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RESUMEN
Los síndromes coronarios agudos son un problema mayor de salud pública en todo el mundo. El síndrome coro-
nario agudo (SCA) incluye infarto agudo del miocardio (IAM), con o sin elevación del ST (SEST) y la angina inesta-
ble. La incidencia anual de IAM sin elevación del segmento ST es de 565.000 nuevos eventos y 300.000 ataques 
recurrentes cada año. La evaluación inicial de un SCA SEST debe enfocarse en el dolor torácico, signos y síntomas 
asociados y factores de riesgo para SCA. Los marcadores biológicos de lesión miocárdica han evolucionado en la 
actualidad para una mejor precisión del abordaje diagnóstico y aportan datos para el pronóstico de los pacientes. 
El uso de nuevas drogas disminuye la mortalidad, mejora la calidad de vida y el pronóstico de los pacientes. Esta 
revisión bibliográfica se realizó con el propósito de actualizar los conocimientos sobre la fisiopatología, diagnósti-
co y tratamiento del SCA SEST.

Palabras clave: Infarto del miocardio, Enfermedad coronaria, Troponina, Ateroesclerosis.

ABSTRACT
Acute coronary syndromes are a major public health problem worldwide. Acute coronary syndrome (ACS) includes 
acute myocardial infarction (AMI), with or without ST elevation and unstable angina. The annual incidence of AMI 
without ST-segment elevation is 565,000 new events and 300,000 recurrent attacks each year. The initial assess-
ment should focus on NSTEACS chest pain, associated signs and symptoms and risk factors for SCA. Biomarkers of 
myocardial injury today have evolved for better diagnostic precision approach and provide data for the prognosis 
of patients. The use of new drugs reduces mortality, improves quality of life and prognosis of patients. This liter-
ature review was conducted with the purpose of updating the knowledge of the pathophysiology, diagnosis and 
treatment of SCA SEST.

Keywords: Myocardial Infarction, Coronary Disease, Troponin, Atherosclerosis.
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INTRODUCCIÓN

El infarto agudo al miocardio sin elevación del seg-
mento ST (IAMSEST) se ha convertido en un verda-
dero problema de salud pública, con un aumento 
significativo de su incidencia, asociado a factores 
como la mayor longevidad de la población, las me-
joras en los procedimientos diagnósticos y terapéu-
ticos y el avance en cuanto a la implementación de 
técnicas cada vez más sensibles para su detección 
(troponina ultrasensible, copectina, etc.) (1), este 
último aspecto queda evidenciado en una fuerte 
tendencia a la disminución en el diagnóstico de an-
gina inestable (AI) con respecto al IAMSEST.

Esta entidad se engloba, junto con la angina inesta-
ble, dentro del marco de los síndromes coronarios 
agudos sin elevación del segmento ST (SCASEST), 
que a diferencia del síndrome coronario agudo con 
elevación persistente del segmento ST (SCACEST), 
no implica una obstrucción completa de la luz co-
ronaria.

Desde el punto de vista epidemiológico, se puede 
apreciar que las enfermedades cardiovasculares 
son la principal causa de muerte en el mundo, se-
gún la OMS en su informe sobre el estado global 
de la salud del 2011, se demostró que las enferme-
dades crónicas no transmisibles fueron causales 
de aproximadamente el 63% de los 57 millones de 
muertes ocurridas en el año 2008 (2). Dentro de 
este grupo de pacientes se documentó un aumento 
marcado del IAMSEST dado la modificación de las 
características poblacionales, que llevan a un ma-
yor envejecimiento de la población, lo cual se re-
laciona con un aumento de la probabilidad de que 
estas personas más longevas desarrollen enferme-
dades cardiovasculares (3).

Es de destacar que la enfermedad arterial coronaria 
(EAC) en el 90% de los casos ocurre en presencia de 
al menos 1 factor de riesgo (4), la ausencia de los 
mismos predice un riesgo mucho menor de EAC, la 
frecuencia y el valor predictivo de los 5 factores de 
riesgo mayor (presión arterial, LDL alto, HDL bajo, 
intolerancia a la glucosa y cigarrillo) fueron evalua-
dos en personas blancas no hispanas entre 35 y 74 
años de edad en el estudio Framingham y en la ter-
cera encuesta nacional de salud y nutrición (NHA-
NES III por sus siglas en ingles), la presencia de fac-
tores de riesgo limítrofes ( PAS 120-139 mmHg, PAD 
80-89 mmHg, LDL entre 100-150 mg/dl, HDL entre 
40-59 mg/dl, intolerancia a los hidratos de carbono 
e historia de tabaquismo) también fue evaluada en 
este último estudio, demostrándose que al menos 
el 60% de los hombres y el 50% de las mujeres tie-
nen al menos 1 factor de riesgo mayor y que el 26% 
de los hombres y alrededor del 41% de las mujeres 
tienes al menos un factor de riesgo limítrofe. Con 
el avance de la investigación han ido aparecien-
do nuevos factores de riesgo y se ha resaltado la 
importancia que juega la inflamación en todo el 
proceso fisiopatológico de la enfermedad corona-
ria, es así como hoy en día han emergido marca-
dores como la proteína c reactiva, IL-6, receptor 
de interleucina 6 (IL-6R), mieloperoxidasa todo lo 
cual predice el riesgo a largo plazo de desarrollar 
un infarto de miocardio, evento cerebrovascular o 
enfermedad arterial periférica; esto tiene un gran 
impacto en el campo de la prevención primaria y 
podría ayudar a la estratificación de los pacientes y 
posteriores investigaciones. De igual forma ejercen 
un efecto muy poderoso el síndrome metabólico, la 
microalbuminuria y la radiación torácica. Por ulti-
mo cerca del 40 al 60% del riesgo coronario es dado 
por factores hereditarios por tanto los test genéti-
cos jugarían un rol importante en la evaluación de 
estos pacientes; actualmente estudios de genoma 

humano han logrado detectar aproximadamen-
te 33 variantes genéticas que aumentan el riesgo 
personal de enfermedad coronaria (5), se necesita 
mayor investigación en este campo. El propósito de 
presente revisión es el de actualizar conocimientos 
acerca de la fisiopatología, diagnóstico y tratamien-
to del IAM SEST.

FISIOLOGIA CORONARIA

Parece irónico que el corazón al ser el encargado 
de generar el aporte sanguíneo a toda la economía 
corporal durante la sístole, limite su flujo durante 
esta fase del ciclo, ocurriendo el riego de la masa 
cardiaca preferentemente durante la diástole. 
Como existe una estrecha conexión entre la con-
tracción del miocardio, el flujo coronario y el apor-
te de oxígeno, el equilibrio entre la demanda y el 
aporte de oxígeno es un elemento crítico para la 
función normal latido a latido del corazón (6, 7, 8); 
cuando se altera este equilibrio el corazón puede 
entrar en un círculo vicioso en el cual, la hipoperfu-
sión lleva a isquemia, la isquemia a deterioro de la 
función contráctil, esta última a hipotensión y por 
ende más hipoperfusión, culminando en última ins-
tancia en un fallo de la bomba cardiaca. Por lo ante-
rior se hace indispensable un amplio conocimiento 
de los factores que determinan la regulación del 
flujo coronario, los determinantes del consumo de 
oxígeno y la relación entre isquemia y contracción. 

En condiciones basales la extracción de oxige-
no por el miocardio esta alrededor de un 80%, lo 
cual quiere decir que en condiciones de aumento 
en la demanda este lecho no puede echar mano 
de un aumento de la extracción de oxigeno como 
un mecanismo de defensa suficiente como ocurre 
en otros territorios vasculares, por tanto el prin-
cipal factor protector de la masa miocárdica es el 

aumento o disminución del diámetro de los vasos 
coronarios (fenómeno conocido como autorregu-
lación) y del aporte de oxígeno, siempre y cuando 
los determinantes de consumo de oxigeno (con-
tractilidad, frecuencia cardiaca y presión sistólica) 
se mantengan constantes (9,10). Es importante re-
cordar que el flujo sanguíneo miocárdico en con-
diciones basales es de alrededor de 0,7 a 1 ml/gr/
min y que puede aumentar hasta 5 veces por la va-
sodilatación compensatoria que genera la autorre-
gulación y es lo que se denomina reserva de flujo 
coronario, este proceso se observa principalmente 
a nivel de la microcirculación, de ahí la importancia 
de esta estructura en el mantenimiento de la perfu-
sión miocárdica en condiciones tanto basales como 
ante una estenosis coronaria.

ATEROESCLEROSIS

Aún no se tiene claro porqué se inicia la formación 
de las estrías grasas (precursores de los ateromas) 
o porqué sus lesiones son focales en vez de ser di-
seminadas; pero desde hace tiempo se tiene cla-
ro que una dieta aterogénica (rica en colesterol y 
grasas saturadas) procedente de un estilo de vida 
poco saludable es uno de los agentes causales de la 
ateroesclerosis. El aumento de los lípidos en la die-
ta hace que aumenten los niveles de LDL lo cual su-
mando a la injuria endotelial mediada por factores 
de riesgo, favorecen la penetración de esta molécu-
las a la membrana basal de la íntima endotelial con 
posterior oxidación, lo que promueve la expresión 
de moléculas de adhesión que permiten el anclaje 
de células inflamatorias a nivel del endotelio vascu-
lar, perpetuando el proceso de aterogenia. Se pue-
de concluir que la ateroesclerosis es básicamente 
un proceso inflamatorio endotelial provocado (y 
perpetuado) por el proceso de oxidación de lipo-
proteínas de baja densidad provenientes de una 
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dieta inadecuada y otros factores de riesgo; dicho 
proceso altera significativamente el delicado balan-
ce de las funciones endoteliales provocando todas 
las expresiones clínicas con las que se conocen ac-
tualmente (11, 12, 13, 14, 15)

FISIOPATOLOGÍA DEL SÍNDROME CORONARIO 
AGUDO SIN ELEVACIÓN DEL ST

Es sabido que intervienen cuatro procesos funda-
mentales como ya se mencionó, en primera instan-
cia rotura de la placa ateromatosa inestable, se-
gundo vasoconstricción arterial coronaria, tercero 
desequilibrio entre aporte y demanda de oxígeno y 
por ultimo estrechamiento intraluminal gradual de 
una arteria coronaria epicárdica por ateroesclerosis 
progresiva o reestenosis después de la colocación 
de una endoprótesis coronaria (stent) (16, 17). La 
rotura se ve influenciada por la cascada inflamato-
ria dentro de la pared arterial sumado a la acción 
desproporcionada de las metaloproteinasas de la 
matriz generada por las células inflamatorias, lo 
que lleva a la formación de un trombo intraluminal 
no oclusivo al entrar en contacto el núcleo lipídi-
co con la fase liquida de la sangre, que sumado al 
ya mencionado vasoespasmo condicionan la apa-
rición de isquemia miocárdica. Una interrupción 
brusca del flujo lleva a la aparición rápida de un 
metabolismo anaerobio, con formación de lactato 
y reducción del ATP (adenosin trifosfato) que en 
última instancia condiciona la aparición de disfun-
ción de las bombas de la membrana, con salida de 
potasio, entrada de sodio, desequilibrio osmótico 
intracelular y finalmente entrada masiva de calcio, 
activación de proteasas, fosfolipasas, perdida de la 
estructura celular y finalmente muerte celular por 
necrosis (16, 17). La lesión irreversible empieza a 
observarse a los 20 min en un corazón sin adecua-
da circulación colateral, afectando de forma inicial 

al subendocardio ya que esta es la zona más activa 
desde el punto de vista metabólico, ya a la hora hay 
una extensión a todo el subendocardio y el infar-
to se convierte en transmural trascurridas de 4 a 6 
horas sin flujo coronario; todo este proceso favo-
recido por factores que aumentan el consumo de 
oxígeno. 

DIAGNÓSTICO

El infarto del miocardio agudo se define como la 
necrosis de cardiomiocitos en un contexto clíni-
co consistente con isquemia miocárdica aguda. El 
diagnóstico de IM agudo requiere que se cumpla 
una combinación de criterios, entre ellos: la detec-
ción de un aumento o una disminución de biomar-
cadores cardiacos (preferiblemente troponina car-
diaca de alta sensibilidad), con al menos uno de los 
valores por encima del percentil 99 del límite supe-
rior de referencia y al menos uno de los siguientes 
parámetros: (18, 19, 20).
•	 Síntomas de isquemia.
•	 Cambios significativos en el ST-onda T en ECG 

de 12 derivaciones.
•	 Aparición de ondas Q patológicas en el ECG.
•	 Evidencia detectada por imagen de nueva o 

presumiblemente nueva pérdida de miocardio 
viable o anomalía regional en la motilidad de la 
pared.

•	 Identificación de un trombo intracoronario me-
diante angiografía o autopsia.

Se diferencia de la AI básicamente en que en esta 
última no hay evidencia de necrosis de cardiomioci-
tos, por lo tanto no hay elevación de biomarcadores. 
En cuanto a este último aspecto la determinación 
de troponina de alta sensibilidad ha demostrado su 
superioridad para la detección de infarto con res-
pecto a otros biomarcadores, sin desconocer la im-

portancia que tiene la CPK MB en el diagnóstico de 
re infarto precoz y la copectina como marcador de 
estrés miocárdico e infarto temprano (21, 22, 23) 
En la actualidad las guías internacionales promul-
gan el uso de algoritmos para la interpretación de 
los biomarcadores (especialmente troponina) reali-
zando una primera muestra al ingreso (0 horas) y a 
la primera o al ingreso y a la tercera hora (protocolo 
0/1-0/3), siendo este último el más recomendado. 
Es importante recordar que si la primera medición 
de troponina es negativa luego de 6 horas o más 
de inicio del cuadro, la probabilidad de infarto dis-
minuye sustancialmente. Por último es importante 
que saber que el estándar de oro para el diagnós-
tico es la coronariografía, la cual se indica en aque-
llos casos de riesgo alto (elevación de troponina, 
cambios dinámicos del EKG, antecedentes de car-
diopatía isquémica, etc), sin embargo en paciente 
con riesgo bajo o intermedio vale la pena mencio-
nar al TAC coronario, ecocardiograma estrés, prue-
ba de esfuerzo por ergometría y gammagrafía de 
perfusión miocárdica (24, 25).

EVALUACIÓN DE RIESGO

Lo más importante a la hora de evaluar a un pa-
ciente con síndrome coronario agudo, es saber su 
riesgo individual de padecer complicaciones car-
diovasculares y mortalidad, para esto contamos 
con diferentes estrategias las cuales incluyen esca-
las de estratificación asi como la determinación de 
factores de riesgo independiente que nos ayudan 
a orientar la conducta. Asi por ejemplo, sempre se 
debe determinar la creatinina sérica y la tasa de 
filtrado glomerular estimado (TFGe) de todos los 
pacientes con SCASEST porque afectan al pronós-
tico y son elementos clave del método Global Re-
gistry of Acute Coronary Events (GRACE 2.0) para 
la estimación del riesgo. Los péptidos natriuréticos 

(como el péptido natriurético de tipo B, la fracción 
N-terminal del propéptido natriurético de tipo B y 
la región media del propéptido natriurético de tipo 
A) están ampliamente validados y proporcionan in-
formación pronostica adicional a la de la troponina 
cardiaca . Para la Evaluación del riesgo isquémico 
existen métodos de estimación (escalas de puntua-
ción o scores) superiores a la evaluación clínica por 
sí sola. La clasificación de riesgo GRACE proporcio-
na una estratificación del riesgo más precisa tanto 
al ingreso como al alta (26, 27, 28)

La calculadora de riesgo GRACE 2.0 sin necesidad 
de calcular una puntuación, proporciona una esti-
mación directa de la mortalidad durante la hospita-
lización, a los 6 meses, a 1 año y a los 3 años. Esta es-
cala también proporciona la combinación de riesgo 
de muerte o IM al año. Las variables empleadas por 
el método GRACE 2.0 para la estimación de riesgo 
son la edad, la presión arterial sistólica, la frecuen-
cia cardiaca, la creatinina sérica, la clase Killip en la 
presentación, la parada cardiaca al ingreso, la ele-
vación de biomarcadores cardiacos y la desviación 
del ST (29). Lo bueno que presenta esta escala es 
que si la clase Killip o la concentración de creatinina 
sérica no están disponibles, se puede calcular una 
escala modificada añadiendo insuficiencia renal y 
uso de diuréticos respectivamente los cuales son 
herramientas más fáciles de conseguir.

Por otro lado contamos con la escala de riesgo TIMI 
la cual usa 7 variables en un sistema de puntuación 
aditivo: edad ≥ 65 años, tres o más factores de ries-
go de EAC, EAC conocida, uso de ácido acetilsalicí-
lico (AAS) en los últimos 7 días, angina grave (dos 
o más episodios en 24 h), cambio del ST ≥ 0,5 mm 
y un marcador cardiaco positivo (28, 29). Por otro 
lado debe realizarse una evaluación del riesgo agu-
do valorando rápidamente a los pacientes con sos-
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pecha de SCASEST para identificar a los pacientes 
con isquemia miocárdica activa que tienen riesgo 
de arritmias potencialmente mortales y requieren 
estrecha monitorización y coronariografía inmedia-
ta.

Otro punto muy importante es la Evaluación del 
riesgo de hemorragia ya que Las complicaciones 
hemorrágicas mayores se asocian con un aumento 
de la mortalidad en los SCASEST. Para esto conta-
mos con diferentes escalas dentro de las cuales la 
mas utilizada es el CRUSADE (Can Rapid risk strati-
fication of Unstable angina patients Suppress Ad-
verse outcomes with Early implementation), otra 
clasificación de riesgo de hemorragia acute cathe-
terization and urgent intervention triage strategy 
(acuity) ambas predicen muy bien el riesgo de san-
gerado en paciente que van a ser sometidos a coro-
nariografía, aunque la clasificación CRUSADE tiene 
más capacidad de discriminación (26, 28). 

MANEJO FARMACOLÓGICO

En primera instancia la administración de oxígeno 
no se asoció a ningún beneficio en el paciente y 
podría estar relacionada con efectos perjudiciales. 
Debe administrarse oxígeno cuando la saturación 
arterial es < 90% o si el paciente tiene insuficiencia 
respiratoria (30).

En segundo lugar se cuenta con los nitratos intra-
venosos, ya que son más eficaces que los nitratos 
sublinguales para el alivio de los síntomas y la re-
gresión de la depresión del ST. Bajo una estrecha 
monitorización de la presión arterial, la dosis se 
aumentará gradualmente hasta que remitan los 
síntomas y, en pacientes hipertensos, hasta que la 
presión arterial se normalice, excepto cuando apa-
rezcan efectos secundarios (principalmente dolor 
de cabeza o hipotensión) (30, 31).

Los bloqueadores beta inhiben competitivamente 
los efectos miocárdicos de las catecolaminas circu-
lantes y reducen el consumo miocárdico de oxígeno 
al disminuir la frecuencia cardiaca, la presión arte-
rial y la contractilidad miocárdica (32).

La Inhibición plaquetaria con el ácido acetilsali-
cílico (AAS) se ha mostrado efectivo en la angina 
inestable; la incidencia de IM o muerte se redujo 
de manera concordante en cuatro ensayos clínicos 
realizados en la era previa a las ICP (33).

Otra forma de inhibición plaquetaria la representan 
Los inhibidores del P2Y12 como el clopidogrel, el 
prasugrel y ticagrelor, teniendo estos dos últimos 
un inicio de acción más rápido, constante y además 
con un final de acción más rápido, de manera que 
la función plaquetaria se recupera rápidamente 
(34, 35, 36, 37, 38).

Actualmente se está hablando del cangrelor que es 
un análogo intravenoso (i.v.) del trifosfato de ade-
nosina que se une de modo reversible y con alta afi-
nidad al receptor plaquetario P2Y12, con una vida 
media plasmática corta (< 10 min) . Produce una 
inhibición muy efectiva de la agregación plaqueta-
ria inducida por adenosindifosfato inmediatamente 
después de la administración del bolo intravenoso 
(i.v.) y permite restaurar la función plaquetaria 1-2 
h después de interrumpir la infusión en pacientes 
con SCASEST.

Se cuenta además hoy en día con los Inhibidores de 
la glucoproteína IIb/IIIa los cuales bloquean la agre-
gación plaquetaria al inhibir la unión del fibrinóge-
no a la forma activada del receptor de la GPIIb/IIIa 
en dos plaquetas adyacentes (34, 35, 36).

Cabe recordar el uso de un inhibidor de la bomba 

de protones en combinación con TAPD para pacien-
tes con un riesgo aumentado de hemorragia gas-
trointestinal.

En cuanto a la terapia antitrombótica, la heparina 
no fraccionada (HNF) tiene un perfil farmacoci-
nético con gran variabilidad interindividual y una 
ventana terapéutica estrecha, se recomienda la 
administración de la misma intravenoso ajustada al 
peso con un bolo inicial seguido de infusión conti-
nua (37).

La HNF sigue siendo un anticoagulante ampliamen-
te usado en los SCASEST cuando hay un breve re-
traso hasta la coronariografía o durante hospitali-
zaciones cortas, a pesar de la evidencia de mayor 
riesgo hemorrágico si se compara con otras estra-
tegias (37).

El fármaco más utilizado en los SCASEST es la enoxa-
parina, 1 mg/kg dos veces al día por vía subcutánea 
que se reduce a 1 mg/kg una vez al día si la Tasa de 
Filtración Glomerular Estimada (TFGe) es < 30 ml/
min/1,73 m2 (38).
 
Contamos en la actualidad con el fondaparinux el 
cual es un inhibidor parenteral selectivo del factor 
Xa. En los SCASEST la dosis recomendada es de 2,5 
mg/día. Se elimina por vía renal, por lo que el fon-
daparinux está contraindicado cuando la TFGe es < 
20 ml/min/1,73 m2 (37, 38).

La bivalirudina se une directamente a la trombina 
e inhibe la conversión inducida por la trombina de 
fibrinógeno a fibrina. Inactiva la trombina unida a 
fibrina y la libre, se une a proteínas plasmáticas y 
así su efecto anticoagulante es más predecible que 
el de la HNF. Se elimina por vía renal y tiene una 
vida media de 25 min tras el cese de la infusión. 

La actividad anticoagulante de la bivalirudina se co-
rrelaciona bien con los valores de tiempo de trom-
boplastina parcial activada y TCa, el rivaroxaban ha 
sido aprobado para su uso en SCA a dosis de 2.5 con 
un nivel de evidencia IIb, en caso de ser necesario 
la anticoagulación plena, se puede utilizar terapia 
triple con doble antiagregación (asa, clopidogrel) y 
los nuevos anticoagulantes o warfarina, no se debe 
hacer triple terapia con los nuevos antiagregantes 
(39, 40).

Continuando con el tratamiento farmacológico 
otro grupo de medicamento que no se debe olvidar 
son los inhibidores del enzima conversora de angio-
tensina (IECA) cuya administración se recomienda 
en las primeras 36 horas de la hospitalización en 
los pacientes con SCA con fracción de eyección me-
nor o mayor del 40% y en ausencia de hipotensión 
(41,42, 43, 44).

Los bloqueantes de receptor de angiotensina 2 
(ARA 2) para pacientes que no toleren el IECA (44).

En cuanto a los antagonistas del receptor minera-
locorticoide como la eplerenona se recomienda en 
los pacientes con SCA con ST con fracción de eyec-
ción menor al 40% y al menos una de las siguientes 
condiciones: síntomas de falla cardíaca o diabetes 
mellitus (45, 46).

Se sugiere el uso de calcio-antagonistas de tipo no 
dihidropiridínicos para el control de los síntomas de 
isquemia continua o recurrente en pacientes con 
SCA con contraindicación para el uso de beta blo-
queadores y que no tengan disfunción sistólica o 
dihidropiridínicos de acción prolongada con el mis-
mo fin en pacientes con SCA, que estén recibiendo 
beta-bloqueadores y nitratos en dosis plenas (47, 
48, 49).
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Se recomienda el uso de estatinas para alcanzar 
un LDL < 100 mg/dl (idealmente en pacientes de 
riesgo alto menor de 70 mg/dl) o alcanzar al menos 
una disminución de un 30% del LDL (Low - Density 
Lipoprotein Cholesterol), en pacientes con antece-
dente de SCA siempre y cuando no tengan contra-
indicaciones o efectos adversos documentado (50, 
51).
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