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Definición actual 
 

El síndrome coronario agudo sin elevación persistente del segmento ST 
(SCSEST): Se define por el conjunto de los siguientes síntomas y signos: "La 
aparición o modificación reciente de dolor precordial de tipo anginoso o su 
equivalente, que puede presentarse tanto en esfuerzo como en reposo y 
acompañado de cambios electrocardiográficos consistentes en infradesnivel del 
segmento ST, inversión de la onda T y/o marcadores de necrosis miocárdica". 1 

Este cuadro clínico incluye una serie de entidades cuyas bases fisiopatológicas 
son diversas abarcando procesos tales como: accidentes aterotrombóticos, 
trastornos dinámicos de la pared arterial tales como la vasoconstricción-
espasmo coronario-, fenómenos inflamatorios, y otros fenómenos secundarios 
capaces de inducir isquemia miocárdica 2 
 
Fisiopatología 
-La causa más común de este síndrome es la reducción de la perfusión 
coronaria debido a obstrucción por rotura de una placa ateroesclerótica y que 
usualmente es no oclusiva. La microembolización de agregados plaquetarios y 
componentes de disrupción plaquetaria, responsable de la liberación de 
marcadores miocárdicos en un porcentaje importante de estos pacientes. Esta 
obstrucción por trombos y plaquetas puede causar el desarrollo de circulación 
colateral 1,3 
-En la placa hay un proceso inflamatorio producido por causas no infecciosas-
lípidos oxidados- y posible estímulo infeccioso que puede llevar a expansión y 
desestabilización de la placa, rotura o erosión y trombogeneses. Los macrófagos 
activados T linfocitos T socalizados en la placa incrementan la expresión de 
enzimas tales como mieloperoxidasas que pueden cuasar disrupción de la placa 
1 

-Menos común es la obstrucción dinámica, que puede generar severo espasmo 
de uno o varios segmentos de una o más arterias coronarias. El espasmo local 
causa hipercontractilidad del músculo vascular y/o disfunción endotelial. A veces 



el espasmo está presente en segmentos extensos de una arteria o puede ocurrir 
sobre una placa leve o moderada resultando en una angina mixta. 1,3 
-Tambien puede haber obstrucción arterial crónica secundaria a múltiples 
eventos de rotura de placa, tal cual acontece en pacientes ateroescleosis 
progresiva o con re estenosis luego de una angioplastia 1 
-Otra causa es la disección de una arteria coronaria (ejemplo SCA en mujeres 
periparto) 1,3 

-Y finalmente otro mecanismo involucrado es la angina secundaria, precipitada 
por condiciones extrínsecas tales como  aquellas circuntancias que requieren 
incremento en el requerimiento de oxígeno es el caso de la fiebre, taquicardia, 
tirotoxicosis, flujo coronario reducido como hipotensión o reducido aprote de 
oxígeno coronario como sucede en la anemia 1 

 
 
Clasificación de Infarto según Joint ESC/ACCF/AHA/WHF Task Force 2007. 
Actualmente el infarto puede ser clasificado en: 
 

Tipo  I: Infarto espontáneo relacionado a isquemia debido a evento coronario 
primario tal como erosión de la placa, fisura, rotura o disección. 
Tipo II: Infarto secundario a isquemia debio a un incremento en la demanda de 
oxigeno o descenso en el aporte (espasmo coronario, embolica coronaria, 
anemia, HTA o hipotensión). 
Tipo III: Muerte  cardiaca súbita incluyendo paro cardiaco, frecuentemente con 
síntomas sugestivos de isquemia acompañados por presumiblemente nueva 
elevación del segmento ST, nuevo BCRI oevidencia de un trombo fresco en la 
cinecoronariografia o autopsia. 
Tipo IV a: Infarto asociado a angioplastia. 
Tipo IVb: Infarto asociado con trombosis del Stent. 
Tipo V: Infarto asociado a cirugía de revascularización miocárdiaca 
Ocasionalmente un paciente puede presentar mas de un tipo de infart 
simultáneamente o secuancialmente. 4 
 
Sin embargo es oportuno recordar que una elevación aislada de troponina 
sin síntomas consistentes en angina típica, disnea como equivalente 
anginoso o cortejo neurovegetativo no representa un infarto. 4 
 
Otras circunstancias pueden generar elevación de troponina en ausencia de 
enfermedad coronaria, como por ejemplo:  contusión cardíaca, otros traumas 
incluyendo cirugía, ablación, marcapaseo etc, insuficiencia cardiaca aguda o crónica, 
disección de aorta, enfermedad valvular aórtica, cardiomiopatia hipertrófica, taqui o 
bradiarritmias o bloqueos cardiacos, rabdomiolisis con injuria cardiaca, embolia 
pulmonar, hipertensión pulmonar severa, fallo renal, enfermedades neurológicas 
agudas, incluyendo stroke o hemorragia subaracnoidea, enfermedades infiltrativas 
como amiloidosis, hemocromatosis, enfermedades inflamatorias como miocarditis, o 
extensión de una pericarditis, toxicidad por drogas, pacientes críticamente enfermos, 
especialmente fallo respiratorio o sepsis, quemaduras->30% del cuerpo comprometido-
.4,5 
 
 
 



 Infarto.  
Se establece por: 
a)  La presencia de dolor anginoso, de reposo, prolongado más de 20 min.  
b) Detección de incremento y/o incremeno  y descenso de biomarcadores 
preferentemente troponina, con al menos un valor por encima del percentilo 99. 
c) cambios ECG indicativos de nueva isquemia (elevación transitoria o depresión 
del ST o nuevo BCRI. 1,4,6 
 
Angina Inestable:  
Será diagnosticada así ante la falta de detección de marcadores cardiacos 
elevados. 4 

 
 
Clasificación de la angina inestable  
 La estratificación debe ser efectuada en forma dinámica. 
 
 Los pacientes con infarto sin elevación del segemento ST presentan 
riesgo incrementado de sufrir infarto o muerte (angina inestable-mortalidad del 
0.5-2% o infarto no Q- mortalidad del 4-6%). En tal sentido, al determinar el 
riesgo individual, deberá considerarse que un solo elemento constitutivo de 
estas escalas no determina en forma absoluta el riesgo del paciente. 1,5-8 
 
Existen varias clasificaciones o score para clasificar el riesgo en los pacientes 
con infarto. Cada servicio se deberia familiarizar con la que resulte mas 
conveniente y adecuarlo a cada paciente en forma individual. 
 
Las escalas de riesgo habitualmente aplicables en busca del riesgo del 
paciente, tales como el TIMI Risk score, PURSUIT score, y GRACE score, 
 
 

Pueden utilizarse clasificaciones clínicas tales como: 
 

1) De acuerdo al "status anginoso" 
 

Las características de la inestabilidad han permitido clasificar sus formas clínicas 
de presentación. Así, la Angina Inestable se denomina: 
- Angina de reciente comienzo: cuando ha transcurrido menos de dos meses 
desde el inicio de los episodios de dolor. 
- Angor progresivo:  cuando  el  dolor  cambia  sus   características   
rápidamente  haciéndose  más intenso, más frecuente, dura mayor tiempo o se 
acompaña de un deterioro de la capacidad física el sujeto en cuanto a la 
tolerancia al esfuerzo, en aquellos con angor crónico estable previo. 
- Angina de reposo: Si bien la misma esta comprendida en la Clasificación 
mencionada previamente, esta puede resultar en un elemento de riesgo mayor. 
El dolor aparece en reposo, perdiendo su característica típica de hacerlo 
únicamente durante los esfuerzos. Esto puede constituir el grado más avanzado 
de la angina de pecho típica o formar parte de la angina variante o angina de 
Prinzmetal, debida a vasoespasmo coronario. 



- Angina post-IAM (APIAM): cuando el dolor reaparece entre las 24 horas de 
ocurrido el infarto y hasta los 30 días después del inicio de los síntomas. 1,9,10 
 
 
2) La tradicional clasificación de Braunwald propone: 
 
Table 1 clasificación de Braunwald 7 

 

 

 Angina 
secundaria 

Angina 
primaria 

Angina post 
infarto 

Severidad 
Angina de 
aparición o 

acelerada. Sin 
angina de 

reposo 

IA IB IC 

Angina de 
reposo en el 
último mes 

pero no en las 
últimas 48 hs 

IIA IIB IIC 

Angina de 
resoso aguda. 
Episodios de 
reposo en las 
últimas 48 hs 

IIIA IIIB IIIC 

 
 
 3) En la Clasificación Americana, el alto riesgo está determinado por dolor de pecho 
acelerado en las últimas 48 hs, angor prolongado de reposo, signos de insuficiencia cardiaca, 
nuevo o empeoramiento de un soplo mitral, edad mayor de 75 años, inestabilidad hemodinámica 
o arritmica, desviación del segmento ST (≥0.5mm) y elevación de marcadores 9,10 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Tabla 2 clasificación Americana 
Variable Alto riesgo (al 

menos 1 
presente) 

Riesgo 
intermedio 

No alto 
riesgo, pero 
al menos 1 

de los 
siguientes) 

Bajo riesgo ( 
No alto ni 

riesgo 
intermedio) 

Historia Angina acelerada en 
las últimas 48 hs 

IAM previo, 
enfermedad 

vascular 
periférica o 

cerebrovascular 
o CRM, uso 

previo de 
aspirina 

 

Característica 
del dolor 

Prolongado, en 
curso (>20 min, en 

reposo) 

Prolongado 
(>20 min) 

Angina reposo 
Angina 

nocturna 
Nuevo inicio de 

angina  o 
progresiva 
clase III-IV 

Incremento en la 
frecuencia de la 

angina, 
severidad o 

duración 
Angina 

provocada a 
menor umbral 

Nuevo inicio de 
angina en las 2 
últimas emanas-

2 meses 
Hallazgos 
clínicos 

EAP, mas 
probalemente debido 

a isquemia 
Nuevo o 

empeoramiento de in 
soplo mitral 

3R, empeoramiento 
o aparición de rales, 

hipotensión, 
bradicardia, 

taquicardia, edad 
>75 años 

Edad > 70 años  

ECG Angina en reposo 
con cambios 

electrocardiográficos, 
elevación transitoria 

del segmento ST 
≥0.05 mm, nuevo 

BCRI 
Taquicardia 

ventricular sostenida 

Ondas T 
negativas 
Ondas Q 

patológicas 
depresión del 

ST < que 1mm 
em múltiples 
derivaciones 

ECG normal o 
sin cambios 

Marcadores 
cardíacos 

Elevación de 
troponina, CPK-MB 

(>0.1 ng/dl) 

Pequeñas 
elevaciones de 
troponina entre 
0.1 a 0.01 ng/dl 

o CPK-MB 

Normal 

 
 Varios modelos predictivos han sido derivados de esta clasificación, para entallar 
terapias entalladas más agresivas. El modelo más validado es el Score TIMI que combina la 
edad, cambios elecracardiográficos, características clínicas y biomarcadores donde combina el 
punto final de Mortalidad, nuevo o infarto recurrente o isquemia severa recurrente que lleve a 
revascularización de urgencia dentro de 14 dias. El score puede clasificarse en riesgo alto, 
moderado y bajo, lo cual permite tomar conductas terapéuticas agrevias o conservadoras 11 



 
 
Table 3 Score TIMI (un punto para cada variable presente 

Edad 65 años 

Dolor de pecho en las últimas 24 hs 

3 factores de riesgo presentes (diabetes, hipertensión, hipercolesterolemia, historia familiar de 

enfermedad coronaria o tabaquismo actual) 

Uso de aspirina en los últimos 7 dias 

Enfermedad arterial conocida 50% 

Desviación del segmento ST 0.5 mm o Nuevo BCRI en el ECG inicial 

Niveles elevados de troponina (alguna elevación arriba del rango de referencia para el 

laboratorio local) 

 
 Pacientes con score 6-7: son de alto riesgo y en ellos es preferible utilizar una estrategia 
invasiva temprana. 
Score de 1-3 son de bajo riesgo, podrian manejarse en forma conservadora y 4-5 son de riesgo 
intermedio, podria optarse por ambas conductas, aunque es preferible la invasiva. 
 
El score de riesgo PURSUIT, llevado a cabo por Boersma y col basado en pacientes incluidos 
en el esnayo PURSUIT puede ser útil para decidir conducta a seguir en pacientes 
hospitalizados. Las variables que en orden decreciente incrementaron el riesgo de muerte y 
muerte o infarto fueron: edad, frecuencia cardiaca, presión sistólica, depresión del segmento ST, 
signos de insuficiencia cardiaca y biomarcadores elevados. 12 
 
El score de GRACE que predice Muerte intrahospitalaria (y muerte o infarto) puede ser útil para 
guiar la intensidad de la terapia. Fue desarrollado en el estudio GRACE en 11.389 pacientes y 
subsecuentemente validado en el GRACE y GUSTO IIb y predijo muerte intrahospitalaria en 
estos pacientes. Las variables incluidas fueron: Edad, Killip, presión arterial sistólica, desviación 
del segmento ST del electrocardiograma,  paro cardiaco durante la presentación, niveles de 
creatinina elevada a la admisión, biomarcadores positivos e incremento de la frecuencia cardiaca 
13-16 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 Tajer C y col proponen la utilización de la siguiente clasificación, considerando que tal 
vez refleja los pacientes de mayor riesgo inicial: 17 

 

Table 4 clasificación clínica 

Antecedentes 

De reciente comienzo 
Progresiva 
Posinfarto 
Gravedad de los episodios  
Grave 
Dolor prolongado al ingreso 
Cambios del ST y su extensión 
Repercusión hemodinámica 
Forma de síndrome intermedio 
Troponina elevada 
Moderada 
Cumple criterios de internación 
Sin criterios de grave 
Leve 
La que no cumple criterios de grave 
Acividad clínica 

Activa  
En inactivación 
Aparentemente inactiva 
Nivel de tratamiento 

Ausente 
Convencional 
Máximo 
Considerando que el angor prolongado, con cambios electrocardiográfico (Gravedad), y que 
presentó dolor en las últimas 2 hs (Actividad), ingresa sin tratamiento o si estuviera recibiendo 
beta bloqueantes o aspirina pueden implicar mayor complejidad de tratamiento aunque el cuadro 
no sea grave, esto duplica la posibilidad de recurrencia o refractariedad, lo cual incrementa el 
riesgo 
 

ManejoGeneral                                                                                                                                          
 

1. Hospitalización del paciente 
 Internar en Terapia Intensiva, a los pacientes que cumplan con criterios de moderado y 
alto riesgo.  

2. Obtener accesos intravenosos:  
3. Suplemento de oxígeno: En caso de cianosis, insuficiencia respiratoria, 

congestión pulmonar y saturación de oxígeno disminuida.  
4. Investigar y corregir situaciones y condiciones precipitantes y/o agravantes:  

Ejemplo: Hipertiroidismo, anemia, suspensión brusco de beta-bloqueantes, arritmias de 
elevada o extremadamente baja respuesta ventricular, condiciones de stress psíquicos 
o físicos incrementados en forma desproporcionada a ese paciente, utilización de otros 
tratamientos-descongestivos nasales-consumo cocaína. 

5. Solicitar laboratorio basal:  
Hemograma, ionograma plasmático, Urea y creatinina, glucemia, recuento de 
plaquetas, APP, aPTT, RIN, marcadores de daño miocárdico: Troponina cuantitativa o 
cualitativa, de no contar con troponina utilizar CPK-MB,  

6. Monitoreo electrocardiográfico. 
7. Iniciar tratamiento médico farmacológico.18 
 



 Se debería iniciar la terapéutica aliviando el dolor con nitratos, y 
administrar aspirina y clopidogrel en las formas y modos que se detallan 
mas abajo, excepto que los pacientes presentes contraindicaciones. 
 

Tratamiento 
1. Aspirina: 

Dosis inicial de 162 a 325 mg., seguida de una dosis diaria de 81 o 100 mg., siempre 
por via oral. Numerosos estudios demuestran que la aspirina reduce la recurrencia de la 
angina y la progresión hacia un infarto durante el episodio agudo en aproximadamente 
el 60% de la población, y la mortalidad a un año en un 43% comparada con placebo.  
Si está absolutamente contraindicada puede ser reemplazada por clopidogrel (75 mg.)  
Recomendación I, Nivel de evidencia A. 
En caso de intolerancia a la aspirina o alergia: Clopidogrel: Por vía oral en dosis de 300 
mg como carga, y luego 75 mg/día. Recomendación l, Nivel de Evidencia A, 2,4,5,19 
 

2. Clopidogrel: 
El clopidogrel, es un derivado tienopiridínic capaz de inhibir la agregación 
inducida por el ADP. Se recomienda utilizar conjuntamente con aspirina y en 
forma individual en caso que el paciente fuera alérgico a la aspirina. 18,21 
 
En pacientes hospitalizados por Síndrome coronario agudo sin elevación del ST 
se debe administrar tan pronto como sea posible en la admisión y continuarlo 
por 12 meses, a menos que presente contraindicaciones tales como 
antecedente (en los últimos 15 dias) de sangrado, alergia, neutropenia. 
Recomendación clase l y Evidencia A 22,24 

 
En pacientes que utilizan clopidogrel, se recomienda utilizar dosis de aspirina no mayores 
a 100 mg/dia a los fines de atenuar hemorragias subsecuentes (3.7% comparado con 
1.3%). 

24-26
 

 
Se recomienda la administración de una dosis de carga de 300 mg de clopidogrel 
preferentemente antes, seguida de 75 mg/d.  
 
Nivel de evidencia A clase II-a. 
Si el procedimiento incluyo el implante de stent liberadores de drogas, la 
recomendaciones prolongar la terapéutica indefinidamente. 

26-27 

 

3. Heparina no fraccionada:  
El efecto favorable del uso intravenoso de la Heparina no fraccionada ha sido 
documentado en varios estudios menores. Dosis: Bolo de 60U/Kg (max 4000 U, 
seguido por infusión 12U/K/h, hasta max de 1000U por hora, para mantener un 
APTT 2.5-2 veces el control 10,28 
Recomendación I, Evidencia IIB.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 



4. Heparinas de bajo peso molecular (HBPM): 
Más recientemente ensayos clínicos relevantes han demostrado que con el uso 
por vía subcutánea de Heparinas de Bajo Peso Molecular (HBPM), tales como 1 
mg./Kg de enoxaparina,  permite un manejo simplificado de estos 
anticoagulantes, ya que no necesitan un control continuo de laboratorio. 

� Enoxaparina: 1 mg/kg sc c/12 horas por 48 horas. O hasta la espabilidad 
del paciente. 

� Dalteparina: 120 UI/kg sc cada 12 hs. 
� Nadroparina: 0,1 ml/10 kg sc. Cada 12 hs. 

 
Existen evidencias que las heparinas de bajo peso molecular son al menos 
equivalentes a la heparina no fraccionada. La enoxaparina en particular, ha 
mostrado una reducción global de la tasa de eventos combinados sobre la 
heparina sódica. Las heparinas de bajo peso no deberán utilizarse por menos de 
72 horas ni más de 8 días. Recomendación I, Evidencia A 29-34 
 
Pre-angioplastia: no administrar 12 hs. previas: Nivel A.                                                                                
“Pre-Angioplastia: si se administro la última dosis de enoxaparina hasta 8 
hs antes de la angioplastia, proceder a la intervencion sin añadir dosis. Si 
se encuentra entre la hora 8 y 12 de la última administración, indicar un 
bolo de 30 mg de enoxaparina por via intravenosa”. 31,34 
 
5. Pentasacáridos:                                                                                                                                   
Recientemente han surgido evidencias que, esta heparina fraccionada de menor 
peso molecular que la heparina de bajo peso ha mostrado una significativa 
reduccion de sangrado sobre la enoxparina (HBPM) en el ensayo OASIS 5 con 
similar eficacia en términos de reducción de eventos isquémicos en pacientes 
bajo tratamiento médico no invasivo, entendiendo que el ensayo fue diseñado 
para indicar no inferioridad del compuesto ensayado. Dosis 2.5 mg SC una vez 
al dia, con creatinina >30 ml/min 35 

Recomendación Clase II nivel de evidencia B. 
 

6. Inhibidores de las glicoproteínas IIb/IIIa: 
Los tres agentes disponibles actualmente son: a) Eptifibatide, que se 
administran 130-180 mg/Kg. en bolo IV siguiendo con una infusión continua de 2 
mg/Kg, hasta un máximo de 72 hs; b) Tirofiban, el que se aplica en un régimen 
de 0,4 mg/Kg./min durante 30 minutos en infusión continua y luego se procede a 
mantener una infusión continua de 0,1 mg/Kg./min. Hasta un máximo de 48 hs. 
Estos fármacos deben asociarse siempre a heparina más aspirina; c) Abciximab, 
se administra un bolo de 0.25 mg por kg de peso seguido de una infusión de 
10ug por minuto durante 12 horas. 36 
Se recomienda utilizar tirofiban y eptifibatide en aquellos enfermos que se 
encuentren con elevación plasmática de las troponinas o que califiquen como de 
alto riesgo y que no pudieran ser estudiados o derivados para ser estudiados 
angiograficamente, hasta tanto tal procedimiento se pudiera realizar. 
Recomendación II a. 
 
 



 
 
 
En esta circunstancia no se recomienda  abciximab (GUSTO IV ACS). 37 
Clase III. 
 
En cambio si se decide aplicar una estrategia intervencionista, existen 
evidencias suficientes para utilizar los siguientes fármacos: abciximab, tirofiban, 
y eptifibatide en aquellos enfermos con elevación plasmática de las troponinas, 
que califiquen como de alto riesgo. 
Recomendación I, Evidencia A. 
Estos fármacos solo pueden ser indicados en forma asociada a la aspirina y 
heparina no fraccionada o heparina de bajo peso molecular. 
 
7. Bivalirudina:  
 Recientemente han surgido evidencias que, este antitrombinico directo ha 
mostrado una eficacia similar a la combinación de heparina sodica mas 
antiplaquetarios IIbIIIa con una significativa reduccion de sangrado mayor. Fue 
evaluado en un ensayo de no inferioridad clinica, con un intervalo de confianza 
maximo de 25%, Recomendación II-a, evidencia es de: B,.38 
 
 
8). Nitratos 
 Reduce la demanda miocárdica de oxígeno, la nitroglicerina es un 
vasodilatador venoso y coronario 
Al ingreso se administra un comprimido de dinitrato de isosorbide sublingual 
(5mg) 
a) Por vía intravenosa, nitroglicerina, en dosis de 5-20 ug/Kg/min. Debe 
continuarse hasta alivio del dolor, o ante la recurrencia de la isquemia, o 
inestabilidad hemodinámica en ausencia de hipotensión arterial sostenida. 
Alcanzado el objetivo, debe suspenderse en forma progresiva. 
b) Opción: La administración sublingual de nitritos cada 3 horas durante 24 
horas 
Recomendación I, Nivel de evidencia C 5,9,10 
 
9) Sulfato de morfina 
En caso que no ceda el dolor con nitroglicerina o en quienes recrudecen los 
síntomas a pesar de una adecuada terapia anti-isquémica. A menos que 
presenten intolerancia o hipotensión, el sulfato de morfina  se recomienda 1-5 
mg IV lento, monitorizando la presión arterial, y se puede repetir cada 5-30 min 
de ser necesario si no alivian los síntomas. 
Causa vasodilatación y puede causar modesto efecto vagal 5,9,10 
Recomendación clase I a IIa. 
 
10). Betabloqueantes: 
 A pesar de que existe un efecto de grupo, es frecuente la utilización de 
atenolol a una dosis de 50 a 100 mg/día que puede ser repartida en dos tomas. 
Las evidencias médicas sugieren su administración, salvo en casos de 



contraindicación absoluta, como bradiarritmias, hipotensión arterial, existencia 
de espasmo coronario documentado o crisis de asma.  
Recomendación I, Nivel de evidencia B. 
 Debe intentarse su administración salvo contraindicaciones absolutas. La via 
intravenosa es aceptable en pacientes con isquemia en curso (Atenolol 5mg o 
Propanolol 10 mg). Iniciar y mantener dosis que permitan obtener una frecuencia 
cardíaca entre 50-60 por minuto, con una Tensión Arterial Sistólica de 110-120 
mmHg. Si el paciente preseta antecedente de insuficiencia cardiaca o deterioro 
de la fracción de eyección, es preferible utilizar carvedilol, en dosis de 6.25 a 50 
mg/d. Si el paciente desarrolla insuficiencia cardiaca durante la hospitalización, 
es preferible titular el carvedilol una vez estabilizado el cuadro. 5,9,10 
 
11). Bloqueantes cálcicos: 
No son drogas de primera elección. Las formas de acción rápida de las 
dihidropiridinas están  formalmente contraindicadas. El más usado es el 
diltiazem a una dosis incial de 60 mg. cada 8 hs. por via oral. En casos de 
refractariedad puede asociarse a los beta bloqueantes-controlando la frecuencia 
cardiaca- o en pacientes EPOC o asmáticos severos 5,9,10 
Recomendación I, nivel de evidencia B.  
Dihidropiridinas, tales como la nifedipina incrementan la mortalidad. Este 
fármaco está contraindicado en Sindromes Coronarios Agudos. 
Recomendación III, Nivel de evidencia A. 
En caso de tener contraindicaciones para Beta bloqueantes, o sospechar 
espasmo coronario, o no lograr estabilizar el angor podrá indicarse Verapamilo o 
Diltiazem (tanto por vía intravenosa como oral). Recomendación II-a, Nivel de 
evidencia B,  
 
 
12. Anticoagulación oral 
Existen evidencias de tipo A, para la utilización de anticoagulantes orales más 
aspirina en aquellos pacientes que adhieran claramente al seguimiento y 
mantenimiento en un RIN entre 2.0-3.0 en enfermos que desarrollan ICC no 
revascularizables, deterioro d la FSVI o FA, 39 
Nivel de Recomendación: II a, Nivel de Evidencias B. 
 
13. Trombolíticos 
Han demostrado su inutilidad o la evidencia de daño en este cuadro clínico. 
Existen evidencias que éstos pueden incrementar la mortalidad en un 14%. 10 

Nivel de Recomendación: III, Nivel de Evidencias A  
 
14. Estatinas.  
 
No existen evidencias sobre la eficacia inmediata de estos fármacos en 
síndromes isquémicos agudos sin elevación del segmento ST. Sin embargo se 
considera oportuna su indicación antes del alta, con laposibilidad de utilizarlo en 
las primera 24 hs. Dosis: Atorvastatin 40 mg/d o Sinvastatin 40-80 mg/d 40-50 
Recomendación II a, Evidencias: A-B. 
 



 
 
 
15. Inhibidores de la enzima de conversión: 
 Existen evidencias de tipo A sobre la neutralidad en términos de eficacia 
sobre el placebo con la utilización de estos fármacos en esta población.  
Recomendación II a, Evidencia A. 10 
 
16. Infusión de insulina en caso de hiperglucemia 
 El ensayo DIGAMI mostró que el tratamiento intensivo con infusión de 
insulina reduce la mortalidad en pacientes con historia de diabetes tipo 2, 
glucemia >140 mg/dl y sospecha de infarto agudo (dolor precordial>15 min en 
las 24 horas previas y/o cambios electrocardiográficos recientes-nuevas ondas 
Q y/o desviación del segmento ST en 2 o mas derivaciones). 51 
El manejo consitió en infusión de insulina durante las primeras 24 hs hasta 
lograr una glucemia en ayunas entre 7 y 10 mmol/L, seguido de administración 
subcutánea y lograr el control de la glucemia. 51 
Por lo cual en base a este ensayo se recomienda utilizar en bomba de infusión 
500 cc de sol fisiol o Dxa al 5% + 80 U de insulina, iniciando a 30 ml/h, control 
de glucemia cada hora, hasta lograr descender la glucemia debajo de 140 mg/dl, 
según normograma, y luego iniciar con 3UI de insuina NPH CS nocturna y 
requerimientos con insulina corriente subcutánea 
Recomendación clase I, evidencia B  
 
Table 5 para regular la infusión de insulina 
Glucemia >270 mg/dl Aumentar 6 ml/h 
Glucemia 198-269 mg/dl Aumentar 3 ml/h 
Glucemia 126-197 mg/dl Sin cambios 
Glucemia 72-126 mg/dl Disminuir 6 ml 
Glucemia <72 mg/dl Detener 5 minutos y chequear 

glucemia cada 15 min hasta 
lograr glucemia 197 mg/dl 

 
En caso de hipoglucemia pasar 30 ml de glucosa al 30% EV, reanudar la 
infusión con ritmo de descenso de 6 ml si la glucemia es > 126 mg/dl 
 
 
Estrategias de Manejo 
1. Indicaciones de Angiografía de Urgencia 
Se sugiere indicar una angiografía de urgencia a los pacientes que presentan: 10 

a) Inestabilidad Hemodinámica 
b) Certeza de bloqueo de rama izquierda agudo 
c) Inestabilidad eléctrica que induzca inestabilidad hemodinámica 
d) Angina post infarto agudo de miocardio asociado a cambios eléctricos a 
distancia 
e) Angina refractaria al tratamiento médico óptimo. 



 Se recomienda en caso de no disponer de equipo de Hemodinamia su traslado 
a centro de mayor complejidad. 
  
 
2. Indicaciones de cinecoronariografía electiva 
Es aquella que puede realizarse en cualquier momento de la fase de internación 
hospitalaria. 10 
Pacientes estables con elevación plasmatica de los niveles de troponina y / o 
modificaciones transitorias del segmento ST. 
- Recurrencia isquémica con cambios eléctricos 
- Revascularización percutanea previa ocurrida dentro de los 6 meses. 
- Revascularización quirúrgica previa. 
- Angina post infarto agudo de miocardio asociado a cambios eléctricos en zona, 
o sin cambios eléctricos. 
- Test positivo de evocación de isquemia de alto riesgo. 
 
 
3. Estrategia médica no invasiva e invasiva 
 La estrategia primariamente no Invasiva es aquella que, salvando las 
situaciones que se detallan más abajo, intenta utilizar una estrategia 
farmacológica agresiva con el propósito de estabilizar el cuadro clínico y 
alcanzar a realizar un test de evocación de isquemia durante la fase hospitalaria 
luego de al menos 72 horas de terapéutica combinada antitrombótica y 
antiisquémica adecuadas. 52-58 

Estos hallazgos permiten inferir que la población que se presenta con estas 
características que fácilmente desarrollan isquemia en estudios funcionales 
indicados para su continua evaluación de riesgo subsecuente, deben ser 
cateterizados tempranamente a fin de reconocer su anatomía coronaria y, en 
caso de ser ella apropiada, someter a los mismos a la revascularización por vía 
percutanea ó quirúrgica. 
En los pacientes con riesgo elevado es recomendable indicar estrategia invasiva 
temprana. 57-64 
Recomendación l, Evidencia A 
En pacientes de riesgo moderado hay posturas contradictorias, hay quienes 
prefieren una estrategia invasiva temprana, sin embargo a la luz de los 
resultados del estudio RITA 3 el que mostró que la estrategia intervencionista es 
superior a la conservadora en reducir la angina refractaria y en la disminución de 
la tasa de reinternaciones por angina severa pero no así en la mortalidad y en la 
tasa de infarto de miocardio. Por lo que podria recomendarse esta estrategia con 
un nivel de Evidencia B 
 
4. Indicaciones de Balón de contrapulsación intra aórtico 
Es indicación en pacientes refractarios, hemodinámicamente inestables, en 
shock cardiogénico, como soporte hemodinámica durante el cateterismo 
cardiaco y/ angioplastia, en caso de complicaciones mecánicas del infarto 10 
(Ver shock cardiogénico-complicaciones mecánicas 
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Algoritmo de Manejo: 

 

-Dolor precordial típico, de reposo con cambios electrocardiográficos (elevación 

transitoria del segmento ST, infradesnivel del ST o presencia de onda T negative) y/o 

marcadores cardíacos elevados (Troponina T > 0.02 ng/dl o CPK-MB elevada): 

 

 

 



Hospitalizar al paciente en UTI 

 

 

 

AAS + clopidogrel 300 mg (carga) 

 

 

 

Nitratos+ Enoxaparina SC + estatinas+betabloqueantes 

 

 

 

Alto riesgo: estrategia invasive 

Bajo riesgo: Manejo medico 

Riesgo moderado: Preferible manejo invasivo 

 


