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1. Acreditación del proceso “SCASEST” por la SEC 

La organización y gestión de los servicios sanitarios está inseparablemente vinculada a la 

efectividad, como se ha demostrado para el síndrome coronario agudo tanto en estudios de 

comparaciones internacionales1 como en los realizados en España comparando aspectos 

vinculados con la organización, gestión y manejo clínico de estos pacientes2. 

En el marco de la política de la Sociedad Española de Cardiología (SEC), de impulsar la 

mejora continua de la calidad en la atención cardiológica en el SNS: SEC Excelente, se están 

poniendo en funcionamiento proyectos, como SEC Excelente SCASEST (síndrome coronario 

agudo con elevación del ST), mediante la evaluación del proceso asistencial de manejo de este 

síndrome, teniendo como objetivo conocer la situación organizativa y de manejo clínico para 

esta patología y elaborar un informe con recomendaciones para las áreas de salud analizadas, 

que ayuden a mejorar la atención a los pacientes con SCASEST. 

SEC Excelente SCASEST se enmarca, asimismo, en la Estrategia del Sistema Nacional de 

Salud en Cardiopatía Isquémica3,4. Para llevar a cabo SEC Excelente SCASEST se debe: 

 Elaborar el estándar de atención. 

 Establecer un procedimiento de acreditación del proceso. 

 Desarrollar un proceso de auditoría que permita la acreditación y propuesta de acciones de 

mejora. 

Las fases y el cronograma estimado para desarrollar todo el proceso de acreditación se 
exponen en la figura 1. 

Figura 1. Fases y cronograma del proceso de acreditación 
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2. Metodología de elaboración del estándar 

La elaboración del estándar se basa en las siguientes fases: 

 Creación del Comité Científico de la SEC para el proceso de SCASEST y SCASEST. 

 Elaboración, por los miembros del Comité y la Secretaría Técnica, de una bibliografía de 

referencia. 

 Elaboración, por la Secretaría Técnica de la propuesta de estándar. 

 Validación del estándar por el Comité Científico del Proceso. 

 Aprobación del estándar por el Comité Ejecutivo de la SEC (u órgano en quien delegue). 

3. Comité Científico de la Sociedad Española de Cardiología para el proceso SCASEST  

Para su elaboración, la SEC ha realizado una selección entre los mejores expertos en este 

ámbito teniendo en cuenta la trayectoria profesional, el liderazgo científico y el compromiso 

con la mejora continua de la calidad.  

El Comité Científico de la SEC para el proceso Síndrome Coronario Agudo sin Elevación del 

ST (SCASEST) tiene la siguiente composición:  

 Coordinador: Óscar Díaz Castro. Hospital Montecelo, Pontevedra 

 Vocales: 

• Jordi Bañeras Rius, Área del Corazón del Hospital Vall d’Hebrón de Barcelona. 

• Emad Abu-Assi, Complejo Hospitalario Universitario de Vigo. 

• Juan Sanchís Forés, Hospital Clínico de Valencia. 

4. Proceso de elaboración del estándar 

El proceso de elaboración del estándar tiene la siguiente secuencia: 

1. Elaboración, por la Secretaría Técnica, de una propuesta de estándares del proceso, 
basándose en la evidencia científica, así como organizativa y de gestión, disponible, 
incluyendo el documento de estándares y recomendaciones del área del corazón5, 
INCARDIO6, las guías de práctica clínica avaladas por la SEC, de la European Society of 
Cardiology (ESC)7,8 y del American College of Cardiology (ACC)9, los criterios de 
acreditación (o certificación) profesional de la Sección de Hemodinámica e 
Intervencionismo de la SEC, de la ESC y del ACC10, la Agency for Healthcare Research and 
Quality (AHRQ) y otras entidades científico-profesionales o nacionales(1),11, así como 
RECALCAR e INCARDIO. Un aspecto relevante de este proceso es que sus límites se 
prolongan más allá del servicio de cardiología, especialmente a su relación con atención 
primaria. La propuesta, que deberá ser validada por el Comité Científico del Proceso, se 
acompañará de criterios de acreditación e indicadores que atenderán a la estructura, 
procesos y resultados del mismo.  

2. Sobre la propuesta elaborada se irá interactuando entre los miembros del Comité 
Científico del proceso, hasta llegar a un borrador/propuesta final. 

                                                           
(1) Entre ellas, los Centers for Medicare & Medicaid Services: http://www.cms.gov/Medicare/Quality-Initiatives-Patient-
Assessment-Instruments/HospitalQualityInits/OutcomeMeasures.html.  
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3. La propuesta final será remitida a los Presidentes de las Secciones Científicas de la SEC, a 
los Presidentes de las Sociedades Filiales y a los Jefes de Servicio de Cardiología, para 
observaciones. 

4. Con las observaciones recibidas, el Comité Científico propondrá al Comité Científico de la 
SEC la aprobación del estándar. 

5. El estándar aprobado por el Comité Científico de la SEC se acompañará de un Manual de 
Criterios y Definiciones, así como un Manual de Acreditación, ambos elaborados por la 
Secretaría Técnica y aprobados por el Comité Científico del Proceso. 

5. Enfoque para la definición del proceso y su estándar. Alcance de la acreditación de la 
Sociedad Española de Cardiología 

El objetivo del programa de certificación de procesos de la Sociedad Española de Cardiología 

SEC es asegurar la calidad en el manejo clínico de los pacientes con “enfermedades del área 

del corazón”(2),5 , desde la perspectiva de los servicios y unidades de cardiología. Este 

enfoque pretende no ser restrictivo, en el sentido de ignorar que en todos los procesos 

intervienen, en ocasiones de forma decisiva, unidades clínicas y dispositivos sanitarios que  

están fuera del ámbito de las unidades y servicios de cardiología. Por ello, la definición del 

proceso SCASEST atenderá a  toda la extensión del mismo, desde los límites de entrada y 

salida, aunque éstos se sitúen fuera del alcance del servicio o unidad de cardiología (CAR). La 

certificación SEC del proceso se centrará en aspectos relevantes de la estructura, procesos y 

resultados de CAR, siendo relevantes los referidos a los sistemas formalizados de relación que 

el CAR tiene con otras unidades clínicas o dispositivos sanitarios y los indicadores de los 

mismos. No se trata de reproducir las indicaciones de las guías de práctica clínica avaladas 

por la SEC(3), por lo que el estándar del proceso se refiere principalmente a los aspectos 

organizativos y de gestión clínica. 

El proyecto de certificación de la calidad de la SEC pretende dar respuesta a las siguientes: 

 La creación de vías médicas del proceso que no solamente se enfocan en los 
procedimientos médicos y en algoritmos de toma de decisión, sino que también cubren 
todas las actividades que desencadenan la asistencia del paciente. En este último 
aspecto se centra el estándar. 

 La creación de responsables del proceso que mantienen una visión holística del mismo, a 
través del cual fluye el paciente. Este criterio se incorporará al estándar. 

 La ejecución de ejercicios de comparación de prácticas óptimas de desempeño. El 
proyecto RECALCAR está desarrollando, dentro de su alcance, un sistema de comparación 
entre unidades de la misma tipología, que será incorporado, como referente, al estándar. 

6. Proceso de acreditación 

6.1. Revisión de la documentación 
                                                           
(2) Para una definición de “enfermedades del área del corazón” consúltese la referencia 5. 
(3) El estándar del proceso no sustituye a la guía de práctica clínica, cuya lectura se recomienda. Por este motivo se recogen las 
recomendaciones establecidas en la guía sin el nivel de evidencia científica en la que se basan. 
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A los servicios que hayan solicitado la evaluación se les remitirá el Manual de Criterios y 

Definiciones y se les solicitará, vía correo electrónico, la documentación precisa para acreditar 

el proceso. 

6.2. Monitorización 

Una vez completada y revisada la documentación del proceso se pactará con el servicio un día 

para la monitorización “in situ”, que realizará una empresa especializada. La monitorización 

comprenderá: 

a) Entrevista con el responsable/gestor del proceso. 

b) Entrevistas con los miembros del equipo del proceso asistencial incluyendo, en su caso, 
responsables y miembros de otras unidades que, no siendo el servicio de cardiología, 
intervienen sobre el proceso. Entre estas unidades se contemplarán las de medicina 
interna, urgencias y equipos de atención primaria del área de influencia del hospital 

c) Visitas a las instalaciones incluyendo, en su caso, a las no dedicadas al servicio de 
cardiología pero que intervienen en el proceso. 

d) Cierre de visita con el jefe de servicio/responsable de unidad. 

6.3. Acreditación 

Se elaborará un informe con observaciones y recomendaciones, tanto de mejora como la 

propuesta (o no) de acreditación del proceso por la SEC, a un miembro del Comité Científico, 

seleccionado por su Presidente. 

Con el informe del experto se elaborará un informe final con una descripción del proceso 

y opciones (si indicado) de mejora, así como una propuesta de acreditación (o no) del proceso 

por la SEC al Comité Científico del proceso. Si la valoración final del Comité Científico del 

proceso es favorable, la SEC emitirá un certificado de acreditación del proceso “manejo del 

Síndrome Coronario Agudo sin Elevación del ST”, indicando que la unidad cumple con los 

estándares establecidos. 
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7. El proceso asistencial del Síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST.   

7.1. Epidemiologia y planteamiento inicial  

Los síndromes coronarios agudos (SCA) se encuadran en el diagnóstico diferencial de uno de 

los principales motivos de consulta en los Servicios de Urgencias como es el dolor torácico no 

traumático7,12. Según las guías del Instituto Nacional para la salud y Excelencia Clínica (NICE) 

del Reino Unido, 700.000 de las visitas (5%) en los Servicios de Urgencias y hasta el 25% de los 

ingresos urgentes en Inglaterra y País de Gales, se deben a dolor torácico¡Error! Marcador no definido..  

En España con datos del 201313 se  producen aproximadamente 120.000 casos de SCA al año 

de los que se hospitalizan aproximadamente 50.000  pacientes al año con el diagnóstico de 

SCASEST. El diagnóstico y el tratamiento adecuados de esta patología constituyen  por tanto 

un importante reto asistencial que involucra a diferentes profesionales y en el que la 

protocolización  del proceso resulta imprescindible. 

La patogenia de los síndromes coronarios agudos implica la ruptura de placas de ateroma 

o erosión del endotelio sin ruptura, que facilita la trombosis coronaria y el desarrollo brusco de 

una estenosis coronaria severa u oclusión14. La ruptura de placa es el mecanismo más 

frecuente y conduce a un mayor componente de trombosis en la precipitación del síndrome 

coronario agudo. La activación plaquetaria  juega un papel central en este proceso, de ahí la 

importancia del tratamiento antiagregante en este escenario. En otras ocasiones el SCASEST  

no se produce por modificaciones agudas de la placa coronaria,  sino como consecuencia de un 

aumento significativo de  la demanda de oxígeno miocárdico (por ejemplo en taquiarritmias o 

sobrecarga sistólica) o bien por disminución del aporte de oxígeno en la circulación (como en 

situaciones de anemia o hipoxemia graves). En estos casos el tratamiento debe enfocarse a la 

corrección de la circunstancia desencadenante. 

La  rutina de evaluación inicial del paciente con dolor torácico  implica tres pasos 

sucesivos: la valoración clínica, el electrocardiograma y la determinación de los biomarcadores 

de necrosis miocárdica (figura 2). El resultado de esta evaluación conduce en muchos casos al 

diagnóstico inicial de síndrome coronario agudo, que se clasifica en infarto agudo de miocardio 

con elevación del segmento ST (cuando se observa elevación persistente del ST en el 

electrocardiograma, IAMEST) o síndrome coronario agudo sin elevación del segmento ST 

(cuando no se observa elevación persistente del ST, SCASEST). Dentro del SCASEST se distingue 

el infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST (IAMSEST, cuando se documenta 

la necrosis miocitaria fundamentalmente por la elevación de  la troponina) o la angina 

inestable (cuando la troponina es normal). En una proporción no despreciable de pacientes no 

se observan alteraciones isquémicas en el electrocardiograma ni elevación de la troponina, y 
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se clasifican  inicialmente como dolor torácico de origen incierto en los que en la mayoría de 

los casos no se acabará confirmando el origen coronario del cuadro.  

Figura 2. Presentaciones del SCA 

 

El espectro diagnóstico del dolor 

torácico sin elevación del ST ha 

ido evolucionando con el tiempo 

según ha mejorado la sensibilidad 

de los biomarcadores 

(especialmente las troponinas) 

que señalan el diagnóstico de 

infarto agudo de miocardio. Las 

troponinas de alta sensibilidad 

son capaces de identificar muy 

pequeña cantidad de daño miocárdico lo que ha provocado un aumento significativo de 

diagnósticos de SCASEST y dentro de éstos ha aumentado especialmente el diagnóstico de 

IAMSEST frente al de angina inestable o el dolor torácico de origen incierto15. Un Estudio 

previo a la introducción mayoritaria de las troponinas de alta sensibilidad como el registro 

DIOCLES donde se recogió una serie consecutiva de pacientes ingresados por sospecha de SCA 

en 44 hospitales españoles en 201216 demostró como diagnóstico final IAMEST 30,8%, 

IAMSEST 38,4%, angina inestable 21,8%, dolor torácico 6,2% y otros diagnósticos 2,8%. 

Posiblemente, en el momento actual, este espectro diagnóstico se habrá modificado hacia un 

incremento del IAMSEST y reducción de la angina inestable, con la generalización del uso de la 

troponina de alta sensibilidad14. 

El diagnóstico diferencial del dolor torácico en los servicios de urgencias es un reto 

habitual en el día a día.  La posibilidad de un error diagnóstico que induzca a remitir a su 

domicilio un enfermo con un síndrome coronario agudo cuyo diagnóstico ha pasado 

desapercibido y no hospitalizarlo  puede acarrear graves complicaciones médicas a corto plazo 

para el enfermo y repercusiones legales para el médico. Otro problema importante es el 

ingreso innecesario de pacientes sin cardiopatía por la inseguridad en el diagnóstico inicial o 

por un diagnóstico falsamente positivo. El incremento en el número de denuncias que reciben 

los médicos y la medicina defensiva, han agravado este problema en los últimos años. Además, 

la introducción de las troponinas, particularmente la última generación de troponinas de alta 
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sensibilidad, ha aumento el número de diagnósticos falsos positivo de infarto al detectar 

necrosis de pequeñas cantidades de miocardio que pueden ser de origen no isquémico. 

Los errores son más frecuentes en mujeres, cuando los síntomas son atípicos y cuando el 

electrocardiograma no es diagnóstico o se interpreta inadecuadamente17. En este sentido, 

resulta esencial una adecuada formación de los médicos de los servicios de urgencias en la 

interpretación de electrocardiogramas y el proceso de diagnóstico diferencial del dolor 

torácico.    

Finalmente, no se deben minusvalorar las repercusiones psicológicas de no alcanzar un 

diagnóstico etiológico del  dolor torácico (algo bastante frecuente). Los pacientes sin causa 

cardiaca que explique el dolor presentan unos niveles de ansiedad superiores que aquellos con 

dolor torácico de origen cardiaco, debido a la incertidumbre del diagnóstico y a la persistencia 

de los síntomas. Estos enfermos viven su situación menos controlable y explicable que 

aquellos con cardiopatía y, a pesar de su excelente pronóstico en términos de acontecimientos 

cardiovasculares graves, son frecuentes las visitas recurrentes a los Servicios de Urgencias. 

7.2. Presentación clínica y diagnóstico.  

Las manifestaciones clínicas del SCASEST suelen ser bastante identificables de forma que la 

anamnesis adecuada junto con el ECG y los biomarcadores son suficientes para alcanzar un 

diagnóstico de probabilidad  en la mayoría de los casos. En una minoría serán precisas otras 

pruebas (AngioTAC. Ergometría...). 

7.2.1. Historia clínica y exploración física  

Sin duda la manifestación clínica más frecuente es el dolor torácico generalmente en región 

anterior y central del tórax si bien puede irradiar o presentarse exclusivamente en epigastrio, 

brazos, espalda, cuello y/o mandíbula. El dolor coronario anginoso no se modifica con los 

movimientos ni con la respiración, suele tener una duración de varios minutos (o incluso 

horas) y habitualmente se describe como sordo, opresivo o urente en una región amplia del 

tórax (no a punta de dedo o de segundos de duración). El dolor de características anginosas 

orienta hacia que el origen es la isquemia del miocardio. Clásicamente se han hecho 

clasificaciones del perfil del dolor distinguiendo la angina típica, la angina atípica y el dolor 

torácico no anginoso.  

La angina típica se caracteriza por dolor o molestia opresiva en el centro del tórax, 

precipitada por el esfuerzo o por otras situaciones que aumentan el consumo de oxígeno del 

miocardio (comidas copiosas, emociones), y que mejora con el reposo o con nitroglicerina 

sublingual en menos de 10 minutos; en muchos pacientes el dolor se irradia a los hombros, 
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mandíbula o parte interna de los brazos, y se puede acompañar de síntomas vegetativos 

(nauseas, vómitos, diaforesis).  

En la angina atípica el dolor se acompaña de síntomas atípicos: se puede localizar en los 

puntos de irradiación sin dolor centro torácico, la nitroglicerina no es siempre efectiva, los 

factores precipitantes son inconsistentes, o cede tardíamente con el reposo (después de 15 o 

20 minutos). El dolor torácico no anginoso no se relaciona con la actividad física, no cede con 

nitroglicerina y muchas veces se refiere como molestia torácica punzante a punta de dedo.  

Por otra parte, dentro del dolor torácico por isquemia miocárdica, el contexto clínico 

influye de forma decisiva. Así, en los síndromes coronarios agudos el dolor torácico anginoso 

suele ser en reposo y prolongado (>20 minutos), coincidiendo con el momento de la rotura de 

la placa coronaria mientras que en la angina estable aparece al esfuerzo y cede rápidamente 

(<10 minutos) con el reposo. De todas formas, a pesar de una anamnesis minuciosa y 

sistemática, la calificación del dolor torácico tiene un componente elevado de subjetividad y 

las fronteras entre el dolor anginoso típico y no típico pueden ser confusas. En el contexto del 

dolor torácico agudo de origen incierto en el servicio de urgencias, de todas las características 

del dolor torácico, las que podrían tener mayor importancia para el diagnóstico de dolor 

anginoso son su relación con los esfuerzos y la recurrencia de 2 o más episodios en 24 horas18. 

Por otra parte, se ha sugerido que en mujeres, diabéticos y ancianos, las características del 

dolor torácico podrían ser diferentes al resto de la población. En estos subgrupos, el valor 

predictivo de la historia clínica podría ser inferior. Además, es más frecuente que, en estos 

enfermos, el síndrome coronario agudo se presente con síntomas atípicos (disnea, sudoración 

profusa, debilidad extrema) o sin dolor torácico. No obstante, en algún estudio las variables 

clínicas predictivas del dolor torácico anginoso no fueron diferentes en ancianos, mujeres o 

diabéticos18.  

En el caso de desencadenantes extracardíacos de la isquemia que originan un aumento 

del consumo de oxígeno del miocardio o una disminución del aporte como la anemia, fiebre, 

infecciones, enfermedades inflamatorias y enfermedades metabólicas o del sistema endocrino 

(especialmente del tiroides) es importante detectar los síntomas adicionales que sugieran su 

presencia. En pacientes jóvenes hay que interrogar el uso de cocaína.   

El examen físico en el paciente con SCASEST  suele ser normal, a no ser que se trate de un 

síndrome coronario agudo complicado con insuficiencia cardiaca. El principal valor de la 

exploración física es descartar causas cardiacas de dolor torácico diferentes a la cardiopatía 

isquémica (estenosis aórtica, miocardiopatía hipertrófica, pericarditis aguda, disección aórtica) 

o las enfermedades extra-cardiacas comentadas anteriormente. 
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Se han derivado índices de riesgo con variables clínicas para ayudar en la toma de 

decisiones del paciente con dolor torácico de origen incierto9,19. Su principal aportación es la 

identificación del paciente de alto riesgo. Se comentarán en apartados sucesivos. 

7.2.2. Electrocardiograma 

El electrocardiograma es la primera exploración a realizar en el pacientes con dolor torácico y 

se debe hacer dentro de los primeros 10 minutos del primer contacto médico (sea en el 

hospital o en el servicio de emergencias pre-hospitalario), con el fin de iniciar cuanto antes el 

tratamiento de reperfusión si se tratara de un SCACEST. La interpretación del 

electrocardiograma conduce a uno de estos 4 diagnósticos: 

1) SCACEST, cuando se observa elevación persistente (>20 minutos) del segmento ST, 

definida por elevación del punto J de al menos 0.1mV  en 2 o más derivaciones contiguas,  (en 

derivaciones V2V3 ≥0,25 mV en hombres de edad <40 años,  ≥0,2 mV en hombres de edad >45 

años, o ≥0,15 mV en mujeres)20. Su aparición indica tratamiento de reperfusión (angioplastia 

primaria o fibrinólisis intravenosa).  

2) SCASEST, caracterizado por descenso del segmento ST ≥0,5 mm o inversión de la onda 

T ≥1 mm (si bien el ECG puede ser normal). Estos cambios electrocardiográficos tienen mayor 

valor diagnóstico cuando son dinámicos, es decir, aparecen durante el episodio de dolor y 

mejoran o desaparecen al desaparecer el dolor con nitroglicerina sublingual o intravenosa. Por 

el contrario, el descenso del segmento ST o los cambios de la onda T persistentes tienen 

menor valor diagnóstico y son difíciles  de distinguir de otras alteraciones de la repolarización 

ventricular de etiología no isquémica, como en las hipertrofias del ventrículo izquierdo, 

trastornos de la repolarización de origen farmacológico o metabólico, o alteraciones 

inespecíficas frecuentes en mujeres. El descenso del segmento ST implica un peor pronóstico, 

especialmente cuando ocurre en las derivaciones de la cara anterior. Cuando se añade la 

inversión de la onda T al descenso del ST el riesgo aumenta, aunque la inversión aislada de la 

onda T con segmento ST normal posee un débil valor predictivo21. En algunos casos se detecta 

elevación transitoria del segmento ST, que suele indicar espasmo coronario y que puede 

ocurrir tanto en ausencia de estenosis coronarias significativas como con estenosis 

significativas 

Algunos patrones característicos del electrocardiograma en el SCASEST son los siguientes: 

A) Descenso del segmento ST ≥0,5 mm en derivaciones V1 a V3 que corresponden a infarto de 

la zona ínfero-basal del corazón, generalmente por oclusión de la arteria circunfleja. En estos 

casos, la realización de derivaciones posteriores (V7 a V9) detectaría elevación del segmento 

ST y los pacientes deberían ser tratados por la vía clínica correspondiente al SCAEST   con 
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reperfusión urgente. B) Descenso del segmento ST ≥1 mm en ocho o más derivaciones con 

elevación del segmento ST en aVR y/o V1 sugerentes de isquemia extensa por afectación 

multivaso o del tronco coronario izquierdo22. C) Onda T bifásica o negativa profunda (>2 mm) 

simétrica en derivaciones precordiales que se asocia a enfermedad de la arteria descendente 

anterior proximal23. 

3) Electrocardiograma confuso o no interpretable. Ocurre cuando se observa bloqueo de 

rama izquierda o ritmo de marcapasos ventricular, que pueden enmascarar el diagnóstico 

electrocardiográfico de SCACEST. En presencia de bloqueo de rama izquierda, la elevación del 

ST en derivaciones con complejo QRS positivo sugiere SCACEST.  

4) Electrocardiograma normal o inespecífico. Un electrocardiograma normal fuera del 

episodio de dolor carece de valor diagnóstico. Incluso durante el dolor torácico, la normalidad 

del electrocardiograma, aunque disminuye la probabilidad de síndrome coronario agudo, no 

excluye definitivamente su diagnóstico ya que isquemias en el territorio de la arteria 

circunfleja o del ventrículo derecho pueden no manifestarse en el electrocardiograma 

El registro del electrocardiograma debe efectuarse tan rápido como sea posible tras el 

primer contacto médico y repetirse si el paciente presenta de nuevo dolor torácico para 

compararlo con el trazado inicial en busca de cambios dinámicos del segmento ST u onda T. En 

conjunto, menos del 5% de los pacientes que acuden a urgencias por dolor torácico muestran 

elevación del segmento ST y hasta un 25% presentan alteraciones del ECG sugerentes de 

SCASEST24. Por tanto se precisan herramientas diagnósticas adicionales, siendo la principal la 

troponina. 

7.2.3. Biomarcadores. Troponina  

La definición universal del infarto agudo de miocardio se basa en la evidencia de necrosis 

miocárdica en un contexto clínico de isquemia aguda25. El criterio de necrosis miocárdica 

aguda implica la detección de un incremento y/o decremento de un biomarcador cardiaco de 

necrosis, preferiblemente la troponina de alta sensibilidad, con al menos un valor por encima 

del percentil 99 del límite superior de una población normal de referencia. Las guías de 

práctica clínica establecen que es imprescindible la determinación de biomarcadores de 

necrosis miocárdica en todos los pacientes con sospecha de síndrome coronario agudo tras 

una exhaustiva evaluación clínica y la realización de un ECG de 12 derivaciones7. El escenario 

clínico de isquemia miocárdica aguda debe incluir al menos uno de los siguientes criterios: 1) 

síntomas compatibles con isquemia; 2) desviaciones del segmento ST presumiblemente 

nuevas; 3) desarrollo de ondas Q patológicas; 4) evidencia en una prueba de imagen de una 



  

 

Proceso SCASEST                                                                                                                                                                                                                          17 / 64       

pérdida nueva de miocardio viable o una anomalía en la contractilidad regional; 5) evidencia 

de trombo intracoronario en la coronariografía o en la autopsia23.  

La capacidad de detección de una elevación de troponina por encima del nivel de 

referencia depende del tipo de reactivo usado. En nuestro medio,  se ha recomendado y se  

está generalizando el empleo de test de alta sensibilidad. La principal aportación de la 

troponina de alta sensibilidad es su rapidez y precisión para medir concentraciones de 

troponina correspondientes al percentil 99 de una población normal de referencia, que es el 

nivel diagnóstico de IAM. Por tanto aporta  un mayor valor predictivo negativo  y una mayor 

precocidad en el diagnóstico de IAM, características especialmente útiles en el diagnóstico de 

una patología grave y urgente7,26,27. No obstante, la interpretación de elevaciones ligeras de 

troponina por encima del percentil 99 constituye frecuentemente un dilema diagnóstico, ya 

que puede verse influenciada por diversas situaciones clínicas que pueden inducir esta 

elevación como la edad, sexo, función renal, miocardiopatías  o cardiopatía isquémica crónica. 

Además, como ya se ha comentado,  para la correcta interpretación de los valores de 

troponina, debemos conocer otros detalles clínicos para descartar posibles causas 

extracardíacas de elevación de sus niveles. El infarto agudo de miocardio tipo 2 se define, en 

contraposición al tipo 1 (en el que la causa fundamental es la inestabilización de una placa 

coronaria), como una necrosis miocárdica secundaria a un desequilibrio en la demanda y 

aporte de oxígeno al miocardio debido a una condición distinta a una placa coronaria 

inestable. Ejemplos de posibles desencadenantes son el espasmo coronario, la disfunción 

endotelial coronaria, taquiarritmias, bradiarritmias, anemia, insuficiencia respiratoria, 

hipotensión, crisis hipertensiva, sepsis, cirugías mayores o cualquier otra situación crítica.  

 Por otra parte, aunque algunos estudios sugieren que una troponina no detectable (muy 

por debajo del percentil 99) podría descartar no sólo el infarto agudo de miocardio sino 

también la angina inestable e indicar el alta directa desde el Servicio de Urgencias,  se 

requieren estudios más amplios que confirmen la seguridad de este planteamiento22,23.  

En los pacientes con infarto agudo de miocardio, los niveles de troponina aumentan 

rápidamente, pudiendo detectarse generalmente en la primera hora tras el inicio de los 

síntomas si se usan análisis de alta sensibilidad, y se mantienen elevados con un descenso 

lentamente progresivo por un periodo variable (generalmente días)7,24. Se ha propuesto el 

análisis de la dinámica de los cambios en los valores de troponina (llamado comúnmente 

“delta troponina” o “curva de troponina”) para mejorar el rendimiento diagnóstico en el 

infarto agudo de miocardio25-27. Un patrón de ascenso y/o descenso puede diferenciar el daño 

miocárdico agudo y crónico, siendo la probabilidad de infarto agudo de miocardio mayor 
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cuanto más pronunciados sean esos cambios. Sin embargo, la evidencia disponible al respecto 

es controvertida. Diversos factores generan confusión en la interpretación de la delta 

troponina (Tabla 1). Bjurman et al evaluaron la delta troponina para el diagnóstico y pronóstico 

del dolor torácico, observando que hasta en el 37% de los pacientes con troponina elevada 

pero sin delta troponina significativa (<20% de incremento relativo o <9 ng/L de incremento 

absoluto) se llegó al diagnóstico de infarto agudo de miocardio28. Sorprendentemente, la 

ausencia de delta significativa se asoció a mayor mortalidad al año. En un estudio reciente, se 

evaluó el análisis conjunto de niveles máximos de troponina (punto de corte ≥80 ng/L) y delta 

troponina (punto de corte ≥20 ng/L) evidenciando que ambos tenían valor diagnóstico, y el 

grupo de pacientes con pico inferior a 80 ng/L y delta troponina inferior 20 ng/L mostró un 

porcentaje significativamente mayor de coronarias normales en la angiografía29.  En cuanto al 

pronóstico, sólo el nivel máximo de troponina se relacionó con eventos durante el 

seguimiento.  

El uso de troponinas de alta sensibilidad ha acortado el tiempo para la detección del daño 

miocárdico, por lo que se han podido acortar los tiempos recomendados para la seriación de 

troponina en los algoritmos propuestos por las guías de práctica clínica. Así, las guías de la 

Sociedad Europea de Cardiología recomiendan una determinación inicial a la llegada del 

paciente y una segunda a las 3 horas (algoritmo 0h/3h). Existen algoritmos alternativos más 

precoces (0h/1h) que utilizan el valor de troponina a la llegada y a 1 hora7. Estos algoritmos se 

deben aplicar con prudencia en los pacientes presentadores precoces (es decir, que acuden al 

hospital dentro de las 2 primeras horas de comienzo del dolor y que podrían no haber aún 

elevado la troponina a su llegada hospital). El valor predictivo negativo del algoritmo es muy 

alto, superior al 98%, aunque el valor predictivo positivo, 75-80%, es más modesto30,31. Se ha 

propuesto otro algoritmo para un descarte rápido del diagnóstico de infarto agudo de 

miocardio que combina la escala de riesgo TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction), 

hallazgos ECG y troponina de alta sensibilidad, y permitiría el alta precoz de hasta el 40% de los 

pacientes32. Cualquiera que sea el algoritmo utilizado para el diagnóstico de infarto agudo de 

miocardio, no hay que olvidar que no sustituyen la evaluación clínica e interpretación del ECG, 

sino que aportan información complementaria. Además, se debe valorar la realización de 

determinaciones de troponina adicionales en casos en los que persista una alta sospecha 

clínica. Finalmente, se necesita más información en relación al valor pronóstico de los 

algoritmos, es decir, más allá de la etiqueta diagnóstica de infarto agudo de miocardio resulta 

crucial conocer si el alta directa y rápida es segura en estos pacientes, ya que se pueden 

remitir a su domicilio algunos pacientes con angina inestable 
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Otros biomarcadores 

En el contexto de los síndromes coronarios agudos se ha investigado el valor diagnóstico 

de un gran número de biomarcadores ligados a los mecanismos de inflamación coronaria 

(proteína C-reactiva, PAPP-A, neopterina, GDF-15, interleucinas, moléculas de adhesión, 

mieloperoxidasa, CD40Ls), isquemia o necrosis miocárdica (albúmina modificada por la 

isquemia, proteína C-reactiva, VEGF, GDF-15), disfunción ventricular (péptidos natriuréticos) y 

repercusión sistémica (microalbuminuria, cistatina C, copeptina). Sin embargo, ninguno de 

ellos se ha introducido en la práctica clínica para el diagnóstico de infarto agudo de miocardio. 

En términos de evaluación del pronóstico, los péptidos natriuréticos pueden aportar 

información valiosa. 

7.2.4. Exploraciones complementarias no invasivas 

En el paciente con dolor torácico, sin cambios en el electrocardiograma y con troponina 

normal, están indicadas exploraciones complementarias no invasivas para descartar la angina 

inestable si existe sospecha clínica. Idealmente se deberían programar desde el servicio de 

urgencias para evitar un ingreso innecesario en caso de un resultado normal. 

Desafortunadamente, desde el punto de vista logístico en ocasiones y en algunos hospitales es 

muy difícil organizar estas exploraciones sin ingreso y garantizar una disponibilidad 24 horas al 

día durante los 7 días a la semana. Por tanto, algunos pacientes sin patología cardiaca deben 

esperar en alguna parte del hospital o realmente ingresar hasta que se hace la exploración. 

Éste constituye uno de los puntos débiles del manejo del paciente con dolor torácico de origen 

incierto. 

Ecocardiograma basal 

En general, un ecocardiograma basal es la exploración no invasiva más disponible en el 

servicio de urgencias. Las guías de práctica clínica recomiendan su uso rutinario7. Las 

principales aportaciones son el diagnóstico de infarto agudo de miocardio en casos de 

electrocardiograma dudoso al detectar una disfunción contráctil regional, y el descarte de 

alguna causa de dolor torácico diferente al síndrome coronario agudo como una cardiopatía 

estructural (estenosis aórtica,  miocardiopatía hipertrófica), derrame pericárdico, disección de 

aorta ascendente o embolia pulmonar por los signos indirectos de sobrecarga del ventrículo 

derecho. 

Test de esfuerzo convencional 

El resultado negativo constituye la principal aportación de la prueba de esfuerzo precoz ya 

que su alto valor predictivo negativo permite el alta con seguridad desde el Servicio de 

Urgencias. Las limitaciones de la prueba de esfuerzo son las siguientes:  
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A) El principal inconveniente estriba en que no se puede efectuar en pacientes con 

incapacidad física o con trastornos de la repolarización en electrocardiograma basal. Estas 

contraindicaciones se observan entre el 30 y 40% de los pacientes con dolor torácico, 

particularmente en los ancianos, población cada vez más frecuente en los servicios de 

urgencias33.  

B) Resultados no concluyentes. La actitud a tomar ante un resultado no concluyente debe 

individualizarse, pero se tiende a recomendar el ingreso al detectarse mayor riesgo de eventos 

durante el seguimiento que en los pacientes con prueba negativa.   

C) Existe la posibilidad de falsos positivos puesto que se trata de una población de bajo 

riesgo.  

D) Un resultado verdadero positivo sólo informa sobre la presencia de estenosis 

coronarias significativas pero no implica que un síndrome coronario agudo sea responsable del 

dolor torácico actual.  

Test de estrés de imagen 

Estudios con ecocardiografía de estrés, isótopos de perfusión y resonancia magnética 

nuclear de estrés han demostrado su utilidad para el diagnóstico de síndrome coronario agudo 

en los pacientes con dolor torácico. Su sensibilidad y especificidad es superior a las de la 

prueba de esfuerzo. A pesar de las aportaciones de todas estas técnicas más sofisticadas, su 

difícil disponibilidad en muchos hospitales impide su utilización para un diagnóstico rápido del 

dolor torácico. Se suelen reservar para aquellos pacientes con alguna contraindicación a la 

prueba de esfuerzo. 

TAC coronario 

El TAC coronario se ha incorporado recientemente al diagnóstico del dolor torácico. Su 

principal contribución es un valor predictivo negativo próximo al 100% para el diagnóstico de 

síndrome coronario agudo en pacientes con dolor torácico de origen incierto34. 

Adicionalmente aporta información sobre las estructuras vasculares y no vasculares del tórax, 

y puede facilitar un alta más rápida del Servicio de Urgencias frente al manejo convencional del 

paciente con dolor torácico35. La principal limitación es el bajo valor predictivo positivo, ya que 

la presencia anatómica de placas de ateroma no garantiza su relación con la clínica de dolor 

torácico. Particularmente, en pacientes con cardiopatía isquémica previa documentada, el TAC 

siempre detectará estenosis coronarias que podrían no estar relacionadas con el dolor 

torácico. El bajo valor predictivo positivo puede conducir a la realización de coronariografías 

invasivas innecesarias. Además la calcificación extensa o la presencia de fibrilación auricular 

pueden dificultar la evaluación de las imágenes. Finalmente, con la introducción de la 
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troponina de alta sensibilidad, la rapidez y valor diagnóstico del TAC en el Servicio de Urgencias 

es más cuestionable36. 

7.2.5. Unidades de dolor torácico 

Las denominadas Unidades de dolor torácico se han creado con el objetivo de protocolizar y 

optimizar la asistencia al paciente con dolor torácico agudo en los servicios de urgencias. Sus 

dos objetivos fundamentales son: a) detectar rápidamente los SCA de alto riesgo para iniciar 

sin retraso el tratamiento adecuado (especialmente el tratamiento de reperfusión urgente  si 

se sospecha un infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST), y b) evaluar la 

probabilidad de síndrome coronario agudo en los restantes pacientes para evitar tanto los 

ingresos innecesarios como las altas inadecuadas por error diagnóstico. La unidad de dolor 

torácico puede estructurarse como virtual o física. La unidad de dolor torácico virtual consiste 

en un protocolo de trabajo que implica a los Servicios de Urgencias y de Cardiología y que 

utiliza los recursos de ambos servicios sin un espacio físico real donde se evalúen de forma 

específica a los pacientes con dolor torácico. Los pacientes suelen ubicarse en las salas de 

observación de los servicios de Urgencias si bien son manejados según un protocolo 

consensuado y una asignación de responsabilidades a ambos Servicios. La unidad de dolor 

torácico física dispone de un espacio físico dedicado y convenientemente equipado que se 

sitúa generalmente en las proximidades del área de Urgencias. 
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Figura 3. Evaluación del dolor torácico en el Servicio de Urgencias. 

 

Abreviaturas: IAMEST= Infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST. 
IAMSEST= Infarto agudo de miocardio sin 
elevación del segmento ST 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

7.3. Estratificación de riesgo y evaluación del pronóstico  

No todos los pacientes con SCASEST tienen el mismo riesgo de complicaciones durante la 

evolución ya sean  isquémicas (angina recurrente, necesidad de revascularización coronaria 

urgente, infarto de miocardio y muerte) o de otro tipo (hemorragia, arritmias…). En función de 

dicho riesgo  la evidencia disponible apoya el uso de diferentes estrategias terapéuticas, tanto 

farmacológicas como invasivas7,9,37,38. Como en otras áreas de la medicina, cuanto mayor es el 

riesgo absoluto, mayor será el potencial para la reducción de dicho riesgo por las 

intervenciones apropiadas. Por tanto es importante estratificar el riesgo de cada de paciente 

de forma individualizada para poder ofrecerle el mejor tratamiento posible. Además, en los 

pacientes con SCA el uso de medicación antitrombótica puede conferir un aumento de la 

probabilidad de hemorragia. Este riesgo también debe evaluarse y ponderarse con el riesgo 

isquémico para poder ofrecer a cada paciente aquella estrategia terapéutica con mayor 

beneficio neto.  Además, el riesgo de muerte, reinfarto u otros eventos cardiovasculares puede 

afectar la relación coste-efectividad de dichas intervenciones. 

 
 
 
 

7.3.1. Estratificación del riesgo isquémico. 



  

 

Proceso SCASEST                                                                                                                                                                                                                          23 / 64       

La evaluación del riesgo isquémico en pacientes con SCASEST debe realizarse de forma precoz 

(preferiblemente desde el momento del primer contacto médico) en base a que el riesgo de 

desarrollar complicaciones es un proceso dinámico en el que los eventos adversos ocurren 

fundamentalmente en las primeras horas, y habida cuenta de que el beneficio o la respuesta al 

tratamiento es dependiente del nivel del riesgo. 

En la fase prehospitalaria el objetivo principal es establecer la sospecha diagnóstica del 

síndrome coronario agudo. Ante esa sospecha se deberá activar el sistema que permita reducir 

al mínimo el tiempo de demora en la realización del diagnóstico, alcanzar monitorización y 

posibilidades de desfibrilación, colocación de acceso venoso, inicio del tratamiento, traslado al 

hospital y decidir qué tipo de hospital debe de recibir al paciente. 

La calidad de la asistencia prestada en el ámbito prehospitalario se puede cuantificar 

mediante la escala propuesta por el grupo ARIAM (Análisis del Retraso en el infarto Agudo de 

Miocardio); se considera una atención óptima en presencia de una puntuación de 5 o más 

puntos. 

Tabla 1. Escala ARIAM de calidad de atención prestada al SCA en la fase prehospitalaria  

 

 

 

 

 

 Evaluación del riesgo isquémico con fines pronósticos 

Los factores clínicos, ECGs y de laboratorio, indicativos de elevado riesgo inicial de muerte 

y de complicaciones cardiovasculares no fatales, incluyen7,9,37,38:  

 Angina recurrente en presencia de tratamiento adecuado. Se considera un criterio de muy 
alto riesgo de desarrollar complicaciones. 

 Edad avanzada. 

 Presencia de comorbilidades como insuficiencia renal, diabetes mellitus, anemia, 
enfermedad cerebrovascular o arteriopatía periférica. 

 Signos de inestabilidad hemodinámica (taquicardia, hipotensión, fallo cardiaco o shock) o 
eléctrica (arritmias ventriculares o parada cardiaca). Se considera un criterio de muy alto 
riesgo de desarrollar complicaciones. 

 Presencia y gravedad de cambios isquémicos en el trazado electrocardiográfico. El ECG de 
12 derivaciones es esencial para la evaluación del pronóstico y el manejo inicial. Tiene una 
especificidad del 97% pero baja sensibilidad (28%)6.  Como se ha comentado, la presencia 
de depresión del segmento ST ≥0,5mm o la elevación transitoria del ST, en ≥2 
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derivaciones contiguas, es un indicador precoz de riesgo elevado. Los cambios de 
repolarización recurrentes, son indicativos de riesgo muy elevado de sufrir eventos 
adversos. 

El ECG prehospitalario puede permitir tratamientos específicos que se dan fuera de un 

hospital, determinar qué tipo de hospital debe recibir al paciente, y facilitar la activación del 

laboratorio de cateterismo cardíaco7,9,39,40,41,. A pesar de la utilidad del ECG prehospitalario en 

la estratificación del riesgo, datos recientes han informado de que no se practica en 

aproximadamente una 1/3 parte de los pacientes con sospecha de SCASEST42, a pesar de ser 

atendidos por servicios de emergencia médica extrahospitalaria. El estudio de Quinn et al42 

realizado en más de 280.000 pacientes en el Reino Unido y Gales, ha demostrado que la 

realización de ECG prehospitalario se asocia a reducción significativa de la mortalidad 

(ajustada) tanto intrahospitalaria como a 30 días (Tabla 2). 

Tabla 2. Efecto de la realización del ECG pre-hospitalario en la mortalidad según el tipo de SCA. 

Mortalidad Total (n=154546) IAMCEST IAMCEST + ICP primaria IAMSEST 
Hospitalaria 0,85 (0,82-0,88) 0,88 (0,84-0,93) 0,89 (0,72-1,12) 0,76 (0,72-0,80) 
A 30 días 0,94 (0,91-0,96) 0,94 (0,90-0,98) 0,91 (0,77-1,07) 0,84 (0,81-0,88) 

 

 Elevación de marcadores de necrosis miocárdica. Se prefiere el uso de troponina en base 
a su superioridad diagnóstica y pronóstica. La elevación de troponina compatible con IAM 
es considerada per se un criterio de alto riesgo e indica la necesidad de monitorización 
cardiaca así como de coronariografía en las primeras 24 horas de la presentación clínica. 
Por ello se recomienda disponer del nivel sérico de troponina en los primeros 60 minutos 
de llegada a un centro con capacidad de realizar tal medida. 

 Signos de disfunción ventricular izquierda. La función sistólica ventricular izquierda, 
evaluada mediante la medición de la fracción de eyección ventricular izquierda (FEVI) es 
una variable pronóstica muy importante en pacientes con SCA43 que se puede determinar 
de forma fácil y precisa mediante ecocardiografía transtorácica. La ecografía es de gran 
utilidad en caso de insuficiencia cardiaca, ayuda al diagnóstico diferencial con otras causas 
de dolor torácico no isquémico (pericarditis, estenosis aórtica, disección aórtica, embolia 
pulmonar, miocardiopatía hipertrófica) y permite detectar precozmente complicaciones 
mecánicas asociadas al SCA como la regurgitación mitral, la comunicación interventricular 
y el taponamiento cardiaco. Por lo tanto, la ecocardiografía transtorácica debería 
realizarse precozmente  de forma sistemática para evaluar la FEVI y es un importante 
complemento en la toma de decisiones terapéuticas.  

Evaluación cuantitativa del riesgo isquémico. Scores de riesgo 

La estratificación del riesgo mediante los factores de riesgo anteriores es indudablemente 

un método fácil cuando se usa de forma individual y dicotómica (por ejemplo, troponina (-) vs. 

troponina (+)) y puede ayudar en la selección de los pacientes con un elevado riesgo de futuros 

eventos cardiovasculares adversos que pueden beneficiarse de ciertas intervenciones 

terapéuticas. Sin embargo no siempre la información aislada de estos factores resulta 
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predictora. Así se encontró que una gran proporción de los pacientes con troponina negativa 

eran de elevado riesgo (en base a los eventos registrados), y por el contrario algunos pacientes 

resultaban ser de riesgo bajo o intermedio a pesar de pertenecer al grupo de "troponina 

positiva"44.  Por ello, en los últimos años se han desarrollado diferentes escalas de 

estratificación del riesgo de complicaciones  como el score GRACE45, que integran 

simultáneamente múltiples factores de riesgo y estiman de forma ponderada el riesgo 

asociado a la presencia y gravedad de sus componentes individuales  

Por lo tanto, dado que la evaluación correcta del riesgo debe integrar los múltiples 

factores pronósticos y ponderar la magnitud de su efecto pronóstico (no tan sólo su 

presencia), se prefiere el uso complementario de sistemas cuantitativos del riesgo 

isquémico7,9,37,38.  

El score de riesgo que más extensamente ha sido sometido a estudios de comprobación 

de su capacidad predictiva, es el score GRACE. Este score permite estimar el riesgo de muerte 

o infarto intrahospitalarios y a 6 meses45,46. La capacidad predictiva del score GRACE es 

superior a la proporcionada por otros sistemas de puntuación como el TIMI y PURSUIT47,48, 

incluso superior a la que arrojan scores de riesgo más contemporáneos49. 

Tabla  3. Mortalidad hospitalaria y a los 6 meses tras el alta, en las categorías de riesgo bajo, intermedio y alto 
según la clasificación de riesgo GRACE. 

 

Nivel de riesgo SCASEST Mortalidad hospitalaria (%) 

Bajo ≤108 <1 

Intermedio 109–140 1–3 

Alto >140 >3 

Nivel de riesgo SCASEST Mortalidad a los 6 meses (%) 

Bajo ≤88 <3 

Intermedio 89–118 3–8 

Alto >118 >8 

 
 

La versión y calculadora de riesgo GRACE 2.050,51 ofrece una estimación directa, sin pasar 

por el cálculo de una puntuación, del riesgo de mortalidad hospitalaria, a 6 meses, a 1 año, y a 

los 3 años. También proporciona estimaciones del riesgo combinado de muerte o infarto de 

miocardio a 1 año y a 3 años. Se compone por los siguientes predictores: la edad, presión 

arterial sistólica, frecuencia cardiaca, creatinina sérica, clase Killip al ingreso, parada cardiaca, 

elevación de biomarcadores de necrosis miocárdica y cambios del ST.  
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El score TIMI utiliza 7 variables clínicas en un sistema de puntuación aditivo: edad ≥65 

años, tres o más factores de riesgo de los siguientes: cardiopatía isquémica conocida, uso de 

aspirina en los últimos 7 días, angina grave (≥2 episodios en 24 h), el cambio ST ≥0,5 mm y 

elevación de marcadores de necrosis miocárdica52. Es fácil de usar, pero su precisión 

discriminativa es inferior a la de la puntuación de riesgo GRACE y el cálculo de riesgo por 

GRACE 2.0. 

No existen estudios definitivos que comparen la eficacia y seguridad del uso de 

estrategias de manejo guiadas por criterios clínicos vs. scores de riesgo. En contraste, los 

scores del riesgo en el SCASEST han demostrado de forma consistente superioridad al juicio 

clínico en lo relativo a la estimación del riesgo individual49,53,54. Por ejemplo, los investigadores 

del registro GRACE determinaron la tasa de ICPs en la cohorte del GRACE, utilizando una 

estratificación en los tres terciles del riesgo cardiovascular determinados mediante el score de 

riesgo GRACE55. Los resultados pusieron de manifiesto una clara paradoja terapéutica, puesto 

que los pacientes con riesgo más bajo tenían una probabilidad un 50% superior de ser tratados 

con una intervención que los del grupo de máximo riesgo; es posible que esto refleje una 

incorrecta evaluación del riesgo individual.  

Por otro lado, la utilidad clínica de la puntuación GRACE en la identificación de pacientes 

que se benefician de una estrategia invasiva precoz se ha demostrado en estudios 

observacionales en donde el beneficio de dicha estrategia fue restringido a los pacientes de 

mayor riesgo. En el ensayo clínico TIMACS56 que comparó una estrategia de coronariografía en 

≤24 h con la intervención más tardía (coronariografía en ≥36 h), se observó que los pacientes 

con mayor riesgo (score GRACE > 140) obtuvieron mejor pronóstico con una intervención 

temprana (hazard ratio de 0,65; IC del 95%: 0,48-0,89), mientras que los pacientes con riesgo 

bajo o intermedio no obtuvieron ningún beneficio (hazard ratio 1,12; IC del 95%: 0,81-1,56). 

Las vigentes directrices en el SCASEST tanto de la ESC como de la ACC/AHA, recomiendan 

el uso de los scores de demostrada utilidad y fiabilidad para la estratificación del riesgo de 

futuros eventos adversos (Clase I-B y I-A para las guías de práctica clínica de la ESC y ACC/AHA, 

respectivamente)7,9. 

El valor de referencia de mortalidad hospitalaria en el SCASEST, excluidos los pacientes en 

Killip IV y los que han recibido reanimación cardiopulmonar, es < 3%6, siendo este porcentaje 

de mortalidad similar a la probabilidad que estima el score GRACE en la categoría de elevado 

riesgo (Tabla 3). 

Un indicador ampliamente aceptado de calidad en la asistencia al SCA en general es la 

tasa de  rehospitalización no programada por cualquier causa durante los primeros 30 días 
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después del evento índice. Sin embargo, debido a la ausencia de datos de referencia 

concluyente en nuestro medio, se establece como objetivo genérico  una tasa de reingresos  

menor que el valor medio de los hospitales del entorno nacional. 

7.3.2. Evaluación del riesgo hemorrágico 

La terapia antitrombótica y el manejo invasivo reducen el riesgo de complicaciones 

trombóticas en el SCASEST, pero incrementan el riesgo de sangrado. Se estima que una 

hemorragia grave tiene lugar en un 3-5% de los SCA, siendo las hemorragias leves más 

frecuentes, un 5-10%7,9,39. Las complicaciones hemorrágicas en el SCA se asocian a un 

incremento del riesgo de muerte, IAM e ictus, con independencia de si se practica o no 

revascularización coronaria.  

Los siguientes factores son relevantes a la hora de predecir las complicaciones 

hemorrágicas: edad avanzada, historia previa de sangrado, sexo femenino, bajo peso corporal, 

anemia, uso de procedimientos invasivos e insuficiencia renal. También se han propuesto 

factores como el tabaquismo activo, el uso de balón de contrapulsación, arteriopatía periférica 

y la diabetes mellitus 52. El número y el tipo de fármacos antitrombóticos empleados, la 

duración de dicha terapia, la vía de acceso en los procedimientos de revascularización 

percutánea (radial o femoral), también condicionan la ocurrencia de hemorragias. Existen 

varios sistemas cuantitativos para la estimación del riesgo hemorrágico en pacientes con 

SCASEST, como CRUSADE, ACTION y el desarrollado por Mehran et al7,9,53, 54 

El sistema de puntuación CRUSADE ha gozado de mayor popularidad en base a su 

superioridad predictiva del riesgo de hemorragias intrahospitalarias54 . Este sistema se 

compone de 8 predictores de contrastado valor pronóstico en la ocurrencia de hemorragias 

(Tabla 4).   

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 4. Predictores clínicos en el sistema de puntuación CRUSADE de predicción del riesgo hemorrágico en el 
SCASEST. 

Predictor  Rango  Puntos  
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Predictor  Rango  Puntos  

Hematocrito basal (%) 

< 31  
31-33.9  
34-36.9  
37-39.9  

≥ 40  

9  
7  
3  
2  
0  

Aclaramiento de creatinina (ml/min) 

≤ 15  
>15-30  
>30-60  
>60-90  

>90-120  
>120  

39  
35  
28  
17  
7  
0  

Frecuencia cardiaca (lpm) 

≤ 70  
71-80  
81-90  

91-100  
101-110  
111-120  

≥ 121  

0  
1  
3  
6  
8  

10  
11  

Sexo Male  
Female  

0  
8  

Signos de insuficiencia cardiaca en la admisión No  
Yes  

0  
7  

Enfermedad vascular previa No  
Yes  

0  
6  

Diabetes Mellitus No  
Yes  

0  
6  

Presión arterial sistólica (mm Hg) 

≤ 90  
91-100  

101-120  
121-180  
181-200  

≥ 201  

10  
8  
5  
1  
3  
5  

 

El sistema de clasificación y la calculadora del riesgo de sangrado 55, basados en el score 

CRUSADE, establecen 5 categorías de riesgo: ≤20 puntos, riesgo muy bajo; 21-30, riesgo bajo; 

31-40, riesgo moderado; 41-50, riesgo elevado y > 50 puntos, riesgo muy elevado. Aunque el 

score CRUSADE ha mostrado superioridad predictiva a corto plazo, en lo relativo a la 

ocurrencia de hemorragias a medio y largo plazo, no existen datos que avalen su uso. En la 

actualidad, no se dispone de sistemas cuantitativos para una estimación del riesgo de 

sangrado más allá de la fase aguda o subaguda del SCASEST por lo que la estratificación del 

riesgo hemorrágico debe basarse en el juicio clínico y el conocimiento disponible, a la espera 

de disponer de sistema de cuantificación que ayuden a complementar el juicio clínico56. 

7.4. Tratamiento. 

7.4.1. Medidas generales de hospitalización.    

El tratamiento inicial del paciente con SCASEST va encaminado a la estabilización clínica con el 

objetivo de controlar los síntomas y reducir la morbimortalidad. Dentro del medio hospitalario, 

la selección de la ubicación más apropiada para el paciente (unidad de cuidados intensivos, 

unidad de cuidados intermedios o en una unidad sin monitorización del ritmo cardiaco) debe 

guiarse por la gravedad del paciente que a su vez se establece mediante una correcta 

estratificación del riesgo (Tabla 5)7.  



  

 

Proceso SCASEST                                                                                                                                                                                                                          29 / 64       

Tabla 5. Ubicación y duración de la monitorización cardíaca según la presentación clínica una vez establecido el 
diagnóstico de SCASEST.  

 
 

Tanto si el paciente 

ingresa en una 

Unidad de 

Cuidados 

Intensivos 

Cardiológicos 

(UCIC)57, en una 

unidad de cuidados intensivos generales58 o en una unidad coronaria clásica (UCCI)59 se deben 

seguir los criterios de atención sistemática al paciente con una enfermedad aguda que ingresa 

en un hospital60-63. Así,  a su ingreso se debe:  

 Asignar, presentar e identificar el médico y el enfermero responsable de su atención (en 
este último caso, para cada turno). 

 Realizar una evaluación inicial de enfermería y registro de constantes vitales. Las 
siguientes constantes y parámetros deben registrarse en la evaluación inicial del paciente 
y como parte del plan de monitorización, realizado por personal con  competencia para 
realizar estos procedimientos, que entienda su relevancia clínica y actúe en consecuencia: 
frecuencia cardiaca; frecuencia respiratoria; presión arterial; temperatura; valoración 
nivel de consciencia; saturación de oxígeno y registro ECG continuo así como la presencia 
de síntomas como dolor torácico y su cuantificación (por ejemplo con la escala  visual 
numérica EVN).  

 Realizar la evaluación médica; explicar el / los procedimientos a realizar durante el 
ingreso; consentimiento informado; solicitar, si se requiere, las exploraciones 
complementarias; y prescribir el tratamiento.  

 Elaborar un plan de monitorización que especifique las constantes y parámetros que 
deben ser registradas y  su frecuencia.  

 Instaurar un plan de cuidados personalizado. 

 Explicar a paciente y acompañante el proceso diagnóstico y terapéutico. 

 Iniciar el proceso de planificación del alta. 

 

 

7.4.1.1. Unidad de cuidados críticos / unidad cardiológica de cuidados intermedios 

Los pacientes con SCASEST de muy alto o alto riesgo deben ingresar en una unidad de cuidados 

críticos (sea de tipo intensivo general o en una unidad específica cardiológica) (nivel 2 de 

cuidados), debiendo seguir los criterios de atención sistemática al paciente con una 



  

 

Proceso SCASEST                                                                                                                                                                                                                          30 / 64       

enfermedad aguda que ingresa en un hospital, con una evaluación diaria de objetivos para 

cada paciente.  

Se definen como pacientes de muy alto riesgo, aquellos pacientes con diagnóstico de 

infarto sin elevación del ST (generalmente dolor torácico y cambios electrocardiográficos) e 

inestabilidad hemodinámica o arritmias ventriculares con compromiso vital. En éstos, se 

recomienda hacer una coronariografía en menos de dos horas. En los hospitales sin 

disponibilidad presencial de laboratorio de intervencionismo se deberá trasladar al paciente a 

un centro con dicha posibilidad.  Esta indicación de cateterismo con carácter de emergencia 

hace referencia especialmente al IAMSEST tipo I, en el que la isquemia y/o necrosis extensa 

condiciona la inestabilidad hemodinámica. Existen otras situaciones de edema agudo de 

pulmón con daño miocárdico secundario (IAMSEST tipo II) en las que la indicación de 

cateterismo con carácter emergente es más cuestionable. Una adecuada valoración clínica 

debe permitir distinguir entre IAMSEST tipo I y II para guiar la toma de decisiones. 

En los pacientes de alto riesgo (GRACE > 140 o con al menos un criterio principal de alto 

riesgo) debe realizarse la coronariografía en las primeras 24 horas, debiendo programar esta 

intervención con la unidad de hemodinámica al ingreso del paciente. 

Los pacientes con SCASEST, de riesgo medio, que evolucionan sin complicaciones, deben 

permanecer en esta unidad, durante un mínimo de 24 horas, para ser trasladado a una unidad 

de nivel de cuidados 1 por otras 24-48 horas7. 

7.4.1.2. Unidades de Hemodinámica e Intervencionismo 

Las unidades de hemodinámica deben cumplir los estándares de acreditación de la Sociedad 

Española de Cardiología5,6. Se debe adecuar la carga de trabajo del laboratorio para poder 

permitir la realización de la coronariografía y posible angioplastia a pacientes con SCASEST de 

alto riesgo, así como a los de medio y bajo riesgo en los que esté indicada.  Se puede hacer una 

reserva de sala para este tipo de pacientes al principio y al final de cada sesión ordinaria del 

laboratorio de hemodinámica, posibilitando de esta forma la realización de los cateterismos 

programados64,65.  

El paciente con SCASEST puede ser trasladado a su hospital de área una vez realizada la 

ICP siempre que se den las condiciones de estabilidad necesarias. Las diferentes unidades 

asistenciales deben cumplir una serie de requisitos mínimos y las transiciones asistenciales 

entre las diferentes unidades han de protocolizarse ya que conllevan un riesgo de 

complicaciones. Se recomienda que cuando el paciente es atendido por un nuevo equipo 

asistencial o transferido a otra área debe haber procedimientos estrictos de transferencia 

asistencial. El equipo asistencial debe prestar la máxima atención a este procedimiento, que 
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debe estar sustentado en información relevante y de alta calidad sobre la situación clínica y las 

necesidades del paciente. Se pueden aplicar en esta transferencia asistencial los mismos 

criterios que en la transferencia desde una unidad de mayor nivel de intensidad de cuidados a 

otra de menor nivel58,60.  

El personal de las unidades entre las que se produce el traslado (unidad de cuidados 

críticos, planta convencional, unidad de hemodinámica) comparte la responsabilidad de la 

asistencia mientras se produce el traslado. Ambos equipos deben asegurar conjuntamente la 

continuidad de la asistencia, formalizando un sistema estructurado de traspaso, incluyendo al 

personal médico y de enfermería, sustentado en un plan de cuidados escrito, que debe incluir: 

 El tratamiento de seguimiento, incluyendo medicamentos y terapias, dieta y cualquier 
limitación al tratamiento. Los tratamientos que se prescriban o administran deben de 
documentarse con el nombre del principio activo, dosis, vía de administración y hora de 
administración. 

 Necesidades físicas y de rehabilitación, psicológicas y emocionales, de comunicación o 
lenguaje. 

 Resumen de la intervención en la unidad de hemodinámica, incluyendo diagnósticos y 
tratamiento.  

 Plan de control y exámenes previstos. Si existe indicación de exploración diagnóstica o 
intervencionismo de la unidad de hemodinámica,  se debe programar.  

 El traslado de un paciente desde una unidad de cuidados críticos a una unidad 
convencional  de hospitalización (UCH), una vez que se ha tomado la decisión, debe 
realizarse lo más pronto posible. Debe evitarse la trasferencia nocturna del paciente, 
entre las 22:00 y 07:00 horas. El traslado debe documentarse como un evento adverso en 
caso de realizase durante la noche. 

En las unidades de cuidados críticos (nivel 2 y 3 de cuidados) se recomienda la evaluación 

diaria de objetivos para cada paciente, que permite al equipo de la unidad el seguimiento de 

los planes establecidos en los pases de visita y se realiza habitualmente mediante una hoja de 

seguimiento63.  

Los pacientes sometidos a revascularización sin complicaciones, que tienen indicación de 

un nivel de cuidados 2 deben permanecer en esta unidad, durante un mínimo de 12-24 horas, 

para ser trasladado a una unidad de nivel de cuidados 1 por otras 24-48 horas7. 

El seguimiento del paciente en la unidad de hospitalización dependerá de su situación 

fisiológica, nivel de dependencia, etc. Se recomienda la implantación de sistemas de “track & 

trigger” (seguimiento y activación) 60-62,66. 

 Las constantes deben ser controladas  como mínimo  cada 12 horas (salvo que el médico 
y/o enfermera responsable decidan disminuir  esta frecuencia). 

 Se debe aumentar la frecuencia de los controles si se detectan datos anormales, de 
conformidad con una estrategia de respuesta graduada (más adelante). 
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 El sistema de seguimiento y activación debe utilizar parámetros múltiples o puntuación 
agregada ponderada, que posibilitan una respuesta graduada. Estos sistemas deben 
definir los parámetros a medir y la frecuencia de las observaciones e incluir una 
declaración expresa de los parámetros, puntos de corte o puntuaciones que deben 
provocar una respuesta. 

 El sistema (multiparámetros o puntuación agregada ponderada) debe medir: frecuencia 
cardiaca; frecuencia respiratoria; presión arterial; nivel de consciencia; saturación de 
oxígeno; temperatura. 

 Circunstancias concretas deben obligar la vigilancia de otros parámetros como la diuresis 
horaria; analítica, como lactato, glucemia y pH arterial; y evaluación del dolor (EVN), 
agitación (RASS) y delirium (CAM-ICU). 

El pase de visita debe realizarse diariamente. Dado que es frecuente que existan 

diferentes servicios implicados en la atención al paciente es importante establecer un sistema 

formalizado de intercambio de información y pase de visita multidisciplinar que se relaciona 

con una reducción de la estancia media, así como mayor satisfacción por la asistencia67. 

Pueden integrar el equipo, dependiendo de las necesidades específicas de cada paciente, 

además del cardiólogo y enfermeros responsables de la atención al paciente en la unidad, 

ocasionalmente el dietista, especialistas consultores, trabajadores sociales, psicólogos, 

rehabilitadores / fisioterapeutas, etc. Las medidas de prevención y rehabilitación deben 

iniciarse en esta fase de manejo del paciente con SCA, incluyendo movilización precoz, la 

evaluación de la presencia de depresión o niveles altos de ansiedad, y la necesidad de iniciar el 

proceso educativo/informativo sobre la modificación de hábitos de vida, incluyendo el 

tratamiento de la deshabituación tabáquica precozmente. En el momento del alta todo 

paciente debe de ser incluido dentro de  un programa multidisciplinar de rehabilitación 

cardiaca y  plan de continuidad asistencial tras el alta7,68 . 

No está justificada la permanencia en la unidad una vez finalizado el proceso asistencial 

de acuerdo con la vía clínica establecida si  el paciente está en condiciones de ser dado de alta. 

Las altas potenciales deben identificarse desde el día anterior y tramitarse, siempre que se 

cumplan las condiciones previstas, a primera hora de la mañana con el fin de facilitar el ingreso 

de otros pacientes durante el horario laboral por parte del equipo de hospitalización asignado. 

Se debe planificar el alta para lo que se debe hacer una evaluación de las necesidades de 

cuidados del paciente, familia y entorno, que permitan valorar la intervención del trabajador 

social. Esta planificación es especialmente importante para personas con altos niveles de 

dependencia y fragilidad (pacientes crónicos complejos). Es recomendable que, para estos 

pacientes, la pueda disponer de profesionales de referencia (enfermera comunitaria de enlace 
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/ gestora de casos y/o trabajador social) que faciliten la coordinación de los recursos 

sanitarios, sociosanitarios y sociales para la continuidad de cuidados69.  

El alta precoz (después de aproximadamente 72 h) es razonable en pacientes de bajo 

riesgo en los que esté programada la rehabilitación y un seguimiento adecuado. 

Es recomendable que la organización de la unidad pueda permitir tramitar altas sábados, 

domingos y festivos, con las mismas garantías que en otros días. 

La elaboración y entrega del informe de alta es un requisito legal y de calidad. Su 

elaboración deberá planificarse con la antelación necesaria y no debería justificar en ningún 

caso demoras en el alta como tampoco la tramitación de medios de transporte al domicilio si 

fuesen necesarios. El informe ha de estar accesible (idealmente por medios electrónicos) a los 

profesionales responsables de la continuidad asistencial (médico y enfermera de AP o, en su 

caso de centros de convalecencia o sociosanitarios). El informe de alta debe cumplir con los 

requisitos mínimos establecidos por la Orden de 6 de septiembre de 1984 por la que se regula 

la obligatoriedad del informe de alta y ser correctamente codificado, de conformidad con los 

criterios establecidos por el Real Decreto 69/2015, de 6 de febrero, por el que se regula el 

Registro de Actividad de Atención Sanitaria Especializada. El informe de alta debe recoger las 

recomendaciones dietéticas, de actividad física inicial y progresiva, preventivas y terapéuticas 

que recomiendan las guías7 así como los objetivos en el control de factores de riesgo7,9.  

Si existe indicación de exploración diagnóstica o intervencionismo de la unidad de 

hemodinámica, o de revascularización quirúrgica, se debe programar. 

7.4.2. Tratamiento farmacológico.  

Se recomienda mantener al paciente en un ambiente tranquilo en reposo y la administración 

de oxígeno en el caso de saturación menor del 90% o la presencia de signos de insuficiencia 

cardiaca. Para alivio del dolor persistente a pesar de medicación antianginosa estaría indicada 

la administracion de opiáceos como la morfina.  

Como tratamiento antianginoso se recomienda la combinación de nitratos y 

betabloqueantes. Los nitratos se pueden administrar por vía sublingual o intravenosa siendo 

esta última la más eficaz en el control de los síntomas y la normalización del ST. Ha de 

monitorizarse adecuadamente la presión arterial durante su administración y ha de tenerse en 

cuenta que no se deben administrar si el paciente ha consumido sildenafilo en las últimas 24h 

o taldalafilo en las 48h previas por riesgo de hipotensión severa7,9. 

El tratamiento betabloqueante además de proporcionar control sintomático se ha 

asociado a reducción de la mortalidad intrahospitalaria en varios metanálisis si bien en 

determinados subgrupos de pacientes (edad >70 años, FC>110  y TAs<120mmHg) su 
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administración debe ser muy cuidadosa pues en algún registro se han relacionado con el 

desarrollo de shock70,71. No se debería administrar betabloqueantes en pacientes con sospecha 

de consumo reciente de cocaína  o si se sospecha vasoespasmo coronario. En pacientes con 

contraindicaciones para el empleo de betabloqueantes (asma) se podría usar verapamil o 

diltiazem salvo que estuvieran contraindicados (insuficiencia cardiaca o disfunción ventricular 

conocida, bloqueo AV de 2º o 3º grado en ausencia de marcapasos). Estos fármacos son de 

elección en combinación con nitratos cuando se sospeche la existencia de vasoespasmo. 

En todos los pacientes con diagnóstico de SCASEST  se debe iniciar tratamiento con 

estatinas de alta potencia a dosis altas salvo contraindicación así como obtener un perfil 

lipídico en ayunas en las primeras 24h desde el ingreso7. 

7.4.2.1. Tratamiento antitrombótico 

La elección del tratamiento antitrombótico resulta de gran importancia en los infartos tipo 1 

donde se sospecha la existencia de placa intracoronaria inestable complicada con trombosis. 

Existen múltiples alternativas terapéuticas en este campo (figura 4). 

Figura 4. Propuesta de selección de tratamiento antitrombótico en función del balance de riesgos isquémico 
/hemorrágico72 

 

La elección del régimen 

antitrombótico en el SCASEST 

se ve influenciada por 

diferentes factores que 

incluyen características del 

paciente (edad , peso, función 

renal, riesgo trombótico y 

riesgo hemorrágico) y que se 

recogen en las escalas de 

riesgo mencionadas previamente (Figura 4). 

7.4.2.2. Tratamiento antiagregante  

Se recomienda AAS (ácido acetilsalicílico)  en ausencia de contraindicaciones en todos los 

pacientes, independientemente de la estrategia de tratamiento: dosis inicial de 150-300 mg vía 

oral (vo) en formulación sin cubierta entérica (o 150 mg vía intravenosa (iv), seguida por una 

dosis de mantenimiento de 75-100 mg/día. Se recomienda asociar un inhibidor del receptor  

P2Y12  a menos que exista un excesivo riesgo de sangrado7,9. Dentro de este grupo disponemos 

de múltiples alternativas  (tabla 6). 
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Tabla 6. Características de los antiagregantes bloqueantes del receptor P2Y127   Tomada de la referencia 7  

 

 Prasugrel (dosis de carga de 60 mg seguida de 10 mg diarios vía oral) se recomienda solo 
en pacientes a los que se va a realizar una ICP y en los que ya se conoce la anatomía 
coronaria, excepto si existen contraindicaciones (accidente cerebral isquémico previo). No 
se observa beneficio neto en pacientes >75 años o con peso <60kg73. 

 Ticagrelor (dosis de carga de 180 mg seguida de 90 mg dos veces al día vía oral) se 
recomienda en todos los pacientes con moderado/alto riesgo isquémico, excepto si 
existen contraindicaciones (hemorragia intracraneal previa, insuficiencia hepática grave) 
independientemente de la estrategia de tratamiento inicial, incluyendo aquellos pacientes 
pretratados con clopidogrel (el cual deberá ser retirado cuando se empiece a administrar 
ticagrelor). Se deberá administrar con precaución en los pacientes con disfunción sinusal o 
bloqueo auriculoventricular así como en los que presenten antecedentes de asma o 
EPOC74. 

 Clopidogrel (dosis de carga de 600 mg seguida de 75 mg diarios via oral) se recomienda 
en los pacientes que no puedan recibir ticagrelor o prasugrel o en aquellos que requieran 
anticoagulación oral o se estime un riesgo alto de hemorragias. 

 Cangrelor es un nuevo fármaco de esta clase con administración intravenosa cuya 
principal ventaja es el inicio rápido de la acción antiagregante (2 min) así como su rápido 
cese tras finalizar la infusión (<2h). Su lugar en el contexto del SCASEST no está bien 
definido si bien pudiera ser una alternativa en aquellos pacientes no pretratados con un 
bloqueador del receptor P2Y12 que llegan a la sala de hemodinámica en los que se indica 
la revascularización con stent. 
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Desde la Sociedad Española de Cardiología se propone una recomendación para la 

selección del tipo de tratamiento antitrombótico en función del balance de riesgos isquémico y 

hemorrágico (Figura 4)72. En los pacientes que se consideren candidatos a manejo conservador 

(sin revascularización) sin riesgo muy elevado de sangrado (CRUSADE < 50), se recomienda 

también ticagrelor como primera opción antes que clopidogrel, una vez que se ha establecido 

el diagnóstico de SCASEST74. 

Los bloqueantes de los receptores IIbIIIa no se recomiendan en el tratamiento habitual, 

quedando su uso restringido a la sala de hemodinámica en contextos de intervencionismo 

complejo con abundante trombo. La evidencia que avale el uso de estos fármacos en pacientes 

tratados con prasugrel o ticagrelor es escasa. 

Con respecto al momento de inicio del tratamiento con el bloqueante del receptor P2Y12 

no se puede realizar una recomendación explícita sobre comenzar en el primer contacto 

médico o diferirlo al conocimiento de la anatomía coronaria una vez se decide proceder a la 

revascularización percutánea. En el estudio ACCOAST se comparó prasugrel (además del 

tratamiento con ácido acetil salicílico) en primer contacto médico o tras el cateterismo. A 

pesar de una escasa diferencia de tiempo entre los momentos de administración de prasugrel 

de las dos estrategias (poco más de 4 horas de mediana) la estrategia de administración precoz 

(o pretratamiento) aumentó de forma significativa la tasa de hemorragias mayores sin reducir 

la tasa de eventos trombóticos75. En virtud de este resultado no se recomienda el tratamiento 

con prasugrel antes de conocer la anatomía coronaria. En el caso de ticagrelor, si bien el 

estudio PLATO  incluía tratamiento antes del cateterismo y el resultado fue positivo no se 

comparaba explícitamente la estrategia del pretratamiento y por tanto no se puede realizar 

una recomendación fuerte a favor ni en contra. En cualquier caso es importante tener en 

cuenta que la realidad en España puesta de manifiesto en el estudio DIOCLES de la Sección de 

cardiopatía isquémica es que los pacientes están esperando una media de 3 días hasta la 

realización de la coronariografía y eventual revascularización (cifra lejana a las 4h del estudio 

ACCOAST)16.  En los pacientes que se vayan a manejar de forma no invasiva no hay motivo para 

demorar el inicio del tratamiento (preferentemente con ticagrelor salvo contraindicación). 

El otro aspecto controvertido es la duración del tratamiento doble antiagregante. Como 

norma general se recomienda la asociación del bloqueante del receptor P2Y12 durante 12 

meses. En determinadas poblaciones dependiendo del riesgo trombótico y hemorrágico, se 

acepta que se puedan considerar periodos cortos entre 3-6 meses (riesgo hemorrágico alto y 

stent de última generación) o largos hasta 30 meses (riesgo hemorrágico bajo y trombótico 

alto).  Los estudios que avalan la administración prolongada son fundamentalmente 2 (DAPT 
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con tienopiridinas y PEGASUS TIMI 54 con ticagrelor76,77). En general en ambos estudios se 

redujeron de forma significativa los eventos trombóticos (evento combinado de muerte 

cardiovascular, infarto no fatal o accidente cerebrovascular) a expensas de aumentar los 

eventos hemorrágicos. No se pudo demostrar beneficio en mortalidad total. Si bien existe 

beneficio neto, el análisis de subgrupos no permite identificar de forma clara los pacientes que 

más se benefician.  

En caso de proponerse la suspensión del tratamiento antitrombótico se debe tener en 

cuenta: 

 Posponer una cirugía mayor cardíaca no urgente al menos 5 días tras la retirada de 
ticagrelor o clopidogrel y 7 días para el prasugrel, siempre que la situación clínica lo 
permita y que el paciente no tenga un alto riesgo de eventos isquémicos. 

 Tras la revascularización quirúrgica se debe reanudar la terapia antiagregante tan pronto 
como se considere seguro y mantenerse durante 12 meses. 

 En casos de complicación hemorrágica o de cirugía no cardíaca que no puede ser 
retrasada debe balancearse riesgo trombótico y hemorrágico. Se recomienda no 
suspender el inhibidor P2Y12  antes de 1 o 3 meses de la realización de una ICP con stent 
metálico o con stent fármacoactivo de nueva generación, respectivamente7,9. 

7.4.2.3. Tratamiento anticoagulante 

Además del tratamiento antiagregante se recomienda anticoagular de forma parenteral a los 

pacientes con SCASEST ya que dicho tratamiento  se asocia a reducción de eventos trombóticos 

durante el ingreso7,9. Las alternativas disponibles incluyen:    

 Fondaparinux (2,5 mg diariamente por vía subcutánea) es el fármaco recomendado 
independientemente de la estrategia de tratamiento pues posee el mejor perfil  de 
eficacia/seguridad. No se recomienda con filtrados renales estimados <20ml/min.78 

 Enoxaparina (1 mg/Kg vía subcutánea dos veces al día) o Heparina no fraccionada (HNF) 
se recomienda cuando no se dispone del anterior. 

 HNF durante la ICP en pacientes sin anticoagulación previa (70-100UI/Kg vía intravenosa) 
y en aquellos previamente tratados con fondaparinux (70-85 UI/Kg en bolus único 
intravenoso). 

 Bivalirudina durante la ICP como alternativa a la HNF+inhibidores del receptor de la 
GPIIb/IIIa. Si bien su beneficio cuando se compara frente a una estrategia de 
anticoagulación aislada sin inhibidores de la glucoproteina IIbIIIa no está claro. 

El cese de la anticoagulación debería considerarse en las primeras 48h tras la ICP, a menos 

que esté indicada por otras circunstancias. Se recomienda no intercambiar HNF con heparinas 

de bajo peso molecular e incluso se debe considerar la administración de enoxaparina durante 

la ICP en pacientes pre tratados con este mismo fármaco vía subcutánea. 

 Se puede considerar la administración de dosis bajas de rivaroxaban (2,5 mg dos veces al 
día durante aproximadamente 1 año) tras la retirada de la anticoagulación parenteral en 
pacientes con IAMSEST  con alto riesgo isquémico y sin antecedente de ictus o accidente 
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isquémico transitorio  asociado a AAS y clopidogrel en virtud del estudio ATLAS ACS 2-
TIMI 5179 que mostró una reducción del 16% en riesgo de muerte cardiovascular, IAM o 
ACV frente a placebo a expensas de un aumento de hemorragia mayor (incluyendo 
hemorragia intracraneal) de 2 a 3 veces. El nivel de indicación en las guías para esta 
estrategia es IIb y no se recomienda en caso de usar Prasugrel o Ticagrelor7.  

 

7.4.2.4. Pautas de tratamiento antitrombótico en pacientes que precisan anticoagulación 
crónica. 

Cada vez más pacientes que tienen indicación de anticoagulación a largo plazo  por diversos 

motivos (en especial fibrilación auricular, pero también otros como prótesis, trombosis 

venosa...) se presentan con SCASEST y es necesario plantear adicionalmente tratamiento 

antiagregante.  Si bien no existe mucha información basada en ensayos clínicos, por primera 

vez las guías europeas  realizan recomendaciones sobre la duración y el tipo de combinación de 

fármacos antirombóticos en estos pacientes (figura 5). La decisión sobre la mejor combinación 

de  tratamiento antitrombótico debe basarse en la situación clínica, la estrategia de 

revascularización y el riesgo hemorrágico, estimado en este contexto por la escala HAS-BLED 

(hipertensión, función renal/hepática anormal, ictus, antecedentes de hemorragia o 

predisposición a ella, labilidad del INR (razón internacional normalizada), edad > 65 años y 

toma concomitante de fármacos o alcohol.  

Parece claro el beneficio del tratamiento anticoagulante al alta para la mayoría de los 

pacientes, pero se debe intentar minimizar la duración de la triple terapia ya que se asocia a un 

claro aumento del riesgo hemorrágico. En los pacientes que reciben fármacos antagonistas de 

la vitamina K, se recomienda monitorizar estrechamente el INR con un rango terapéutico 

objetivo  entre 2,0 y 2,5 (excepto en los portadores de prótesis valvulares). Este objetivo solo 

se consigue con controles más frecuentes de INR.  En el caso de que  el paciente reciba alguno 

de los anticoagulantes orales directos (dabigatrán, rivaroxabán, apixabán, edoxabán), se 

debería prescribir a las dosis más bajas evaluadas. Se desaconseja usar ticagrelor o prasugrel 

en estos casos. 

Es de destacar que estas recomendaciones se basan en opiniones de expertos dada la 

ausencia de evidencia científica que le de soporte.  

Figura 5. Propuesta de combinación de tratamientos antiagregantes y anticoagulantes en pacientes con 
indicación de anticoagulación crónica 7 
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En relación con la cirugía coronaria en pacientes anticoagulados, si la intervención es 

urgente, se debe administrar complejo protrombínico, asi como vitamina K para los 

anticoagulados con fármacos antagonistas de la vitamina K. En caso de cirugía programada, se 

suele recomendar la suspensión del tratamiento anticoagulante 48 h antes y restaurarlo lo 

antes posible tras la intervención. 

7.4.2.5. Complicaciones hemorrágicas 

Las complicaciones hemorrágicas en pacientes hospitalizados por SCA no son infrecuentes. Un 

metaanálisis reciente cuantifica la incidencia en el 7% con una necesidad de trasfusión del 

2.5%80. Existen diferentes escalas predictivas de estas complicaciones (como se ha comentado 

en el apartado de estratificación pronóstica) pero su precisión se sitúa en el 0.7  en el mejor de 
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los casos. Además de las medidas locales en el punto hemorrágico y la reposicion de fluidos, la 

transfusión se recomienda solo en caso de inestabilidad hemodinámica o bien con Hb <7 g/dl o 

Hcto <25%7. 

Para las hemorragias en pacientes tratados con fármacos antagonistas de la vitamina K, la 

administración de vitamina K revierte el efecto, si bien tarda varias horas. Se recomienda el 

complejo protrombinico, más eficaz que el plasma fresco y con menos complicaciones 

trombóticas que el factor VII activado. En hemorragias asociadas a los nuevos anticoagulantes 

orales, la vitamina K o el plasma fresco no tienen efecto demostrado, y para pacientes con 

deterioro hemodinámico o hemorragia amenazante para la vida, el complejo protrombínico es 

la mejor opción. No obstante ya existe disponibilidad del  antagonista de dabigatrán 

(idarucizumab) e investigación avanzada para los inhibidores del factor Xa81. 

7.4.3. Tratamiento invasivo  

La revascularización en los pacientes que sufren un SCASEST  va dirigida  a aliviar los síntomas, 

aumentar la calidad de vida y mejorar el pronóstico en términos de morbimortalidad. Han  

existido tres   estrategias en el  abordaje del  SCASEST con claras asimetrías  en función del 

tiempo: la estrategia conservadora, la estrategia  invasiva selectiva (que consiste en el 

tratamiento médico intensivo, con la realización de una coronariografía y revascularización 

sólo en los pacientes con isquemia recurrente espontánea o demostrada mediante pruebas no 

invasivas), y la estrategia invasiva rutinaria (que incluye  tratamiento médico intensivo y  la 

realización sistemática de una coronariografía precoz con revascularización percutánea o 

quirúrgica en caso de estar indicada). A  pesar de controversia previa82-84, el estudio FRISC II 

fue el primero en mostrar un beneficio relativo con la estrategia invasiva rutinaria en pacientes 

con SCASEST de alto riesgo, ya que al año de seguimiento presentó unas tasas 

significativamente menores, tanto de la combinación de muerte o reinfarto , como de 

mortalidad aislada,  síntomas,  necesidad de medicación y de reingresos85.  

 Actualmente el tratamiento invasivo es el de elección  en la mayoría de pacientes que 

presentan  un SCASEST, por ser esta estrategia superior en términos de 

morbimortalidad7,9,86,87. Los beneficios  que aporta una estrategia invasiva son documentar la 

existencia de enfermedad coronaria permitiendo estratificar el riesgo  a corto y largo plazo y  

elegir el mejor tratamiento de revascularización, percutáneo o quirúrgico de forma precoz, lo 

que  consigue una estabilización más rápida de la enfermedad. En España se observa una 

tendencia a hacia la incorporación del manejo invasivo rutinario en el manejo de estos 

pacientes. En el  estudio MASCARA88,  realizado entre 2004-2005,  se analizaron datos  de  

4.431 SCASEST en 32 hospitales españoles, destacando  un incremento de la realización de 
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coronariografía en las primeras 72 h del episodio índice de SCASEST (del 11,1 al 19,6%) siendo 

estos pacientes  de riesgo más bajo que los no sometidos a dicha estrategia (tabla 7). Más 

tarde,  el estudio DIOCLES16 realizado en el 2012,  incluyó 1.602 pacientes con SCASEST en  44 

hospitales españoles. Al 80.6% se les realizó coronariografía, con una tasa de ICP del 52%, 

aunque en la mayoría no se hicieron de  forma urgente (tabla 8) .  

Tabla 7. Características basales y mortalidad intrahospitalaria y a los 6 meses según el tipo de estrategia 
realizada en los pacientes con SCASEST en el estudio MASCARA 88 

 

 

 

           

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 8. Exploraciones y procedimientos de revascularización realizados durante la hospitalización según el 
diagnóstico al ingreso  en el estudio DIOCLES 16 
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7.4.3.1. ¿A quién  y cuándo revascularizar?  

A la hora de estratificar el riesgo  con vistas a seleccionar los pacientes que deberían ser 

tratados de forma invasiva así como el nivel de urgencia en hacerlo,  las últimas guías 

europeas7 identifican a 4 grupos de pacientes determinando de forma clara los tiempos en 

que debería realizarse la coronariografía. Se define una estrategia invasiva  inmediata (< 2 h), 

precoz (< 24 h), diferida (< 72 h) y selectiva, según el resultado de las pruebas no invasivas9 

(tabla 4). Las  últimas guías americanas del SCASEST, del 20149, definen los  mismos intervalos 

de tiempo, difiriendo en algunos criterios (tabla 9). 
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Tabla 9. Criterios de riesgo en el SCASEST según las últimas  guías  europeas y americanas7,9 

 

Esta división temporal puede ser adecuada para guiar el momento de la coronariografía, si 

bien ha generado cierta controversia,  dado que no todos los  criterios de alto riesgo han 

demostrado  beneficio claro de la estrategia invasiva en los estudios.  Así, aunque los cambios 

isquémicos reflejados en el  ECG  y la elevación  de los marcadores de lesión miocárdica, 

fundamentalmente la troponina apuntan hacia el tratamiento invasivo precoz, no todos estos  

pacientes deberían caer en un mismo grupo,  ya que no comporta el mismo riesgo inmediato 

una alteración del ST que de la onda T ni muy pequeñas movilizaciones de troponina89-91.  La 

existencia de pacientes con condicionantes geriátricos podría incluir todavía más matices a la 

hora de tomar decisiones92. 

Además y relacionado con lo anterior las guías sugieren en función de dicha clasificación 

de gravedad la indicación de traslado a centros con disponibilidad de intervencionismo. Los 

pacientes de muy elevado riesgo que se presentan en un centro médico sin disponibilidad de 

sala de hemodinámica, deben trasladarse de forma prioritaria a otro centro con tal recurso. 

Aquellos de riesgo elevado que se presentan en un centro médico sin disponibilidad de sala de 

hemodinámica, deben trasladarse en el mismo día. En cambio, el traslado de pacientes de 
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riesgo moderado puede realizarse sin urgencia; el traslado es opcional en paciente de riesgo 

bajo. Parece evidente que esta clasificacición de plazos puede generar  ciertos problemas 

logísticos en hospitales sin hemodinámica presencial o en determinados momentos como 

festivos o fines de semana. Los servicios de cardiología deben disponer de un plan establecido 

de derivación urgente / preferente a centros con hemodinámica. Especialmente en los casos 

de muy alto riesgo la red asistencial de trasporte urgente (código infarto) disponible en la 

mayoría de las comunidades autónomas para el tratamiento del SCACEST pudiera ser de 

utilidad.   

7.4.3.2. ¿Cómo  revascularizar?  

 Se recomienda de forma rutinaria el abordaje por vía radial.  El  metanálisis MATRIX mostró 

que el acceso arterial  radial  es superior al femoral,   asociándose  a  una reducción 

significativa de sangrados mayores, muerte, infarto de  miocardio, accidente vascular cerebral 

y mortalidad por todas las causas93. En los casos dónde haya dudas en relación a la lesión 

responsable,  las técnicas de imagen94 y funcionales95  pueden ser de utilidad.  

En los pacientes con enfermedad multivaso, se optará por revascularización percutánea o 

quirúrgica  en función de la decisión del equipo  médico (Heart Team) y según las preferencias 

del paciente. Resulta de utilidad el uso complementario de las puntuaciones Syntax y STS para 

una correcta estratificación pronóstica7,38. 

7.4.4. Manejo a largo plazo   

Los pacientes que han sufrido un SCASEST son de alto riesgo para sufrir nuevos eventos en el 

futuro. Por este motivo se deben implementar tras el alta medidas terapéuticas dirigidas a 

cambiar  los estilos de vida,  modificar los factores de riesgo y al tratamiento farmacológico 

como prevención secundaria. El informe de alta hospitalaria debe recoger dichas 

recomendaciones así como los objetivos de control a conseguir7,9.  

7.4.4.1. Tratamiento farmacológico:  

Tratamiento antiagregante: Se recomienda la doble antiagregación con AAS y  un bloqueante 

del receptor P2Y12 durante al menos un año como norma general (independientemente del 

manejo conservador o invasivo o del tipo de stent) manteniendo de forma indefinida el 

tratamiento con AAS7. En poblaciones de alto riesgo hemorrágico especialmente con stents de 

última generación se admite una duración más corta (6 meses) del tratamiento. Del mismo 

modo en pacientes de bajo riesgo hemorrágico se podría prolongar  el doble tratamiento más 

allá de un  año76,77 ya que se reducen eventos trombóticos si bien con aumento de 

complicaciones hemorrágicas por lo que el beneficio neto no está claro.  

 Tratamiento hipolipemiante: Se recomienda tratar a todos los pacientes, salvo 
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intolerancia o contraindicaciones, con estatinas de alta potencia96. En aquellos pacientes 
en los que no se alcance el objetivo de LDL-C< 70mg/dl se recomienda asociar ezetimibe,  
basado en los resultados del estudio IMPROVE-IT (IMProved Reduction of Outcomes: 
Vytorin Efficacy International Trial)97.  

 Tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora del angiotensina. La mayoría de 
los pacientes tras SCASEST con fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI) ≤ 40%, 
insuficiencia cardiaca, hipertensión o diabetes mellitus se benefician del tratamiento con 
IECAs.  Se recomienda un objetivo de presión arterial < 140/90 mmHg. Los antagonistas 
del receptor de la angiotensina II son la alternativa de elección en caso de intolerancia a 
IECAs. 

 Tratamiento con antialdosterónicos. Su indicación no viene dada  por haber presentado 
un SCASEST, sino que a modo paralelo con los betabloqueantes, sus indicaciones se 
superponen con las indicaciones de insuficiencia cardiaca, estando  indicados  con FEVI ≤ 
35% e insuficiencia cardiaca o diabetes mellitus. 

 Tratamiento con betabloqueantes. Gran parte de las indicaciones de estos fármacos 
vienen solapadas por sus efectos beneficiosos en el tratamiento de la insuficiencia 
cardiaca, por lo que se recomiendan en  pacientes con FEVI ≤ 40% o insuficiencia cardiaca. 
Actualmente existe pobre evidencia y  controversia en relación a  si estos fármacos se  
deberían indicar en pacientes con función sistólica conservada o sin  insuficiencia 
cardiaca98,99. 

 Modificación de estilos de vida y factores de riesgo. Se debería  recomendar fuertemente  
modificar  los  factores de riesgo, que han demostrado tener un impacto en la 
supervivencia de estos pacientes100. En los centros en los que esté disponible se debe 
iniciar un programa integral de rehabilitación cardiaca.  Se deben realizar indicaciones 
concretas sobre actividad física, abandono de hábitos tóxicos (tabaquismo, alcohol),  y  
recomendaciones dietéticas encaminadas a la obtención del peso ideal.   

7.5. Poblaciones especiales 

7.5.1. Paciente anciano 

Varias razones remarcan la consideración de este grupo de población como un subgrupo 

especial en el abordaje del SCASEST: 

 Durante los últimos 10 años, la población española de edad ≥75 años ha aumentado en un 
34%, y se prevé que, de 2013 a 2049, los individuos de edad ≥75 años aumentarán en un 
110%13. Además, el SCASEST constituye la manifestación más frecuente del SCA en el 
anciano, por lo que se prevé un aumento notable del porcentaje de pacientes ancianos 
con SCASEST en los próximos años.  

 Los ancianos están insuficientemente representados en los ensayos clínicos que han 
valorado las estrategias terapéuticas en el SCASEST101. 

 La existencia de cambios fisiopatológicos asociados a la edad que confieren al anciano un 
perfil clínico especial que repercute en el pronóstico con  mayor mortalidad y otras 
complicaciones (isquemia recurrente, reinfarto insuficiencia cardíaca y fibrilación 
auricular) en los ancianos102 así como mayor susceptibilidad a efectos secundarios o 
interacciones de la medicación. 

 Pese a su mayor perfil de riesgo, existe una infrautilización de los tratamientos de 
demostrada eficacia en el anciano (tratamiento invasivo precoz, antitrombóticos, 
betabloqueantes, estatinas, rehabilitación cardiaca), incluso tras analizar sólo a los 
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candidatos ideales para recibirlos, indicando que la decisión de no tratarlos se basa 
principalmente en criterios de edad103,104 (Figura 6). Las principales sociedades científicas 
recomiendan la instauración precoz de las terapias previas en el anciano tras una 
estratificación individualizada de los riesgos y beneficios7,9,101. En el TACTICS-TIMI, el 
número de pacientes que fue necesario tratar para evitar una muerte o infarto fue de 250 en 
menores de 65 años, 21 entre 65-74 años y 9 en ≥75 años. 

Figura 6. Estrategia invasiva frente a conservadora en pacientes con SCASEST estratificada por grupos etarios en 
el estudio TACTICS-TIMI  

.  
 

 

Un aspecto relevante ligado a 

la edad es el riesgo 

hemorrágico especialmente 

ligado a las terapias y 

procedimientos que se 

utilizan en el manejo del 

SCASEST. Dichas 

complicaciones suelen tener 

origen multifactorial. Un 

factor importante es el exceso de dosificación del tratamiento antitrombótico en el anciano, 

que explicó el 15% del total de las hemorragias graves acontecidas en la población del registro 

CRUSADE41. Dado que el perfil de eficacia y seguridad de algunos antitrombóticos se ven 

afectados por la función renal y el peso corporal (frecuentemente alterados en ancianos) estos 

aspectos se deben de tener en cuenta especialmente. Se debe estimar la función renal, 

preferiblemente mediante el cálculo de la tasa de filtrado glomerular estimado (TFGe), con el 

fin de evitar su sobredosificación que conlleva mayor riesgo hemorrágico7,9,101,105-107. 

En el paciente de 75 o más años, el prasugrel demostró menor eficacia y mayor riesgo 

hemorrágico que en otros subgrupos, pudiendo resultar incluso perjudicial, por lo que su uso 

en estos pacientes no se considera indicado. En el caso de que se use, se recomienda la dosis 

de mantenimiento de 5 mg diarios.  

En general, la población de pacientes ancianos con SCASEST es muy heterogénea pasando 

de pacientes con buena situación general  a pacientes con gran dependencia y comorbilidades 

y otros con situaciones intermedias como es la situación de fragilidad.  Por lo tanto, la toma de 

decisiones para el diagnóstico, tratamiento y cuidados del paciente anciano con cardiopatía 

isquémica aguda debe conjugar la influencia de todos estos condicionantes. Si bien no hay 



  

 

Proceso SCASEST                                                                                                                                                                                                                          47 / 64       

información definitiva al respecto, se debería plantear una evaluación sistemática de las  

situaciones de fragilidad, comorbilidad y dependencia y estado funcional en la toma de 

decisiones105.  

7.5.2. Paciente con insuficiencia renal 

En el conjunto de pacientes que ingresan en el hospital por un SCASEST, al menos uno de cada 

tres pacientes tendrá disfunción renal (TFGe < 60 ml/min/1,73m2) mientras que este 

porcentaje alcanza el 50% en aquellos pacientes de 70 o más años108. Existe un gradiente de 

riesgo de muerte y otras complicaciones no fatales según la gravedad de la disfunción renal109.  

Además, la evaluación de la función renal también tiene implicaciones terapéuticas, pues 

varios agentes farmacológicos (especialmente anticoagulantes como heparinas de bajo peso 

molecular) en el SCA requiere de ajustes conforme el estado de función renal7,9,107,108. Por lo 

tanto, la presencia y severidad de disfunción renal se debe evaluar en todos los pacientes con 

SCASEST preferiblemente utilizando la tasa de filtrado glomerular estimado (TFGe), con 

especial atención a los ancianos, las mujeres y los pacientes con bajo peso corporal (IMC < 19 

kg/m2 o > 35 kg/m2). Actualmente se recomienda el uso de la fórmula CKD-EPI110.  

La insuficiencia renal suele ser un criterio de exclusión en los ensayos clínicos de pacientes 

con SCA, por lo que existe menos evidencia sobre las terapias farmacológicas o 

intervencionistas en pacientes con insuficiencia renal crónica (IRC). En un metanálisis de 5 

ensayos clínicos se evaluó la eficacia de estrategia invasiva precoz (vs. tratamiento médico 

conservador) en 1453 pacientes con SCASEST con diferentes grados de IRC (45 a < 60 

ml/min/1,73 m2; 30 a < 45 ml/min/1,73 m2) y < 30 ml/min/1,73 m2)111. Se observó que los 

beneficios de una estrategia invasiva precoz están preservados en pacientes con IRC, 

mostrando una reducción del riesgo de rehospitalización y tendencia a menor riesgo de 

muerte e infarto no fatal. 

En pacientes con IRC sometidos a coronariografía, la hidratación con solución salina 

isotónica (es decir, 12 h antes y 24 h después), así como la reducción de la cantidad de 

contraste (se recomienda el uso de <4 ml contraste x kg de peso y un ratio volumen 

contraste/TFGe < 3,7)112 son aspectos que deben tenerse en cuenta para prevenir mayor 

deterioro de función renal. Sin embargo, los datos de seguridad y eficacia para el uso de P2Y12 

inhibidores en pacientes con TFGe < 15 ml/min/1,73 m2 son insuficientes.  
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8. Estándares e indicadores          

8.1. Estándares de estructura 

Los documentos que han servido como base para la selección de estándares e indicadores en 

el proceso de SCASEST incluyen las recomendaciones del Ministerio de Sanidad sobre las 

unidades del área del corazón5, la unidad de hospitalización convencional60 y la unidad de 

cuidados intensivos58, así como los estándares de la SEC en relación con las unidades de 

cuidados intensivos cardiológicos57 y las unidades coronarias59, INCARDIO6 y los de la 

Secciones de Hemodinámica y Cardiología Intervencionista para los laboratorios de 

hemodinámica113. 

 

8.2  Indicadores de proceso 

Los “indicadores de desempeño” (performance measures) para el SCA más utilizados son los 

publicados por la ESC7 y los del American College of Cardiology (ACC)43. En las Tablas 10 y 11 se 

recogen estos indicadores. En la publicación del ACC hay un Anexo que especifica cada una de 

las medidas propuestas. 

Tabla 10. Performance measures in NSTEMI patients (ESC)7 

• Use of aspirin   

 • Use of clopidogrel/prasugrel/ticagrelor   

 • Use of UFH/enoxaparin/fondaparinux/bivalirudin   

 • β-Blocker at discharge in patients with LV dysfunction   

 • Use of statins   

 • Use of ACE-inhibitor or ARB  in patients with systolic LV dysfunction or heart failure, hypertension or diabetes 

 • Use of early invasive procedures in intermediate- to high-risk patients.   

 • Smoking cessation advice/counselling   

 • Enrolment in a secondary prevention/ cardiac rehabilitation programme   

•  Development of regional and/or national programmes to measure performance indicators systematically and provide feedback to individual hospitals 

ACE: angiotensin-converting enzyme; ARB: angiotensin receptor blocker; LV: left ventricular; NSTEMI: non-ST-elevation myocardial infarction; UFH: unfraction   
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Tabla 11. 2008 ACC/AHA STEMI/NSTEMI Performance Measures: Inpatient Measure Descriptions43 

Measure Name Measure description 

Performance Measures  

 1. Aspirin at arrival    AMI patients who received aspirin within 24 h before or after hospital arrival   

 2. Aspirin prescribed at discharge    AMI patients who are prescribed aspirin at hospital discharge   

 3. Beta-blocker prescribed at discharge    AMI patients who are prescribed a beta-blocker at hospital discharge   

 4. Statin at discharge    AMI patients who are prescribed a statin at hospital discharge   

 5. Evaluation of LVSF†    AMI patients with documentation in the hospital record that LVSF was 
evaluated during hospitalization or is planned after discharge   

 6. ACEI or ARB for LVSD   

 AMI patients with LVSD who are prescribed an ACEI or ARB at hospital 
discharge (for purposes of this measure, LVSD is defined as chart 
documentation of an LVEF less than 40% or a narrative description of LVSF 
consistent with moderate or severe systolic dysfunction)   

 7. Time to fibrinolytic therapy   

 Median time from hospital arrival to administration of fibrinolytic therapy in 
AMI patients with ST-segment elevation or LBBB on the ECG performed 
closest to hospital arrival time; AMI patients with ST-segment elevation or 
LBBB on the ECG closest to hospital arrival time receiving fibrinolytic therapy 
during the hospital stay with a time from hospital arrival to fibrinolysis of 30 
min or less 

 8. Time to PCI   

 Median time from hospital arrival to primary PCI in AMI patients with ST-
segment elevation or LBBB on the ECG performed closest to arrival time; AMI 
patients with ST-segment elevation or LBBB on the ECG closest to hospital 
arrival time receiving primary PCI during the hospital stay with a time from 
hospital arrival to PCI of 90 min or less 

 9. Reperfusion therapy   
 AMI patients with ST-segment elevation or LBBB on the ECG performed 
closest to arrival receiving either fibrinolysis or primary PCI or who are 
transferred to another facility for primary PCI   

 10. Time from ED arrival at STEMI referral facility 
to ED discharge from STEMI referral facility in 
patients transferred for primary PCI†   

 Median time from ED arrival at STEMI referral facility to ED discharge from 
STEMI referral facility for AMI patients with ST-segment elevation or LBBB on 
the ECG performed closest to hospital arrival time who are transferred to a 
STEMI receiving facility for primary PCI   

 11. Time from ED arrival at STEMI referral facility 
to primary PCI at STEMI receiving facility among 
transferred patients†   

 Median time from patient arrival at a STEMI referral facility’s ED to time of 
primary PCI at a STEMI receiving facility for AMI patients presenting with ST-
segment elevation or LBBB on the ECG performed closest to first hospital 
arrival time who are transferred to a STEMI receiving facility for primary PCI   

 12. Adult smoking cessation advice/counseling    AMI patients with a history of smoking cigarettes who are given smoking 
cessation advice or counseling during hospital stay   

 13. Cardiac rehabilitation patient referral from an 
inpatient setting†6   

 All patients hospitalized with a primary diagnosis of AMI referred to an early 
outpatient CR program   

 Test measures*      

 T-1. LDL cholesterol assessment   
 AMI patients with documentation of LDL cholesterol level in the hospital 
record or documentation that LDL cholesterol testing was done during the 
hospital stay or is planned after discharge   

 T-2. Excessive initial heparin dose†    AMI patients who receive excess dosing of UFH initially   

 T-3. Excessive initial enoxaparin dose†    AMI patients who receive excess dosing of subcutaneous enoxaparin initially   

 T-4. Excessive initial abciximab dose†    AMI patients who receive excess dosing of abciximab initially   

 T-5. Excessive initial eptifibatide dose†    AMI patients who receive excess dosing of eptifibatide initially   

 T-6. Excessive initial tirofiban dose†    AMI patients who receive excess dosing of tirofiban initially   

 T-7. Anticoagulant dosing protocol†   

 Presence of a protocol or other clinical aid (eg, nomogram, electronic order 
entry) in the hospital record of AMI patients that addresses dosing of 
anticoagulant therapy and parenteral antiplatelet therapy (ie, UFH, low-
molecular-weight heparin, and glycoprotein IIb/IIIa inhibitors)   

 T-8. Anticoagulant error tracking system†    Evidence of a tracking system for identifying dosing errors in anticoagulation 
therapy in the hospital record of AMI patients.   
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Measure Name Measure description 

 T-9. Clopidogrel prescribed at discharge for 
medically treated AMI patients†   

 Medically treated AMI patients who are prescribed clopidogrel or ticlopidine 
at hospital discharge   

LVEF indicates left ventricular ejection fraction; LBBB, left bundle-branch block; ECG, electrocardiographic; ED, emergency 
department; CR, cardiac rehabilitation/secondary prevention; and UFH, unfractionated heparin 
*Test measures have been designated for use in internal quality improvement programs only and are not appropriate for any 
other use, eg, pay for performance, physician ranking, or public reporting programs. 
†New measures. 

 

Recientemente, la Acute Cardiovascular Care Association ha publicado un documento de 
posicionamiento seleccionando un conjunto de indicadores de calidad en el manejo del IAM 
(tabla 12)114. 
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Tabla 12. Summary of the quality indicators: definitions and support from guidelines114 

Domain of care Quality Indicator Support form ESC Guidelines 
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Domain of care Quality Indicator Support form ESC Guidelines 

 
ACEI: angiotensin-converting enzyme inhibitors; AMI: acute myocardial infarction; ARB: angiotensin receptor blocker; CQI: 
composite quality indicator; ESC: European Society of Cardiology; FMC: first medical contact; LVEF: left ventricular ejection 
fraction: NSTEMI: non-ST segment elevation myocardial infarction; PCI: percutaneous coronary intervention; PM: performance 
measure; QI: quality indicator; STEMI: ST segment elevation myocardial infarction. 

 

En la tabla 13 se recogen las “medidas de desempeño” (performance measures) del ACC 
para realización de la angioplastia65,115. 

Tabla 13. 2013 ACC/AHA/SCAI/AMA-PCPI/NCQA Percutaneous Coronary Intervention Measurement Set 

2013 ACC/AHA/SCAI/AMA-PCPI/NCQA Percutaneous Coronary Intervention Measurement Set 

Medidad Descripción* 

1. Documentación completa de indicadores para el ICP y 

% de pacientes >18 años  para los cuales el ICP se realice con una completa 
documentación del procedimiento. Esta documentación incluye, como mínimo, 
los siguientes elementos: 
1. Prioridad (síndrome coronario agudo, programada, urgente, 
emergencia/rescate); 
2. Presencia y severidad de los síntomas de angina (p.e., Canadian 
Cardiovascular Society Classification System); 
3. Tratamiento antianginoso dentro de las 2 semanas previas al procedimiento 
si ha habido; 
4. Presencia, resultados, y momento del test de esfuerzo, reserve fraccional de 
flujo, o ecografía intravascular, si se realiza; y 
5. Significancia de la estenosis angiográfica (puede ser cuantitativa o 
cualitativa) en la angiografía coronaria para la lesión tratada. 

2. Indicación apropiada para ICP progamada z 
% de pacientes >18 años con IPC en una arteria coronaria nativa que tiene una 
adecuada indicación para el procedimiento que sugiere que sus beneficios 
globales superan a los riesgos. 

3. Evaluación de la indicación de tratamiento 
antiagregante doble y 

% de pacientes >18 años  con IPC que tiene documentado en la historia clínica 
la evaluación de indicación de tratamiento antiagregante dual antes del 
procedimiento. 

4. Uso de dispositivo de protección embólica en el 
tratamiento de la enfermedad del injerto de vena 
safenaz 

% de pacientes >18 años con ICP sobre un injerto de vena safena que reciben 
un dispositivo de protección embólica durante el procedimiento  

5.Documentación previa al procedimiento de la tasa de 
filtración glomerular y dosis de contraste usado durante 
el procedimientoz 

% de pacientes >18 años con IPC que tienen una estimación de la tasa de 
filtración glomerular previa al procedimiento o una indicación de que el 
paciente está en diálisis y la dosis documentada en el informe del cateterismo o 
las notas del procedimiento. 

6. Documentación de la dosis de radiaciónz % de pacientes >18 años con IPC que tienen documentada la dosis de radiación 
en el informe del cateterismo o las notas del procedimiento.  
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2013 ACC/AHA/SCAI/AMA-PCPI/NCQA Percutaneous Coronary Intervention Measurement Set 

Medidad Descripción* 

7. Tratamiento médico óptimo tras procedimientoy % de pacientes >18 años con IPC a los que se ha prescrito un tratamiento 
médico óptimo al alta. 

8. Rehabilitación cardiacay % de pacientes >18 años con IPC que han sido referidos a rehabilitación 
ambulatoria / programa de prevención secundaria  

9. Participación en registros nacionales o regionales de 
ICPy 

Participación en un registro nacional o regional multicéntrico que facilita 
informes de desempeño periódicos basados en el “benchmarking”.  

10. Volumen anual de ICP del operadorz Volumen medio anual de ICP realizados por cada operador en los dos años 
previos. 

11. Volumen anual de ICP del hospitaly Volumen medio anual de ICP realizados por el hospital en los dos años previos. 

* Para una información complete de estas medidas, incluyendo las excepciones, por favor consultar el documento completo: 
ACC/AHA/AMA-PCPI/NCQA/SCAI performance measurement specifications through the PCPI Web site (http://www.ama-
assn.org/apps/listserv/x-check/qmeasure.cgi?submit¼PCPI. 
y Estas medidas se han designado medidas de desempeño. Las medidas de desempeño son medidas de proceso, estructura, eficiencia y 
resultados que han sido desarrolladas siguiendo la metodologías de ACCF/AHA, incluido el proceso de audiencia pública y peer review, y 
han sido específicamente designadas como medidas de desempeño por el ACC/AHA Task Force on Performance Measures. Estas medidas 
no solamente están diseñadas para sistemas internos de mejora de la calidad sino también con el propósito de información pública y otras 
formas de transparencia. 
z Estas medidas se han designado indicadores de calidad. Los indicadores de calidad se han desarrollado para dar soporte a sistemas de 
autoevaluación y mejora de la calidad a nivel de proveedor, hospital o sistema sanitario. Estos indicadores son valiosos instrumentos para 
ayudar a clínicos y hospitales en la mejora de la calidad de la asistencia y mejorar los resultados de los pacientes, pero pueden no 
satisfacer todas las especificaciones de las medidas de desempeño formales y, no son, por tanto, adecuadas para un uso distinto a la 
mejora interna de la calidad. 
ACC: American College of Cardiology; AHA: American Heart Association; AMA-PCPI: American Medical Association–Physician Consortium 
for Performance Improvement; NCQA: National Committee for Quality Assurance; ICP, intervencionismo coronario percutáneo; SCAI: 
Society for Cardiovascular Angiography and Interventions  

 

8.3    Estándares del proceso SCASEST 

En la siguiente tabla 14 se exponen los estándares de estructura, proceso y resultados 
seleccionados por la SEC para acreditar la gestión del proceso SCASEST como excelente. 

Tabla 14. Estándares del proceso SCASEST de la SEC 

ESTÁNDARES 

Estructura 

Proceso 

SCASEST.E.1.  Proceso / Ruta asistencial de SCASEST. Documento escrito, revisable periódicamente (al menos, una vez al año). 

SCASEST.E.2. Debe estar nombrado un responsable del proceso en el ámbito de la unidad de cardiología. 

SCASEST.E.3. Debe haberse constituido un equipo multidisciplinar de atención al SCASEST, integrado, al menos, por un cardiólogo 
clínico, un representante del  servicio de urgencias del hospital y un representante de los médicos de los equipos de atención primaria 
del ámbito de influencia del hospital. 
SCASEST.E.4. Los centros de atención primaria y los servicios de urgencia/emergencia médica (incluyendo los centros de coordinación 
de emergencias) deben  disponer de protocolos de manejo del dolor torácico no traumático que garanticen: 
- La realización y valoración por un médico de un ECG de 12 derivaciones en menos de 10’ desde el primer contacto médico. 
- Tratar al paciente con sospecha o diagnóstico cierto de SCA con AAS y tomar una vía venosa. 
- El traslado inmediato del paciente con sospecha de SCASEST al hospital de área. 
 
SCASEST.E.5. Debe existir un programa de formación continuada, para todo el equipo multidisciplinar, que preste atención 
principalmente a los profesionales de los centros de salud, servicios de emergencias y de urgencias, con elevado recambio y alternancia 
(turnos) del personal 

Servicio de Urgencias y Hospitalización 

SCASEST.E.6. El Servicio de Urgencias debe estar integrado en el proceso SCA, desarrollando un protocolo de manejo del paciente con 
SCASEST común con el Servicio o Unidad de Cardiología, adaptado a las características de cada centro.  
El protocolo de manejo del paciente con SCASEST debe estar basado en las guías de práctica clínica. 
Todo paciente que consulte por dolor torácico no traumático debe tener realizado un ECG de 12 derivaciones en menos de 10’ desde su 
entrada al servicio de urgencias. 
SCASEST.E.7. En hospitales con > 1.500 ingresos en la unidad o servicio de cardiología con unidad de hemodinámica no satélite se 
recomienda la dotación de una guardia de presencia física. 



  

 

Proceso SCASEST                                                                                                                                                                                                                          54 / 64       

ESTÁNDARES 

SCASEST.E.8. UH.E.8. Las unidades con nivel de cuidados 1 deben mantener una relación enfermera paciente > 1 : 6 pacientes y la 
dotación de equipamiento que cumpla los estándares de la guía de la SEC. 
SCASEST.E.9. Las unidades de cuidados agudos cardiológicos con nivel de cuidados 2 y 3 deben: 
• Tener un responsable médico y de enfermería de la unidad. 
• Disponer de guardia de presencia física de cardiología las 24 horas del día, si tipo 2 (Unidad Coronaria) y de la unidad, si tipo 3 
(Unidad de Cuidados Intensivos Cardiológicos). 
• Mantener una relación de 2 a 1 enfermeras por paciente con necesidad de cuidados nivel 3 y de 3 a 1 enfermeras por paciente con 
necesidad de cuidados nivel 2. 
• Dotación de equipamiento que cumpla los estándares de la guía de la SEC 

Laboratorio de Hemodinámica e Intervencionismo 

SCASEST.E.10. La unidad de hemodinámica debe cumplir con los requisitos funcionales, estructurales y organizativos establecicdos por 
la SEC, de forma que garantice las condiciones de seguridad, calidad y eficiencia adecuadas para realizar ICP. 

Proceso 

Servicio de Urgencias y Hospitalización 

SCASEST.P.1. Todo paciente que consulte por dolor torácico no traumático debe tener realizado un ECG de 12 derivaciones en menos 
de 10’ desde su entrada al servicio de urgencias. En casos dudosos considerar la realización de ecoscopia si está disponible. 
SCASEST.P.2. Se debe tratar al paciente con sospecha o diagnóstico cierto de SCA con AAS y tomar una vía venosa. Otros tratamientos 
antitrombóticos se aplicarán en función del riesgo del paciente y el protocolo hospitalario establecido. 
SCASEST.P.3. Todos los hospitales deberían tener un protocolo que indicara la ubicación idónea de cada paciente en función de su 
riesgo. Se debe estratificar el riesgo del paciente con sospecha de SCA, derivándose, de acuerdo con su ponderación a: unidad de 
cuidados cardiológicos nivel 2 o 3 (riesgo alto o muy alto), planta con monitorización central (riesgo medio) o permaneciendo en 
observación en el área de urgencias o en la unidad de dolor torácico. 
SCASEST.P.4. Se recomienda estratificar los riesgos de complicaciones isquémicas y hemorrágicas de cada paciente para guiar la 
selección de tratamientos. Preferentemente se deben emplear herramientas validadas (Score GRACE y CRUSADE). 
SCASEST.P.5. Se debe planificar de forma anticipada el momento del alta hospitalaria así como elaborar un informe completo que 
recoja la información relativa a la hospitalización junto con los tratamientos indicados, los objetivos a conseguir y el seguimiento 
previsto. 
SCASEST.P.6. Se recomienda incluir a los pacientes en la fase hospitalaria dentro de  un programa multidisciplinar de rehabilitación 
cardiaca y  plan de continuidad asistencial tras el alta. 

SCASEST.P.7. Se debe aconsejar / orientar sobre la interrupción del consumo de tabaco. 

SCASEST.P.8. Se debe aconsejar /orientar sobre los objetivos de control de los factores de riesgo cardiovascular. 

Intervencionismo coronario percutáneo (PCI) 

PCI.1. El procedimiento debe estar debidamente documentado, incluyendo, como mínimo los siguientes elementos: 
- Prioridad (SCA, programado,  urgente, emergencia/rescate). 
- Presencia y severidad de los síntomas anginosos (p.ej.: sistema de clasificación de la Canadian Cardiovascular SoSCASESTty). 
- Utilización, en su caso, de terapias antianginosas 2 semanas antes de la intervención. 
- Presencia, resultados y fecha del test de esfuerzo no invasivo, reserva fraccional de flujo o ecografía intravascular, si se han realizado. 
- Severidad angiográfica de la estenosis en la lesión o lesiones tratadas. 
PCI.2. Debe de haber un protocolo de información para explicar a paciente y acompañante el proceso diagnóstico y terapéutico 
(consentimiento informado). 

Resultados 

SCASEST.R.1. Tasa de mortalidad intrahospitalaria ajustada a riesgo 

SCASEST.R.2.  Tasa de reingresos ajustada a riesgo 

SCASEST.R.3.   Tasa anual de PCI (IQI 27, AHRQ), si laboratorio de hemodinámica. 

SCASEST.R.4.   Tasa anual de CABG (IQI 26, AHRQ), si servicio de cirugía cardiovascular. 

SCASEST.R.5.    Mortalidad ajustada para la PCI, si laboratorio de hemodinámica. 

SCASEST.R.6.    Mortalidad ajustada para el CABG, si servicio de cirugía cardiovascular. 

 

Sistema de información / Indicadores 
SCASEST.I.1. La unidad o servicio de cardiología deben informar los registros de la SEC (Registro RECALCAR, Registro de Hemodinámica 
y Cardiología Intervencionista), estatales y del Servicio de Salud, y estar incorporados a un sistema de benchmarking de indicadores de 
procesos y resultados con el resto de unidades. 

SCASEST.I.2. Porcentaje de pacientes con ECG de 12 derivaciones disponible en menos de 10 minutos desde el primer contacto médico. 

SCASEST.I.3. Porcentaje de pacientes con sospecha diagnóstica de SCASEST a los que se administra AAS. 
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SCASEST.I.4. Porcentaje de pacientes con SCASEST con tiempo de permanencia en la UHU superior a 4h (excluye el tiempo en sala de 
observación o, en su caso, en unidad de corta estancia) 

SCASEST.I.5. Tiempo de estancia media hospitalaria del paciente con SCASEST sin complicaciones. 

SCASEST.I.6. Porcentaje de pacientes con SCASEST admitidos a camas con posibilidad de monitorización.  

SCASEST.I.7. Porcentaje de pacientes con SCASEST a los que se realiza una estratificación inicial del riesgo isquémico (GRACE) y 
hemorrágico (CRUSADE) 

SCASEST.I.8.  Porcentaje de pacientes con SCASEST de riesgo alto con coronografía precoz (<24h). 

SCASEST.I.9. Porcentaje de pacientes con SCASEST de riesgo intermedio con coronografía antes de 72h. 

SCASEST.I.10. Porcentaje de pacientes con revascularización (angioplastia o cirugía) en el ingreso. 

SCASEST.I.11. Porcentaje de pacientes con SCASEST con hemorragia mayor durante la hospitalización. 

SCASEST.I.12. Porcentaje de pacientes a los que en el informe de alta se les aconseja /orienta sobre la interrupción del consumo de 
tabaco. 
SCASEST.I.13. Porcentaje de pacientes con SCASEST a los que en el informe de alta se les aconseja /orienta sobre los objetivos de 
control de los factores de riesgo cardiovascular. 

SCASEST.I.14. Porcentaje de pacientes a los que se les ha incluido en un programa de prevención secundaria. 

SCASEST.I.15. Medicación al alta: 

SCASEST.I.15.1. Porcentaje de pacientes con SCASEST dados de alta con doble antiagregación. 

SCASEST.I.15.2. Porcentaje de pacientes dados de alta con estatinas. 

SCASEST.I.15.3. Porcentaje de pacientes dados de alta con beta bloqueantes. 

SCASEST.I.15.4. Porcentaje de pacientes con SCASEST  y FEVI <40% dados de alta con IECA . 
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Anexo 1. Diagrama del proceso de atención al SCASEST7 
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Anexo 2. Abreviaturas 

IAM Infarto agudo de miocardio. 

ICP Angioplastia. 

ICP-p Angioplastia primaria. 

SCA Síndrome coronario agudo. 

SCASEST Síndrome coronario agudo con elevación del ST. 

SCASEST Síndrome coronario agudo sin elevación del ST. 

UCCI Unidad de cuidados cardiológicos intermedios. 

UCI Unidad de cuidados intensivos. 

UCIC Unidad de cuidados intensivos cardiológicos. 

UH Unidad de hospitalización. 

UHI Unidad de hemodinámica e intervencionismo. 

UHU Unidad hospitalaria de urgencias. 
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