolíticos, 
angioplastia, cirugía de by-pass coronario o tratamiento médico); y al resultado final del tratamiento elegido (re-
vascularización completa o no en enfermedad de múltiples vasos, resolución de comorbilidades, etc.). Por lo tanto, 
el paciente debe individualizarse en la etapa subaguda (durante la internación y al egreso luego del tratamiento 
de revascularización) para minimizar el riesgo cardiovascular remanente, denominado “riesgo residual” y que 
abarca diferentes espectros como el lipídico, el trombótico, el inflamatorio y el glucémico, entre otros. (120,411)

La epicrisis constituye la documentación “puente” fundamental entre el alta y el seguimiento ambulatorio. 
Debe ser conceptual e informativa incluyendo motivo de internación, comorbilidades, hallazgos angiográficos y 
tratamiento de revascularización realizado; complejidad del procedimiento (si fue realizada angioplastia, score de 
SYNTAX residual, cantidad de stents, localización, resultado final), así como función ventricular, complicaciones 
durante la internación (si las hubiere), hallazgos de laboratorio relevantes y medicación al alta.(120) Se sugiere 
que la epicrisis explique además cuando será la próxima visita a un médico luego del alta, sobre todo en pacientes 
de alto riesgo.(120) Los médicos intervinientes deben asegurarse de que el paciente comprenda plenamente lo 
sucedido, y así aprovechar el momento oportuno para modificar conductas y establecer tratamientos exitosos 
para disminuir eventos adversos futuros. Finalmente, asegurarse la comprensión de las indicaciones y pautas 
de seguimiento adaptadas al paciente en formato escrito, claro y sencillo. (412-414)

En el ámbito del ambulatorio, donde debe garantizarse una continuidad de la atención desde la hospitalización, 
idealmente la valoración debe ser dentro de las dos semanas luego del alta e incluir:
–	 una consulta cardiovascular detallada (síntomas, exámen físico y medicación) con electrocardiograma (valo-

ración de ritmo, trastornos de conducción, presencia de isquemia, nuevas secuelas eléctricas, entre las más 
importantes),

–	 potenciales complicaciones,
–	  comorbilidades (estatus y optimización de tratamiento con la derivación a los especialistas adecuados),
–	 revaloración de la anatomía coronaria 
–	 Resultados del tratamiento instaurado y función ventricular. (120,415)
También, y no menos importante, la autonomía del paciente, contención familiar y cobertura del sistema de 

salud. Las medidas no farmacológicas, tales como la rehabilitación cardiovascular, la nutrición saludable, 
el consumo de alcohol, el cese tabáquico y el apoyo psicológico deben ser valoradas del mismo modo que el 
tratamiento farmacológico ya que mantener hábitos saludables demostró disminuir la recurrencia de eventos 
luego de un SCA.(416-420)
Se sugiere sistematizar un protocolo a fin de no perder “check-points” valiosos durante cada consulta, ver 

Figura 6.
El impacto de la inmunización para prevenir la recurrencia y complicaciones está establecido. Las recomen-

daciones actuales incluyen influenza, COVID, VSR, neumococo y doble bacteriana. (421)
El uso de scores de riesgo durante el seguimiento permite una valoración general de nuestros pacientes, sin 

embargo, no debe olvidarse que la vida es un continuo y que las características de cada individuo se modifican con 
el tiempo, por lo tanto, valorar el riesgo – beneficio de nuestras conductas debe reevaluarse en cada visita a fin de 
evitar “automatizaciones” que impidan el juicio clínico, que finalmente debe primar en cada acto médico.  (Tabla 60) 
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Fig. 6. Esquema de seguimiento del paciente luego de SCA
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Rehabilitación cardiovascular

Estrés

Vacunación

Conducción

Viajes aéreos

Actividad sexual

Reinserción laboral y social

Evaluar riesgo trombótico y hemorrágico para definir doble antiagregación o esquema antitrombó-

tico si FA.

Alta intensidad solas o combinadas con ezetimibe. Objetivo: LDL < 55 mg/dL o < 40 mg/dL si múl-

tiples eventos.

Mantener niveles óptimos <120/80 mmHg.

Indicados en FEVI ≤ 40%, HTA, ERC o diabetes.

En disfunción ventricular izquierda o síntomas de IC.

Si FEVI ≤ 40% con IC o diabetes.

iSGLT2 o aGLP-1 en pacientes con diabetes.

0,5 mg/día: considerar si eventos recurrentes.

Uso si riesgo alto de sangrado (edad >65, AINES, úlcera previa).

Dieta mediterránea. Evitar ultraprocesados y reducir azúcares. Bajo consumo de alcohol.

IMC < 25 kg/m2.

Intervención breve y seguimiento especializado.

150 min/semana de actividad aeróbica moderada o 75 min intensa.

Indicar al alta hospitalaria, especialmente en disfunción VI para reducir rehospitalizaciones.

Promoción de técnicas de relajación y manejo del estrés.

Influenza, COVID, VSR, neumonía y doble bacteriana en pacientes cardiovasculares.

Reanudar a las 2 semanas (bajo riesgo) o después de 3 meses (alto riesgo) con evaluación.

Esperar 2-3 semanas tras IAM no complicado.

Sin restricciones en asintomático.

Plan personalizada acompañada en seguimiento ambulatorio.

Tabla 60. Resumen de medidas farmacológicas y no farmacológicas esenciales y consideraciones especiales frecuentes

Categoría	 Detalle

aGLP-1: agonistas del receptor del péptido similar al glucagón tipo 1, AINES: antiinflamatorios no esteroideos, ARNI: inhibidor del receptor de angiotensina 
y neprilisina, BCIA: balón de contrapulsación intraaórtico, COVID: enfermedad por coronavirus, IECA: inhibidor de enzima convertidora de angiotensina, 
ERC: enfermedad renal crónica, FA: fibrilación auricular, FEVI: fracción de eyección del ventrículo izquierdo, HTA: Hipertensión arterial, IBP: inhibidores de 
la bomba de protones, IC: insuficiencia cardíaca, IAM: infarto agudo de miocardio, IMC: índice de masa corporal, iSGLT2: inhibidores del cotransportador 
sodio-glucosa tipo 2, LDL: lipoproteína de baja densidad, VSR: virus sincicial respiratorio, VI: ventrículo izquierdo
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