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INDICE DE SIGLAS

AAS: Ácido acetilsalicílico o aspirina
ACOD: Anticoagulante de acción directa
AIT: Accidente isquémico transitorio
AP: Antecedente personal
ARA II: Antagonistas de los receptores de la angiotensina II
ARI: Arteria responsable del infarto
AVC: Accidente cerebrovascular
BB: Betabloqueantes 
BC: Bloqueadores de los canales de calcio 
BRIHH: Bloqueo de rama izquierda del Haz de Hiss
CD: Arteria Coronaria Derecha
CIV: Comunicación interventricular
CX: Arteria Circunfleja
DA: Arteria Descendente anterior
DAPT: Doble terapia antiagregante 
ECG: Electrocardiograma
FA: Fibrilación auricular
FB: Fibrinólisis
FC: Frecuencia cardiaca
FEVI: Fracción de eyección del VI
FG: Filtrado glomerular 
HBPM: Heparina de Bajo Peso Molecular
HNF: Heparina no fraccionada
IAM: Infarto agudo de miocardio
IAMEST: Infarto agudo de miocardio con elevación del ST
IC: Insuficiencia cardiaca
ICP: Intervencionismo coronario percutáneo
ICPP: Intervencionismo coronario percutáneo primario (angioplastia primaria)
IECAS: Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
IGPIIbIIIa: Inhibidores de la glicoproteína IIbIIIa
IP2Y12: Inhibidores del receptor P2Y12
ISLGT2: Inhibidores Cotransportador Sodio-Glucosa 2
IV: Intravenoso
MAPT: Monoterapia antiagregante
PAd: Presión arterial diastólica
PAm: Presión arterial media
PAs: Presión arterial sistólica 
PCP: Presión de enclavamiento pulmonar
SC: Subcutánea
SCA: Síndrome Coronario Agudo
SCACEST: Síndrome Coronario Agudo Con Elevación del Segmento ST
SCASEST: Síndrome Coronario Agudo Sin Elevación del Segmento ST
TAO: Terapia anticoagulante oral
TNK: Tenecteplasa
VD: Ventrículo derecho
VO: Vía oral

 
Pàgina 3 de 69

Protocolo territorial de manejo de síndrome coronario agudo SCA
Ref. Gest. Doc. LBDEV - Versió 1.0, any 2025

Qualsevol impressió d’aquest document es considera una còpia no controlada. Només és vàlid el publicat al gestor documental



INTRODUCCIÓN

La enfermedad cardiovascular es la causa más común de mortalidad y morbilidad en

todo  el  mundo.  El  SCA  suele  ser  la  primera  manifestación  clínica  de  la  enfermedad

cardiovascular. A nivel nacional, la cardiopatía isquémica continúa siendo la primera causa de

muerte.

El síndrome coronario agudo (SCA) se define como el conjunto de entidades clínicas (la

angina  inestable,  el  infarto  agudo  de  miocardio  y  la  muerte  súbita  de  origen  isquémica)

producidas por la presencia de isquemia miocárdica aguda, de presentación brusca y cuyo

síntoma principal es el dolor torácico. La isquemia miocárdica también puede expresarse con

síntomas menos típicos como la disnea aguda, la epigastralgia, el síncope e incluso la muerte

súbita.

Además  de  la  presentación  clínica,  para  establecer  el  diagnóstico  de  SCA  será

necesario  la  realización  de  pruebas  complementarias  que  demuestren  la  existencia  de

isquemia aguda miocárdica. Según la expresión electrocardiográfica (orientativo del grado de

obstrucción  del  flujo  coronario)  podemos  clasificar  los  SCA  en  dos  grupos:  el  SCA  con

elevación del segmento ST (SCACEST) y sin elevación del segmento ST (SCASEST).

El SCACEST engloba al conjunto de pacientes con dolor torácico de características

isquémicas (o equivalente anginoso) de más de 20 minutos de duración que presentan en el

electrocardiograma (ECG)  elevación  del  segmento  ST ≥  0.1mV en  2  o  más  derivaciones

contiguas durante más de 30 minutos, salvo en V2-V3 en los que se requiere de elevación ST

≥ 0.25 mV en menores de 40 años o ≥ 0.2 mV en varones mayores de 40 años o elevación del

ST ≥ 0.15 mV en mujeres o bloqueo de rama izquierda del haz de His de nueva aparición. La

mayoría  los  SCACEST  se  producen  como  consecuencia  de  ruptura  de  una  placa

aterosclerótica que da lugar a la formación de un trombo oclusivo total de la arteria coronaria

epicárdica. La extensión de la necrosis miocárdica dependerá fundamentalmente del tiempo

que se mantenga ocluida la arteria coronaria. En consecuencia, la mayoría de los pacientes

que  se  presentan  como SCACEST presentarán  finalmente  un  infarto  agudo  de  miocardio

(IAM), consistiendo el manejo inicial en la restauración emergente del flujo coronario mediante

un procedimiento mecánico (intervencionismo coronario) o farmacológico (fibrinolisis). 

Sin embargo, el SCASEST se define como la ausencia de elevación del segmento ST

en el ECG, pudiendo presentar otras alteraciones electrocardiográficas del segmento ST o de

la  onda  T,  e  incluso  en  ocasiones,  un  electrocardiograma  normal.  Las  alteraciones

electrocardiográficas  sugestivas  de  isquemia  miocárdica  aguda  en  el  SCASEST  son  el

descenso del segmento ST horizontal o descendiente ≥ 0,05mV en dos derivaciones contiguas

 
Pàgina 4 de 69

Protocolo territorial de manejo de síndrome coronario agudo SCA
Ref. Gest. Doc. LBDEV - Versió 1.0, any 2025

Qualsevol impressió d’aquest document es considera una còpia no controlada. Només és vàlid el publicat al gestor documental



o inversión de onda T ≥ 0,1 mV en dos derivaciones contiguas con una onda R prominente o

cociente R/S > 1 de nueva aparición. El SCASEST se debe en su mayoría a una oclusión

parcial de la arteria coronaria epicárdica, donde el dolor torácico anginoso se produce como

consecuencia de la disminución del flujo coronario al miocardio dependiente.

OBJECTIVOS

Objetivo fundamental: organizar los recursos asistenciales humanos y técnicos de los

distintos niveles asistenciales para mejorar la atención y el manejo del SCA. 

Objetivos secundarios: 

 Establecer la mejor práctica posible, en base a la evidencia científica disponible,

en el manejo del SCA 

 Disminuir la variabilidad clínica en el tratamiento antitrombótico en el SCA

 Reducir la morbimortalidad del SCA

ÁMBITO DE APLICACIÓN

Centros de aplicación

Hospital Universitari Arnau de Vilanova

Hospital Universitari de Santa Maria 

Hospital Comarcal del Pallars 

Hospital Val d'Aran

Fundació Sant Hospital La Seu d'Urgell
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PROTOCOLO DE ACTUACIÓN

A) SINDROME CORONARIO AGUDO CON ELEVACIÓN DEL ST (SCACEST)

1. EVALUACIÓN INICIAL 

Independientemente de su ubicación dentro de la cadena asistencial, en el manejo inicial

de los pacientes con SCACEST establecen una serie de objetivos que deben llevarse a cabo

de forma SIMULTÁNEA E INMEDIATA: 
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 Cloruro mórfico,  2-4 mg

iv.

o 1 amp + 9 ml suero

o 2-4  ml/  5-10  minutos  si

precisa (sp)

o Máximo:15-20 mg   

 Nitroglicerina 0.4  mg

sublingual/iv

o Hasta 3 veces

 Fentanilo 50-75 mcg iv

o 1 amp + 7 ml suero

o 5-7.5 ml/5-10 minutos sp

o Indicado  si  dolor  y

agitación resistente a

morfina  

 No usar AINEs.

TRATAMIENTO

ESPECÍFICO
 Elección de la terapia de

reperfusión coronaria: 

o Intervencionismo

coronario (ICP)    

- Heparina  no

fraccionada

- AAS

- iP2Y12

            Fibrinolisis

- Fibrinolítico

- HBPM

- AAS

- Clopidogrel

o No reperfusión

 ECG:  Si  afectación  de

cara  inferior, registrar

derivaciones  derechas

(V3R  i  V4R).  Si  descenso

del ST en V2-V3, realizar

derivaciones  posteriores

(V7-V9)

 Pantoprazol 40 iv

 Si vómitos: 

o Metoclopramida  iv  u

Ondasetrón iv

ALIVIO DEL DOLORMEDIDAS GENERALES



2. SELECCIÓN DE LA ESTRATEGIA DE REPERFUSIÓN 

Se recomienda la reperfusión coronaria emergente en las primeras 12 hora de evolución

de los síntomas de los pacientes que se presentan con un SCACEST. 

Se valorará individualmente cada caso la realización de ICP primaria (ICPP) en pacientes

con  SCACEST  que  persisten  sintomáticos  entre  las  12-48  horas  de  evolución,  previo

despistaje de complicaciones mecánicas.

La  reperfusión  coronaria  emergente  puede  ser  mecánica  (ICPP)  o  farmacológica

(fibrinólisis). La elección de la terapia de reperfusión se realiza teniendo en consideración el

tiempo  de  evolución  de  los  síntomas,  la  demora  en  la  realización  del  intervencionismo

coronaria percutáneo primario (ICPP o angioplastia primaria) y las características del paciente,

según el siguiente algoritmo. 

ALGORITMO DE REPERFUSIÓN EN EL SCACEST

1 Si edad > 75 años, ½ dosis de TNK 
2

Especial atención a los pacientes que presentan taquicardia sinusal i hipotensión
3 Si < 75 años i tiempo de evolución < 12 h evolución
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Individualizar caso 

< 12 h evolución > 12 h evolución

SCACEST

SCACEST: Estrategia de reperfusión



(4) CONTRAINDICACIONES DEL TRATAMIENTO FIBRINOLÍTICO

a. ABSOLUTAS (Optar exclusivamente por la ICPP) 

 Sangrado intracraneal previo o ictus de origen no conocido 

 Ictus isquémico en los últimos 6 meses

 Lesión/neoplasia del sistema nervioso central o malformación arteriovenosa

 Traumatismo mayor/Cirugía mayor/ Daño neurológico agudo en el último mes

 Sangrado gastrointestinal en el último mes. 

 Sangrado activo o Trastorno hemorrágico (salvo menstruación)

 Disección aórtica o sospecha de disección aórtica o rotura cardiaca

 Punción no compresible (ej. biopsia hepática/renal, punción lumbar) en las últimas

24 horas

b. RELATIVAS (Individualizar, preferentemente ICPP) 

 Hipertensión arterial severa no controlada (PAs ≥ 180 y/y PAd ≥ 110 mmHg). No

iniciar la fibrinolisis hasta que no se haya controlado la hipertensión.

 AIT en los últimos 6 meses

 Maniobras prolongadas de Reanimación Cardiopulmonar (> 10 minutos)

 Comorbilidad severa asociada, especialmente hepática

 Tratamiento con anticoagulantes orales (directos o anti vitamina K)

 Embarazo y puerperio < 1 semana

 Síncope con posible traumatismo/Traumatismos menores durante la evolución del

cuadro actual 

 Endocarditis infecciosa activa

3. PRETRATAMIENTO CON FÁRMACOS ANTITROMBÓTICOS 

Tras la elección de la estrategia de reperfusión coronaria, se administrará la dosis de carga

de AAS y el inhibidor del receptor P2Y12 (iP2Y12) correspondiente según el algoritmo. 
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ALGORITMO  DE  PRETRATAMIENTO  EN  EL  SCA  SEGÚN  LA  ESTRATEGIA  DE
REPERFUSIÓN 

AAS: Ácido acetilsalicílico; iv: intravenoso; AP: Antecedente personal; AVC: Accidente cerebrovascular; AIT: Accidente

isquémico transitorio; BRI: Bloqueo de rama izquierda; TNK: Tenecteplasa: sc: Subcutánea

DOSIFICACIÓN DE iP2Y12

PRASUGREL TICAGRELOR     CLOPIDOGREL

 Dosis  carga:  60  mg  (6

comp de 10 mg) v.o.

 Dosis  mantenimiento:  10

mg (1 comp) /día v.o.

 Dosis  carga:  180  mg  (2

comp de 90 mg) v.o.

 Dosis mantenimiento: 90 mg

(1 comp) /12 h v.o.

 Dosis carga:  600 mg (2

comp de 300 mg) v.o.

 Dosis mantenimiento:

o 75 mg (1 comp) v.o.
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4. FIBRINOLISIS

Será  de  elección  la  terapia  de  reperfusión  coronaria  farmacológica  con  fármacos

fibrinolíticos (fibrinólisis) en paciente con demora para la realización de ICPP > 120 minutos en

paciente sin contraindicaciones para el uso de fibrinolíticos, según el algoritmo de reperfusión

del SCACEST. 

a)        FÁRMACO FIBRINOLÍTICO:  

El  fármaco  fibrinolítico  de  elección  será  la  tenecteplasa  (TNK).  La  TNK  deberá

administrarse en los primeros 10 minutos tras la elección de la estrategia. 

 Pauta de administración de Tenecteplasa (Metalyse )

- Vial de 40 mg (8.000 unidades) y jeringa precargada de 8 ml. Solución reconstituida

contiene 1.000 unidades (5mg) de tenecteplasa por ml.

- Administración, en forma de bolo rápido (< 10 segundo)

- Selección de la dosis ajustada a peso.

- En pacientes mayores de 75 años, reducir dosis un 50%. 

Peso (Kg)      Tenecteplase mg (unidades)     Volumen solución (ml)  

<60      30 (6.000 UI)          6

 60 a < 70     35 (7.000 UI)          7

 70 a < 80   40 (8.000 UI)          8

 80 a < 90     45 (9.000 UI)          9  

 90              50 (10.000 UI)         10

En ausencia de disponibilidad de TNK, se puede valorar el uso de alteplasa (Acylise) o

estreptoquinasa como alternativa.  

b)        TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO COADYUVANTE   

1.)  AAS: inicialmente administrar dosis de carga AAS de 150-300 mg vo. Posteriormente,

AAS 100 mg cada 24 horas.  

2.) iP2Y12: El fármaco de elección es  Clopidogrel,  con dosis de carga de 300 mg vo,

excepto en los pacientes > 75 años en los que sólo se administrarán 75 mg vo.
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3.) Fármaco  anticoagulante:  de  elección  es Enoxaparina,  excepto  en  pacientes  con

tratamiento anticoagulante crónico: 

- < 75 años: bolo inicial de 30 mg ev, posteriormente a los 15 minutos continuar con 1

mg/kg/12  horas  sc  hasta  revascularización  percutánea  o  durante  el  ingreso

hospitalario, con un máximo de 8 días. 

-  75 años: sin bolo inicial ev, posteriormente a los 15 minutos de la fibrinólisis,

continuar con 0.75 mg/kg/12 horas hasta revascularización percutánea o durante el

ingreso hospitalario, con un máximo de 8 días. 

- Si  el  paciente  recibe  tratamiento  crónico  con  Sintrom®,  esperar  a  iniciar  el

tratamiento con Enoxaparina cuando el INR sea <2.

- Tratamiento alternativo con heparina no fraccionada (HNF) según pauta recogida en

el  Anexo X,  durante 48 horas en los pacientes que presenten alguno de estos

supuestos:

o Fracaso renal con filtrado glomerular (FG) < 30 ml/minuto*

o Alteraciones de la hemostasia previamente conocidas

(*) Se calculará el FG a todos los pacientes, según la fórmula modificada de CKD-EPI. Multiplicar por 1.15

el valor estimado por laboratorio para pacientes de raza negra.  

c)        VALORACIÓN  DE  LA  REPERFUSIÓN  FARMACOLÓGICA-  ICP  DE  

RESCATE

Tras la administración del fármaco fibrinolítico, se recomienda el traslado a Hospital

Arnau de Vilanova. A los 60-90 minutos del inicio de la fibrinolisis es necesario realizar un ECG

y comparar  con  el  ECG  basal  si  existen  cambios  del  ST  (medidos  en  la  derivación  que

presente mayor desnivel). Se indicará ICP de rescate si:

- Persistencia de elevación con descenso del ST respecto al basal inferior al 50%.

- Persistencia de elevación con descenso del ST respecto al basal entre el 50 y 70%

y persiste dolor anginoso. 

- Persistencia de signos de isquemia miocárdica.

- Inestabilidad hemodinámica y/o eléctrica.
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Aquellos pacientes con fibrinólisis exitosa, se realizará ICP electiva entre las 12 a 24

horas posteriores a la administración del fibrinolítico. 

Una vez decidida la ICP, y confirmada la realización, se individualizará según el tiempo

de evolución, la carga trombótica y las comorbilidades la administración de dosis de carga de

clopidogrel  tras la ICP. A las 48 horas,  en ausencia de evento hemorrágico significativo o

mayor,  se  evaluará  cambio  de  clopidogrel  a  iP2Y12  potentes  (prasugrel/ticagrelor)  según

algoritmo  de  tratamiento  antitrombótico  de  mantenimiento  con  iP2Y12.  No  administrar

inhibidores de la glicoproteína IIbIIIa (iGPIIbIIIa) antes de la angiografía coronaria y evitar su

uso durante la ICP.

5. TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO DE MANTENIMIENTO EN EL SCACEST

a)        TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE  

Tras la angioplastia primaria,  una vez finalizado el  procedimiento, se recomienda la

administración de anticoagulación con heparina (HBPM 1 mg/kg/12h si FG > 30 ml/min o HNF

según protocolo si  FG < 30 ml/min), en ausencia de complicaciones hemorrágicas,  en los

pacientes  con  IAM  anterior  con  hipocinesia/acinesia  de  los  segmentos  apicales  hasta

despistaje ecocardiográfico de trombo intraventricular al 4-5º día de ingreso, en ausencia de

otras  indicaciones  de  anticoagulación  crónica.  En  presencia  de  trombo  intracavitario,  ver

apartado específico. 

En  los  pacientes  sin  indicación  de  anticoagulación  crónica,  se  recomienda  la

administración de profilaxis tromboembólica con HBPM según protocolo territorial durante el

ingreso hospitalario (Anexo). 

b)        TRATAMIENTO  ANTIAGREGANTE       (VER  APARTADO  C:  MANEJO

ANTITROMBÓTICO DE MANTEMIENTO EN EL SCA CON ICP)

6. MANEJO DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO EVOLUCIONADO

El IAM evolucionado se define como un infarto agudo de miocardio con sospecha de

oclusión coronaria completa  y  tiempo entre  el  inicio  de síntomas y el  diagnóstico de IAM

superior a 12 horas. Este grupo de pacientes representa aproximadamente entre el 10 y el
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20% del total de IAMEST, siendo más frecuente en mujeres, personas de edad avanzada y

diabéticos. 

Debido al mayor tiempo de isquemia y a las características intrínsecas de este tipo de

enfermos,  este subgrupo presenta una mayor probabilidad de complicaciones y mortalidad

durante  el  ingreso  hospitalario  y  a  largo  plazo,  en  comparación  con  pacientes  que  se

presentan con menos de 12 horas de evolución del inicio de los síntomas. En este sentido, se

deben tener en cuenta tres consideraciones. La primera es que el beneficio de la reperfusión

en el infarto de miocardio es inversamente proporcional al tiempo de isquemia, y existe escasa

evidencia científica con respecto a las diferentes estrategias de tratamiento en pacientes con

oclusión arterial superior a 12 horas. La segunda es que, a pesar de lo anterior, una proporción

relevante de este tipo de casos presenta flujo preservado en la arteria coronaria culpable del

evento  debido  a  diferentes  factores  (fenómenos  de  reperfusión  espontánea,  circulación

colateral,  preacondicionamiento  isquémico),  lo  que  representa  una  oportunidad  para  el

beneficio de la angioplastia coronaria. En tercer lugar, en pacientes con IAMEST, como norma

general  (exceptuando casos de futilidad  por  edad  avanzada y/o  extensa comorbilidad)  es

conveniente estudiar la anatomía coronaria, incluso aunque no se prevea realizar angioplastia

sobre el  vaso culpable, ya que se debe considerar la revascularización de las lesiones no

culpables si se cumplen las indicaciones establecidas (ver esquema). 
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* Diferentes situaciones en pacientes con IAM evolucionado:

IAM
subagudo

(12 – 48 h)

 Angor persistente / recurrente

 IC (Killip  II)

 Inestabilidad eléctrica:  TV,  BAVc

en IAM inferior

=> ICP emergente

Resto de casos => ICP electiva preferente

IAM
establecido

(>48 h)

 Angor persistente / recurrente

 IC (Killip  II)

 Inestabilidad eléctrica:  TV,  BAVc

en IAM inferior

=> ICP emergente

 Resto de casos => Estratificación pronóstica (ECO,

Test  Isquemia  /  Viabilidad)  +/-

Coronariografía electiva. 

7. MANEJO DE LAS LESIONES NO CULPABLES EN EL IAMEST

Se  considera  indicado  la  revascularización  electiva,  percutánea  o  quirúrgica,  en

segundo  tiempo  no  urgente  de  lesiones  no  culpables  en  el  contexto  de  IAMEST en  los

siguientes casos (requisito imprescindible: Vaso de buen desarrollo, calibre y calidad):

 Tronco Común significativo.

 Lesiones críticas (≥ 90% y/o flujo TIMI ≤ II) en DA proximal o media, CD antes de la

cruz o CX proximal.

 Lesiones angiográficamente inestables.

 Killip ≥ II (más allá de las primeras 24 horas post ICPP)

 FEVI ≤ 40% con hipocinesia territorio distinto al de la lesión culpable.
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ALGORITMO DE MANEJO DE LAS LESIONES CORONARIAS NO CULPABLES EN
PACIENTES CON IAMEST

En los pacientes con un  IAMEST y FEVI inicial ≤ 40%, se realizará una evaluación

ecocardiográfica ambulatoria de la FEVI durante el primer mes tras el alta hospitalaria: 

o Si  FEVI  ≤  40%  persistente se  indicará  revascularización  coronaria  electiva

ambulatoria de las lesiones coronarias no culpables. 

o Si ha habido mejoría de la FEVI con FEVI >40%, se realizará test de isquemia con

imagen (ecocardiograma de ejercicio de elección).  Se indicará revascularización

coronaria electiva ambulatoria en base a los resultados de la prueba.
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IAMEST: Evaluación de

lesiones no culpables



En los pacientes con IAMEST y FEVI inicial > 40%, se realizará un test de isquemia

con imagen ambulatorio. Si se considera candidato a revascularización, la solicitud se hará de

forma preferente. 

En cualquier caso, indicaremos revascularización preferente si se objetiva en el test de

isquemia miocárdica: 

 Prueba de esfuerzo positiva precoz y/o 

 Isquemia severa con afectación de al menos 2 segmentos. 

B) SÍNDROME CORONARIO AGUDO SIN ELEVACIÓN DEL ST (SCASEST)

1. EVALUACIÓN INICIAL 

Por las características de estos pacientes el diagnóstico puede ser inmediato, en base

a la clínica y alteraciones en el ECG, o puede demorarse hasta 12 horas en función de la

evolución  clínica  y  electrocardiográfica  y  de  los  resultados  de  los  marcadores  de  lesión

miocárdica.

Independientemente de su ubicación dentro de la  cadena asistencial,  en el  manejo

inicial de la SCASEST en general, se establece una serie de objetivos que deben realizarse de

manera SIMULTÁNEA e INMEDIATA:
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TRATAMIENTO

ESPECÍFICO
ALIVIO DEL DOLORMEDIDAS GENERALES

 Cloruro mórfico,  2-4 mg

iv.

o 1 amp + 9 ml suero

o 2-4  ml/  5-10  minutos  si

precisa (sp)

o Máximo:15-20 mg   

                      

 Nitroglicerina 0.4  mg

sublingual/iv

o Hasta 3 veces

VALORACIÓN POR
CARDIOLOGÍA

 Selección del 

tratamiento 

antitrombótico

 Elección de estrategia 

de revascularización:

o Abordaje  invasivo

 ECG:  Si  afectación  de

cara  inferior,  registrar

derivaciones  derechas

(V3R i  V4R).  Si  descenso

del ST en V2-V3, realizar

derivaciones  posteriores

(V7-V9)

 Pantoprazol 40 iv



Los  pacientes  con  sospecha  de  SCASEST,  candidatos  a  posible  revascularización

coronaria,  precisarán  de  valoración  cardiológica  para  completar  la  valoración  diagnóstico-

terapéutica.  En  dicha  evaluación  se  establecerá  una  aproximación  etiológica  del  evento

coronario agudo, la elección de la estrategia de revascularización y adecuación de la terapia

antitrombótica.  Es  decir,  la  decisión  de  administración  del  iP2Y12  corresponderá  al
cardiólogo tras la valoración cardiológica diagnóstico-terapéutica. 

2. PRETRATAMIENTO CON FÁRMACOS ANTITROMBÓTICOS 

a.)    PRETRATAMIENTO ANTICOAGULANTE  

El  fármaco  anticoagulante  de  elección  en  pacientes  con  SCASEST  es  el

Fondaparinux,  salvo  en  aquellos  pacientes  con  tratamiento  crónico  con  anticoagulantes

orales, en los cuales, se mantendrá su tratamiento anticoagulante domiciliario, excepto que

situación clínica aguda y necesidad de procedimientos invasivos suponga una contraindicación

para su uso.

La  realización  de  una  coronariografía  no  supone  una  contraindicación  para  la

continuación del tratamiento anticoagulante oral. No obstante, la mañana de realización de la

prueba no se administrará la dosis del anticoagulante oral, subcutáneo o parenteral. 

 Fondaparinux: fármaco de elección

Dosificación de fondaparinux: 

• Sin bolus inicial

• Dosis de mantenimiento de 2.5 mg cada 24 h sc que se prolongará hasta la

que se cumpla la primera de las siguientes opciones: Alta hospitalaria/ Intervencionismo

coronario / 8 días de tratamiento. 

Se considera una contraindicación para el  uso de fondaparinux, sustituyéndose por

Heparina no fraccionada (Anexo), en los siguientes casos:

 Fracaso renal (FG < 20 ml/min)

 Alteraciones graves de la hemostasia

 Tratamiento crónico con Sintrom® con INR >2;  esperar  a iniciar  el  tratamiento con

fondaparinux cuando el INR sea <2. 

 Tratamiento anticoagulante oral directo. 
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(*) Se calculará el FG a todos los pacientes, según la fórmula modificada de CKD-EPI. Multiplicar por 1.15 el

valor estimado por laboratorio para pacientes de raza negra.

 Heparina no fraccionada: Es el tratamiento anticoagulante alternativo. 

Dosificación de Heparina no fraccionada: ver Anexo X

 Anticoagulación en el contexto del intervencionismo coronario:  En pacientes ya

anticoagulados, en los que se decide realizar ICP una vez realizada la coronariografía,

se administrará:

• Si previamente anticoagulados con Fondaparinuxbolus adicionales de Heparina

no fraccionada, según criterio del hemodinamista.

• En pacientes tratados con heparina no fraccionada, continuar con la perfusión y

modificar en el laboratorio de hemodinámica según ACT.

 Profilaxis tromboembólica:  Tras revascularización coronaria,  en los pacientes sin

indicación  de  anticoagulación,  se  recomienda  la  administración  de  profilaxis

tromboembólica con HBPM según protocolo territorial durante el ingreso hospitalario

(Anexo). 

b.)    PRETRATAMIENTO ANTIAGREGANTE CON iP2Y12  
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c.)       USO DE INHIBIDORES DE LA GLICOPROTEINA IIBIIIA  

Valorar el uso de iGP IIbIIIa (tirofibán, ver Anexo) en el SCASEST en pacientes con bajo

riesgo hemorrágico, si demora hasta la coronariografía > 12h y presentan 2 de los 3 siguientes

criterios: 

- Diabéticos

- Cambios dinámicos del ST (>1.5mm en > 2 derivaciones)

- Troponina I ultrasensible > 1.000 pg/ml

d.)    INDICACIÓN DE CORONARIOGRAFÍA URGENTE POR RIESGO VITAL  

Se establecen como criterios  para  la  realización de una coronariografía  urgente  (a

realizar en < 2 horas) por riesgo vital en pacientes con SCASEST:  

 KK  3 o KK  2 persistente > 6 horas pese a tratamiento específico

 Arritmias ventriculares con inestabilidad hemodinámica

 ST  1 mm difusa +/- elevación del ST en AVR

 Angina persistente o recurrente

 Sospecha de oclusión CX (Occlusion Myocardial Infarction-OMI)

 Ensanchamiento dinámico QRS con angina respecto al ECG basal

C)  MANEJO ANTITROMBÓTICO DE MANTEMIENTO EN EL SCA CON ICP

1.) DURACIÓN DE LA DOBLE TERAPIA ANTIAGREGANTE (DAPT)

En la selección de la duración de la DAPT se considerará el riesgo hemorrágico según

la escala de la Academic Research Consortium for High Bleeding Risk (ARC-HBR), el modelo

de stent coronario implantado y el riesgo isquémico del paciente. 

o Evaluación del riesgo hemorrágico  . Para la evaluación del riesgo hemorrágico

utilizaremos los criterios del Academic Research Consortium for High Bleeding
Risk (ARC-HBR) para definir a los pacientes con SCA sometidos a ICP de alto

riesgo hemorrágico. La estimación del riesgo hemorrágico se realizará tras el ICP

y de forma continuada durante el ingreso hospitalario si cambia la morbilidad del

paciente. Se considerará un paciente de alto riesgo si cumple 1 criterio mayor o 2

criterios menores. 
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Criterios  mayores  y  menores  de  alto  riesgo  hemorrágico  según  la

clasificación  de  la  Academic  Research  Consortium  for  High  Bleeding  Risk  (ARC-

HBR) en el momento de la ICP. 

o Modelo de stent  . Se priorizará por la Unidad de Hemodinámica el implante de

stent farmacoactivo estudiados en combinación de pautas cortas de DAPT:

 Stents zotarolimus con polímero durable: Onyx (1 mes)

 Stent everolimus con polímero: Siente (1 mes) 

 Stent sirolimus con polímero biodegradable:  Orsiro, Supraflex CRUZ,
BioMime (Lineage), DEStiny (3 meses). 

o Riesgo  isquémico  .  Se  realizará  una  evaluación  del  riesgo  isquémico  según

criterios  angiográficos  y  clínicos.  Se  considerará  un  paciente  de  alto  riesgo

isquémico  cuando  cumpla  al  menos  un  criterio  angiográfico  y/o   3  criterios

clínicos. 

En los pacientes con alto riesgo hemorrágico y alto riesgo isquémico, se priorizará el

riesgo hemorrágico para establecer la duración de la DAPT. 
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ALGORITMO RESUMEN PARA LA SELECCIÓN DE LA DURACIÓN DE LA DAPT

DAPT:  Doble  terapia  antiagregante;  SCA:  Síndrome  coronario  agudo;  MAPT:  Monoterapia

antiagregante;  TCI:  Tronco  coronario  izquierdo;  ICP:  Intervencionismo  coronario  percutáneo;  FG:

Filtrado glomerular;  EAC:  Enfermedad arterial  coronaria;  AIT:  Accidente isquémico transitorio;  AVC:

Accidente cerebrovascular; PAD: Enfermedad vascular periférica. 

2.) ELECCIÓN DEL iP2Y12

Para la  elección del  iP2Y12 se valorará  las características clínicas del  paciente,  el

riesgo hemorrágico y la duración de la DAPT planificada durante el ingreso hospitalario por el

SCA. 

 Prasugrel (10 mg al día). Prasugrel será el fármaco de elección para pacientes sin

contraindicaciones para su uso (Pacientes mayores de 75 años, Peso corporal < 60 Kg

o Antecedente  de  AVC/AIT)  que  no  precisen  de  anticoagulación  oral  ni  padezcan

enfermedad  renal  avanzada  con  necesidad  de  terapia  renal  sustitutiva  que  sean

diabéticos o no diabéticos si FG > 50 ml/min y de bajo riesgo hemorrágico. 

 Ticagrelor (90 mg cada 12h). Ticagrelor será el fármaco de elección: 
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o Pacientes con contraindicación para el uso de prasugrel (Pacientes mayores de 75

años, peso corporal < 60 Kg o Antecedente de AVC/AIT).

o No diabéticos con FG < 50 ml/min. 

o Pacientes con alto riesgo hemorrágico que no precisen de anticoagulación oral ni

sufran enfermedad renal avanzada con necesidad de terapia renal sustitutiva.

 Ticagrelor  (60  mg  cada  12h), será  de  elección  en  pacientes  de  bajo  riesgo

hemorrágico  que  presenten  un  SCA  recurrente  o  tengan  alto  riesgo  isquémico

transcurridos los 12 meses iniciales de DAPT. 

 Clopidogrel (75 mg al día). Clopidogrel será de elección en pacientes con SCA que

precisen  de  anticoagulación  oral  o  presenten  enfermedad  renal  avanzada  con

necesidad de terapia renal sustitutiva. 

No se recomienda la desescalada iP2Y12 en los primeros 30 días tras SCA, salvo

evento hemorrágico mayor y/o intolerancia o contraindicación.  
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ALGORITMO RESUMEN DEL TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO DE MANTENIMIENTO
CON iP2Y12 EN EL SCA CON ICP 

SCACEST: Síndrome coronario agudo con elecación del ST; SCASEST: Síndrome coronario agudo sin elevación del ST;  AAS:

ácido acetilsalicílico o aspirina 100 mg al día; TAO: Anticoagulación oral; P: Prasugrel 10 mg al día; T90: Ticagrelor 90 mg cada 12

horas; T60: Ticagrelor 60 mg cada 12 horas; C: Clopidogrel 75 mg al día. 

D) CRUCE DE ANTIAGREGANTES iP2Y12

Para la optimización de la terapia antiagregante, puede ser necesario realizar el cambio

de iP2Y12. A continuación,  se describe como realizar los cambios entre iP2Y12, según el

fármaco y el tiempo de evolución del SCA. 

A  recordar,  que  existe  un  riesgo  de  interacción  farmacodinámica  en  el  cambio  de

ticagrelor  (ciclopentiltriazolopiridina)  a  las  tienopiridinas  (clopidogrel  y  prasugrel).  Para

minimizar dicho riesgo, se recomienda realizar el cambio de terapia con dosis de carga de la

tienopiridina transcurridos idealmente > 24 horas de la última dosis de ticagrelor. 
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1.        FASE HOSPITALARIA  

En los pacientes con SCACEST sometidos a fibrinólisis, se recomienda el cambio de

terapia antiagregante transcurridas las primeras 48 horas tras la administración del fibrinolítico,

en ausencia de complicaciones hemorrágicas, según el algoritmo de tratamiento con iP2Y12

de mantenimiento en el SCA con ICP.  

2.        FASE AMBULATORIA  
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E) MANEJO ANTITROMBÓTICO EN SITUACIONES ESPECIALES

1.) SCA  Y  FIBRILACIÓN  AURICULAR  (FA)  o  INDICACIÓN  DE

ANTICOAGULACIÓN CRÓNICA (TAO)

La FA es una comorbilidad frecuente en los pacientes con SCA. Independientemente

del tiempo de evolución (nuevo o previa) y del comportamiento de la FA, los pacientes que

asocien sendas entidades o tengan indicación de anticoagulación crónica por otro motivo, son

candidatos  a  tiple  terapia  antitrombótica  (TAO  +  DAPT).  No  obstante,  la  triple  terapia

antitrombótica se asocia a un riesgo aumentado de complicaciones hemorrágicas, motivo por

el cual, de forma preferente se recomienda la triple terapia durante 7 días, salvo en situaciones

de alto riesgo tromboembólico (*) en los cuales se prolongará la DAPT a 30 días. 

El iP2Y12 de elección será  clopidogrel.  Se priorizará el  uso de anticoagulantes de

acción directa (ACOD) según protocolo territorial de FA, salvo: 

- La presencia de contraindicaciones para el uso de ACOD

- FA  valvular:  estenosis  mitral  reumática  y  portadores  de  prótesis  valvulares

mecánicas

- FG < 30 ml/min, el cuyo caso los antivitK serán de elección 
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ALGORITMO DE TRATAMIENTO ANTITROMBÓTICO DE PACIENTES CON SCA Y FA

FA:  Fibrilación  auricular;  TAO:  terapia  anticoagulante  oral;  CLP:  clopidogrel;  AAS:  ácido  acetilsalicílico  o  aspirina;  EMi:

Estenosis mitral reumática; FG: Filtrado glomerular, según la fórmula modificada de CKD-EPI. Multiplicar por 1.15 el valor

estimado por laboratorio para pacientes de raza negra; AVK: Anti-vitamina K; TC: Tronco coronario; ICP: Intervencionismo

coronario  percutáneo;  SCA:  Síndrome  coronario  crónico;  EAC:  Enfermedad  arterial  coronaria;  3V:  3  vasos;  AIT-AVC:

Accidente isquémico transitorio o Accidente vasculocerebral; PAD: Enfermedad vascular periférica. 

2.) SCA  Y  ALTERACIÓN  DE  LA  ABSORCIÓN  ORAL  DE  LOS  FÁRMACOS

ANTITROMBÓTICOS:  SÍNDROME  POST-PARADA  CARDIORRESPIRATORIA

RECUPERADA/SHOCK CARDIOGÉNICO/VIA ORAL NO DISPONIBLE

Existen determinados contextos clínicos, en los cuales, no se dispone de una adecuada

absorción  y  biodisponibilidad  de  los  fármacos  antitrombóticos  por  vía  oral/enteral.  Las

situaciones clínicas asociadas al SCA con una biodisponibilidad reducida serían:  

 SCA complicado con síndrome post-parada cardiorrespiratoria recuperada

 SCA en situación de shock cardiogénico y/o inestabilidad eléctrica

 Vía  oral  no  disponible:  paciente  sedoanalgesiados  conectados  a  ventilación

mecánica, mucositis post-quimioterapia, disfagia, etc. 

En  los  pacientes  con  SCA  que  asocien  situaciones  que  comprometan  la

biodisponibilidad oral/enteral de los fármacos antitrombóticos, se priorizará el uso de fármacos

antiagregantes  (CANGRELOR*)  y  anticoagulantes  por  vía  parenteral  o  subcutánea,  con

reevaluación de la evolución clínica que condicionó el cambio de vía de administración a las 48

horas. Se recomienda el cambio de vía de administración farmacológica según el algoritmo. 

 
Pàgina 26 de 69

Protocolo territorial de manejo de síndrome coronario agudo SCA
Ref. Gest. Doc. LBDEV - Versió 1.0, any 2025

Qualsevol impressió d’aquest document es considera una còpia no controlada. Només és vàlid el publicat al gestor documental

FA NO valvular

FA Valvular
(Prótesis mecánica, EMi)

FG < 30 mL/min



ALGORITMO  DE  TRATATAMIENTO  ANTITROMBÓTICO  EN  PACIENTES  CON  SCA  Y
BIODISPONIBILIDAD ORAL REDUCIDA O NO DISPONIBLE

AA: Antiagregantes plaquetario; AAS: Ácido acetilsalicílico o aspirina; HBPM: Heparina de bajo peso molecular; HNF: Heparina no

fraccionada; TAO: Anticoagulación oral. 

* Inhibidores de glicoproteína IIb/IIIa puede usarse como puente para lograr una inhibición plaquetaria

suficiente en espera del inicio del efecto del antiagregante del tratamiento oral con iP2Y12. 

*  CANGRELOR (Kengrexal®):  bolo  intravenoso  de  30 microgramos/kg  seguido  de  una

perfusión intravenosa de 4 microgramos/kg/min. El bolo y la perfusión se deben iniciar antes

del procedimiento y debe continuar durante al menos dos horas o durante el tiempo que dure

el  procedimiento,  lo  que sea más largo.  A juicio del  médico,  la  perfusión puede continuar

durante un tiempo total de 4 horas.

** En casos excepcionales se puede mantener hasta 72 horas.
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Tabla  de  equivalencia  de  ácido  acetilsalicílico  o  AAS  vo  y  acetilato  de  lisina  ev

(inyestrin):

 250 mg AAS (dosis de carga): 1/2 inyesprin (450mg)

 166 mg AAS: 1/3 inyesprin (300 mg)

 125 mg AAS (dosis de mantenimiento): 1/4 inyesprin (225 mg). 

3.) IAM ATEROTROMBÓTICO SIN ICP

En  la  actualidad,  existe  escasa  evidencia  sobre  el  manejo  antitrombótico  de  los

pacientes con infarto agudo de miocardio con enfermedad aterotrombótica significativa en los

que no se realiza  ICP.  Ticagrelor  y  clopidogrel  son los iP2Y12 testados en este contexto

clínico. 
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ALGORITMO DE TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE EN PACIENTE CON IAM SIN ICP

TICAGRELOR CLOPIDOGREL

SCACEST o SCASEST

No TAO/diálisis

SCACEST o SCASEST + TAO o diálisis

                                           ACR-HBR

Alta Bajo Alto Bajo Diálisis TAO +

1m Si sangrado reciente (<1 mes) de causa no resuelta y/o cirugía
planificada no demorable

3m

AAS + T90

AAS

+

T90

AAS + T90

AAS

+

C

AAS

(7/30d)

+

C

12 m AAS + T90 T90 AAS + T90 C C

>12m Evento recurrente o Alto riesgo isquémico

Si No AAS Si No AAS TAO

AAS

+

T60

AAS AAS

+

T60

AAS

SCACEST: Síndrome coronario agudo con elevación del ST; SCASEST: Síndrome coronario agudo sin elevación del ST; 

AAS: ácido acetilsalicílico o aspirina 100 mg al  día;  TAO: Anticoagulación oral;  T90:  Ticagrelor  90 mg cada 12 horas; T60:

Ticagrelor 60 mg cada 12 horas; C: Clopidogrel 75 mg al día. 
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El fármaco anticoagulante de elección en pacientes con IAM aterotrombótico SIN ICP

es el Fondaparinux, salvo en aquellos pacientes con tratamiento crónico con anticoagulantes

orales, en los cuales, se mantendrá su tratamiento anticoagulante domiciliario, excepto que

situación  clínica  aguda  y  necesidad  de  procedimientos  invasivos  supongan  una

contraindicación para su uso.

4.) SCA CANDIDATO A CIRUGÍA DE REVASCULARIZACIÓN CORONARIA

En los  pacientes  que después del  cateterismo se  INDICA cirugía  revascularización

coronaria  URGENTE  (durante  el  mismo  ingreso)  se  suspenderá  el

prasugrel/clopidogrel/ticagrelor  y  se  mantendrá  la  anticoagulación  y  un  inhibidor  de  la

glicoproteína IIbIIIa hasta la intervención.

Se recomienda el cambio de terapia anticoagulante oral (antivitK/ACOD) a heparina 5

días  antes  de  la  fecha  prevista  de  intervención.  Según  el  cálculo  del  filtrado  glomerular

seleccionará el tipo de heparina; HBPM si FG > 30 ml/min o HNF si FG < 30 ml/min. 

Tras la cirugía de revascularización coronaria, se recomienda el reinicio de la doble

terapia antiplaquetaria con AAS y iP2Y12 lo antes posible, en ausencia de complicaciones

hemorrágicas postquirúrgica o necesidad de reintervención por las complicaciones asociadas a

la intervención. Para la selección del fármaco y dosis del iP2Y12 y la duración de la DAPT se

seguirá el algoritmo propuesto de tratamiento ambulatorio con iP2Y12 en el SCA con ICP. 

En los pacientes con indicación de anticoagulación oral crónica, se evitará el uso de la

triple terapia antitrombótica, optándose por monoantiagregación y anticoagulación oral durante

12 meses, y posteriormente anticoagulación oral de forma indefinida. 

F) TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO NO ANTITROMBÓTICO DEL SCA

1) BETABLOQUEANTES

Todos los pacientes con SCA deberían recibir betabloqueantes, especialmente aquellos

que  presentan  reacción  adrenérgica  marcada  en  fase  hiperaguda.  Antes  de  iniciarlos  es

necesario asegurarse de que el paciente no presente cualesquiera de sus contraindicaciones:

 Insuficiencia cardiaca aguda

 Hiperreactividad bronquial demostrada
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 SCA asociada a consumo de cocaína

 Hipotensión arterial sintomática

 Bajo gasto cardíaco

 Bloqueo AV avanzado

 Bradicardia de cualquier tipo que comporte frecuencia cardiaca < 50 lpm

Utilizar la vía endovenosa en los casos de HTA, taquicardia sinusal o persistencia de

angina en ausencia de signos de IC. En el momento actual, el betabloqueante disponible para

su  administración  iv  es  Esmolol.  Fármaco  alternativo  sería  el  labetabol  iv  en  perfusión

continua. 

Utilizar la vía oral de forma rutinaria.

- Fármaco de elección Carvedilol, 3.125 - 6.25 mg vo cada 12 h, aumentando

progresivamente hasta dosis objetivo de 25 mg /12 h (Si peso > 85 kg: 50

mg/12h).

- En  el  paciente  con  hiperreactividad  bronquial  documentada,  sustituir

Carvedilol por Bisoprolol, 1,25 mg/día aumentando progresivamente hasta

dosis objetivo de 5-10 mg/día.

La duración del tratamiento con betabloqueantes será indefinida en paciente con: 

- Insuficiencia cardiaca FEVI < 50%

- FEVI < 40% (aunque Killip I)

- Persistencia de Angina Esfuerzo

- Antecedente de Fibrilación Atrial

- Considerarlo en HTA

En resto de pacientes, la duración inicial será de un año. 

2) IECAS/ARA II

Todos los pacientes deberían recibir IECAS, salvo alergia o intolerancia. Los IECAs

están  especialmente  indicados  si  FEVI  <  50%,  hipertensión  arterial,  signos  de  IC  o
diabetes.

Iniciar  con  Ramipril  1.25  –  2.5  mg/24h  y  titular  hasta  dosis  máxima  tolerada  (10

mg/24h). En los pacientes que toleran dosis de ramipril de 2.5 mg o mayores, valorar el uso de

la polipíldora (Trinomia ). 
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En caso de tos atribuible a IECA, sustituirlos por Valsartan y titular dosis hasta dosis

objetivo (160 mg/12 horas) o máximas toleradas.  

3) EPLERENONA

Se  recomienda  el  uso  de  eplerenona  en  pacientes  con  SCA  con  FE   40%  y
presenten insuficiencia cardíaca o sean diabéticos. Se recomienda especial

vigilancia de la función renal y niveles de potasio en pacientes con fracaso renal

(FG  50 ml/min) o hiperpotasemia de base (K+5 mEq/l). La dosis de inicio

será 12.5-25 mg/día vo según TA y función renal. Trascurridas 48 horas y el día

del alta hospitalaria, se determinarán los niveles de potasio y función renal. 

En casos de niveles de K+ > 5.0-5.5 mEq/l, sería valorable el uso de los quelantes de

potasio. 

4) HIPOLIPEMIANTES

Después de un evento de SCA, el tratamiento hipolipemiante debe iniciarse lo antes

posible,  tanto para obtener un beneficio pronóstico como para aumentar la adherencia del

paciente después del alta. 

Se recomienda iniciar una estatina de alta intensidad, atorvastatina 80 mg, asociada a

ezetimibe 10 mg, lo antes posible durante el ingreso hospitalario, preferiblemente antes de la

ICP planificada.      

En todos los casos,  los niveles de lípidos deben reevaluarse entre 4 y 6 semanas

después del inicio del tratamiento o ajuste de dosis para determinar si se han alcanzado los

objetivos  del  tratamiento  y  comprobar  si  hay  algún  problema  de  seguridad;  el  régimen

terapéutico puede entonces adaptarse en consecuencia (Remitirse al Protocolo Territorial de

prevención cardiovascular, sección de prevención secundaria).

Si signos de toxicidad hepática por estatina (GOT/GPT > 3 veces valores normales),

reducir dosis de estatina. Si persisten signos de toxicidad hepática, según la severidad de la

elevación de transaminasas valorar cambio a rosuvastatina o suspender el tratamiento con

estatina y proponer para iPCSK9.

En  presencia  de  rabdomiólisis  (CK  total  >  5  veces  valores  normales),  suspender

tratamiento con estatinas y proponer para uso de iPCSK9.

En pacientes con intolerantes a estatinas por mialgias, en ausencia de rabdomiólisis,

valorar reducir dosis de atorvastatina o modificar por rosuvastatina. En caso de persistencia de

sintomatología, valorar suspender tratamiento con estatinas y proponer para uso de iPCSK9.
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5) INHIBIDORES COTRANSPORTADOR SODIO-GLUCOSA 2 (ISGLT2) 

Se recomienda el uso de ISGLT2, empagliflozina o dapagliflozina, 10 mg al día, en: 

 En pacientes con SCA que desarrollen IC independientemente de su FEVI

 Diabetes tipo 2

6) OTROS 

Los nitratos y los antagonistas del calcio no forman parte del tratamiento inicial  del

SCA, pero pueden ser necesarios como fármacos antianginosos o antihipertensivos. 

** Nitratos 

Los nitratos intravenosos pueden ser útiles durante la fase aguda en pacientes con

SCA con hipertensión o insuficiencia cardíaca, siempre que no haya hipotensión o infarto del

VD. 

En el  ensayo ISIS-4  (Cuarto  Estudio  Internacional  de  Supervivencia  al  Infarto),  los

nitratos orales no tuvieron ningún beneficio en la supervivencia en pacientes con IAM. Por lo

tanto, su uso se restringe al control de la angina residual. 

* Nitroglicerina intravenosa, disolviendo 1 botella de 50 mg de nitroglicerina (NTG) en

500 ml de Suero Glucosado al 5%.

 Dosificación:

• Iniciar perfusión iv con bomba a 10 ml/h, individualizando la perfusión según

respuesta clínica y TA.

• Duración de la perfusión 12-24 h (se puede continuar su tratamiento más de 24

horas en aquellos pacientes con angina recurrente o congestión pulmonar persistente).

Paso progresivo a forma oral/tópica:

• Después de administrar nitratos por vía oral o tópica, disminuir la perfusión de

NTG a la mitad transcurridos 60 minutos.

• Si el paciente está asintomático, reducir a un ritmo de 2ml/h hasta suspender.

*Nitratos por  vía  oral,  pueden ser  utilizados tanto  de inicio  como de continuación

después de NTG iv. 

Dosificación:  Mononitrato  de  isorbida  a  dosis  de  20-40  mg  v.o  dos  veces  al  día

separadas 6-8 horas, utilizando dosis excéntricas.
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*Nitratos tópicos en parches, siempre después de que el paciente permanezca 24 h

asintomático. Utilizando dosis de 5-15 mg/día (un máximo de 12 horas).

Como norma general de uso de todos los nitratos se utilizará una pauta diurna, pero

pueden adaptarse según la clínica del paciente.

** Bloqueadores de los canales de calcio (BC)

El uso de bloqueadores de los canales de calcio se puede considerar en el contexto de

la angina residual y para el control de la presión arterial.

Iniciar BC dihidropiridínicos como amlodipino 5-10 mg/12-24 horas, en el caso de:

 Isquemia recurrente o refractaria, pese a tratamiento antianginoso

 Alternativa a la nitroglicerina oral/tópica cuando ésta deba retirarse por cefalea

 Pacientes con elevación transitoria del ST añadido a betabloqueantes y nitratos.

Serán de elección los BC no dihidropiridínicos como Diltiazem (60-120 mg/vo/8h), si la

FC> 70 bpm, en los pacientes con contraindicación a betabloqueantes por hiperreactividad

bronquial,  IAM  por  cocaína  y  el  vasoespasmo  coronario  que  no  presenten  insuficiencia

cardiaca. 

** Ivabradina

La  ivabradina  es  un  fármaco  de  segunda  línea  en  paciente  en  ritmo  sinusal  bajo

tratamiento con dosis máximas toleradas de betabloqueantes y: 

- ICC con FE reducida para alcanzar FC objetivo < 70 lpm

- Angina con FC basal > 60 lpm (2º de segunda línea)

Dosificación: inicial de 5 mg vo cada 12 horas, valorar titular hasta dosis máximas de

7.5 mg vo cada 12h. 

G) MANEJO DE LAS COMPLICACIONES DEL INFARTO

1) ANGINA POSTINFARTO

La angina postinfarto se define como la reaparición de angina más allá de las 24 horas

desde el inicio de los síntomas del infarto y antes de los 30 días de evolución del mismo.

Aunque puede haber dolores torácicos no isquémicos en el transcurso del infarto (por ejemplo:

pericarditis, dolor muscular, etc.), la presencia de angina siempre implica gravedad, dado que

puede indicar desde un rebrote isquémico hasta el inicio de una rotura cardíaca. 
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En  pacientes  con  angina  postinfarto  es  prioritario  realizar  una  reevaluación

electrocardiográfica y ecocardiográfica para despistaje de complicaciones mecánicas. 

Estableceremos dos grupos de angina postinfarto:

•  Cuando  cursen  con  cualquier  relevación  de  marcadores  de  lesión,  cambios

significativos en el ST, alteraciones hemodinámicas o cuadros repetidos de dolor de más de 5

minutos de duración, se tratará con antianginosos e inhibidores GP IIb/IIIa. Si no se controla,

puede precisar del  implantar  balón de contrapulsación intraaórtico.  Se indicará  angiografía

coronaria  y  revascularización  percutánea  urgente  (dentro  de  las  primeras  24  horas),  o

inmediata si no cede a pesar del tratamiento.

•  Un  episodio  único,  sin  los  componentes  de  riesgo  descritos,  se  tratará  con

antianginosos  +/-  anticoagulante  y  posteriormente  valorará  la  existencia  de  isquemia

miocárdica. 

2) HIPERTENSIÓN ARTERIAL

El objetivo será mantener la presión arterial por debajo de 135/85 mmHg y TAM>65

mmHg. En los pacientes hipertensos, distinguiremos dos situaciones:

a.) ase hiperaguda,  primeras 24 horas de evolución, utilizar fármacos endovenosos,

mucho más controlables y previsibles. Es necesario  optimizar el control del dolor

con dosis altas de cloruro mórfico (excepcionalmente se puede requerir fentanilo) y

escoger una opción farmacológica antihipertensiva en función de la situación:

 Esmolol si existe una marcada adrenergia (taquicardia) en ausencia

de signos de IC.

 Nitroglicerina en HTA moderada sin signos de IC y se trata de un IAM

anterior.

 Nitroprusiato sódico si IC y/o HTA severa

b.) Pasadas  las  primeras  24  horas  de  evolución,  y  con  el  paciente  estable,  es

necesario pasar a fármacos por vía oral de forma ya crónica:

 Betabloqueantes: hay que intentar dosis máximas de bisoprolol en caso

de buena función ventricular y/o paciente con hiperreactividad bronquial;

carvedilol si mala función ventricular y/o signos incipientes de IC.

 IECA (ARA II si contraindicaciones): hay que intentar dosis máximas de

ramipril, de forma creciente.
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 Amlodipino  o  nifedipino:  si  con  las  dosis  máximas  de  los  fármacos

anteriores no es suficiente. Nunca serán de primera elección.

3) TROMBO INTRAVENTRICULAR

El  trombo  intraventricular  tiene  una  indicación  transitoria  (3-6  meses)  de

anticoagulación. El tratamiento con acenocumarol se iniciará en el curso de la hospitalización,

manteniéndose un INR entre 2-3. 

4) INSUFIENCIA CARDIACA AGUDA POR FALLO IZQUIERDO

Los  pacientes  con  SCA  complicado  por  insuficiencia  cardíaca  aguda  requieren  un

tratamiento urgente y coordinado de ambas afecciones. El tratamiento de la IC aguda se debe

considerar  el  uso  de  diuréticos,  vasodilatadores,  agentes  inotrópicos  y  vasopresores  de

acuerdo con los algoritmos establecidos. En casos seleccionados también se puede considerar

el  soporte  circulatorio  mecánico.  En  algunas  circunstancias  puede  ser  necesario  soporte

respiratorio invasivo y/o terapia de reemplazo renal.

Se  debe  realizar  una  valoración  aproximada  de  la  función  ventricular  y  del  gasto

cardíaco por métodos sencillos e incruentes. La exploración física permite clasificar al paciente

según la clasificación de Killip Kimball.  Aunque la radiografía de tórax y la evolución de la

función renal serán de gran ayuda, el uso de la ecografía o de los métodos de monitorización

hemodinámica no invasivos (ClearSight) o invasivos, como son la cateterización de la arteria

radial o de la arteria pulmonar, serán muy útiles, especialmente en situaciones de dudas en el

manejo o de inestabilidad hemodinámica, permitiendo en este caso encuadrar al paciente en la

clasificación de Forrester. Recordar la naturaleza dinámica de las situaciones, con posibles

cambios de una a otra.

Clasificación de Killip Kimball: 

 Killip I: Ausencia de signos de IC.

 Killip II: Presencia de 3er ruido o estertores en bases pulmonares 

 Killip III: Edema agudo de pulmón

 Killip IV: Shock cardiogénico

 
Pàgina 36 de 69

Protocolo territorial de manejo de síndrome coronario agudo SCA
Ref. Gest. Doc. LBDEV - Versió 1.0, any 2025

Qualsevol impressió d’aquest document es considera una còpia no controlada. Només és vàlid el publicat al gestor documental



CLASSIFICACIÓ DE FORRESTER

Presiones de llenado

PCP

Perfusión

Índice Cardiaco

FORRESTER I
Clínica Normal o baja Normal

Swan-Ganz < 18 mmHg  de 2.2 ml/min/m2

FORRESTER II
Clínica Elevada Normal

Swan-Ganz < 18 mmHg  de 2.2 ml/min/m2

FORRESTER III
Clínica Normal o baja Reducida

Swan-Ganz < 18 mmHg  de 2.2 ml/min/m2

FORRESTER IV
Clínica Elevada Reducida

Swan-Ganz < 18 mmHg  de 2.2 ml/min/m2

H) RECONOCIMIENTO  Y  ESTABILIZACIÓN  DEL  SHOCK  CARDIOGÉNICO
POSTINFARTO

El shock cardiogénico (SC) es una entidad clínica que afecta al 8-10% de los pacientes

ingresados por infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST, y que supone la

primera causa de mortalidad intrahospitalaria en este grupo de enfermos. 

El SC se define por la aparición de hipotensión arterial e hipoperfusión tisular pese a

presiones de llenado intracardiacas normales o elevadas, y se caracteriza por una espiral de

hipoxia tisular que conduce hasta el fracaso multiorgánico y la muerte salvo que se aplique un

tratamiento precoz y certero. A pesar de los avances en la terapia de reperfusión miocárdica

(especialmente la universalización de la angioplastia coronaria primaria) y del desarrollo de

nuevos  sistemas  de  soporte  circulatorio  mecánico  en  las  últimas  décadas,  el  shock

cardiogénico  continúa  teniendo  una  mortalidad  intrahospitalaria  que  se  ha  mantenido

constante alrededor del 50%. 
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En el año 2019 la SCAI (Society of Cardiovascular Angiography and Intervention), en

cooperación  con  diferentes  entidades  científicas  norteamericanas  (American  Heart

Association, American College of Cardiology, Society of Critical Care Medicine y Society of

Thoracic  Surgeons)  publicó  un  documento  de  consenso  acerca  del  shock  cardiogénico,

dividiendo esta situación clínica en cinco estadíos evolutivos de la enfermedad, de creciente

gravedad.

En el estadío A (at risk) se engloban los pacientes con una enfermedad cardiovascular

aguda  que  les  confiere  riesgo  de  desarrollar  shock  cardiogénico  durante  su  ingreso

hospitalario (por ejemplo, infarto agudo de miocardio o insuficiencia cardiaca descompensada).

Los pacientes  del  grupo B  (beginning shock o  pre-shock)  son aquellos  con signos

incipientes de deterioro hemodinámico, como taquicardia y/o hipotensión arterial, pero que aún

no muestran signos de hipoperfusión tisular manifiesta.

En el estadío C (classic shock) se encuentran los pacientes con hipotensión arterial e

hipoperfusión, es decir, los pacientes con shock cardiogénico clásico.

El  estadío  D  (deteriorating)  comprende  pacientes  que  sufren  un  deterioro

hemodinámico progresivo pese al tratamiento de soporte.

Por  otra  parte,  cabe destacar  que,  aunque algunos pacientes  atendidos por  infarto

agudo de miocardio con elevación del ST presentan shock cardiogénico en el momento del

primer contacto médico, frecuentemente el inicio del declive hemodinámico tiene lugar en el

hospital, en las 12-24h posteriores al ingreso y la reperfusión. Es por tanto un reto para el

cardiólogo encargado del manejo de estos pacientes detectar qué pacientes están en riesgo
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de  empeoramiento  hemodinámico  o  en  los  cuales  ya  existen  signos  incipientes  de

inestabilización, para tomar medidas diagnóstico-terapéuticas que puedan evitar la progresión

a shock cardiogénico y por tanto mejorar el pronóstico del enfermo.

Existen  diversas  herramientas  para  predecir  la  aparición  de shock cardiogénico  en

pacientes ingresados por infarto agudo de miocardio, entre las que destacan el “shock index”

(relación entre frecuencia cardiaca y presión arterial sistólica) y el score ORBI.

La aparición simultánea de hipotensión arterial y taquicardia sinusal es un signo de

compromiso hemodinámico incipiente e implica una situación clínica de gravedad, no solo en

el  campo  de  los  cuidados  cardiacos  agudos  sino  en  cualquier  condición  crítica  (sepsis,

hemorragia,  etc).  El  cociente  entre  frecuencia  cardiaca y  presión  arterial  sistólica  ha  sido

denominado como “shock index” (SI), considerándose valores normales aquellos inferiores a

0.8. En el seno de un infarto agudo de miocardio, el comúnmente conocido como “cruce” entre

frecuencia cardiaca y presión arterial sistólica (valor de frecuencia cardiaca superior a valor de

presión arterial sistólica, equivalente a un shock index >1) indica habitualmente un descenso

significativo  de la  función sistólica  y/o  la  presencia  de una complicación mecánica  con la

consiguiente reducción del volumen-latido, que es fisiológicamente compensado mediante el

incremento  de  la  frecuencia  cardiaca  para  mantener  un  gasto  cardiaco  suficiente.  Este

hallazgo, por tanto, puede ser interpretado como una señal de alarma que pone de manifiesto

una situación hemodinámica inestable, con posible evolución hacia shock cardiogénico si no

se ponen en marcha medidas estabilizadoras.

Otra herramienta de estratificación de riesgo es el ORBI score. Una puntuación superior

o igual a 13 puntos implica una probabilidad media del 32% de desarrollar shock cardiogénico

durante el ingreso, identificando por tanto una población de pacientes que, pese a no cumplir

criterios de shock en el momento de la angioplastia primaria, están sujetos a un gran riesgo de

deterioro hemodinámico y por consiguiente alta mortalidad intrahospitalaria. 
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ALGORITMO DE RECONOCIMIENTO Y ESTABILIZACIÓN DEL SHOCK CARDIOGÉNICO 
POSTINFARTO

Se evalúa la situación clínica del enfermo durante la realización de la coronariografía

emergente. Para la estratificación del riesgo se emplean:

1) Constantes vitales y datos de la exploración física

2) Analítica inicial. Se extrae antes de la coronariografía (empleando el introductor

arterial) e incluye función renal, ionograma, hemograma, hemostasia y gasometría

arterial con lactato. El resultado de la gasometría se revisa antes de la salida del

paciente de la sala de hemodinámica.

3) Al finalizar la angioplastia, cálculo de shock index y score ORBI (para este último,

se empleará la herramienta informática de acceso libre www.orbiriskscore.com

Aquellos pacientes que presenten, en el momento de finalizar la angioplastia primaria,

un shock index > 1 (es decir, una frecuencia cardiaca superior a su presión arterial sistólica) o

bien obtengan una puntuación igual o mayor a 11 puntos en el score ORBI se consideran en

situación de moderado o alto  riesgo de desarrollar  shock cardiogénico.  En este  grupo de

pacientes, se realiza inmediatamente una ecocardiografía dirigida en la sala de hemodinámica

antes de dar por finalizado el procedimiento, para excluir la presencia de derrame pericárdico

como causa de la inestabilidad, así como valorar los siguientes parámetros: función sistólica

ventricular izquierda y derecha, función valvular mitral y aórtica y presencia/ausencia de shunt

interventricular.
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Integrando  la  información  de  la  exploración  física,  el  resultado  angiográfico  de  la

angioplastia, el valor inicial de lactato y los hallazgos del ecocardiograma se valora si existe

algún  dato  adicional  de  riesgo  que  implique  mayor  probabilidad  de  inestabilización

hemodinámica. 

El paciente se considera en pre-shock cardiogénico o shock cardiogénico incipiente

(estadío  B/C  de  la  clasificación  SCAI  2019),  por  tanto,  con  alto  riesgo  de  evolución

desfavorable, en caso de documentarse cualquiera de los siguientes datos:

 FEVI<40%

 Insuficiencia mitral moderada o severa

 Comunicación interventricular

 Insuficiencia respiratoria (saturación basal de O2<90%)

 TIMI<3 tras la angioplastia o fenómeno de no-reflow durante la angioplastia

 Lactato>2 en la analítica inicial

1.) Manejo  de  pacientes  con  datos  de  alto  riesgo :  Shock  index>1  y/o  ORBI

Score ≥11 puntos con factor de riesgo adicional.

En estos pacientes, con datos clínicos de alto riesgo y presencia de al menos un factor

de riesgo adicional, se considera indicado el implante inmediato de un dispositivo de soporte

circulatorio. 

Para  la  elección  del  tipo  de  dispositivo  más  indicado,  se  realizará  una  valoración

multimodal que comprende la caracterización del fenotipo del shock, la estatificación mediante

clasificación  SCAI,  así  como  de  la  consideración  de  las  características  individuales  del

paciente. 

El  fenotipo de shock cardiogénico de predominio derecho se correlaciona con el

grupo  3  de  la  clasificación  de  Forrester,  definido  por  volumen  sistólico  y  gasto  cardiaco

reducidos en presencia de presiones de llenado derechas elevadas con presiones de llenado

izquierdas desproporcionadamente bajas o normales. El diagnóstico preciso de este fenotipo

de  shock  cardiogénico  requiere  de  una  evaluación  multimodal  que  incluye  parámetros

ecográficos y por catéter pulmonar:

 Ecocardiografía: 

- TAPSE<17mm

- Onda S<11 cm/seg
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- Cambio fraccional de área <0.35

 Catéter arterial pulmonar: 

o Presión en aurícula derecha > presión capilar pulmonar

o Índice de pulsatilidad pulmonar <1. Este parámetro se define como el cociente

entre la presión pulmonar diferencial (PAPs-PAPd) dividido entre la presión en

la aurícula derecha; valores inferiores a 1 indican disfunción sistólica ventricular

derecha grave.

Los pacientes con disfunción sistólica ventricular derecha predominante o significativa

no  se  benefician  del  uso  de  dispositivos  de  asistencia  únicamente  izquierda  (balón  de

contrapulsación o Impella CP). Este tipo de pacientes requieren de soporte farmacológico, con

preferencia del uso de dobutamina a una dosis creciente entre 1 y 20 mcg/kg/min, y en caso

de no obtener una respuesta adecuada se recomienda valorar la posibilidad de implante de

ECMO venoarterial o Impella RP. Dado que estos dispositivos no se encuentran disponibles en

nuestro  centro,  en  estos  casos  el  paciente  debe  ser  transferido  al  centro  de  referencia

(Hospital Vall d´Hebron).

El fenotipo de shock cardiogénico de predominio izquierdo se correlaciona con el

grupo  4  de  la  clasificación  de  Forrester,  caracterizado  por  un  volumen  sistólico  y  gasto

cardiaco reducidos en presencia de presiones de llenado izquierdas elevadas. 

Los parámetros que indican este fenotipo son un volumen de eyección <35 mL/m2,

índice cardiaco <2.2 litros/min/m2 y presión capilar pulmonar o presión telediastólica ventricular

izquierda >18mmHg. 

Los pacientes con disfunción sistólica ventricular izquierda predominante o exclusiva se

manejarán con dispositivos de asistencia ventricular izquierda de inserción percutánea (balón

de contrapulsación intraaórtico o Impella CP), una vez excluidas las contraindicaciones para

este tipo de dispositivos:

 Contraindicaciones para el balón de contrapulsación:  

o Vasculares:  enfermedad  arterial  periférica  grave  (síndrome  de  Leriche,

presencia de stents en los puntos de inserción femorales), coartación aórtica

grave o interrupción aórtica. 

o Valvulares: insuficiencia aórtica severa. 
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 Contraindicaciones para el implante de Impella CP:  

o Vasculares:  enfermedad  arterial  periférica  grave  (síndrome  de  Leriche,

presencia de stents en los puntos de inserción femorales), coartación aórtica

grave o interrupción aórtica. 

o Valvulares: insuficiencia aórtica severa, estenosis aórtica severa o presencia de

mecano prótesis en posición aórtica. 

o Trombo en el interior del ventrículo izquierdo. 

o Contraindicación absoluta para la anticoagulación parenteral (ictus hemorrágico

reciente, hemorragia activa no controlada, trombopenia severa no corregible).

o Comunicación interventricular. 

En cuanto a la elección del tipo de dispositivo de asistencia izquierda más indicado

para cada paciente, se debe tener en cuenta que el dispositivo Impella proporciona un soporte

hemodinámico  superior  y  una  mayor  descarga  ventricular,  pero  está  asociado  a  una

probabilidad mayor  de complicaciones hemorrágicas  y  vasculares.  La  decisión deberá ser

individualizada en cada caso teniendo en consideración las características individuales del

enfermo. 

A modo de guía para la toma de decisiones, se considera que dentro del grupo de

pacientes con shock cardiogénico de predominio izquierdo los siguientes subgrupos pueden
beneficiarse más del dispositivo Impella que del balón intraaórtico de contrapulsación:

- Lesión aguda culpable del evento en tronco común izquierdo o equivalente (único vaso

permeable o enfermedad de tres vasos). 

- Reperfusión no exitosa del vaso culpable (fenómeno de no-reflow o TIMI<3 final)

- Lactato >5. 

- Estadío D de la clasificación SCAI.

- Ausencia  de  respuesta  hemodinámica  a  la  contrapulsación  aórtica  y  optimización

farmacológica  guiada  por  catéter  pulmonar:  PAm<70mmHg,  IC<2.2  litros/min/m2,

PCP>18mmHg, oliguria, ausencia de descenso de los valores de lactato. 

2.) Manejo  de  pacientes  con datos  riesgo intermedio :  shock  index>1  y/o  ORBI

Score ≥11 puntos sin ningún factor de riesgo adicional.
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En caso de estar ausentes todos los datos de alto riesgo, el paciente se considera de

riesgo intermedio de desarrollar shock cardiogénico por lo que será trasladado a la Unidad de

Críticos Cardiológicos, donde se realiza una monitorización intensiva que incluye:

 Monitorización  ECG continua  y  presión  arterial  invasiva  o  no  invasiva  cada

15min,  o  bien  monitorización  con  dispositivos  no  invasivos  (ClearSight)  o

mínimamente invasivos (Flotraq), si existe disponibilidad.

 Sondaje vesical y monitorización horaria del ritmo diurético

 Control analítico cada 4h, incluyendo lactacidemia y función renal.

 En función de la situación clínica, se valora la inserción de un catéter arterial

pulmonar para monitorización hemodinámica invasiva.

Se consideran signos de mala evolución clínica:

- PAm<70 mmHg

- FC>PAs.

- Oliguria, definido como ritmo diurético <1mL/kg/h.

- Índice cardiaco <2.2 litros/min/m2, PCP>18 mmHg.

- Signos de hipoperfusión (lactato>2) o de disfunción renal aguda.

Si el paciente evoluciona favorablemente durante las primeras 24-48h, su manejo es el

habitual.  Si  por el  contrario la evolución es desfavorable se ponen en marcha las mismas

medidas terapéuticas que se aplican a los pacientes de alto riesgo, valorando la indicación de

dispositivos de soporte circulatorio mecánico.

I) MANEJO DE LAS COMPLICACIONES MECÁNICAS DEL SCA

Las complicaciones mecánicas pueden ocurrir en los primeros días después de un IAM,

más comúnmente en pacientes que presentan SCACEST. La incidencia de complicaciones

mecánicas  ha  disminuido  significativamente  en  la  era  de  la  ICPP.  Las  complicaciones

mecánicas ponen en peligro la vida y, por lo tanto, requieren una identificación y tratamiento

rápidos.

La hipotensión repentina, la recurrencia del dolor torácico, los soplos cardíacos de novo

que sugieren insuficiencia mitral aguda o comunicación interventricular, congestión pulmonar o

distensión  de  la  vena  yugular  deben  hacer  sospechar  una  complicación  mecánica.  La

evaluación  ecocardiográfica  inmediata  está  indicada  cuando se sospechan  complicaciones

mecánicas.
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a) ROTURA DE LA PARED LIBRE DEL VENTRICULO 

Es la complicación mecánica más frecuente y no se relaciona con la extensión de la

necrosis. Se da especialmente en mujeres, mayores de 70 años, hipertensos, primer infarto,

dolor persistente o que mantengan actividad física durante la fase aguda del infarto.

Es necesario mantener un alto grado de sospecha ya que puede presentarse como un

cuadro indistinguible de la angina o de pericarditis. Las formas larvadas suelen cursar con

hipotensión y oliguria de difícil  explicación. La presentación más dramática es en forma de

disociación electromecánica,  secundaria  a  taponamiento  pericárdico,  rápidamente  mortal  a

pesar de todos los recursos. 

Ante la sospecha hay que realizar un ecocardiograma urgente y decidir:

 Si se confirma derrame pericárdico, existan o no signos de taponamiento, es

necesario  trasladar  al  paciente  a  cirugía  cardíaca  urgente.  Administrar

sobrecargas  volumétricas  para  aumentar  precarga.  Si  la  situación  es  crítica

intentar pericardiocentes y evacuadora.

 En paciente estable que se haya diagnosticado una rota pasadas 48 horas del

episodio agudo, es necesario trasladarlo a un centro con cirugía cardíaca. El

tratamiento conservador, en estos casos por parte del centro terciario, puede

ser una alternativa.

 En ausencia de derrame pericárdico, o si éste es escaso y sin signos de fibrina,

mantener  al  paciente  en  reposo  absoluto  durante  72  horas  realizando

ecocardiogramas seriados. 

En caso de duda, una TAC puede ayudarle a definir si el líquido es hemático.

b) COMUNICACIÓN INTERVENTRICULAR (CIV)

Se  sospechará  por  la  aparición  de  deterioro  hemodinámico,  en  un  paciente

previamente  estable,  que  se  acompaña  de  un  soplo  sistólico  no  preexistente.  Un

ecocardiograma urgente dará el  diagnóstico; si  no fuera posible, insertar catéter de Swan-

Ganz y verificar un salto oximétrico > 15% entre aurícula derecha (tres muestras y promediar)

y arteria pulmonar. 

El tratamiento se basará en:

- Fármacos:  poco  eficaces.  Indicados  diuréticos  si  presión  mantenida  y  EAP.

Inotropos si disfunción ventricular severa e hipotensión. Nitroprusiado sódico si

TAm mantenida.
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- Contrapulsación  intraaórtica:  indicada  en  todos  los  pacientes,  incluso  los

estables. Al disminuir selectivamente las resistencias periféricas puede mejorar

el cortocircuito izquierda-derecha.

- Ventilación mecánica en función de la gasometría.

- Angiografía urgente por el equipo propio de hemodinamia o del centro receptor

en  función  de  la  opinión  de  este.  Ventriculografía si  existen  dudas  de  la

localización de la CIV.

- Tratamiento definitivo mediante cirugía urgente, especialmente en los pacientes

con infarto inferior y CIV alta, aunque estén estables. Por encima de los 75 años

la mortalidad es prácticamente del 100% y es necesario ser muy estricto en las

indicaciones.  Como  alternativa  se  puede  valorar  el  cierre  percutáneo  del

defecto. 

c) INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA

La insuficiencia mitral aguda se debe sospechar en todo paciente que presente EAP en

el  postinfarto  no  claramente  explicable  por  la  disfunción  ventricular.  Es  más  frecuente  en

infartos inferiores y suele presentarse pasados varios días desde el episodio agudo. 

El ecocardiograma nos permitirá distinguir entre disfunción o rota, total o parcial, del

músculo papilar. 

El tratamiento consistirá en:

- Inserción de catéter de Swan-Ganz

- Ventilación mecánica en función de la gasometría.

- El tratamiento farmacológico se basará en diuréticos y Nitroprusiado sódico si

TAm  mantenida.  No  suelen  requerirse  inotropos,  incluso  pueden  ser

perjudiciales.

- Contrapulsación intraaórtica siempre indicada de forma precoz para disminuir la

post-carga y aumentar el flujo coronario.

- Cateterismo  urgente  selectivo,  especialmente  si  se  trata  de  disfunción  del

músculo. El procedimiento se realizará por el propio equipo de hemodinámica, si

puede, o por el centro donde se derive para cirugía (pactado e individualizado).

- En las  insuficiencias  mitrales severas con imagen de rota total  o  parcial  de

músculo papilar se indicará cirugía urgente. Como tratamiento alternativo se ha

descrito  reparación  de  la  válvula  mitral  de  borde  a  borde  percutánea  en
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seleccionados con riesgo quirúrgico prohibitivo.  En las insuficiencias mitrales

moderadas o severas cuando no se observe imagen de rota, se tomarán las

medidas generales antes citadas y se individualizará la indicación quirúrgica y el

momento más adecuado según la evolución clínica. 

J) MANEJO DE LAS COMPLICACIONES DEL PERICARDIO EN EL SCA

1) DERRAME PERICÁRDICO

La presencia de pequeñas cantidades de derrame pericárdico en el transcurso de un

infarto  es  relativamente  frecuente,  especialmente  en  infartos  extensos,  y  no  se  asocia

necesariamente  a  pericarditis.  No  suelen  producir  trastornos hemodinámicos,  dado  que  el

taponamiento  es  excepcional.  Suelen  tardar  varios  meses  en  resolverse  y  no  requieren

tratamiento específico si no alteran la hemodinámica del paciente.

Es importante explorar la posibilidad de rotura miocárdica subaguda en pacientes con

derrame pericárdico significativo (>10 mm) después de un infarto de miocardio.

2) PERICARDITIS EPISTENOCÁRDICA TEMPRANA O PERI-INFARTO

Es  la  pericarditis  que  suele  producirse  dentro  de  la  primera  semana  postinfarto,

secundaria al  proceso inflamatorio  local  por  contacto con la  zona infartada.  A menudo es

asintomática,  pero,  cuando  presenta  síntomas,  puede  ser  indistinguible  de  una  angina

postinfarto o de un re-infarto. 

Los criterios diagnósticos no difieren de los de la pericarditis aguda y deben incluir dos

de los siguientes: (i) dolor torácico pleurítico (>80%); (ii) roce pericárdico (>60%); (iii) cambios

sugerentes en el ECG; y (iv) derrame pericárdico nuevo o que empeora (>70%). El ECG puede

no ser expresivo o presentar re-elevación del ST a las derivaciones de la zona de infarto, que

puede crear confusión. La elevación difusa del ST y la depresión PR esperadas en el ECG

pueden  verse  eclipsadas  por  los  cambios  debidos  al  IAM,  pero  las  ondas  T  verticales

persistentes y las ondas T positivas de nueva aparición pueden verse ensombrecidas por los

cambios debidos al IAM.

La presencia de un roce pericárdico, muy transitorio, junto al dolor típico nos dará el

diagnóstico.  Suele tener un curso benigno y el taponamiento es excepcional. La pericarditis

temprana peri-infarto generalmente es autolimitada.

El tratamiento consistirá en: 

- Dosis elevadas de AAS: 1 g vo. o iv /6-8h. Por lo general, no se requiere un

tratamiento prolongado más de 5 a 7 días. 
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- El uso de antitrombóticos y/o anticoagulantes (en presencia de trombo del VI,

FA u  otras  indicaciones)  en  pacientes  con  pericarditis  postinfarto  con  o  sin

derrame pericárdico parece ser seguro. No obstante, la presencia de derrame

pericárdio ligero no precisa de la suspensión del tratamiento anticoagulante, sin

embargo, será necesaria una vigilancia, clínica y ecocardiográfica más estrecha.

- Evitar los antiinflamatorios no esteroidales y los corticoides.

3) PERICARDITIS TARDIA POSTINFARTO O SÍNDROME DE DRESSLER

Es la que se produce entre la 1a y la 8a semana después del infarto. El mecanismo

fisiopatológico del síndrome de Dressler probablemente implica una reacción inmunitaria de

hipersensibilidad en individuos genéticamente predispuestos tras la liberación de antígenos

cardíacos durante el IAM, no absolutamente aclarada.

El cuadro clínico se manifiesta por malestar general, fiebre, dolor torácico y derrame

pleuro-pericárdico. El diagnóstico suele ser fácil por la clínica y el ecocardiograma.

El tratamiento de primera línea incluye AAS 1g cada 6 a 8 horas vo o iv cada 6 horas

hasta  la  mejoría  sintomática  y  luego  disminuir  gradualmente  en  250  a  500  mg  cada  2

semanas.  Y, como complemento, colchicina (0,5 mg cada 12 horas) durante 3 meses.

Algunos pacientes,  pueden requerirse antiinflamatorios no esteroidales o corticoides

para controlar los síntomas, aunque deben evitarse en las 4 semanas postinfarto.

El uso de antitrombóticos y/o anticoagulantes en pacientes con pericarditis postinfarto

con o sin derrame pericárdico parece ser seguro.

K) MANEJO DE LAS COMPLICACIONES ELÉCTRICAS EN EL SCA

1) BRADIARRITMIAS

Cualquier  bradiaritmia sintomática en el  contexto del  infarto agudo de miocardio se

tratará inicialmente mediante la administración de bolus endovenosos de atropina, a dosis de 1

mg, que pueden repetirse en intervalos de 5 minutos hasta conseguir una dosis máxima de 2-3

mg.

Si la bradiaritmia no es un fenómeno puntual y transitorio, sino que persiste y/o recidiva,

el  tratamiento  de  elección  será  la  estimulación  eléctrica  mediante  la  implantación  de  un

electrocatéter endocavitario provisional en el ventrículo derecho. En caso de sintomatología

grave, que no responde a la atropina, hasta la implantación del electrocatéter debe realizarse

la estimulación mediante marcapaso externo. Sólo en casos excepcionales, en el curso de un

infarto  agudo  de  miocardio,  puede  administrarse  isoproterenol  en  perfusión  endovenosa,
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suspendiéndola cuando antes una vez comprobado el buen funcionamiento de la estimulación

eléctrica endocavitaria o externa.

Indicaciones de marcapaso provisional endocavitario:

 En IAM inferior, bloqueo AV completo o de 2º grado avanzado que no responde

a la atropina y condicione mala tolerancia hemodinámica o bajo gasto cardíaco

(hipotensión, obnubilación o deterioro progresivo de la función renal)

 Infarto  anterior  con  bloqueo  AV  de  2  grado  +  bloqueo  de  rama  de  nueva

aparición

 Infarto anterior con bloqueo bifascicular de nueva aparición

Indicaciones de marcapasos definitivo:

 Bloqueo AV 2º grado persistente (> 3 semanas) con bloqueo de rama bilateral

 Bloqueo AV 3er grado persistente con bloqueo intrahisiano o infrahisiano

 Bloqueo AV 2º-3er grado transitorio infrahisiano asociado a bloqueo de rama

 Bloqueo AV 2º-3er grado persistente sintomático

2) TAQUIARRITMIAS

Cualquier  taquiarritmia,  independientemente  del  origen  de  la  misma,  a  la  que  sea

atribuible un deterioro grave del estado hemodinámico del paciente, debe ser tratado de forma

inmediata mediante cardioversión eléctrica.

* Fibrilación auricular

Si  es aguda,  se  tratará  con perfusión de amiodarona.  En caso de no conseguir  la

reversión a ritmo sinusal,  se realizará cardioversión eléctrica dentro de las primeras 24-48

horas, antes del alta de la Unidad Coronaria. 

Si se tiene constancia de que la fibrilación auricular es permanente, el tratamiento de

elección no será la  amiodarona,  sino los betabloqueantes  hasta  conseguir  una frecuencia

cardíaca adecuada (inferior a 70 por minuto en reposo) y/o digoxina. 

*  Flutter auricular. Tratamiento similar al de la fibrilación auricular. Si persiste en las

primeras 24-48 horas se practicará cardioversión eléctrica. 

* Arritmias ventriculares no sostenidas
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Ante cualquier forma de arritmia ventricular en fase aguda del infarto de miocardio,

siempre  deberá  descartarse  la  presencia  de  desencadenantes  como  catéteres  centrales

excesivamente introducidos y/o trastornos electrolíticos potencialmente tratables.

En la fase aguda del infarto de miocardio (primeras 24 horas), dentro de la Unidad de

Crítico Agudos Cardiovascularesd, sólo se tratarán las formas de arritmias ventriculares no

sostenidas  muy  complejas  o  frecuentes,  premonitorias  de  arritmias  más  graves  o  que

ocasionen deterioro hemodinámico o síntomas.

El tratamiento de elección será la amiodarona, y en caso de falta de respuesta a ésta,

de  forma  progresiva  se  administrará  lidocaína.  Debe  tenerse  presente  que  el  tratamiento

antiarrítmico por sí mismo puede deteriorar una situación hemodinámica previamente estable,

por  lo  que  debe administrarse  con  precaución y  bajo  una  estrecha  monitorización  de  las

constantes del paciente. No mantener el tratamiento endovenoso más de 24 horas desde el

control de la arritmia.

* Taquicardia ventricular (TV) sostenida

La taquicardia ventricular monomorfa sostenida (duración de más de 30 segundos, a

una frecuencia superior a 120 latidos por minuto) es una arritmia infrecuente en la fase aguda

del infarto de miocardio. 

El tratamiento más habitual será la cardioversión eléctrica inmediata. Sólo en caso poco

habitual  que cursa con excelente  tolerancia  clínica,  se procederá a  tratar  con uno de los

fármacos. 
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ALGORITMO DE MANEJO DE LAS ARRITMIAS VENTRICULARES EN EL SCA

En  caso  de  taquicardia  ventricular  sostenida  recidivante,  aunque  se  administre

tratamiento con fármacos antiarrítmicos a dosis óptimas, se colocará un electro catéter en el

ventrículo  derecho  para  realizar  la  reversión  de  la  arritmia  mediante  sobreestimulación

ventricular.

La contrapulsación aórtica también contribuye en muchas ocasiones a la supresión de

las arritmias ventriculares recidivantes, por tanto, se debe tener en cuenta cuando fallan las

medidas anteriores, cuando ocasionan efectos indeseables importantes, o cuando la severidad

de la arritmia es máxima (taquicardia ventricular que cursa con choque o fibrilación ventricular

recidivante). En casos refactarios, se valorará la necesidad de asistencia mecánica circulatoria.
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* Taquicardia ventricular polimorfa y fibrilación ventricular

Se tratará siempre con desfibrilación inmediata.

* Prevención de las arritmias ventriculares malignas

Las medidas de prevención de arritmias ventriculares malignas en el SCA incluyen: 

- La reperfusión coronaria urgente 

- Uso de betabloqueantes, preferentemente (metoprolol iv, IIa)

- La corrección electrolítica

- Sedación para comodidad del paciente

Tras la presentación de cualquier forma de taquicardia ventricular sostenida o fibrilación

ventricular se dejará el tratamiento antiarrítmico profiláctico según las pautas del apartado de

arritmias  ventriculares  sostenidas.  Es  recomendable  la  perfusión  de  sulfato  de  magnesio

durante 24-48 horas, salvo que el QT sea normal. 

* Ritmo idioventricular acelerado (RIVA)

Por  lo  general  no  se  debe  tratar,  traduce  reperfusión  coronaria  y  suele  ser  bien

tolerado. Si se acompaña de bradicardia sinusal sintomática se administrará 1 mg de atropina

iv, que podrá repetirse a los 5 minutos.
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ANEXOS

ANEXO: HEPARINA NO FRACCIONADA

Administración de bolus inicial seguido de perfusión endovenosa:

• Bolus de 70 U/Kg de heparina sódica, máximo de 5.000 U (1 ml al 5%).

• Perfusión de suero glucosado al 5%, 500 ml, con 25.000 U de heparina sódica

(5 ml al 5%) a pasar a 15 U/Kg/hora, según la siguiente tabla:

Peso Bolus ml/h Peso Bolus ml/h Peso Bolus ml/h

50 3.500 15 71 4970 21 92 5.000 28

51 3.570 15 72 5.000 22 93 5.000 28

52 3.640 16 73 5.000 22 94 5.000 28

53 3.710 16 74 5.000 22 95 5.000 29

54 3.780 16 75 5.000 23 96 5.000 29

55 3.850 17 76 5.000 23 97 5.000 29

56 3.920 17 77 5.000 23 98 5.000 29

57 3.990 17 78 5.000 23 99 5.000 30

58 4.060 17 79 5.000 24 100 5.000 30

59 4.130 18 80 5.000 24 101 5.000 30

60 4.200 18 81 5.000 24 102 5.000 31

61 4.270 18 82 5.000 25 103 5.000 31

62 4.340 19 83 5.000 25 104 5.000 31

63 4.410 19 84 5.000 25 105 5.000 32

64 4.480 19 85 5.000 26 106 5.000 32

65 4.550 20 86 5.000 26 107 5.000 32

66 4.620 20 87 5.000 26 108 5.000 32

67 4.690 20 88 5.000 26 109 5.000 33

68 4.760 20 89 5.000 27 110 5.000 33

69 4.830 21 90 5.000 27 111 5.000 33

70 4.900 21 91 5.000 27 112 5.000 34
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Ajustar la velocidad de infusión según el siguiente nomograma: 

NOMOGRAMA DE DOSIFICACIÓNCDE LA HEPARINA NO FRACCIONADA

Controles: 6 – 12 – 24 Horas del inicio y después según instrucciones.

PTTA

(rati)

Dar bolus
adicional 

Detener la
perfusión durante

Variar ritmo
de perfusión 

Nuevo control
al cabo de  

< 1.1    5.000 U 0 minutos + 3 ml/h 6 h

1.1 – 1.49    3.000 U 0 minutos + 2 ml/h 6 h

1.5 – 2.5           0 U 0 minutos No cambios Al día siguiente 

08:00 h am (*)

2.51 – 2.85           0 U 0 minutos - 1 ml/h Al día siguiente

08:00 h am (*)

2.86 – 3.15           0 U 0 minutos - 2 ml/h 6 h

3.16 – 3.77           0 U 30 minutos - 3 ml/h 6 h

>3.77           0 U 60 minutos - 6 ml/h 6 h

(*)  En pacientes de alto riesgo:  control  cada 6H independientemente de la  ratio

PTTA

o Prótesis valvulares mecánicas

o Valvulopatía mitral reumática severa en ACxFA

o Trombo intramural de Ventrículo izquierdo (demostrado) de < 6 meses evolución.

o FA con antecedente de embolia previa.

 
Pàgina 60 de 69

Protocolo territorial de manejo de síndrome coronario agudo SCA
Ref. Gest. Doc. LBDEV - Versió 1.0, any 2025

Qualsevol impressió d’aquest document es considera una còpia no controlada. Només és vàlid el publicat al gestor documental



ANEXO: TIROFIBAN

Presentación: bolsa de 250 ml que contiene 12,5 mg de tirofibán (Agrastat) preparada

para perfusión directa (0,05 mg/ml).

Administración:

• Carga, a la velocidad especificada en la siguiente tabla, durante 30 minutos.

• Perfusión continua a la velocidad especificada en la siguiente tabla.

Peso del
paciente

(Kg)

MAYORIA DE PACIENTS FRACASO RENAL (FG < 30 ml/min)

Carga inicial de
30 minutos en

ml/h

Velocidad de
mantenimiento

en ml/h

Carga inicial de 30
minutos en ml/h

Velocidad de
mantenimiento

en ml/h

30-37 16 4 8 2

38-45 20 5 10 3

46-54 24 6 12 3

55-62 28 7 14 4

63-70 32 8 16 4

71-79 36 9 18 5

80-87 40 10 20 5

88-95 44 11 22 6

96-104 48 12 24 6

105-112 52 13 26 7

CONTRAINDICACIONES:

 Cualquier ACV hemorrágico previo.

 ACV isquémico en el último mes.

 Enfermedad intracraneal conocida.

 Hemorragia activa o reciente significativa en el último mes.

 Traumatismo grave o intervención quirúrgica mayor en las últimas 6 semanas.

 Recuento plaquetario menor de 100.000/mm3.

 Alteraciones en la coagulación (INR > 1,5).

 Insuficiencia hepática grave.
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ANEXO: TROMBOPROFILAXIS

FACTORES DE RIESGO DE ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA VENOSA

a) FACTORES DE RIESGO MAYOR

 Larga inmovilización (más de 48h)

 Insuficiencia cardiaca y/o IAM

 Historia de trombosis venosa profunda (TVP) o embolismo pulmonar (EP) previo

 Neoplasias

 Cirugía abdominal oncológica

 Cirugía mayor

 Cirugía ginecológica

 Cirugía ortopédica y/o traumatológica (cadera, rodilla, pelvis, columna)

 Parálisis o inmovilización de extremidades inferiores

 Infección, sepsis

 Trombofilia

 Obesidad mórbida (IMC>35kg/m2)

 Ictus (< 1 mes)

 Daño espinal agudo (<1 mes)

b) FACTORES DE RIESGO MENOR

 Edad > 70 años

 Venas varicosas

 Embarazo, puerperio o el uso de estrógenos

 Enfermedad de Behçet

 Enfermedad inflamatoria del intestino

 Lupus eritematoso sistémico o paraproteinemia

 Síndrome mieloproliferativo

 Síndrome nefrótico

 Anestesia general o neuroaxial > a 30 minutos

 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

Haremos tromboprofilaxis si el paciente presenta 1 factor de riesgo mayor o 2 factores

de riesgo menor.
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TROMBOPROFILAXIS FARMACOLÓGICA

 
Pàgina 63 de 69

Protocolo territorial de manejo de síndrome coronario agudo SCA
Ref. Gest. Doc. LBDEV - Versió 1.0, any 2025

Qualsevol impressió d’aquest document es considera una còpia no controlada. Només és vàlid el publicat al gestor documental



ANEXO: ORBI SCORE 

En  el  año  2018  un  grupo  de  investigadores  franceses  desarrolló  y  validó  una

herramienta pronóstica, el Score “ORBI”, que puede aplicarse a pacientes con IAMEST sin

shock al ingreso con objeto de predecir la aparición posterior de shock, empleando para ello un

conjunto de datos clínicos disponibles en el momento de la angioplastia percutánea primaria.

La puntuación se obtiene introduciendo en el momento de la angioplastia primaria una serie de

parámetros  en  una  calculadora  informática  disponible  en  la  página  web  (

https://www.orbiriskscore.com/), de acceso libre. 

Estos parámetros son:

• Edad

• Localización anterior del infarto

• Taquicardia sinusal (frecuencia cardiaca superior a 100 lpm)

• Glucemia plasmática superior a 180 mg/dL

• Flujo  coronario  anormal  post-angioplastia  (inferior  a  flujo  TIMI  III)  -  lesión

culpable en tronco común izquierdo

• Ictus previo

• Presentación como parada cardiaca

• Grado de insuficiencia cardiaca según la clasificación Killip-Kimball al ingreso

• Retraso entre el primer contacto médico y la angioplastia primaria superior a 90

minutos

• Presión arterial sistólica y presión arterial diastólica.
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ANEXO:  CONSIDERACIONES  ADICCIONALES  SOBRE  EL  MANEJO  DEL  SHOCK
CARDIOGÉNICO

1. Consideraciones respecto a la analítica inicial:

Se extrae a través del introductor arterial inmediatamente tras la punción, antes de la

coronariografía.

El resultado de la analítica se valora antes de finalizar la angioplastia primaria, con

especial  atención  al  resultado  de  la  gasometría  incluyendo  lactacidemia.  Para  una  mayor

rapidez en la obtención del resultado, se recomienda emplear un gasómetro portátil como los

presentes en Unidades de Cuidados Intensivos, si este está disponible. 

2. Consideraciones respecto al score ORBI:

Para el parámetro presión arterial sistólica y diastólica, se emplean los últimos datos de

presión arterial invasiva obtenida tras finalizar la ICP.

Para el parámetro frecuencia cardiaca al ingreso, se emplea la frecuencia cardiaca al

finalizar la ICP (en el mismo momento que la obtención de la presión arterial).

Para el parámetro “post-PCI flow<3” se tiene en cuenta el flujo coronario en el vaso

culpable, independientemente de la pérdida de flujo en ramas secundarias.

Para el parámetro “First medical contact-to-pPCI delay > 90min” se tiene en cuenta el

tiempo total de isquemia (desde inicio de síntomas hasta apertura del vaso).

3. Consideraciones respecto al shock index (FC/PAs).

Se calcula en el momento de finalizar la angioplastia. 

En caso de taquiarritmia auricular (flutter/fibrilación auricular) se emplea el mismo punto

de corte.

4. Consideraciones sobre la monitorización hemodinámica:

Se recomienda realizar una ecocardiografía transtorácica completa antes de insertar un

balón  de  contrapulsación  intraaórtico,  un  dispositivo  Impella  CP  y/o  un  catéter  arterial

pulmonar.  Es  necesario  excluir  complicaciones  mecánicas,  evaluar  función  ventricular  y

valvular y, si es posible, realizar una estimación de los parámetros hemodinámicos: volumen-

latido y volumen-latido indexado, gasto e índice cardiacos, presión capilar pulmonar, presión

venosa central, resistencias vasculares sistémicas.
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La monitorización invasiva mediante catéter arterial pulmonar es necesaria en todos los

pacientes  de  alto  riesgo  (caja  roja  del  esquema),  en  los  cuales  se  haya  decidido  iniciar

contrapulsación aórtica o soporte con dispositivo Impella CP.

En los pacientes de riesgo intermedio (caja amarilla en la parte inferior del esquema), la

monitorización  hemodinámica  invasiva  con  catéter  arterial  pulmonar  es  recomendable,  no

obstante, la inserción queda sujeta a criterio clínico en función de la evolución y los datos

ecocardiográficos. Si la evolución es favorable y los datos ecocardiográficos se consideran

fiables puede demorarse la  inserción del  catéter  o mantener  monitorización no invasiva o

mínimamente invasiva.

Se emplea,  siempre que sea posible,  catéter  pulmonar de gasto cardiaco continuo,

idealmente con medición de oximetría pulmonar continua si esta se encuentra disponible.

Se recomienda el implante del catéter pulmonar mediante acceso yugular ecoguiado

(15) o subclavio, evitando el acceso femoral.

Además  de  la  monitorización  continua  del  gasto  e  índice  cardiacos,  se  realizará

medición de la presión capilar pulmonar, la presión venosa central, la saturación venosa mixta

en  arteria  pulmonar  y  los  parámetros  derivados  (resistencias  vasculares  sistémicas  y

pulmonares) al menos cada 4h. Además, al menos al ingreso y cada 24h se calcularán los

parámetros:

 Cardiac  Power  Index  (CPO)  o  índice  de  potencia  cardiaca.  Se  define  como  el

producto  de  gasto  cardiaco  y  presión  arterial  media  dividido  entre  451.  Se  ha

establecido como el parámetro hemodinámico con mayor poder pronóstico, siendo

éste mejor cuanto mayor sea el valor del CPO. 

 PAPi (pulmonary artery pulsatility index o índice de pulsatilidad pulmonar). Se define

como el cociente entre la presión de pulso pulmonar y la presión en la aurícula

derecha. Valores bajos indican disfunción sistólica grave de ventrículo derecho y

predicen mal pronóstico durante el ingreso.

Tanto en los pacientes de alto riesgo como en los pacientes de riesgo intermedio es

necesaria una monitorización estrecha del ritmo diurético, mediante sondaje vesical.

5. Consideraciones sobre la contrapulsación aórtica.

Se emplean dispositivos de Getinge-Maquet, recomendándose la inserción de balón de

contrapulsación de 50 mL en pacientes >162 cm. En pacientes de 152 a 162 cm se aconseja

emplear IABP de 40 mL. En pacientes <152 cm se recomienda insertar dispositivo de 34mL. 
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Por  normal  general  se  mantiene  anticoagulación  con  enoxaparina  ajustada  a  peso

(1mg/kg/12h), salvo disfunción renal grave (TFG<30mL/min) en cuyo caso se emplea heparina

sódica ajustada a TTPA-ratio (2-2.5).

En  caso  de  contraindicación  para  anticoagulación  o  alto  riesgo  hemorrágico

(CRUSADE Score >55, hemorragia activa o reciente o cualquier otra circunstancia a criterio

del  médico  tratante)  se  recomienda  mantener  IABP sin  anticoagulación  (19),  teniendo  en

cuenta  que  debe  evitarse  reducir  el  inflado  del  dispositivo  o  disminuir  la  ratio  de

contrapulsación por el aumento el riesgo trombótico que ello conlleva.

6. Consideraciones sobre el tratamiento de las lesiones no culpables:

En  general  se  recomienda  no  tratar  las  lesiones  no  culpables  del  infarto  en  el

procedimiento  índice.  Está  especialmente  desaconsejado  realizar  angioplastia  sobre  las

oclusiones totales crónicas en pacientes post-resucitación, en base a los resultados del estudio

CULPRIT-SHOCK (20).

No  obstante,  en  pacientes  de  alto  riesgo  en  los  que  se  ha  instaurado  soporte

circulatorio mecánico se valora la realización de angioplastia percutánea sobre lesiones no

culpables si se dan las siguientes condiciones:

- Persiste inestabilidad hemodinámica tras reperfusión y contrapulsación (PAm

<70 mmHg y/o shock index >1).

- Lesiones críticas en vasos coronarios con amplio territorio de distribución

- Lesiones  cuyo  tratamiento  mediante  angioplastia  percutánea  es  considerado

como sencillo, rápido y con baja probabilidad de complicaciones, a criterio del

cardiólogo intervencionista.

7. Consideraciones sobre el manejo médico del shock cardiogénico guiado por catéter
de Swan-Ganz.

- Procurar  mantenimiento  del  ritmo  sinusal:  en  caso  de  flutter  o  fibrilación

auricular,  se  recomienda  CVE facilitada  (Bolo  amiodarona  5mg/Kg  en  20’  +

perfusión 15 mg/Kg 24h)

- Asegurar oxigenación (SpO2 > 90%) y corregir acidosis (pH >7.20)

- En  caso  de  insuficiencia  respiratoria  aguda,  especialmente  si  existe

taquipnea/uso  de  musculatura  accesoria  o  acidosis  respiratoria  ligera  o

moderada,  se  recomienda  el  empleo  precoz  de  ventilación  mecánica  no

invasiva. 
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- Ventilación mecánica invasiva si FR > 35 lpm y/o PaCO2 >60, pHa < 7.20 pese

al soporte no invasivo.

- Asegurar precarga óptima, con objetivo de presión capilar pulmonar media entre

14 – 18 mmHg

- Inotrópico (si PAm <70 mmHg e IC <2.2 L/min/m2 con precarga adecuada):

o De inicio: dobutamina 1 – 20 mcg/Kg/min.

o Continuación (>12 h ingreso, iRVS > 2000 dyn/seg/cm-5/m2 y TFG >30

mL/min): Levosimendan 0.05 – 0.2 mcg/Kg/min, con retirada progresiva

de Dobutamina.

- Vasodilatador: si iRVS > 2000 dyn/seg/cm-5/m2

o De inicio: nitroprusiato sódico 0.05 - 0.2 mcg/Kg/min

o Continuación:  No  prolongar  >  48-72h  (especialmente  si  TFG  <30

mL/min). Considerar su sustitución por IECA (o nitratos + Hidralazina) o

su supresión mediante la introducción de Levosimendan.

- Vasoconstrictor:  Si  PAm  <  70  mmHg  e  iRVS  <1600  dyn/seg/cm-5/m2  -

Noradrenalina 0.1 – 1 mcg/Kg/min. Se recomienda evitar el uso de dopamina

como  fármaco  vasoconstrictor,  por  su  asociación  con  un  pronóstico  más

desfavorable en pacientes en shock cardiogénico.

- Diuréticos: en caso de congestión clínica (y especialmente si se demuestra PCP

> 18mmHg en la monitorización hemodinámica invasiva). De elección diurético

de asa por vía endovenosa, bien en bolo o en perfusión continua. En caso de

mala  respuesta  diurética  pese  a  dosis  alta  de  diurético  de  asa,  asociar  un

segundo diurético (hidroclorotiazida o acetazolamida) y, en casos refractarios,

valorar inicio de ultrafiltración continua. 

8. Consideraciones sobre el mantenimiento y retirada de la contrapulsación:

Durante  las  primeras  24-48h  de  ingreso  se  mantiene  la  contrapulsación  salvo

complicación vascular asociada.

El modo recomendado de contrapulsación es llenado total, ratio 1:1 y sincronización

automática, salvo disfunción, en cuyo caso se ajusta de forma manual.

La  perfusión  del  miembro  inferior  empleado  para  la  inserción  del  catéter  es

monitorizada cada 4h por el personal de enfermería. Cualquier signo de hipoperfusión tisular
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del  miembro  inferior  es  comunicado  inmediatamente  al  médico  responsable,  que  decide

entonces la idoneidad de continuar o retirar el dispositivo. 

Durante la contrapulsación aórtica es de capital importancia el mantenimiento del ritmo

sinusal y la sincronía aurículo-ventricular, por doble motivo. En primer lugar, la pérdida de la

contracción auricular efectiva en pacientes hemodinámicamente inestables produce una caída

significativa del gasto cardiaco. En segundo lugar, la irregularidad del intervalo R-R disminuye

sensiblemente  la  efectividad  de  la  contrapulsación.  Por  tanto,  se  hace  hincapié  en  evitar

taquiarritmias  auriculares  o  ventriculares,  empleando  la  amiodarona  como  fármaco  de

elección.

El weaning o retirada del balón de contrapulsación o del dispositivo Impella se realiza

según criterio de sus médicos responsables. Se lleva a cabo siempre de forma inmediata en

caso de signos de isquemia del miembro inferior empleado para la inserción, o cualquier otra

complicación  vascular  grave.  En  caso  de  weaning  por  buena  evolución,  los  criterios

recomendados para la retirada son:

 Estabilidad hemodinámica: normo tensión arterial  y perfusión tisular correcta,

shock índex <1 con inotrópicos a dosis bajas o retirados: normalización del ritmo

diurético, lactato, función renal e índice cardiaco.

 Estabilidad eléctrica: ausencia de arritmias ventriculares, frecuencia cardiaca en

ritmo sinusal <90 lpm.

 Estabilidad  respiratoria:  ausencia  de  insuficiencia  respiratoria  y  congestión

pulmonar  en  la  exploración  física  y  la  radiografía  de  tórax.  Si  existe

monitorización  invasiva  de  presión  en  arteria  pulmonar,  se  recomienda

comprobar que la presión capilar pulmonar (PCP) es inferior a 14 mmHg (es

esperable un aumento de la PCP tras la retirada del dispositivo, especialmente

en presencia de insuficiencia mitral).

 Buena tolerancia a retirada parcial  del soporte ya sea reduciendo la ratio de

contrapulsación (1:2, 1:3) en el caso del balón de contrapulsación o reduciendo

la potencia del dispositivo (P9 hasta P2 de forma progresiva) en el caso del

Impella, al menos 4h antes de la retirada. Comprobar que el descenso en el

soporte  no  provoca  descenso  significativo  del  índice  cardiaco,  aumento

significativo de la PCP o empeoramiento de la situación clínica y la perfusión

tisular (aumento de lactato o descenso del ritmo diurético).
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