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El síndrome coronario agudo (SCA) continúa so-
metido al vértigo de las investigaciones. La vertiente
inflamatoria de su fisiopatología, la diatriba entre el
manejo farmacológico e instrumentado, la genética,
incluso la caracterización y clasificación del síndro-
me, se muestran como vías abiertas al pensamiento
inquieto.

La Comisión Conjunta de las Sociedades Cien-
tíficas de Cardiología europea y americana publicó,
en septiembre del año 2000, un documento en el que
se define el infarto de miocardio (IM) como necrosis
celular, en tanto que pueda ser detectada1. En la ac-
tualidad, mediante troponinas cardíacas I o T, se
puede detectar necrosis de hasta 1 g de pérdida de
tejido. A partir de esta definición el número de IM
en el SCA se incrementa considerablemente y será
preciso hacer referencia al tamaño del área necrosa-
da si queremos estratificar los IM. A su vez, el con-
tingente de anginas inestables (AI) se verá reducido,
justo en aquellas que suponían mayor grado de gra-
vedad, en favor del IM sin elevación del segmento
ST (IMNSTE). El IM con ST elevado (IMSTE) no
varía con esta modificación. Sin duda, la aplicación
de este concepto de IM repercutirá en la epidemiolo-
gía y el pronóstico del SCA ¿Hasta qué punto alcan-
zan estas variaciones?

Con referencia a la fisiopatología del SCA, la de-
sestabilización de las placas de ateroma que los pro-
voca se reconoce en la actualidad como un proceso
inflamatorio ligado a la oxidación de las lipoproteí-
nas de baja densidad, que tiene lugar de manera epi-

sódica y que involucra al endotelio vascular2,3. Este
proceso afecta, con toda probabilidad, a la lesión
responsable del SCA, pero también a otras lesiones
de localización diferente, si las hay, como se ha proba-
do mediante ultrasonidos intravasculares4. Los esfuer-
zos realizados para estabilizar las placas de ateroma,
intentar su regresión y prevenir los brotes de «coro-
naritis», están potenciando la utilización de agentes
como las estatinas5,6 y los inhibidores de la enzima
conversora de la angiotensina (IECA)7,8, tanto en la
fase aguda como en la prevención secundaria, más
allá de las recomendaciones aceptadas en las guías
de actuación en el SCA, y acercándose a la patoge-
nia actualizada de los mismos9. ¿En qué medida se
utilizan estos fármacos y otras recomendaciones de
prevención en la práctica habitual?

Las pautas de tratamiento específico de las distin-
tas variantes que integran el SCA se van perfilando
con mayor precisión a medida que los ensayos clíni-
cos muestran sus resultados. Los tiempos de inicio
del tratamiento y la disponibilidad de laboratorio de
hemodinámica condicionan la elección de fibrinoli-
sis o angioplastia primaria en el SCA con elevación
del ST10. La utilización de los inhibidores de la glu-
coproteína IIb/IIIa se limita a aquellos pacientes que
vayan a ser sometidos a procedimientos invasivos
(PCI)11, el resto se beneficia del tratamiento con tie-
nopiridinas, salvo si se contempla la posibilidad de
cirugía de by-pass10. A pesar de todo, los registros
publicados de SCA ponen en evidencia que estas re-
comendaciones no se materializan en la práctica dia-
ria y suponen oportunidades perdidas para obtener
mejores resultados en el tratamiento individualiza-
do12,13, a la vez que algunas pautas de manejo, aún no
incorporadas a las guías, aparecen emergiendo en
los registros.

El registro GRACE (Global Registry of Acute
Coronary Events) es un estudio observacional am-
plio de SCA que abarca 95 hospitales en 14 países
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de Europa, Australia y América14. Los registros de
enfermedades se acercan más a las condiciones rea-
les de trabajo que los ensayos clínicos y son un ex-
celente instrumento para verificar el grado de adhe-
sión a las recomendaciones de las guías de
actuación. El registro GRACE cumple estos fines y
ha generado un buen número de publicaciones de in-
terés15. En febrero de 2004 se publicó la evolución, a
los 6 meses del alta hospitalaria, de 16.834 episodios
de SCA, de un total registrado de 24.055 (82,5%)
que se recogieron entre los años 1999 y 200216. El
Registro GRACE y el registro European Heart
Survey (EHS) correspondiente a los años 2000-
200117 contienen un adelanto de las cuestiones aquí
planteadas (tabla 1), si bien será en futuras publica-
ciones donde se verán las consecuencias, una vez
que estén recogidas en las guías y asimiladas a la
práctica diaria, ya que estos registros se realizaron
en un tiempo previo y posterior a la publicación del
consenso mencionado de septiembre del año 2000.

Con referencia a la primera cuestión planteada,
acerca del cambio de porcentajes en los tres aparta-
dos del SCA y de la mortalidad evolutiva a partir del
alta hasta la estabilización del miocardio afectado,
esto es aproximadamente entre 1 y 6 meses16, encon-
tramos que la proporción de AI frente a IMSTE, que
estaba estabilizada en 1,2:112,18, ha descendido (35%:
34% en GRACE y 42%: 37% en EHS), mientras
que la incidencia de IMNSTE alcanza en GRACE el
31%. Paralelamente, la mortalidad hospitalaria del
IMNSTE alcanza el 5,9% y la de la AI queda en un
2,7%, al separar las dos entidades. Estas proporciones
se mantienen con ligera variación en la evolución a
los 6 meses en el estudio GRACE, cuyos autores con-
sideran que no existe diferencia entre 1 y 6 meses. 

De una manera más directa se ha comparado la
incidencia de utilización de un valor óptimo de tro-
ponina I (TnI) (0,3 ng/ml) frente a valores estándar
de CK-MB (5 ng/ml)19 para determinar la prevalen-
cia de los SCA sin elevación del ST en pacientes
con criterios clínicos o electrocardiográficos de is-
quemia miocárdica. Los resultados muestran un
aumento de infartos en número absoluto del 7,6% y
relativo del 100%. La mortalidad a los 30 días del
alta arrojó un riesgo relativo del 29% cuando, tanto la

CK-MB como la TnI fueron positivas, del 11% cuan-
do lo era la TnI solamente y del 1,7% cuando ambas
eran negativas. En definitiva, la nueva clasificación
se traduce en una disminución del número de AI a fa-
vor del IMNSTE y en una menor gravedad de la AI.

El uso de tratamientos farmacológicos y de PCI
ha aumentado, en la fase aguda y al alta hospitalaria,
aunque de modo irregular. La adhesión a las reco-
mendaciones contenidas en las guías de actuación
continúa siendo baja en la atención diaria, en lo que
se refiere a reperfusión (trombolisis y PCI) y antia-
gregación con IIb/IIIa, siendo precisamente menos
aplicadas en aquellos pacientes que obtendrían ma-
yor beneficio (mayor edad, diabetes, fracción de
eyección deprimida, etc.) como se muestra en los re-
gistros GRACE y PRIAMHOII13,14,20. Por el contra-
rio, la utilización de IECA supera ampliamente la
incidencia de insuficiencia ventricular izquierda
(IVI) (70% de IECA para una IVI del 20%) y de IM
de cara anterior, manteniéndose al alta en cifras que
oscilan entre un 45 y un 62%. De manera similar, la
administración de estatinas se eleva por encima del
50% de los casos en las tres categorías, y se mantie-
ne al alta hospitalaria, independientemente de los ni-
veles de lípidos. Podemos suponer que en ambos ca-
sos cuentan los resultados de los ensayos clínicos
posteriores, y el bajo riesgo que conlleva su uso,
para una utilización amplia, más allá de las reco-
mendaciones de las guías. En torno al 80% de los
pacientes reciben bloqueadores beta, incluidos los IM
en las primeras horas, y el ácido acetilsalicílico al-
canza cifras adecuadas de administración, tanto en
fase aguda como al alta, en torno al 93%.

Una de las revelaciones más interesante del regis-
tro GRACE, también recogida en el registro español
PRIAMHO II20,21, se refiere a las ocasiones perdidas
para realizar reperfusión en pacientes que tienen in-
dicación para ello y no presentan contraindicación.
Estas omisiones alcanzan a cerca de un tercio de los
hipotéticos candidatos, sin que se mencionen las
causas por las que no se aplicaron. De modo similar,
el uso de los inhibidores de la glucoproteína IIb/IIIa
es bajo, en comparación con la realización de coro-
nariografías y PCI, que deberían ir precedidos de su
utilización. En el GRACE16 se dieron inhibidores
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GRACE n = 24.055 EHS n = 10.484 Medicación global
1999-2002 2000-2001 al alta hospitalaria

IMSTE IMNSTE AI SCA global GRACE EHS

N (%) 8.260 (34) 7.500 (31) 8.295 (35) 10.484
Muerte hospital (%) 7,8 5,9 2,7 4,90%
IVI/IECA (%) 18,4/69,7 17,9/56,5 9,2/51,6 /52 /73
Coronariografía/PCI (%) 61/44 57/31 44/20
IIb/IIIa (%) 31 25,4 9,6 19
Trombolisis (%) 45 4 3 35
Ácido acetilsalicílico (%) 96 94 92 88 93 85
Bloqueadores beta (%) 85 84 78 74 67 73
Estatinas (%) 54 52 50 46 53
Muerte a 6 meses/30 d (%) 4,8 6,2 3,6 /8,4

TABLA 1. El síndrome coronario agudo en los registros GRACE16 y EHS17

IMSTE: infarto agudo de miocardio con ST elevado; IMNSTE: infarto agudo de miocardio sin ST elevado; AI: angina inestable; IVI: insuficiencia ventricular izquierda; IECA: inhibi-
dores de la enzima conversora de angiotensina; PCI: intervención coronaria percutánea. 



IIb/IIIa al 31% de los IMSTE, al 25% de los IMNSTE
y al 10% de las AI, y se realizó coronariografía al
61, el 57 y el 44%, respectivamente. Globalmente,
se utilizaron IIb/IIIa en el 60% de las angioplastias
primarias y en el 40% de las restantes (tabla 1).

No existen razones para estas omisiones en trata-
mientos que no requieren una infraestructura especí-
fica, ni personal especialmente adiestrado, como se
precisa para la realización, por ejemplo, de la angio-
plastia primaria.

En conclusión, creemos que la nueva clasifica-
ción del SCA va a modificar sustancialmente la inci-
dencia y el pronóstico de la AI y el IMNSTE, va a
facilitar la estrategia de tratamiento y no va a modi-
ficar apenas el manejo del SCA en la práctica diaria.
Es más preocupante la evidencia que arrojan los re-
gistros, como termómetro de la actividad cotidiana,
sobre la falta de adhesión, no justificada, a las reco-
mendaciones más importantes de las guías elabora-
das por las sociedades científicas. Con esta preocu-
pación deberíamos insistir en aplicar metodologías
que, como el Proyecto ARIAM (Análisis del Retraso
en el Infarto Agudo de Miocardio)22 y el GAP (Gui-
delines Applied in Practice)23 proponen estrategias
de mejoras en el manejo del SCA y evitar así las
omisiones que se detectan.
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