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DOLOR TORÁCICO

Osteo-MS TEP
Neumonía
Neumotórax
…

ANGINOSO
Sd. Aórtico Agudo

Espasmo esofágico
Úlcera péptica
Gastritis 
Pancreatitis
…

Ansiedad ?

SCA

SCASEST IAMCEST

Angina 
Inestable

IAMSEST

< 10 min

Tropos  -
Tropos  + 

KT emergente 

KT 24h (72h) 

P. detección isquemia? 

- Opresivo
- Vegetatismo: nauseas, sudoración…
- Irradiación: ESI, cuello/mandíbulas
- Relación con esfuerzo
…

DEFINICION SCA
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1. SCA con elevación del ST: suele reflejar una oclusión 
aguda total de la arteria que provocará un IAM(CEST)

2. SCA sin elevación del ST: dolor torácico agudo con ECG 
sin elevación persistente del ST. Su correlación patológica 
puede ser la necrosis de miocardiocitos - IAM(SEST) o una 
isquemia miocárdica sin daño celular (angina inestable)

DEFINICION SCA



DIAGNOSTICO

• TEST de ISQUEMIA: angor esfuerzo/angina inestable

- Ergometría
- SPECT
- CardioRM con adenosina         BRIHH, MCP…

- Eco-dobutamina

• CORONARIOGRAFIA: IAMSEST/IAMCEST



Ergometria



SPECT
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Necrosis de cardiomiocitos en un contexto clínico 
consistente con isquemia miocárdica aguda. 
↑ Troponina + uno (cambios ECG, imagen o trombo 
visualizado en cateterismo/autopsia)

- IAM tipo1: rotura/ulceración de una placa ateroesclerótica
- IAM tipo 2: desajuste entre aporte/demanda miocárdica de O2
- IAM tipo 3: desenlace mortal sin disponer de troponina
- IAM tipo 4: relacionado con la ICP
- IAM tipo 5: relacionado con la CABG

DEFINICION IAM



FISIOPATOLOGIA



EPIDEMIOLOGIA

En el año 2002, el número de pacientes con IAM 
en España se estimaba alrededor de 68.500/año. 

De estos, 40% morían antes de acceder al sistema 
sanitario… 
y de los que ingresaban, el 25% no sobrevivia a los 
30 días. 



El CODIGO IAM



El CODIGO IAM
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El CODIGO IAM



El CODIGO IAM



Dx Diferencial: MINOCA



CASO 1

• Paciente de 60 años

• Fumador, HTA, DLP. 

• Sin otros AP relevantes

• Consulta por dolor torácico opresivo mientras 
trabajaba esta mañana, irradiado a 
mandíbulas, con nauseas/sudoración 
importante.



CASO 1



- Monitorizar: TA, FC y SatO2
- Canalizar 2 vías periféricas
- Tratamiento
- Analítica: hemograma, bioquímica básica, 

coagulación y marcadores de daño miocárdico
(troponinas y CK). 

* Doble antiagregación: - carga de AAS (250 masticable o 300mg vo)
- Inhibidor 2Py12: Ticagrelor: elección en mayoría de casos

Prasugrel
Clopidogrel: si previos contraindicados

* Anticoagulación: Heparina sódica 5000ui
* IBP: Omeprazol
* Atorvastatina 80mg
* Quitar el dolor! - SLN ev

- Cloruro mórfico (2mg + … intentar evitar dosis altas)

Manejo del IAMCEST



AVOID
Estudio de 441 pacientes con IAMEST y SatO2 >94%
Aleatorizado: O2 8L/min vs No O2
Endpoint 1: tamaño del infarto (CK y TnUs)  →Mayor pico de CKs, igual de TnUs
Endpoint 2: IAM recurrente, arritmias y tamaño del IAM a los 6m por RM. 

→ Significativamente mayor en el grupo de O2. 

DETO2X
Estudio de 6600 pacientes del registro Sueco con SatO2aa >90%
Aleatorizado: O2 6L/min vs No O2
Endpoint 1: Muerte por cualquier causa a 1 año de seguimiento → 5.0% vs 5.1%
Endpoint 2: Rehospitalización por IAM a 1 año de seguimiento → 3.8% vs 3.3% (P>0.05)

OXIGENOTERAPIA

Manejo del IAMCEST



NOVEDADES en URGENCIA

ANTIAGREGACION

- AAS: 250-300mg vo
+

- TICAGRELOR / Prasugrel
(Prasugrel NO en el IAMSEST, 
estudio ACCOAST)

- Clopidogrel: si previos contraindicados
* Si alto riesgo hemorrágico 
* Si triple terapia (necesidad de 

anticoagulación por FA, 
prótesis mecánica, TEP...)

Manejo del IAMCEST



• Monitorización en todo momento

Manejo del IAMCEST

IAMCEST = riesgo de FV! 



• Monitorización en todo momento

Manejo del IAMCEST



Coronariografia



NOVEDADES en URGENCIAS

FIBRINOLISIS
-Indicación: imposibilidad de ICP primaria en <120min. 
- Mayor beneficio cuando se administra <2h tras el inicio de los síntomas. 

… aunque se recomienda hasta <12h tras el inicio de los síntomas.

- Tenecteplase: 1 bolo ev según peso 
* < 60kg:    30mg (6000 ui)

60-69 kg: 35mg (7000 ui) 
70-79 kg: 40mg (8000 ui) 
80-89 kg: 45mg (9000 ui)
≥ 90 kg:    50mg (10.000ui)

- DAPT: AAS 250mg y Clopidogrel 300mg (IA). 
- Anticoagulación: Enoxaparina: 30mg iv y a los 15min iniciarla a 1mg/kg/12h sc. 

HNF: 60ui/kg (máximo 4000ui)

- Remitir inmediatamente a centro con ICP 24h. 

Armstrong PW et al, NEJM 2013

CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS Contraindicaciones RELATIVAS

- Hemorragia intracerebral

- Ictus isquémico < 6meses

- Neo intracraneal o MAV conocidas

- Trauma o Qx mayor en el último mes 

- Sangrado GI el último mes

-Punción no comprimible 24h

(PL, biopsia orgánica…)

- Alteracion hemostásica

- Disección aórtica

-Terapia anticoagulante oral

- AIT los últimos 6m

- Embarazo o postparto <1m

- HTA refractaria (TA 180/110)

- Enf. Hepática avanzada

- Endocarditis infecciosa

- RCP prolongada o traumática

Fibrinolisis



IAM Inferior → ECG con precordiales Derechas y Posteriores

IAMCEST INFERIOR



IAMCEST INFERIOR



- Tratamiento
* Doble antiagregación
* Heparina sódica 5000ui
* Atorvastatina 80mg
* Omeprazol 20mg
* Perfusión SLN

SUERO FISIOLÓGICO 
EN DESCARGA

IAMCEST INFERIOR



IAMCEST INFERIOR



IAMCEST INFERIOR

IAM Inferior = riesgo de BAV completo 



2. DAPT al alta



3. TRIPLE TERAPIA 
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SINDROME CORONARIO AGUDO

Faustina, 88 años y 70 kg, mujer independiente para ABVD, 

remitida a Urgencias desde Centro de Salud para “estudio de 

caída en domicilio con contusión occipital”.

AP: HTA, artrosis. Iqx: histerectomía

Tratamiento habitual: Bisoprolol 5 mg (1-0-0), 

Irbesartan/HCTZ 300/12.5 (1-0-0), Escitalopram 10 mg (1-0-

0), Tramadol/Paracetamol 37.5/325 mg (1-1-1), Atorvastatina

20 mg

CASO 2



SINDROME CORONARIO AGUDO

Enfermedad actual: la paciente refiere que mientras 

preparaba la comida ha presentado un dolor intenso 

centrotorácico, opresivo irradiado a ambos brazos y 

acompañado de sensación de malestar profundo y disnea

con sensación “presincopal” que le ha hecho sentarse en el 

suelo sufriendo una contusión en región occipital

CASO 2



SINDROME CORONARIO AGUDO

TA: 135/64, FC: 62 lpm, Tª 36 ºC, Sat O2 99%

CASO 2



SINDROME CORONARIO AGUDO

NITROGLICERINA

BETABLOQUEANTES

(Antagonistas de Ca+ no DHP)

TRATAMIENTO ANTIANGINOSO



TRATAMIENTO ANTIANGINOSO

NITROGLICERINA

RVP

Precarga

NTG 0.4-0.8 MG SL
Inicio de acción: 1-2 min

Duración: 5-30 min

= NTG 100-200 mcg BOLO

NTG 10-20 mcg/min PC

EVITAR:

- IAM de VD

- Si uso de iPD-5

TRATAMIENTO ANTIANGINOSO



BETABLOQUEANTES

FC

TAS

Inotropismo

Atenolol 5-10 mg IV (si ICP)

Atenolol 25-50 mg OR

Bisoprolol 2.5-5 mg OR

ClCr 15-35 mL/min: 50 %

ClCr<15 mL/min: 25%

EVITAR:

- Disfunción ventricular

- ICC

- Bloqueo AV

- Asma grave

- SCA vasoespástico

TRATAMIENTO ANTIANGINOSO



SINDROME CORONARIO AGUDOTRATAMIENTO ANTIAGREGANTE

NITROGLICERINA

BETABLOQUEANTES



SÍNDROME CORONARIO AGUDO

ÁCIDO ACETILSALICÍLICO

150-300 mg AAS Inh. plaquetaria

3-4 h

30-60 min
15-20 min

TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE



SÍNDROME CORONARIO AGUDO

masticado/triturado

150-300 mg AAS

270 mg Acetilsalicilato de Lisina

ÁCIDO ACETILSALICÍLICO

150 mg AAS IV = 300 AAS VO

MANEJO del SCASEST



SÍNDROME CORONARIO AGUDO

Vmedia plaquetas: 10 días

Renovación diaria plaquetas: 10%

Vida media AAS: 15-20 min

DAR SIEMPRE CARGA

150-300 MG AAS

Platelets, 2014; 25(4): 268–273

Carga

200-500 mg

AAS crónico + IAM

TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE



SÍNDROME CORONARIO AGUDO

MORFINA

TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE



SÍNDROME CORONARIO AGUDO

MORFINA

MANEJO del SCASEST



SÍNDROME CORONARIO AGUDO

International Journal of Cardiology 215 (2016) 201–208 

MORFINA

MANEJO del SCASEST



SÍNDROME CORONARIO AGUDO

Ghadban R, et al. Heart Asia 2019;11:e011142. doi:10.1136/heartasia-2018-011142 

Aumento de reinfarto hospitalario con uso de morfina

MANEJO del SCASEST



SÍNDROME CORONARIO AGUDO

Antiagregantes AAS + Clopidogrel Prasugrel Ticagrelor

Mecanismo de acción Inhibición irreversible 
COX-1

Inhibición irreversible 
P2Y12

Inhibición irreversible 
P2Y12

Inhibición
reversible P2Y12

Dosis
150-300 mg VO carga
(¡ADIRO® masticado!)
270 mg IV Inyesprin®

300-600 mg 
+ 75 mg/24h VO

60 mg carga
+ 10 mg/24h VO

sólo en ICP

180 mg carga
+ 90 mg/12h VO

Precauciones/
Contraindicaciones ALERGIA

Interacciones: IBP, 
quinolonas, 

fluoxetina, azoles

Pre-ICP
>75 años

Ictus previo
<60 kg

Asma/EPOC grave
Bloqueo AV

HIC
Fenitoína/Digoxina

P2Y12
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Findings from registries
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Results from pharmacodynamic investigations

Nature Reviews | Cardiology
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Figure 2 | Binding properties of P2Y
12

-receptor inhibitors.23 a | ADP binds to 

the P2Y
12

 receptor, which b | leads to a conformational change of the receptor 

and to G-protein activation. c | Competitive binding of the active metabolite 

of thienopyridines to the P2Y
12

 receptor. Binding is irreversible, which renders 

the receptor nonfunctional for the life of the platelet. d | Ticagrelor binds 

reversibly to the P2Y
12

 receptor at a site that is distinct from the ADP-binding 

site (noncompetitive binding). Ticagrelor inhibits ADP signalling and 

conformational change of the receptor by ‘ locking’  the receptor in an inactive 

state; the receptor is functional after dissociation of the ticagrelor molecule. ADP 

can still bind at its binding site, and the degree of receptor inhibition is dependent 

on the concentration of ticagrelor. Modified with permission from Husted, S. 

& van Giezen, J. J. Ticagrelor: the first reversibly binding oral P2Y
12

 receptor 

antagonist. Cardiovasc. Ther. 27 (4), 259–274 (2009), with permission from Wiley.

REVIEWS

© 2015 Macmillan Publishers Limited. All rights reserved

Clopidogrel
Prasugrel

Receptor 
P2Y12

ADP1
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site (noncompetitive binding). Ticagrelor inhibits ADP signalling and 

conformational change of the receptor by ‘ locking’  the receptor in an inactive 

state; the receptor is functional after dissociation of the ticagrelor molecule. ADP 

can still bind at its binding site, and the degree of receptor inhibition is dependent 

on the concentration of ticagrelor. Modified with permission from Husted, S. 
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antagonist. Cardiovasc. Ther. 27 (4), 259–274 (2009), with permission from Wiley.
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TRATAMIENTO ANTIAGREGANTE



SINDROME CORONARIO AGUDOTRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

FONDAPARINUX

ENOXAPARINA



SCASEST

ANTICOAGULACIÓN PARENTERAL EN EL SCASEST

ICP

FONDAPARINUX ENOXAPARINA HEPARINA SÓDICA BIVALIRUDINA

Mec. de acción Anti-Xa Anti-Xa>Anti-IIa (4:1) Anti-Xa/Anti-IIa (1:1) Anti-IIa

Dosis

2.5 mg SC

Si ICP precoz:

2.5 mg IV

1mg/kg/12h SC

Si ICP precoz:

30 mg IV+ 1mg/kg/12h
(0.3 mg/kg IV si >8h SC)

Si ICP precoz:

bolo 60-70 UI/kg 
(máx 4000 UI)
+12 UI/kg/h 

(máx 1000 UI/h)

Si ICP precoz:

0.75 mg/kg +
1.75 mg/kg/h hasta 

4 h IV

Inicio de acción-
respuesta 

Inmediato IV
2 horas SC

Inmediato IV
3-5  horas SC

Inmediato Inmediato 

Duración de 
acción 

17-21 horas
6 horas IV
8 horas SC

1-2 horas 1 hora

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE



SCASEST

iP2Y12:
CLO
TICA

AntiTXA2:
AAS

SCASEST:
ENOXAPARINA 1 mg/kg/12h SC
FONDAPARINUX  2.5 mg/24h SC

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE



SINDROME CORONARIO AGUDOTRATAMIENTO ANTICOAGULANTE

SUSPENDER HBPM tras revascularización

EVITAR intercambio anticoagulantes parenterales



SÍNDROME CORONARIO AGUDO

DOSIFICACIÓN ENOXAPARINA: 1 MG/KG/12H SC

60 kg : 60 mg/12h SC
80 kg: 80 mg/12h SC
100 kg: 100 mg/12h SC

¿Y si pesa 70 kg?
¿Y si pesa  75 kg?
¿Y si pesa  90 kg?

Enoxaparin dosing and associated risk of in-hospital bleeding and death in patients with non ST-segment elevation acute coronary syndromes. Arch Intern Med. 2007;167:1539 –1544. 

20% dosis excesiva*
30% dosis insuficiente*

PREGUNTA EL PESO AL PACIENTE

TRATAMIENTO ANTICOAGULANTE



- Tratamiento
* Doble antiagregación: AAS 300 + CLOPI 

300
* Enoxaparina 70 mg/12h SC
* Atorvastatina 20mg/24h VO
* Bisoprolol 5 mg/24h VO
* NTG 0,4 mg SL (SI DOLOR)

* Pantoprazol 20 mg/24h VO

CASO 2 SCASEST



SÍNDROME CORONARIO AGUDO

CARDIOLOGY  11

From cangrelor to oral inhibitors

ex vivo

Figure 5 | Biological hypothesis for P2Y
12

-receptor occupancy after administration 

of a LD of prasugrel, with or without previous exposure to clopidogrel. After 

administration of a LD of clopidogrel, P2Y
12

 receptors are only partially occupied 

by the active metabolite of the drug. Therefore, the administration of a LD of 

prasugrel to a patient already treated with clopidogrel would lead to blockade of 

the remaining uninhibited P2Y
12

 receptors by the active metabolite of prasugrel. 

When all the receptors have been occupied, the remaining molecules of the active 

metabolite of prasugrel do not bind to any receptor and are immediately 

hydrolysed. The extent of P2Y
12

-receptor occupancy when prasugrel is added to 

clopidogrel would be similar to that resulting from therapy with prasugrel alone. 

Abbreviation: LD, loading dose.

Nature Reviews | Cardiology

Prasugrel LD

Plus prasugrel LD

Therapy-naive platelet

Clopidogrel LD

P2Y
12

 receptor

Active metabolite of clopidogrel

Active metabolite of prasugrel

Hydrolysis of
unbound prasugrel

REVIEWS

© 2015 Macmillan Publishers Limited. All rights reserved

Switching P2Y12-receptor inhibitors in patients with coronary artery disease 
Rollini, F. et al. Nat. Rev. Cardiol. advance online publication 18 August 2015

CLOPIDOGREL
300-600 MG

PRASUGREL
60 MG

TICAGRELOR
180 MG+90 
mg/12h

SWITCHING P2Y12
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reversibly to the P2Y
12

 receptor at a site that is distinct from the ADP-binding 

site (noncompetitive binding). Ticagrelor inhibits ADP signalling and 

conformational change of the receptor by ‘ locking’  the receptor in an inactive 

state; the receptor is functional after dissociation of the ticagrelor molecule. ADP 

can still bind at its binding site, and the degree of receptor inhibition is dependent 

on the concentration of ticagrelor. Modified with permission from Husted, S. 

& van Giezen, J. J. Ticagrelor: the first reversibly binding oral P2Y
12

 receptor 

antagonist. Cardiovasc. Ther. 27 (4), 259–274 (2009), with permission from Wiley.
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Figure 4 | Pharmacodynamic profile of switching from clopidogrel to prasugrel 

therapy: the TRIPLET study.47 Time course of platelet inhibition measured as 

a | P2Y
12

 reaction units, and b | percent of inhibition, in patients with an acute 

coronary syndrome whose therapy was switched from clopidogrel to prasugrel. 

Eligible patients undergoing a percutaneous coronary intervention were randomly 

assigned to receive one of three therapeutic strategies. The results at time 0 are 

the baseline values obtained after intake of the first clopidogrel or placebo LDs, 

immediately before the second LD (with prasugrel) was administered. * No significant 

difference. * * P <0.05. Data are presented as the least squares mean ± SE. 

Abbreviations: LD, loading dose; MD, maintenance dose. Reprinted from 

Diodati, J. G. et al. Effect on platelet reactivity from a prasugrel loading dose after 

a clopidogrel loading dose compared with a prasugrel loading dose alone: 

Transferring From Clopidogrel Loading Dose to Prasugrel Loading Dose in Acute 

Coronary Syndrome Patients (TRIPLET): a randomized controlled trial. 

Circ. Cardiovasc. Interv. 6 (5), 567–574 (2013), with permission from Wolters 

Kluwer Health and the American Heart Association.
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INTERACCIONES ENTRE ANTIAGREGANTES PLAQUETARIOS Y ANTIRRETROVIRALES 
 CLOPIDOGREL 

(PLAVIX®) 

PRASUGREL 

(EFFIENT®) 

TICAGRELOR 

(BRILIQUE®) 

RECOMENDACIÓN 

SUGERIDA 

IPP 

RITONAVI R 
Inhibidor CYP3A4, gp-P y 

2D6. 

Inductor CYP2C19, 2C9 y 

1A2 

Ketoconazol 400mg ¯ un 29% el AUC0-24 del 

metabolito activo de Clopidogrel en 

voluntarios sanos
1
.  

 

En un estudio clínico se observó que en 

pacientes VIH positivos la presencia de 

fármaco potenciador (ritonavir, cobicistat) 

disminuía el AUC y Cmax del Clopidogrel un 

69%
2
. 

Considerar alternativa 

Ketoconazol 400 mg no tiene un impacto 

significativo en el AUC del metabolito 

activo de prasugrel o inhibición de la 

agregación plaquetaria.
1
 

Según ficha técnica no se prevee que los 
inhibidores del CYP3A4 tengan efecto 
significativo sobre la farmacocinética del 
metabolito activo de Prasugrel.  

Coadministración no estudiada.  Estudio in 

vivo con voluntarios sanos: Ketoconazol  

el AUC de Ticagrelor 632% por inhibición 

del metabolismo
3
. 

Según ficha técnica están contraindicados 
con Ticagrelor inhibidores potentes del 
CYP3A4. 

Posible  riesgo hemorragia.  

Considerar alternativa 

PRASUGREL  ATAZANAVI R 
Inhibidor CYP3A4 

DARUNAVI R 
Inhibidor CYP3A4 

LOPINAVIR 
Inhibidor CYP3A4 

ITINN 

EFAVIRENZ 
Inductor CYP3A4 y 2B6 

Inhibidor CYP2C9 y 2C19 

Estudio in vitro con Efavirenz: ¯AUC de 

metabolito activo de clopidogrel por 

inhibición del CYP2C19/2C9
5
.  

Posible ¯ del efecto de Clopidogrel. Potencial 

 de la exposición a Efavirenz: significancia 

clínica no clara, monitorizar por posible 
toxicidad.

4
 

Coadministración no estudiada. 

La coadministración con rifampicina 

(potente inductor CYP3A4) no produce 

cambios significativos en la PK del 

Prasugrel.
6
 

No se prevee que Efavirenz, Nevirapina o 

Etravirina tengan un efecto significativo en 

la PK de Prasugrel. 

Coadministración no estudiada. 

Ticagrelor experimenta metabolismo 

extenso por CYP3A4. Efavirenz, 

Nevirapina y Etravirina podrían disminuir 

de forma potencial la exposición y eficacia 

del Ticagrelor por inducción del CYP3A4.
7
 

 

Usar con precaución y monitorizar 

PRASUGREL 
TICAGRELOR          

2ª OPCIÓN 

NEVIRAPINA 
Inductor CYP3A4 y 2B6 

Coadministración no estudiada. 

Nevirapina puede  la cantidad de 

metabolitos activos de Clopidogrel por 

inducción CYP3A4. Datos in vitro sugieren 

que la inhibición CYP2B6 por Clopidogrel 

podría  la concentración de Nevirapina. 

Usar con precaución y monitorizar. 

PRASUGREL 
2ª OPCIÓN: 

CLOPIDOGREL O 

TICAGRELOR 

ETRAVIRINA 
Inductor CYP3A4 

Inhibidor CYP2C9 

(moderado), 2C9 (débil), 

gp-P (débil) 

Posible ¯ bioactivación y ¯AUC del 

metabolito activo de Clopidogrel por 

inhibición del CYP2C19. Posible ̄  del efecto 

clínico del Clopidogrel.  
No se recomienda la coadministración 

PRASUGREL 
TICAGRELOR          

2ª OPCIÓN 

RILPIVIRINA 
Inductor CYP2C19 

(moderado), 1A2, 2B6 y 

3A4 (débil) 

A LA DOSIS EMPLEADA DE RILPIVIRINA NO INTERACCIONES SIGNIFICATIVAS ESPERADAS CLOPIDOGREL, 
PRASUGREL O 
TICAGRELOR 

INI  

RALTEGRAVIR 
NO INTERACCIONES ESPERADAS 

DOLUTEGRAVIR 

ELVITEGRAVIR/ 
COBICISTAT 
Elvitegravir inductor de 

CYP2C9 (moderado) 

Cobicistat inhibidor de 

CYP3A4 y gp-P. 

Ketoconazol ¯ un 29% el AUC0-24 del 

metabolito activo de Clopidogrel
1
.  

En un estudio clínico se observó que en 

pacientes VIH positivos la presencia de 

fármaco potenciador (ritonavir, cobicistat) 

disminuía el AUC y Cmax del Clopidogrel un 

69%. 
2
 

Según ficha técnica no se prevee que los 
inhibidores del CYP3A4 tengan efecto 
significativo en la farmacocinética del 

Prasugrel. Esto puede deberse a la 

capacidad de Prasugrel de metabolizarse 

por otras vías alternativas del CYP 

Según ficha técnica están contraindicados 
con Ticagrelor inhibidores potentes del 
CYP3A4 como es el Cobicistat 

Posible  riesgo hemorragia. 

Considerar alternativa 
 

PRASUGREL 

IPp= Inhibidores de proteasa potenciados (con ritonavir o cobicistat). ITINN: inhibidores de la transcriptasa inversa análogos de nucleósidos. INI: inhibidores de la integrasa 

Ketoconazol es un potente inhibidor del CYP3A4 comparable a los IPs y un débil inhibidor de CYP2C9 y 2C19. 

Rifampicina es un inductor potente del CYP3A4 con inducción incluso mayor a la producida por ITINN. Es también inductor moderado de CYP 2C8, 2C9, 2C19 

INTERACCIONES FARMACOLÓGICAS
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Europace. 2019 Feb 1;21(2):192-193.

¡NO MEZCLEMOS!

European Heart Journal (2018) 00, 1–96 

MANEJO del SCASEST con ACO



SCACEST + AVK

iP2Y12:
CLOPIDOGREL
300-600 MG

AntiTXA2:
AAS 300 MG

AVK

AVK

AVK AVK

ICPradial

INR>2.5

Europace. 2019 Feb 1;21(2):192-193.

MANEJO del SCASEST con ACO



SCACEST + AVK

AntiXa+AntiIIa:
HNF 60 UI/KG IV

ENOXA 0.5 MG/KG IV

iP2Y12:
CLOPIDOGREL
300-600 MG

AntiTXA2:
AAS 300 MG

AVK

AVK

AVK AVK

ICPradial

INR<2.5

Europace. 2019 Feb 1;21(2):192-193.

MANEJO del SCASEST con ACO



SCACEST+ ACOD

AntiIIa:
DABAntiXa:

RIV
API
EDO

AntiTXA2:
AAS 300 MG

ICPradial

iP2Y12:
CLOPIDOGREL
300-600 MG

AntiXa+AntiIIa:
HNF 60 UI/KG IV

ENOXA 0.5 MG/KG IV

MANEJO del SCASEST con ACO



SCASEST + NACO

Circ Cardiovasc Interv. 2016;9:e004395. DOI: 10.1161/CIRCINTERVENTIONS.116.004395. 

Timing of Last Dose
ICP femoral

Day (-3);skip 4 doses

Day (-5); skip 8 doses

Day (-3); skip 2 doses

Day (-3); skip 4 doses

Day (-3); skip 2 doses

MANEJO del SCASEST con ACO
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- Patología tiempo-dependiente: URGENCIAS ES CLAVE.

- Selección adecuada de tratamiento antianginoso.

- Estratificación de riesgo para selección óptima de 
tratamiento farmacológico e intervencionista.

- Individualización de tratamiento antitrombótico
antiagregante y anticoagulante.

- Manejo y dosificación según comorbilidades, situación 
clínica y evidencia.

CONCLUSIONES


