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El sindrome coronario agudo (SCA) es el término operativo que describe una constelacion
de sintomas clinicos compatibles con isquemia miocardica aguda. La causa principal es la
ruptura y posterior complicacion de una placa de ateroma que da lugar a una obstruccion
del flujo sanguineo coronario.
Dentro de este sindrome se distinguen 4 entidades:

? Angor inestable

? Infarto de miocardio (IAM)

? Insuficiencia Cardiaca aguda

? Muerte Subita.
El 1AM es la situacion en la que existe necrosis de las células del miocardio como
consecuencia de una isquemia prolongada. La definicion de IAM incluye diferentes
perspectivas relativas a las caracteristicas clinicas, electrocardiograficas (ECG), bioquimicas
y patoldgicas.
Se ha definido una clasificacion mas moderna y mas operativa que tiene como objetivo
orientar y agilizar el manejo inicial del paciente.

? SCA con elevacion del ST (SCACEST)

? SCA sin elevacion del ST (SCASEST)
La mayoria de los casos de SCA tienen su origen en la oclusion de una arteria coronaria
importante. Las oclusiones coronarias y la reduccién del flujo coronario suelen producirse
por una alteracion fisica de una placa aterosclerotica, con la consiguiente formacion de un
trombo oclusivo. La vasoconstriccién y la microembolizacion coronaria concomitante
también pueden ser su causa en cierta medida.
Existen multitud de situaciones, sin embargo, en las que se puede producir isquemia en
ausencia de enfermedad coronaria arterioesclerotica, por disminucién del aporte de oxigeno
(espasmo coronario, diseccion aorta, etc...) 0 por aumento de las demandas (taquiarritmias
por ejemplo).

Espectro de los sindromes coronarios agudos
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Los datos de los registros coinciden en demostrar que el SCASEST es mas frecuente que el
SCACEST. La mortalidad hospitalaria es mas elevada en los pacientes con 1AM con
elevacion del ST. El seguimiento a largo plazo ha demostrado que la tasa de muerte es 2
veces superior a los 4 afos entre los pacientes con SCASEST que en los que tienen
SCACEST.

Se ha observado que existen unos factores de riesgo predisponentes para tener un evento
coronario agudo. Se describen factores de riesgo no modificables (edad, sexo, genética) y
otros modificables, centro de estos uUltimos estan las dislipemias, la diabetes mellitus, el
tabaquismo, la hipertension arterial, obesidad y el estrés.

La variacién circadiana, en el caso del SCACEST, existe una mayor incidencia en las
primeras horas de la mafiana. Este suceso puede explicarse por la combinacion de la
estimulacion betaadrenérgica, la hipercoagulabilidad sanguinea y a la hiperreactividad
plaquetaria.

Recientemente se han descrito nuevos marcadores de riesgo cardiovascular relacionados
con estos procesos. Algunos ejemplos son la lipoproteina A, la hiperhomocisteinemia, el
fibrindgeno o la Proteina C reactiva

FISIOPATOLOGIA

El SCA es una manifestacion de la arterioesclerosis en las arterias coronarias que pone en
riesgo la vida de los pacientes. Normalmente se precipita por una trombosis aguda inducida
por rotura o erosion de una placa coronaria ateroesclerdtica, con o sin vasoconstriccion
concomitante, lo que causa una reduccion brusca y critica del flujo sanguineo. El riesgo de
rotura de la placa depende de su composicion y su vulnerabilidad (tipo de placa) y del grado
de estenosis (tamario de la placa).



En otros casos, el SCA puede tener una etiologia no ateroesclerética por disminucion del
aporte sanguineo (espasmo coronario o diseccion de arteria coronaria) o por aumento de la
demanda de oxigeno (taquiarritmias o enfermedades valvulares).

EVALUACION DIAGNOSTICA

Manifestaciones clinicas
La presentacion clinica de estos eventos coronarios incluye una gran variedad de sintomas.
Tradicionalmente se han distinguido varias presentaciones clinicas:
Dolor anginoso de mas de 20 minutos de duracion

? Angina de nueva aparicion.

? Desestabilizacidn reciente de una angina previa estable

? Angina post-1AM.
La presentacion clinica més caracteristica es la angina de pecho. La angina tipica se describe
como un dolor opresivo, con sensacion de aplastamiento y en menos ocasiones como un
dolor quemante, que se localiza en la region retroesternal o precordial, y con frecuencia
irradiado a la cara medial del brazo izquierdo o ambos brazos asi como al cuello, mandibula
y/0 region interescapular. En el SCACEST el dolor suele ser méas intenso y con frecuencia
con cortejo vegetativo asociado (nauseas, mareo, vOmitos, palidez, frialdad cuténea,
sudoracion profusa,etc) y sensacion de muerte inminente.
El dolor puede no ser intenso y, especialmente en pacientes ancianos, son frecuentes otras
presentaciones como fatiga, disnea, mareos o sincope, con ausencia de dolor precordial.
Es importante identificar las circunstancias clinicas que pueden exacerbar o precipitar la
aparicion de estos eventos como anemia, infeccion, inflamacion, fiebre o trastornos
metabdlicos o endocrinos.
Dentro de la exploracion fisica del paciente se pueden encontrar distintos patrones. La
exploracion puede ser normal o auscultarse por ejemplo un 4° tono por disfuncién
diastdlica isquémica. Si es una lesion importante se pueden encontrar datos de shock
cardiogénico: hipoperfusion periférica, oliguria, hipotension, disminucion del nivel de
conciencia.
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Electrocardiograma

El electrocardiograma (ECG) de 12 derivaciones es la principal herramienta diagnostica
para la evaluacion de pacientes con sospecha de SCASEST y SCACEST. Se debe realizar
en los primeros 10 minutos tras el primer contacto médico y comparar este registro con
ECG previos si es posible.

Las anomalias mas frecuentes son las alteraciones inespecificas del segmento ST y de la
onda T. Los cambios en el segmento ST (ascenso o descenso) o en la onda T
(negativizacion o pseudonormalizacion de ondas T previamente negativas) durante las crisis
de dolor son muy sugestivas de isquemia miocardica.

La evolucion clasica en SCACEST consiste en la aparicion inicial de ondas T “picudas”,
seguidas tras unos minutos de supradesnivelacion (ascenso) del segmento ST, pérdida de
voltaje de la onda R con aparicion de ondas Q “patoldgicas”, con progresiva normalizacion
del ST en horas/dias e inversion progresiva y persistente de laonda T.

Biomarcadores
Las troponinas cardiacas desempefian un papel central para establecer el diagndstico,
estratificar el riesgo y permitir diferenciar entre SCACEST y angina inestable.



Se realiza el diagndstico de 1AM cuando se elevan en sangre los marcadores mas sensibles y
especificos de necrosis: troponinas cardiacas y CPK-MB, que reflejan el dafio en el
miocardio pero no indican su mecanismo de aparicion, de tal manera que un valor elevado
sin evidencia clinica de isquemia obliga a buscar otras causas de lesion.

Como resultado de la necrosis miocardica aparecen en el torrente circulatorio las proteinas:
Mioglobina, Troponina T, Troponina I, Creatin Fosfo Kinasa (CK), Isoenzima MB (CK-
MB) y Lactato deshidrogenasa (LDH).

En los pacientes con SCACEST se produce un aumento inicial de las troponinas dentro de
las primeras 4 horas aproximadamente desde el inicio de los sintomas. La concentracion de
troponinas, en estos pacientes, puede permanecer elevada hasta 2 semanas. En los
SCASEST, sin embargo, se produce una elevaciéon menor de las troponinas, que suele
desaparecer a las 48-72horas.

Tambien existen entidades clinicas que pueden elevar la concentracion de troponinas entre
las que se destacan los aneurismas aodrticos con diseccion o la embolia pulmonar entre
otras.

Técnicas de Imagen

? No invasivas: Entre las técnicas de imagen no invasivas, la ecografia es la modalidad
mas importante en el contexto agudo debido a su rapidez y su disponibilidad. Con esta
prueba se puede hacer un diagndstico diferencial de una manera rapida con otras
entidades que pueden tener la misma sintomatologia (diseccion aortica, embolia
pulmonar) y nos permite calcular la funcion sistolica del ventriculo izquierdo, que es
una variable pronostica muy importante en pacientes con cardiopatia isquémica.

? Invasiva: La angiografia coronaria proporciona una informacién Gnica en cuanto a la
existencia de obstruccién del arbol coronario )y por tanto a la gravedad de la
cardiopatia isquémica. De hecho sigue siendo la técnica de referencia. Esta prueba
junto con los hallazgos del ECG y las anomalias regionales de la contractilidad de la
pared, suelen permitir la identificacion de la lesion causal. Las caracteristicas
angiografias tipicas son excentricidad, bordes irregulares o borrosos, ulceracion y
defectos de llenado que indican la existencia de trombos intracoronarios.

Otras pruebas complementarias:

? Ergometria (Prueba de esfuerzo): El paciente es sometido a un esfuerzo progresivo
mientras se monitoriza su frecuencia cardiaca, tension arterial y registro
electrocardiografico. Las indicaciones generales de esta prueba incluyen la valoracién
diagnostica- pronodstica de la cardiopatia isquémica, valoracion de la capacidad
funcional en otras enfermedades cardiacas, y la valoracion terapéutica. Sobre todo en la
enfermedad coronaria evidencia alteraciones cardiovasculares que no estan presentes en
reposo.

? Gammagrafia de perfusion miocardica: Mediante la provocacion de isquemia, con
ejercicio o farmacos, y tras la infusién de isétopos se pueden analizar las alteraciones
del flujo coronario.

Diagnostico diferencial:

Existen diversas enfermedades cardiacas y no cardiacas que podrian simular estas entidades
clinicas (SCACEST y SCASEST). Algunas enfermedades cardiacas cronicas subyacentes,
como la miocardiopatia hipertrofica y las valvulopatias pueden asociarse a sintomas tipicos
de SCASEST, elevacion de los biomarcadores cardiacos y cambios en el ECG.

Entidades clinicas que se asemejan a SCASEST
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EVALUACION TERAPEUTICA

Dado que el sindrome coronario agudo agrupa distintas entidades clinicas con sus
correspondientes tratamientos, se han definido a lo largo de los afios una guia de préactica
clinica para el manejo de SCASEST y otra guia para el manejo de SCACEST.

Tratamiento del sindrome coronario agudo con elevacién del ST

Un diagnoéstico rapido y una estratificacion temprana del riesgo en pacientes con
SCACEST son importantes para identificar a aquellos en que una intervencion temprana
puede mejorar los resultados prondsticos.

Se ha identificado la edad avanzada, una clase Killip alta, la frecuencia cardiaca elevada, la
presion sistolica baja y la localizacion anterior del infarto como los predictores
independientes mas importantes en cuanto al prondstico de los pacientes.

En un primer momento el alivio del dolor es de suma importancia no sélo por razones
humanitarias, sino también porque el dolor se asocia a la activacion simpdtica, la cual causa
vasoconstriccion y aumenta la carga de trabajo del corazon. Los analgésicos mas utilizados
son los opiaceos intravenosos. Asi mismo estan contraindicados los antiinflamatorios no
esteroideos (AINES) para el alivio del dolor debido a su posible efecto protrombético.

A) Restauracion del flujo coronario:

La reperfusion farmacoldgica o mecanica (ICP) temprana debe practicarse durante las
primeras 12 h de la aparicion de los sintomas en pacientes con SCACEST.

? ICP primaria: Se define como angioplastia y/o0 implantacion de stents sin
tratamiento fibrinolitico previo o concomitante. Es la opcidon terapéutica de
eleccion. Esta técnica es efectiva, ya que permite asegurar y mantener la
permeabilidad coronaria, con lo que se evitan algunos riesgos de sangrado de la
fibrindlisis. La ICP primaria también es el tratamiento de eleccion en pacientes en
shock.

? ICP facilitada: Se define como el tratamiento de reperfusién farmacoldgico
administrado antes de una ICP programada al objeto de acortar el retraso hasta la
realizacién de la ICP. Para esta indicacion se ha utilizado la dosis completa de
tratamiento litico con un inhibidor de glucoproteina (GP) 11b/I11a.

? ICP de rescate: Se define como la ICP realizada en una arteria coronaria que sigue
ocluida a pesar de tratamiento fibrinolitico.

Tratamiento antitrombdtico adjunto a las ICP.

Aspirina: Una vez se considera probable el diagnostico de SCACEST se deben administrar
cuanto antes. Se iniciara con dosis de 150-325mg v.0. 0 si no es posible 250-500mg i.v.
Después se prescribira una dosis de mantenimiento de 75-160mg v.o.




Clopidrogel: Se administrara este medicamento lo antes posible a todos los pacientes con
IAMCEST sometidos a una ICP. Dosis de carga de 600mg y dosis de mantenimiento de
75mg al dia.

Antagonistas de la GP IIb/1lla; Estos farmacos bloquean la fase final de la agregacion
plaguetaria. Se han realizado estudios de eficacia sobre todo con abciximab con distintos
resultados.

Heparina: Es el tratamiento anticoagulante estandar durante los procedimientos de la ICP.
Se administra en bolo i.v. comenzando, generalmente, con una dosis de carga de 100U/Kg.
Otras moléculas: Se han empleado otras moléculas para el tratamiento antitrombotico como
la bivalirudina o Fondoparinux con distintos resultados.

B) Tratamiento fibrinolitico:
La fibrindlisis reduce la mortalidad, mejora la funcion ventricular izquierda, reduce la
incidencia de insuficiencia cardiaca congestiva y de shock cardiogénico y en general
disminuye las complicaciones del infarto derivadas de un dafio miocardico extenso como la
rotura cardiaca, la fibrilacion auricular, la taquicardia o fibrilacién ventricular y el bloqueo
auriculo-ventricular.
Se ha observado un impacto significativo sobre la mortalidad sobre todo en los pacientes
que reciben el tratamiento en las 12 primeras horas del inicio de los sintomas.
Los fibrinoliticos son farmacos que acttan activando el plasmindgeno, este se transforma
en plasmina, sustancia capaz de degradar la fibrina, principal componente del coagulo.
Estos farmacos se administran por via intravenosa.
Existen distintos farmacos fibrinoliticos entre los que destacan la estreptoquinasa (sk), alteplasa
(t-pa), reteplasa (rt-pa) y tenecteplasa (tnk). Se ha de tener precaucion con el uso de la sk ya que
pueden aparecer reacciones alérgicas, que no suelen ser graves.
El principal riesgo de los fibrinoliticos es la aparicion de Accidentes cerebrovasculares
(ACV) en un pequefio pero significativo tanto por ciento.
Se ha discutido el uso de la fibrindlisis prehospitalaria solo en poblaciones en las que el
retraso en el traslado a un centro con ICP esté justificado y sea mayor de una hora.

C) Tratamiento médico
Betablogueantes: Las guias estan de acuerdo en iniciar el betabloqueo i.v en paciente @n
taquicardia, hipertensién o dolor resistente a opiaceos tras el SCACEST. Se usan farmacos
con vida media corta como el esmolol aunque también se han utilizado propanolol, atenolol o
metoprolol. Los betabloqueantes disminuyen la extension del 1AM, la mortalidad a corto y
largo plazo, la tasa de reinfarto y de isquemia recurrente.
Nitratos: La perfusion de nitroglicerina mejora el dolor y los sintomas de congestion
pulmonar por su efecto vasodilatador venosos. Sin embargo no se ha demostrado un efecto
beneficioso del uso sistematico de nitratos en la fase inicial del SCACEST por lo que se
debe suspender cuando los sintomas han remitido.
Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina (IECAS) y bloqueadores de los receptores de la
angiotensina: El uso de IECAS iniciada, cesde el primer dia, reduce la mortalidad en las
siguientes 46 semanas en un porcentaje significativo. El tratamiento se ha demostrado
seguro y bien tolerado. Se debe iniciar en las primeras 24h y se prefieren farmacos con vida
media corta como el captopril para ir elevando progresivamente.
Antagonistas del calcio: EI empleo de estos farmacos no ha demostrado mejorar el prondstico
y no se recomienda su uso en la fase aguda del SCACEST.

Algoritmo de toma de decisiones en el SCA
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Tratamiento del sindrome coronario agudo sin elevacion del ST

EI SCASEST es una enfermedad coronaria inestable propensa a las recurrencias isquémicas
y otras complicaciones que pueden conducir a la muerte o al 1AM a corto plazo. El
manejo, que incluye tratamientos farmacoldgicos antiisquémicos y antitromboticos y
diversas estrategias de revascularizacion, se debe adaptar al riesgo de cada paciente
individualmente.

A) Farmacos antiisquémicos
Este grupo de farmacos reduce el consumo miocardico de oxigeno (disminuyendo la
frecuencia cardiaca, la presion arterial o deprimiendo la contractilidad ventricular izda) o
aumentan el aporte miocérdico de oxigeno.
Bloqueadores beta: Este grupo de farmacos al disminuir la frecuencia cardiaca, la presion
arterial y la contractilidad del corazon reducen el consumo miocardico del mismo. Aungue
diversos estudios han demostrado que la administracion de betabloqueantes no es
beneficiosa en pacientes con SCASEST en las primeras 8h.
Nitratos: El efecto venodilatador de este grupo hace que exista una reduccion en la precarga
miocardica y el volumen telediastolico del ventriculo izquierdo, lo que da lugar a
disminucion del consumo miocérdico. El uso de estos medicamentos de forma intravenosa
se ha demostrado mas efectiva que de forma oral. Los nitratos estdn contraindicados en
pacientes que reciben inhibidores de la fosfodiesterasa 5 (sindenafilo, vardenafilo o
tadalafilo).
Blogueadores de canales de calcio: Estos medicamentos son farmacos vasodilatadores que
dependiendo de la clase quimica al que pertenezcan, tienen mas o menos efecto
vasodilatador. Las tres subclases de bloqueadores de calcio son: dihidropiridinas (nifedipino),
benzodiacepinas (diltiazem) y las fenilalquilaminas (verapamilo). Algunos de estos tienen
ademas efectos directos en la conduccion auriculoventricular (AV) y la frecuencia cardiaca.



B) Farmacos antiplaquetarios:
El tratamiento antiplaquetario debe instaurarse o méas precozmente posible después del
diagndstico de SCASEST, al objeto de reducir el riesgo de complicaciones isquémicas
agudas y la recurrencia de episodios aterotrombéticos.
Acido acetil salicilico (AAS): Reduce significativamente la incidencia de 1AM recurrente o
muerte. Se inicia con dosis de carga de 125-300mg y se prosigue con dosis de
mantenimiento de 75-100mg diarios.
Inhibidores del receptor P2Y:: La reduccion del riesgo de IAM y ACV ha sido significativa desde
el uso de estos farmacos junto con la AAS. Dentro de este grupo de farmacos estan el
clopidogrel con una dosis de carga de 600mg y una dosis de mantenimiento de 7mg diarios,
prasugrel que produce una inhibicion plaquetaria méas rapida y constante que el clopidogrel y
Ticagrelor que al igual que el prasugrel tiene un inicio de accion mas rapido y constante que
el clopidogrel y ademas tiene un final de accion mas rapido, de forma que la recuperacion
plaguetaria es mas rapida.
En los pacientes que vayan a ser sometidos a una intervencion quirurgica se ha de
contemplar la posibilidad de cambiar este tipo de tratamientos por heparina de bajo peso
molecular segun la cirugia a realizar y el protocolo de actuacion existente.
Inhibidores del receptor de la glucoproteina 11b/111a: Existen en el mercado tres inhibidores de este
receptor y son el abciximab, eptifibatida y el tirofiban. Se ha llegado al acuerdo que este grupo
de medicamentos se debe utilizar hasta después de haberse realizado la angiografia, dado
que se ha visto un aumento de tasa de sangrados y trombocitopenias.

C) Anticoagulantes:
Los anticoagulantes se utilizan en el tratamiento de los SCASEST para inhibir la formacion
de trombina o su actividad y, de esta forma, reducir los episodios tromboticos. Hay
evidencias de que la anticoagulacion es efectiva , de manera que debemos realizar ambos
procesos: anticoagulacion e inhibicion plaquetaria. La combinacion de ambas es mas
efectiva ain.
? Inhibidores indirectos de la coagulacién
0 Inhibidores indirectos de la trombina: Heparina no fraccionada (HNF);
Heparinas de bajo peso molecular (HBPM).
o Inhibidores indirectos del factor Xa: HBPM; Fondaparinux.
? Inhibidores directos de la coagulacion:
o Inhibidores directos del factor Xa: Apixaban, Rivaroxaban, Otamixaban.
o Inhibidores directos de la trombina: bilalirudina, dabigatran.
Se recomienda la anticoagulacion y el doble tratamiento antiplaquetario con AAS y un
inhibidor de P2Y, como tratamiento de primera linea en la fase inicial de los SCASEST. LA
anticoagulacion debe limitarse a la fase aguda, mientras que el tratamiento antiplaquetario
doble se recomienda durante 12 meses. Un tanto por ciento importante de pacientes con
SCASEST con patologia asociada, como fibrilacion auricular con riesgo embdlico
moderado, véalvulas cardiacas mecanicas o tromboembolia venosa, tienen indicacion de
anticoagulacion oral con un antagonista de la vitamina K.
Fondaparinux: Se ha observado en distintos estudios una reduccién de tasa de muertes, |AM
0 isquemia refractaria con el uso de este medicamento con respecto al uso de las heparinas
clasicas. Su principal indicacién es prevencion de eventos tromboembdlicos venosos (ETV)
en pacientes sometidos a cirugia ortopédica de miembros inferiores, tratamiento de
trombosis venosas profundas y/o embolias pulmonares, tratamiento del SCACEST en
pacientes tratados con tromboliticos o que inicialmente no reciban ningin otro tto,
tratamiento de la angina inestable o SCASEST en los que no esté indicada una intervencion
invasiva (ICP) urgente.



Heparinas de bajo peso molecular (HBPM): Las HPBM tienen diferentes propiedades
farmacocinéticas y actividades anticoagulantes, y por lo tanto no son intercambiables. La
mayoria de las HBPM estan contraindicadas en caso de insuficiencia renal con una ACr <
30 ml/min. Las dosis de HBPM usadas en los SCASEST estan ajustadas al peso corporal y
normalmente se administran 2 veces al dia. Las HBPM se usan habitualmente en el
contexto de la angioplastia coronaria. En general tienen las mismas indicaciones que el
fondaparinux.

Heparinas no fraccionadas (HNF): La ventana terapéutica de estos medicamentos es estrecha
por lo que debe monitorizarse frecuentemente el TTPA, con un nivel diana 6ptimo de 50-
70s, que corresponde a 1.5-2.5 veces el limite superior normal. Si los valores estan por
encima aumenta el riesgo de hemorragias.

Inhibidores directos de la trombina (bivalirudina): Este medicamento esta aprobado su uso en
pacientes que requieran una angioplastia de urgencia. Se puede usar conjuntamente con
inhibidores de la GP 11b/11la para proteccion de isquemias post ICP.

D) Revascularizacion coronaria.
Este procedimiento terapéutico en los SCASEST alivia los sintomas, acorta el ingreso
hospitalario y mejora el prondéstico. La indicacion de revascularizacion miocardica y la
eleccion del manejo més adecuado (angioplastia o cirugia) dependen de muchos factores
entre los que se incluyen el estado del paciente, comorbilidad, extension y gravedad de las
lesiones. En general el beneficio de una revascularizacion coronaria frente a un enfoque
conservador esta bien definido por la disminucion de IAM o muertes cardiovascular en
pacientes con SCASEST.
El momento Gptimo para realizar la técnica (angiografia y revascularizcion) viene definido
sobre todo por la gravedad de los pacientes, en aquellos que sean de muy alto riesgo, la
actuacion debe ser lo mas temprana posible (<2h). Esto implica un traslado rapido de los
pacientes a hospitales con instalaciones adecuadas (cateterismos). En el caso de pacientes
con un riesgo medio- alto se debe realizar la angiografia en un periodo no superior a 24h.
Otra técnica posible de revascularizacion coronaria es la cirugia. La proporcion de
pacientes sometidos a cirugia de revascularizacion supone un porcentaje muy pequefio. En
general, se ha llegado al acuerdo de esperar 48-72 h con los pacientes que tienen
angioplastia de la lesion causal y ademas enfermedad coronaria grave.

CONCLUSIONES:

? EIl sindrome coronario agudo se describe como una constelacion de
sintomas clinicos compatibles con isquemia miocardica aguda cuya causa
principal es la rotura de una placa de ateroma que da lugar a una
obstruccidn coronaria.

? La clasificacion mas actual en cuanto a actuacién terapéutica es la que
divide estos procesos en sindromes coronarios agudos con o sin elevacion
del ST.

? Se ha observado que la prevalencia de SCASEST es mayor aunque la
mortalidad a corto y largo plazo es mayor en los SCACEST.

? La clinica mas frecuente es la angina de pecho que se describe como un
dolor opresivo, con sensacion de aplastamiento, que se localiza sobre todo
en la region retroesternal o precordial. En el SCACEST el dolor suele ser
mas intenso y con frecuencia con cortejo vegetativo asociado y sensacion de
muerte inminente.

? Dentro de las pruebas complementarias que se disponen para el diagnéstico
en medio extrahospitalario, una de las mas importantes por su rapidez



diagndstica es el ECG. Las anomalias méas frecuentes son las alteraciones
inespecificas del segmento ST y de laonda T.

Dentro del ambito hospitalario los biomarcadores cardiacos, como las
troponinas cardiacas desempefian un papel central para establecer el
diagnéstico, estratificar el riesgo y permitir diferenciar entre SCACEST y
angina inestable.

Existen unos modelos de actuacion terapéutica, en forma de guias clinicas,
para los pacientes que presenten un SCASEST y otro modelo para los
pacientes que presenten un SCACEST.

En el caso de SCACEST el tratamiento se basa en la revascularizacion
coronaria, fibrindlisis del trombo y tratamiento médico. Sin embargo el
tratamiento del SCASEST se basa en el tratamiento médico con farmacos
antiisquémicos, antiplaquetarios, anticoagulantes y revascularizacion
coronaria.
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