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2. RESUMEN 

 

Objetivo: El Síndrome coronario agudo es una patología altamente prevalente, la 
cual es la principal causa de muerte en el mundo, no siendo nuestro medio la 
excepción.  Por lo cual se hace necesario realizar adaptación de guías para 
nuestro medio, con lo cual se plantea como objetivo general realizar la adopción,  
adaptación  y contextualización de las  guías de práctica clínica basadas en 
evidencia  que contesten  preguntas claves dentro de la terapéutica como son: 
Utilidad de otros antiagregantes, diferentes a ASA y Clopidogrel, mejor estrategia 
de anticoagulación y mejor betabloqueador  en pacientes con STEMI? 
Metodología: Se formularon preguntas por parte de los especialistas de las 
unidades de cuidado intensivo, se realizo priorización y se seleccionaron las tres 
preguntas mas relevantes con lo cual se realizo la búsqueda de la literatura 
usando como fuente de información la base de datos de PUBMED (1966 a Julio 
2011).  Adicionalmente se revisaron las referencias secundarias de los estudios 
analizados. Se realizaron diversas estrategias de búsqueda para identificar 
inicialmente guías de práctica clínica y revisiones sistemáticas que incluyeran 
cada una de las preguntas seleccionadas. 
Se revisaron las páginas de agencias desarrolladoras de Guías de Práctica 
Clínica. Los artículos seleccionados se valoraron con el instrumento GRADE y a la 
guía seleccionada se le aplico el instrumento AGREE, obteniéndose adecuados 
porcentajes con lo cual la guía es calificada como muy recomendada. 
Resultados: El prasugrel es una nueva molécula que se debería utilizar en 
pacientes con STEMI en pacientes menores de 75 años, diabéticos, sin 
antecedentes de ECV y con peso mayor a 60 kg. En cuanto a la mejor terapia de 
anticoagulación se considera el uso de la HBPM con 30 mg iv seguidos por 1 
mg/kg c 12 h por 5 días. El betabloqueador con más evidencia en los estudios 
clínicos aleatorizados es el metoprolol succcinato recomendándose la vía oral. 
Conclusión: Hay nuevos antiagregantes que se deberían empezar a usar en 
nuestro medio. Las heparina de bajo peso molecular es una terapia cómoda con 
adecuada evidencia por lo cual es terapia recomendada. Se recomienda el uso del 
metoprolol succcinato por ser esta molécula la que tiene la mejor evidencia. 
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ABREVIATURAS 
 
 

GPC:   Guía de Práctica Clínica 
PCI:   Intervención coronaria percutánea 
PICO:   Problem, Intervention, Comparative, Outcome 
SCA:   Síndrome coronario agudo 
STEMI:  Infarto Agudo de Miocardio con Elevación de Segmento ST 
UCI:   Unidad de Cuidados Intensivos 
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3. INTRODUCCIÓN 
 

 
Esta GPC busca mejorar la calidad del manejo médico y estandarizar conceptos 
conrespecto al manejo de pacientes adultos con infarto agudo de miocardio con 
elevación del segmento ST que ingresan a las unidades de cuidado intensivo del 
Hospital Militar Central.  
Hay gran cantidad de estudios que sustentan el uso de nueva medicación en el 
manejo de infarto agudo de miocardio con elevación del ST, de las cuales muchas 
no se encuentran disponibles en nuestro país por lo cual es necesario hacer 
claridad en cuanto a su uso en nuestro medio. 
Además hay cambio de recomendaciones en cuanto al uso de inhibidores de 
glicoproteína IIb/IIIa. 
Se resalta el alto costo social y económico del síndrome coronario agudo, por lo 
cual  se hacenecesario medidas de prevención y diagnóstico temprano de esta 
patología. 
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4. MARCO TEORICO 

¿Qué es una Guía de Práctica Clínica? 

Las GPC son documentos donde se plantean preguntas específicas y se 

organizan lasmejores evidencias científicas disponibles, para que en forma de 

recomendaciones flexibles, sean utilizadas en la toma de decisiones clínicas. Son 

definidas como “el conjunto de recomendaciones desarrolladas de manera 

sistemática, para ayudar a los clínicos y a los pacientes en el proceso de la toma 

de decisiones, sobre cuáles son las intervenciones más adecuadas para resolver 

un problema clínico en unas circunstancias sanitarias específicas”. 

Su finalidad primordial consiste en ofrecer al clínico una serie de directrices para 
resolver, a través de la evidencia científica, los problemas que surgen diariamente 
con los pacientes. 
Los objetivos más importantes de las GPC son: mejorar el desempeño médico al 
ofrecer soporte científico, educar a los profesionales y pacientes ofreciendo la 
mejor evidencia científica, uniformar criterios de manejo, mejorar la calidad 
asistencial y en definitiva la salud de la población. La metodología empleada en su 
elaboración es sistemática (tanto en la búsqueda de la literatura como en la 
síntesis de la evidencia para construir las recomendaciones finales), explícita y 
reproducible. 
Las GPC se pueden elaborar basadas en la opinión de expertos, en el consenso, 
en laevidencia, o en la adaptación siendo esta última la utilizada en la presente 
GPC. Intentan disminuir la incertidumbre del clínico a la hora de la toma de 
decisiones y dan un nuevo protagonismo a los pacientes, ofreciéndoles la 
posibilidad de participar de forma más activa e informada en las decisiones que 
afectan su salud, directamente con el profesional sanitario. 
 

a. Objetivo de la Guía de Práctica Clínica 
La GPC busca plantear unas recomendaciones basadas en la evidencia científica 
disponible acerca de los factores de la terapéutica del infarto agudo de miocardio 
con elevación del ST.    
 

b. Usuarios de la Guía 
Esta Guía está dirigida al personal de salud que atiende pacientes en las unidades 
de cuidado intensivo del Hospital Militar Central y pretende unificar criterios para 
lograr manejos óptimos y unificados de acuerdo a las condiciones de nuestro 
medio.    
 

c. Alcance de la Guía 

La guía ha sido adaptada  basados  en evidencia que tengan la mejor calificación 

con el instrumento AGREE, con la participación de expertos en el área y el grupo 

de intensivistas que labora en las unidades de cuidado intensivo del Hospital 

Militar Central.  En esta Guía se presentan las recomendaciones según un análisis 

crítico de la bibliografía disponible y algunos aspectos puntuales de los 

argumentos para dar la recomendación. 
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Esta Guía no libera al clínico de su responsabilidad de examinar a cada paciente y 

enalgunos casos de tomar conductas que se aparten de la guía, con la 

justificación adecuada. 

 
 

d. Actualización de la guía 
Las recomendaciones de esta GPC deben actualizarse en los próximos dos (2) 
años oantes en caso de disponer de nuevas evidencias que modifiquen las 
recomendaciones aquí anotadas. 
 

e. Definición 
El término «síndrome coronario agudo» se usa para referirse a una constelación 
de síntomas clínicos compatibles con isquemia miocárdica aguda, incluyendo los 
diferentes subtipos de infarto agudo del miocardio así como la angina inestable. 
El espectro del síndrome coronario agudo comprende los siguientes diagnósticos: 
1. Infarto agudo del miocardio: 
a. Con elevación del ST. 
b. Sin elevación del ST. 
2. Angina inestable. 
En el contexto de síndrome coronario agudo, los criterios diagnósticos de infarto 
agudo del miocardio son: 
- Detección del aumento y descenso de biomarcadores cardíacos (preferiblemente 
troponina)con al menos un valor mayor al percentil 99% del límite superior normal. 
- Evidencia de isquemia miocárdica dada por uno de los siguientes parámetros: 
a. Síntomas de isquemia. 
b. Cambios en el electrocardiograma que indiquen nueva isquemia (variaciones 
recientes del ST o nuevo bloqueo de rama izquierda). 
c. Aparición de ondas Q patológicas en el electrocardiograma. 
d. Evidencia por imágenes de pérdida reciente de miocardio viable o una nueva 
anomalía en el movimiento de la pared miocárdica. 
De acuerdo con los hallazgos del electrocardiograma, el infarto del miocardio 
puede dividirse en: 
- Infarto agudo del miocardio con elevación del ST, cuando los cambios 
electrocardiográficos son elevación persistente del ST (mayor a 20 minutos) o 
bloqueo de rama izquierda de nueva aparición. 
- Infarto agudo del miocardio sin elevación del ST, si los cambios son depresión 
del segmento ST o inversión prominente de la onda T, o en algunos casos 
electrocardiograma normal (41). 
 

f. Magnitud del problema 
En la actualidad, la enfermedad coronaria se considera como la pandemia más 
importante del siglo XXI. Se calcula que en 1996 fallecieron en el mundo 15 
millones de personas por alguna enfermedad cardiovascular, lo que representa 
29% de la mortalidad total, y de estos  la cardiopatía isquémica fue responsable de 
la muerte de 7 millones de personas. 
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Por otra parte, la aterosclerosis y sus complicaciones son la principal causa de 
mortalidad y morbilidad en los países desarrollados.  
Los estudios epidemiológicos muestran que para 2020 la enfermedad 
cardiovascular será responsable de 25 millones de muertes al año; es decir 36%, y 
por primera vez en la historia de nuestra especie será la causa más común de 
muerte. De este modo, la enfermedadcardiovascular puede ahora considerarse 
como la más seria amenaza para el género humano. Las proyecciones realizadas 
sobre las cuatro causas principales de muerte a nivel mundial en 2030, indican 
que serán en su orden: la enfermedad isquémica del corazón, la 
enfermedadcerebrovascular, el VIH/SIDA y la enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (41). 
 

g. Fisiopatología 
La patología de los pacientes con infarto agudo del miocardio con elevación del 
ST, se caracteriza por la oclusión completa trombótica de una arteria coronaria 
importante en más de 90% de los casos. La disminución de la perfusión 
miocárdica por un estrechamiento de laarteria coronaria, es producto de un trombo 
oclusivo que se origina sobre una placa aterosclerótica no oclusiva que se rompe 
o erosiona. La microembolización de agregados plaquetarios y componentes de la 
placa rota, es responsable de la liberación de marcadores bioquímicos. 
Esta placa vulnerable tiene un gran núcleo lipídico, capa fibrosa delgada, alta 
densidad de macrófagos, neovascularización y alta concentración de factor tisular. 
La inflamación arterial causada por agentes no infecciosos (oxidación de los 
lípidos) y posiblemente un estímulo infeccioso, puede llevar a expansión de la 
placa, desestabilización,ruptura, erosión y trombogénesis. Los macrófagos 
activados y los linfocitos T localizados en elhombro de la placa, incrementan la 
expresión de enzimas como metaloproteinasas que pueden causar 
adelgazamiento y disrupción de la cubierta fibrosa. La erosión parece ser causa 
frecuente en mujeres, diabéticos e hipertensos. 
Otra causa menos común es la obstrucción dinámica, la cual puede ser producida 
por un intenso espasmo focal que ocurre por hipercontractilidad del músculo liso 
vasculary/o disfunción endotelial. Los vasos de resistencia intramurales pequeños 
pueden estar comprometidos y se asocia con una disfunción microvascular difusa. 
El infarto producido por cocaína se ubica dentro de este grupo. 
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5. JUSTIFICACION. 

 

El Síndrome coronario agudo es una patología altamente prevalente, la cual es la 

principal causa de muerte en el mundo, no siendo nuestro medio la excepción.  

Debido a la alta mortalidad y teniendo en cuenta que el manejo optimo a través del 

mundo esta claramente influenciado por factores sociales, económicos, 

académicos, geográficos y que estas condiciones dan origen a diversos manejos 

frente a esta patología  se hace necesario realizar adaptación de guías para 

nuestro medio. 
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6. Pregunta de Investigación (Objetivo principal -General) 

El objetivo  general  es realizar la adopción,  adaptación  y contextualización de las  

guías de práctica clínica basadas en evidencia  que contesten las preguntas más 

pertinentes en relación al manejo del  síndrome Coronario Agudo en el Hospital 

Militar Central. 

a. Objetivos Secundarios (Específicos): 

1.  Desarrollar las preguntas pertinentes en el manejo del evento coronario. 

Identificar las guías  sobre el manejo del síndrome coronario agudo  basadas en 

evidencia que tengan la mejor calificación basados en el instrumento AGREE. 

2. Seleccionar las guías que contesten las preguntas planteadas alrededor del 

manejo del síndrome coronario. 

3. Adaptar las guías seleccionadas al contexto local. 
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7. METODOLOGÍA 
 
 

a. Conformación del grupo 
El grupo fue conformado por especialistas que prestan su servicio en las unidades 
de cuidado intensivos del Hospital Militar Central, dentro de los que se encuentran 
Dr. Henry Oliveros Jefe del servicio de Cuidados Intensivos del Hospital Militar 
Central y quien se desempeño como asesor metodológico. 
Nelson Andrés Pérez cardiólogo intensivista que se desempeña como intensivista 
en la unidad de cuidado intensivo del Hospital Militar Central y quien se 
desempeño como asesor temático.   
El Dr. Rubén Darío Duque Gómez fellow de segundo año de cardiología y quien 
se desempeña como intensivista en la unidad de cuidado intensivo coronario del 
Hospital Militar Central realizo la búsqueda de la información.  
Además colaboraron en la revisión y calificación de las guías el Doctor Oscar 
Contreras quien se desempeña como intensivistas en las unidades de cuidados 
intensivos del Hospital Militar Central.   
 

b. Declaración de conflictos de interés 
Los responsables y participantes en la generación de las recomendaciones de 
esta Guíadeclaran no tener conflictos de interés frente a las mismas, no ser 
investigadores de ensayosclínicos en curso sobre el tema, no haber recibido 
donaciones o beneficios por parte de losgrupos interesados en las 
recomendaciones y no pertenecer a grupos profesionales con conflictos de interés.  
 

c. Priorización de las preguntas 
En un primer paso, el grupo temático escogió el tema a desarrollar. Se realizo una 
invitación a los especialistas de las unidades de cuidado intensivo a elaborar 
preguntas relevantes en cuanto al manejo de infarto agudo de miocardio con 
elevación del segmento ST y se obtuvieron 10 preguntas de las cuales y de 
acuerdo a su relevancia en la terapéutica se escogieron 3 preguntas a las cuales 
se les realizo el formato PICO y se realizo una búsqueda sistemática de la 
literatura. 
Con los artículos relevantes se utilizo la calificación de la evidencia con el formato 
GRADE.  
A continuación se establecieron preguntas estructuradas, específicas y claramente 
definidas,en relación con aspectos terapéuticos que pudieran resultar útiles en la 
toma de decisiones. 
 

d. Desarrollo de las preguntas 
Se realizó una búsqueda inicial de información sobre infarto agudo de miocardio 
con elevación del ST. Esto permitió realizar el mapa de decisiones e identificar los 
desenlaces relevantes. Esta búsqueda se basó en revisiones secundarias, 
revisiones sistemáticas, meta-análisis, GPC, ensayosclínicos y estudios 
observacionales. Para la extracción tentativa de preguntas se aplicó uninstrumento 
para evaluar el nivel de la evidencia y el peso de recomendación usando la 
metodología GRADE.   
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A continuación se diligenció el formato de preguntas que resumen diversos 
aspectos de interés; se hizo un mapa de preguntas y se definió un listado 
estructurado por medio de la estrategia PICO.  
 

e. Identificación de los desenlaces 
El siguiente paso fue la identificación de desenlaces relevantes, para lo que se usó 
unaplantilla compuesta por diferentes tópicos: resultados de efectividad y calidad 
de la evidencia 
e impacto del mismo. Con ello, se identificaron desenlaces importantes para los 
pacientes.  
 

f. Tipos de estudio y jerarquía de la evidencia 
Para evaluar la calidad de la evidencia científica (nivel de evidencia) se manejó la 
escalaGRADE, que utiliza la clasificación de la importancia relativa de las 
variables de resultado, puntuándola de 1 a 9 así: 
• 1 – 3: variable de resultado no importante. No incluir en la tabla de evaluación de 
la calidad o de resultados. Estas variables de resultado no jugarán un papel 
importanteen la formulación de las recomendaciones. 
• 4 – 6: variable de resultado importante pero no clave para la toma de decisiones. 
• 7 – 9: variable de resultado clave para la toma de decisiones. 
Además GRADE evalúa la evidencia científica por el diseño de los estudios y su 
adecuación para responder a cada tipo de pregunta. 
Se valora como “calidad alta” los ensayos clínicos aleatorizados y como “calidad 
baja” losobservacionales.      
El grado de recomendación considera dos categorías: recomendaciones fuertes y 
recomendaciones débiles,  y tiene en cuenta: 
• Balance entre beneficios y riesgos 
• Calidad de la evidencia científica 
• Valores y preferencias 
• Costos 
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Diagrama 1. Manejo de la evidencia 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 

 
 
 
 
 

 
 
 
 

g. Búsqueda de la Literatura 
Se utilizo como fuente de información la base de datos de PUBMED (1966a Julio 
2011).  Adicionalmente serevisaron las referencias secundarias de los estudios 
analizados. Serealizaron diversas estrategias de búsqueda para identificar 
inicialmente guías de prácticaclínica y revisiones sistemáticas que incluyeran cada 
una de las preguntas seleccionadas. 
Se revisaron las páginas de agencias desarrolladoras de Guías de Práctica 
Clínica. Luego se estructuraron búsquedas para identificar ensayos 
clínicosasignados al azar y guías de practica clínica. 
En el anexo 4, se describen las estrategias electrónicas de búsqueda. 
Durante el proceso de identificación de la evidencia, se realizó una reunión con el 
fin de informar y complementar los conceptos sobre la forma de realizarbúsqueda 
y la priorización de la información que posteriormente se aplicó para el 
desarrollode la Guía. Los asesores metodológicos estructuraron la estrategia de 
búsqueda, filtraron losartículos y organizaron la información. De acuerdo con el 
grupo temático, el grupo metodológicoidentificó los términos MeSH y palabras de 
texto relevantes. 
 

Referencia 
búsqueda  
inicial de la 
literatura: 387 

Referencias excluidas: 278 
                                Razones: No eran del diseño requerido, 
o no incluían el tema de la guía. 

Referencias 
relevantes 109 
 

                               Referencias excluidas 68 
                               Razones: tema no incluido en la guía, 
intervenciones diferentes. 
 

Referencias 
incluidas 41 
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h. Identificación de los estudios 

Se identificaron los estudios, que podrían responder las preguntasclínicas 
formuladas, se jerarquizaron de tal manera que se inició la búsqueda por las 
Guíasde Práctica Clínica, revisiones sistemáticas de literatura, ensayos clínicos 
asignados al azar controlados, y otros. Los resultados de la búsqueda se resumen 
en el anexo 5. 
 

i. Incorporación de la perspectiva de los usuarios profesionales 
Los documentos finales de Guía deben reunir las diferentes perspectivas de los 
profesionales (médicos y no médicos) implicados en la atención de la enfermedad, 
situación ocondición objeto de la GPC. Por tanto, debe asegurar la vinculación e 
integración de los valores de los potenciales usuarios de la GPC, disminuyendo 
las barreras de implementacióny adherencia, lo que contribuirá a mejorar la 
calidad de la atención sanitaria. La perspectivade los usuarios médicos fue 
incorporada en diferentes niveles como determinación de laspreguntas, de los 
desenlaces de interés y valoración de las recomendaciones finales. 
 

j. Incorporación de consideraciones de política – contexto normativo 
Teniendo en cuenta que la GPC debería acogerse a los condicionantes y 
característicasespecíficas los planes de beneficios en salud de las FFMM, se 
realizó un análisis de los procesos de adaptabilidad, transferencia y aplicabilidad 
de las GPC para garantizar la aceptabilidad, adherencia y aplicabilidad real con 
criterios de equidad de las recomendaciones. 
El análisis inicial de aplicabilidad real se realizó mediante una revisión documental 
de lanormatividad vigente sobre los planes de beneficios en salud de las FFMM. 
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8. PLAN DE ANALISIS 
 
 
Evaluación de la calidad 
Se aplicó una serie de formatos aportados por los asesores metodológicos para 
evaluarla calidad de la información derivada de cada tipo de diseño de estudio. En 
el anexo 3 seencuentra la clasificación de los artículos de acuerdo al tipo de 
estudio y la evaluación decalidad. 
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9. ASPECTOS ÉTICOS 
 

 
Según la Resolución 008430 de 1993, la investigación se acoge a sus 
lineamientos,   y a las pautas éticas internacionales para la investigación 
biomédica en seres humanos establecidas por el Consejo de Organizaciones 
Internacionales de ciencias Médicas (CIOMS). Considerándose de esta manera 
una investigación de bajo riesgo para la salud o integridad de los sujetos de 
investigación.  
Este estudio se orienta bajo la filosofía del respeto de la vida, su calidad pues 
contribuye de esta manera, a rescatar y divulgar principios de justicia, beneficencia 
y no maleficencia del paciente.  
La información recogida se utilizará solamente con fines investigativos. No 
requiere consentimiento informado de acuerdo al diseño del estudio. 
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10. RESULTADOS 
 
 

a. Utilidad de otros antiagregantes, diferentes a ASA y Clopidogrel en 
infarto agudo de miocardio con elevación del ST. 

Existen antiagregantes plaquetarios nuevos que han demostrado utilidad en infarto 
agudo de miocardio con elevación del ST como el ticagrelor y el cangrelor que no 
se consiguen en nuestro medio. 
Otros antiagregantes como los inhibidores de la GPIIb/IIIa se revaluaron su uso y 
en la actualidad tienen indicaciones muy precisas.  
La aspirina es el primer antiagregante usado en el síndrome coronario agudo y se 
estableció su beneficio desde el estudio ISIS-2(41), en este estudio el tratamiento 
con 162,5 mg/día de aspirina por un mes (la primera dosis masticada)produjo una 
reducción altamente significativa luego de cinco semanas en la mortalidad 
vascular (9,4% v. 11,8%; OR 23%; IC 95% 15% a 30%; p < 0,00001). Con este 
tratamiento el beneficio se traduce en veintitrés vidas salvadas por 1.000 
pacientes tratados y de maneraadicional se previenen diez reinfartos no fatales y 
tres ataques cerebro-vasculares no fatales. 
Dentro  de los estudios importantes con las tienopiridinas esta el CLARITY – TIMI 
28 que reunió 3.491 pacientes entre 18 a 75 años, con infarto con elevación del 
ST. Los pacientes recibieron aspirina y fibrinólisis, y fueron aleatorizados a 
clopidogrel 300 mg de carga y luego a 75 mg diarios versus placebo y angiografía 
coronaria entre las 48 y 192 horas. En elgrupo clopidogrel se obtuvo una 
reducción significativa de 36% (24% a 47%; p < 0,001) en el punto final primario 
compuesto que incluyó oclusión de la arteria relacionada con el infarto, muerte e 
infarto recurrente. A treinta días el tratamiento con clopidogrel redujo la 
muertecardiovascular, el infarto del miocardio recurrente o la isquemia que llevó a 
necesitar revascularización urgente en 20% (de 14,1% a 11,6%; p< 0,03). 
Otro importante  estudio por su gran numero de pacientes  es el COMMIT/CCS-2(4) 
realizado en China, reunió 45.852 pacientes con infarto y elevación del ST o 
bloqueo de rama izquierda; comparó dosis de 75 mg de clopidogrel (sin bolo) 
versus placebo, independiente de si el paciente se sometiera o no a trombólisis 
(aproximadamente 50% la recibió). El tratamiento con clopidogrel resultó en una 
reducción del riesgo relativo (RRR) de 9% (95% IC 3 a 14%; p = 0,002) en la 
incidencia de muerte, reinfarto o ataque cerebrovascular durante la 
hospitalización; lo que corresponde a 9 ± 3 menos eventos por cada 1.000 
pacientestratados.  
Dentro de las nuevas medicaciones se encuentra el Prasugrel el cual esta 
sustentado por el estudio TRITON-TIMI 38  (24)que comparó prasugrel vs. 
clopidogrel en 13.608 pacientes con síndrome coronario agudo de moderado a 
alto riesgo (12 a 15 meses). Prasugrel (60 mg de carga y 10 mg de 
mantenimiento) versus clopidogrel (300 mg de carga y luego 75 mg). El punto final 
primario de muerte cardiovascular, infarto no fatal o ataque cerebrovascular no 
fatal, fue menor en los pacientes tratados con prasugrel 9,9 vs. 12,1% HR 0,81 IC 
(0,73-0,90), beneficio dado por la reducción del infarto no fatal. 
Se presentó mayor sangrado en el grupo de prasugrel (2,4 vs. 1,8); el subgrupo de 
mayor riesgo de sangrado fueron aquellos pacientes con historia de ataque 
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cerebro-vascular, ataque isquémico transitorio, mayores de 75 años y con un peso 
corporal menor o igual a 60 kg. 
De 13.608 pacientes, 3.534 presentaron infarto agudo del miocardio con elevación 
del ST, encontrando una RRR de 32% de muerte cardiovascular, infarto y ataque 
cerebrovascular, RR 0,68 (0,54-0,87) p = 0,0017. RRR de 30% en infarto del 
miocardio, RR 0,70 (0,53-0,92)p = 0,0106 y RRR de 51% en trombosis del stent 
0,49 (0,28-0,84) p = 0,0084.  
Por cada 1.000 pacientes tratados con prasugrel vs. clopidogrel, se previenen 
veinticuatro eventos (veintiún infartos no fatales y tres muertes cardiovasculares) 
con una tasa de ataque cerebrovascular similar. El costo son diez eventos más de 
sangrado mayor y menor, dos de los cuales son fatales, y diecinueve eventos de 
sangrado mínimo. 
El grupo de mayor beneficio fueron los pacientes diabéticos y aquellos con infarto 
agudo del miocardio con elevación del ST. No se recomienda en pacientes con 
antecedentes de ataque cerebro-vascular o accidente isquémico transitorio, de 75 
años o más y peso menor a 60 kg. 
Dentro de los últimos antiagregantes tenemos el Ticagrelorsustentado por el 
estudio PLATO(11), con 18.624 pacientes (9.333 en el grupo de ticagrelor y 9.291 
en el de clopidogrel) compararon clopidogrel (bolo de 300-600 mg, seguido por 75 
mg/día), con ticagrelor (bolo de 180 mg, seguido de 90 mg dos veces al día) a 
doce meses. En los resultados la utilización de ticagrelor se asoció con una 
reducción de 16% en el riesgo relativo del punto combinado de muerte de causa 
cardiovascular, infarto del miocardio y ataque cerebrovascular RR 0,84 (0,77-0,92) 
p < 0,001, pero sin un aumento del sangrado mayor. Los beneficios se vieron en la 
disminución del infarto; RR 0,84 (0,75-0,95) p = 0,005; muerte de causa vascular, 
RR 0,79(0,69-0,91) p = 0,001 y muerte por cualquier causa, RR 0,78 (0,69-0,89) p 
< 0,001. En este estudio se incluyeron 7.026 pacientes con infarto y elevación del 
ST.  
El Cangrelor fue evaluado en e estudio CHAMPION(9) en el cual se incluyeron 
8.877 pacientes(8.716 fueron a intervencionismo) con angina estable, angina 
inestable o infarto del miocardio sin elevación del ST que fueron programados 
para intervención coronaria percutánea; de manera adicional se estudiaron 1.000 
pacientes con infarto agudo del miocardio y elevación del ST en quienes se planeó 
una intervención. La dosis de cangrelor fue un bolo intravenoso de 30 mcg/kg y 
una infusión de 4 mcg/kg/min. El estudio concluyó que la utilización de cangrelor 
vía intravenosa durante treinta minutos antes del intervencionismo y continuada 
por dos horas, no resultó superior a una dosis de carga de 600 mg de clopidogrel, 
antes deintervencionismo, en reducción del punto primario compuesto de muerte 
de cualquier causa, infarto del miocardio o isquemia que requiera 
revascularización dentro de las 48 horas. 
Dentro de los inhibidores de la GP IIb/IIIa la mayoría de los estudios que sustentan 
su uso son de la era preantiagregacion dual, con la era de la doble antiagregación 
esta medicación queda restringida al uso en sala de hemodinamia en pacientes 
con alta carga trombotica y en pacientes que no hallan recibido tienopiridinas (15). 
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b. Cuál es la mejor estrategia de anticoagulación en pacientes con infarto 
agudo de miocardio con elevación del segmento ST? 

Desde el inicio de la terapia trombolítica la terapia antitrombinica ha venido 
cambiando desde el uso de heparinas no fraccionadas hasta moléculas modernas 
como los inhibidores directos de la trombina, para lo cual se han realizado 
múltiples estudios, observándose como la HBPM son una excelente opción en la 
actualidad.    
La mayor evidencia acerca de la combinación de heparina y aspirina llega de los 
pacientes que recibieron trombólisis en los estudios GISSI – 2 e ISIS – 3 (n = 
62.067). En ambos estudios se inició heparina varias horas después de la 
trombólisis (12 horas en elGISSI – 2 y cuatro horas en el ISIS – 3) a dosis de 
12.500 UI subcutáneas cada doce horas por una semana. Los resultados 
evidenciaron una reducción de la mortalidad, de 6,8% con heparina, aspirina y 
tratamiento trombolítico y de 7,3% con aspirina y tratamiento trombolítico, lo cual 
sugiere una prevención de cinco muertes por 1.000 pacientes tratados con la 
adición de heparina; no se observó un efecto estadísticamente significativo de la 
heparina sobre la mortalidad a 35 días ni a seis meses. 
En el estudio GUSTO – 1 los pacientes fueron sometidos a trombólisis con 
estreptoquinasa (n = 20.251) y la vía y la dosis de heparina subcutánea se 
comparó con infusión de al menos 48 horas de heparina intravenosa (bolo de 
5.000 UI seguido por una infusión de 1.000 UI/h, ajustada a un TPT de 60 a 85 
segundos). La heparina intravenosa no se asoció con una reducción en mortalidad 
o ataque cerebrovascular y sí se observó mayor número de reinfartos (7 ± 3 más 
por 1.000 pacientes tratados, p < 0,01). 
En cuanto a las HBPM el estudio ASSENT – 3 aleatorizó 6.095 pacientes con 
infarto agudo del miocardio y elevación del ST a uno de tres regímenes: 
1. Dosis completa de tenecteplasa más enoxaparina por siete días. 
2. Mitad de dosis de tenecteplasa más heparina no fraccionada a dosis bajas 
ajustadas por peso y abciximab por doce horas. 
3. Dosis completa de tenecteplasa más heparina no fraccionada ajustada por peso 
por 48 horas. 
El punto final primario (mortalidad a treinta días, reinfarto intrahospitalario o 
isquemia refractaria) fue menor entre pacientes que recibieron enoxaparina y entre 
los que utilizaron abciximab con bajas dosis de heparina no fraccionada (11,4% y 
11,1% vs. 15,4%, RR 
0,74; 95% IC, 0,63 a 0,87, p= 0,0002; y RR 0,72; 95% IC 0,61 a 0,84; p < 0,0001, 
comparado con los que recibieron heparina no fraccionada. Este beneficio fue 
dado por reducciones en reinfarto e isquemia refractaria. Se presentó un pequeño 
incremento, no significativo, enel sangrado mayor con enoxaparina comparado 
con heparina no fraccionada, pero no hubo diferencia en el sangrado cerebral. El 
riesgo de sangrado fue mayor en los pacientes mayores de 75 años. 
Es definitivamente el  estudio ExTRACT TIMI – 25(41)el estudio mas importante en 
cuanto al uso actual de los antitrombinicosy sobre el cual se basan la mayoría de 
recomendaciones actuales; este incluyó 20.506 pacientescon infarto agudo del 
miocardio y elevacióndel ST, para recibir enoxaparina por siete días o hastael 
egreso, versus heparina no fraccionada por 48horas. Los resultados fueron 
favorables para laenoxaparina en el punto primario de muerte o reinfartono fatal a 
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30 días (9,9 vs. 12,0% RR 0,83, 95% IC 0,77– 0,90, p < 0,001) y en la 
revascularización urgente(2,1 vs. 2,8 RR 0,74 95% IC 0,62 – 0,88, p < 0,001);esto 
se debió a una reducción significativa de losepisodios de reinfarto no fatal (3,0 vs. 
4,5 RR 0,6795% IC 0,58 – 0,77, p< 0,001). De manera adicionalse observó un 
incremento significativo en los episodiosde sangrado mayor, pero no hubo 
diferencia en losepisodios de hemorragia intracraneal. 
Un estudio que avala una molécula nueva es el OASIS 6(6),  en  este estudio se 
incluyeron 12.092 pacientes con infarto agudo del miocardio con elevación del ST, 
comparando diferentes esquemas y utilizando fondaparinux (2,5 mg). Se 
establecieron dos grupos: 
• Grupo 1: con un total de 5.658 pacientes en quienes no se tenía programado 
intervencionismo coronario percutáneo, ni había una indicación para la utilización 
de heparina; fueron asignados a fondaparinux 2,5 mg día o placebo por ocho días 
o hasta la salida delhospital. 
• Grupo 2: con 6.434 pacientes e indicación para heparina (ejemplo: terapia 
trombolítica, intervencionismo o no reperfusión). Fueron asignados a fondaparinux 
2,5 mg día o placebo por ocho días o hasta la salida del hospital. Todos los 
pacientes en el grupo placebo y unaminoría en el grupo de fondaparinux, 
recibieron, de manera ciega, heparina no fraccionada por 48 horas, seguida por 
placebo hasta por ocho días. 
El fondaparinux fue comparado con placebo en el grupo 1 y con heparina no 
fraccionada por 24 a 48 horas en el grupo 2. Para toda la población (grupo 1 y 2) 
hubo un reducción significativa en el punto final primario de muerte o reinfarto a 
nueve días (7,4% vs.8,9%, HR, 0,83; 95% IC 0,73 – 0,94; p= 0,003) y a treinta 
días (9,7 vs. 11,2% HR 0,86; 95% IC 0,77 – 0,96, p= 0,008). 
Dentro del grupo 1 (sin indicación para heparina), hubo una reducción significativa 
en el punto primario de muerte o reinfarto al día 30 (11,2 vs. 14,0% con 
placebo,HR 0,79; 95% IC 0,68 – 0,92), pero no en el grupo 2 querecibió heparina 
no fraccionada (8,3 vs. 8,7%, HR 0,96;95% IC 0,81 – 1,13). La falta de beneficio 
en el grupo2 refleja un balance entre un resultado significativo enpacientes que no 
fueron llevados a intervencionismoprimario (11,5 vs. 13,8% HR 0,82) y una 
tendencia haciaunos resultados no favorables, entre los pacientes tratadoscon 
intervencionismo coronario percutáneo primario(6,1 vs. 5,1%, HR 1,16). Del grupo 
de pacientes quefueron llevados a intervencionismo, el fondaparinux seasoció con 
un incremento en la trombosis del catéter guíay en complicaciones coronarias 
(cierre abrupto, no reflujo,disección). 
Dentro de los nuevos antitrombinicos esta la bivalirudina la cual fue probada en el 
estudio HORIZONS – AMI que evaluó la eficacia de esta moléculaen 
intervencionismo primario en 3.602pacientes que fueron llevados a angioplastia 
primariay se asignaron a bivalirudina sola (dosis debivalirudina: bolo de 0,75 
mg/kg seguido por infusiónde 1,75 mg/kg/hora, se suspendió luego de 
laangioplastia) más utilización provisional de un antagonistade la GP IIb/IIIa, 
comparada con heparinamás antagonista de la GP IIb/IIIa. 
La anticoagulación con bivalirudina sola, comparadacon heparina más antagonista 
de la GP IIb/IIIa,resultó en una reducción, a treinta días, de eventosclínicos 
adversos como: sangrado mayor, muerte (causacardíaca y no cardíaca), reinfarto, 
accidente cerebrovasculary revascularización por isquemia del vaso tratado(9,2% 
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vs. 12,1%; RR 0,76, 95% IC 0,63 – 0,92; p =0,005) y baja tasa de sangrado mayor 
(4,9% vs. 8,3%;RR 0,60; 95% IC 0,46 – 0,77; p< 0,001). Además, enlos pacientes 
tratados solo con bivalirudina, comparadocon heparina más antagonista de la GP 
IIb/IIIa, hubouna disminución significativa de la muerte de causacardíaca a treinta 
días (1,8% vs. 2,9%; RR 0,62; 95% IC0,40 – 0,95; p = 0,03). 
 

c. Cuál es el mejor betabloqueador  en pacientes con infarto agudo de 
miocardio con elevación del segmento ST? 

Dentro de los objetivos importantes en el manejo del infarto agudo de miocardio 
con elevación del segmento ST esta evitar las arritmias ventriculares y disminuir la 
carga de trabajo del ventrículo izquierdo por lo que los betabloqueadores se han 
convertido en piedra angular dentro del manejo y siendo el metoprolol la molécula 
mas evaluada en este sentido. 
La disminución de la frecuencia cardíaca incrementa la duración de la diástole y 
mejora el flujo coronario. Los beta-bloqueadores orales se inician lo más pronto 
posible en todos los pacientes sin contraindicación, mientras la vía intravenosa se 
restringe en aquellos con isquemia persistente, sobre todo en presencia de 
hipertensión arterial o taquicardia. En ausencia de contraindicaciones la evidencia 
de la utilización de beta-bloqueadores parece suficiente para recomendarlos como 
parte del cuidado rutinario en este síndrome. Lo anterior está fundamentado en 
estudios como el COMMIT/CCS-2 (4)con metoprolol succinato y el estudio 
CAPRICORNcon carvedilol. 
El COMMIT/CCS-2 presento los siguientes resultados: Para muerte, reinfarto o 
paro cardiaco los desenlaces fueron  significativamente reducidos para el grupo 
del metoprolol  para muerte, reinfarto o paro cardiaco, 2166 (9·4%)  pacientes 
localizados en el grupo de metoprolol  tuvieron al menos uno de esos eventos 
comparados con 2261 (9·9%) localizados en el grupo placebo (odds ratio [OR] 
0·96, 95% CI 0·90–1·01; p=0·1).  Para muerte sola, hubo 1774(7·7%) en el grupo 
del metoprolol versus 1797 (7·8%) en el grupo placebo (OR 0·99, 0·92–1·05; 
p=0·69).La localización en el grupo del metoprolol fue asociado con 5 reinfartos 
menos  (464 [2·0%]  vs 568[2·5%] en el grupo placebo; OR 0·82, 0·72–0·92; 
p=0·001) y 5 fibrilaciones ventriculares menos (581 [2·5%] vs 698 [3·0%];OR 0·83, 
0·75–0·93; p=0·001) por 1000 pacientes tratados.  En general esta reducción fue 
contrabalanceada por 11 por cada 1000 pacientes tratados de desarrollo de shock 
cardiogenico (1141 [5·0%] vs 885 [3·9%]; OR 1·30, 1·19–1·41; p_0·00001). 
 

d. GUIAS DE RECOMENDACIONES FINALES: 
Terapia antisquemica 
Clase I (Recomendación fuerte a favor) 
1. Reposo en cama con monitorización y electrocardiogramacontinuo para 
detección de arritmias (C). 
2. Suplemento de oxígeno para mantener una saturaciónarterial de oxígeno mayor 
de 90%, principalmenteen pacientes con dificultad respiratoria u otrosparámetros 
de alto riesgo para hipoxemia (B). 
3. Nitroglicerina sublingual en tabletas de 5 mg. En laactualidad se recomienda 
que si el dolor o los síntomas nose alivian con la primera dosis de 5 mg, se 
pueden utilizar las dosisrestantes de nitrato sublingual cada cinco minutos. Si 
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nocede con las dosis sublinguales, se utiliza la presentaciónintravenosa (0,25 a 5 
mcg/kg/min) para aliviar la isquemiapersistente y síntomas asociados como falla 
cardíaca ehipertensión arterial (B).  
4. Elanalgésico de elección es el sulfato de morfina en ampollasde 10 mg (2 a 4 
mg intravenoso con incrementos de 2 a 8mg), repetidos cada cinco a quince 
minutos (C). 
5. Betabloqueadores: la presentación oral se iniciadentro de las primeras 
veinticuatro horas, siemprey cuando no exista evidencia de falla cardíaca, 
bajogasto cardíaco, riesgo de choque cardiogénico (dadopor edad mayor a 
setenta años, presión arterial sistólicamenor a 120 mm Hg, taquicardia mayor a 
110 obradicardia menor a 60 latidos/minuto, tiempo prolongadoentre los síntomas 
y la consulta) o contraindicacionespara su uso (PR mayor a 0,24 
segundos,bloqueo de segundo y tercer grado, asma activa oreactividad de la vía 
aérea) (B). 
6. Dentro de las 24 horas, serecomienda un inhibidor de la enzima convertidora 
deangiotensina (A). No debeutilizarse si la presión arterial sistólica es menor a 
100mm Hg o hay una disminución mayor a 30 mm Hg dela presión de base u otras 
contraindicaciones para estosmedicamentos. 
7. Se administra un antagonista de los receptores dela angiotensina II, en 
pacientes que no toleran losinhibidores de la enzima convertidora de angiotensina 
(A). 
8. En los pacientes con infarto del miocardiocomplicado con fracción de eyección 
menor a 40%,signos clínicos de falla cardíaca o diabetes mellitus serecomienda 
terapia a largo plazo con un bloqueadorde la aldosterona (A). 
 
Clase IIa  (Recomendación débil a favor) 
1. Es razonable utilizar oxígeno suplementario en todoslos pacientes con síndrome 
coronario agudo con elevacióndel ST durante las primeras seis horas (C). 
2. La administración IV de betabloqueadorespara pacientes con infarto con 
elevación del ST, es razonable en presenciade hipertensión arterial y sin los 
marcadores de riesgo. (B). 
3. La utilización de calcioantagonistas orales nodihidropiridínicos de larga acción, 
es razonable en pacientescon isquemia recurrente y con contraindicaciónpara 
betabloqueadores, una vez se han optimizado lasdosis de nitratos; pueden 
utilizarse como terapia inicial enausencia de disfunción ventricular izquierda 
severa yotras contraindicaciones (C). 
4. La instalación de un balón intra-aórtico decontrapulsación es razonable para el 
tratamiento de laisquemia o en caso de inestabilidad hemodinámica oeléctrica, o 
complicaciones mecánicas, antes o despuésde la angiografía coronaria (C). 
 
Clase IIb (Recomendación débil a favor) 
1. Si hay persistencia de los síntomas isquémicos ohipertensión, a pesar del 
tratamiento inicial con betabloqueadoresy nitratos, se puede considerar el uso 
decalcioantagonistas orales dihidropiridínicos de corta y larga acción, siempre y 
cuando el paciente estétratado adecuadamente con beta-bloqueadores (B). 
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2. Se puede considerar la utilización de anticálcicos deliberación prolongada en 
lugar de beta-bloqueadores enpacientes con síndrome coronario agudo con 
elevacióndel ST (B). 
 
Clase III (Recomendación fuerte en contra) 
1. No deben usarse la nitroglicerina u otros nitratoscuando la presión arterial 
sistólica es menor a 90 mm Hgo luego de un descenso de más de 30 mm Hg de la 
basalo una frecuencia cardíaca menor de 50 latidos por minutoo mayor de 100 
latidos por minuto o infarto del ventrículoderecho (C). 
2. No se emplean nitroglicerina u otros nitratos dentrode las veinticuatro horas de 
uso de sildenafil o 48horas si se utiliza tadalafil (C). 
3. No se usan calcioantagonistas dihidropiridínicosde liberación inmediata en 
síndrome coronario agudocon elevación del ST en ausencia de uso concomitante 
debeta-bloqueadores (A). 
4. Los pacientes con síndrome coronario agudo cony sin elevación del ST, que 
toman anti-inflamatorios noesteroides (no selectivos o selectivos COX- 2) de 
manerarutinaria previo al infarto, deben descontinuarlos ya queaumentan el riesgo 
de mortalidad, reinfarto, hipertensión,falla cardíaca y ruptura miocárdica (C). 
5. No se administran beta-bloqueadores intravenososen pacientes con infarto con 
elevacióndel ST en presencia de contraindicaciones o riesgo dechoque 
cardiogénico(A). 
 
Terapia trombolítica 
Clase I (Recomendación fuerte a favor) 
1. En ausencia de contraindicaciones y si no es posibleofrecer angioplastia 
primaria dentro de una ventana detiempo recomendada, la terapia trombolítica se 
suministraráa los pacientes con infarto agudo del miocardio conelevación del ST, 
dentro de las primeras doce horas delinicio de los síntomas, que presenten 
elevación del segmentoST mayor a 0,1 mV en al menos dos 
derivacionesprecordiales contiguas, en dos derivaciones adyacentesde las 
extremidades opresenten bloqueo de rama izquierda nuevo o presumiblemente 
nuevo (A). 
2. Se prefieren agentesfibrinoespecíficos (alteplasa, tenecteplasa);esto es 
particularmente cierto tratándose de infartos depared anterior, infarto agudo del 
miocardio de paredinferior con criterios de alto riesgo como depresión delST 
mayor o igual a 2 mm en derivaciones anteriores yelevación del ST mayor o igual 
a 1 mm en V4Ro infartosextensos con alta posibilidad de complicaciones, 
dentrode las primeras tres a cuatro horas, en pacientesmenores a 75 años o con 
historia de exposición previaa estreptoquinasa (B). 
 
Clase IIa (Recomendación débil a favor) 
1. En ausencia de contraindicaciones es razonableadministrar la terapia 
trombolítica en pacientes conSTEMI, dentro delas primeras doce horas del inicio 
de los síntomas y queen el electrocardiograma de doce derivaciones 
presentenhallazgos compatibles con infarto posterior (C). 
2. En ausencia de contraindicaciones es razonableadministrar terapia trombolítica 
a los pacientes con STEMI, cuyos síntomas tengan 12 a 24horas de evolución y 



25 
 

persistan con síntomas isquémicoscontinuos y elevación del segmento ST mayor 
a 0,1 mV 
al menos en dos derivaciones precordiales contiguas o endos derivaciones 
adyacentes de las extremidades (B). 
 
Recomendación clase III (Recomendación fuerte en contra) 
1. La terapia trombolítica no se administrará en lospacientes asintomáticos con 
infarto con elevación del ST,cuyos síntomas tengan más de 24 horas de 
evolución(C). 
2. La terapia trombolítica no se administrará en lospacientes cuyo 
electrocardiograma de doce derivacionessólo muestre depresión del segmento ST 
excepto si sesospecha infarto de la pared posterior (A). 
 
Terapia antiagregante 
Clase I (Recomendación Fuerte a favor) 
1. Utilizar ASA 300 mg masticados (162 mg a 325 mg) alingreso al servicio de 
urgencias (A). 
Si durante la evolución del infarto el paciente ha sidosometido a implante de stent, 
se suministra aspirina endosis de 162 a 325 mg diarios al menos durante un 
mesdespués de un stent convencional, tres meses después deuno medicado con 
sirolimus (Cypher®), y seis mesesdespués de uno medicado con paclitaxel 
(Taxus®), luegode este tiempo se continúa con aspirina de maneraindefinida a 
una dosis de 75 a 162 mg (B). 
2. Clopidogrel, adicionado a la aspirina independientede haber recibido o no 
terapia de reperfusión(B).El tiempo es al menos catorce días (B), pero es 
razonable por unaño, independiente de si recibieron o no 
reperfusión(Recomendación clase IIa, C). 
En pacientes que ingieran clopidogrel y requierancirugía de revascularización, se 
suspende el medicamentopor lo menos cinco días, preferiblemente siete antes 
delprocedimiento, a menos que la urgencia justifique losriesgos (B). 
Si durante la evolución del infarto el paciente ha sidosometido a implante de stent 
convencional, se administraclopidogrel en dosis de 75 mg diarios al menos por 
unmes, e idealmente por doce meses (a menos que elpaciente tenga riesgo alto 
de sangrado); después de unstent medicado, se suministra clopidogrel mínimo 
pordoce meses (a menos que el paciente tenga riesgo alto desangrado) (B). 
3. Prasugrelcomo alternativa al clopidogrel enpacientes con STEMI que son 
llevados a PCI primario, ya que tiene rápido inicio de acción. 
Otra recomendación es para pacientes con trombosisdel stent a pesar del 
tratamiento previo con clopidogrel,ya que se han descrito casos de resistencia a 
estemedicamento.  
Los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 son los que mas se benefician.  
No se recomienda en pacientes conalto riesgo de sangrado como: bajo peso 
corporal,mayores de 75 años, sangrados previos y pacientes conantecedentes de 
ataque cerebro-vascular o ataqueisquémico transitorio. 
 
Clase IIa (Recomendación débil a favor) 
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1. En pacientes menores de 75 años, es razonable administrar una dosis de carga 
de 300 mg de Clopidogrel (C) y continuar con 75 mg/día por un año (C). 
Enmayores de 75 años no hay recomendaciones sobre el bolo y podría no 
emplearse. 
En pacientes con hipersensibilidad a la aspirina o intolerancia gastrointestinal se 
recomienda la utilización de clopidogrel (C). 
En pacientes considerados para un procedimiento invasivo (angioplastia primaria) 
puede usarse una dosis de 600 mg de clopidogrel oral, para obtener una inhibición 
más rápida de la función plaquetaria (B). 
 
Recomendaciones para la utilización deantiplaquetarios en intervencionismo 
Clase I (Recomendación fuerte a favor) 
1. Suministrar 300 a 600 mg de clopidogrel, tantemprano como sea posible, antes 
o al tiempo de la PCI(C). 
2. Dar prasugrel en una dosis de carga de 60 mg porvía oral, tan pronto como sea 
posible, para intervencionismocoronario percutáneo (B). 
3. Para pacientes con STEMI, en quienes se realizará un PCI no primario, se 
recomienda lo siguientes: 
si el paciente recibió terapia fibrinolítica y se le administróclopidogrel, este se 
continúa como la tienopiridina de elección(C); si el paciente recibió 
terapiafibrinolítica sin una tienopiridina, se indica una dosis de cargade 300-600 
mg de clopidogrel como la tienopiridina deelección (C); si el paciente no 
recibióterapia fibrinolítica, se da una dosis de carga de 300 a 600mg de clopidogrel 
cuando se conozca la anatomía coronariay se indique el intervencionismo; se 
debe dar una dosis decarga oral de 60 mg de prasugrel, tan pronto y no más 
deuna hora después del intervencionismo (B). 
4. A quienes recibieron un stent (convencional oliberador de medicamentos) 
durante el intervencionismo,se dan 75 mg/día de clopidogrel (B)o 10 mg de 
prasugrel (B), por lo menosdurante doce meses. 
5. Si el riesgo de sangrado sobrepasa el beneficio yse está utilizando una 
tienopiridina, puede considerarsesu descontinuación temprana (C). 
6. En quienes toman una tienopiridina y se planea unacirugía de puentes, el 
periodo de retiro del medicamento esal menos cinco días para pacientes que 
toman clopidogrel( B) y al menos siete días para aquellosque reciben prasugrel 
(C). 
 
Clase II(Recomendación débil a favor)  
1. Puede considerarse la continuación de clopidogrel oprasugrel por más de doce 
a quince meses en pacientescon implante de stent medicado (C). 
 
Clase III (Recomendación fuerte en contra) 
1. No se recomienda prasugrel en pacientes con STEMI, con antecedente de 
ataque cerebrovascularo ataque isquémico transitorio y en quienes sedecidió una 
PCI primaria(C). 
 
Antagonistas de los receptores de la glicoproteína IIb/IIIa 
Clase IIa (Recomendación débil a favor) 
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1. Es razonable iniciar tratamiento con antagonistas delreceptor de la glicoproteína 
IIb/IIIa como abciximab(A), tirofibán (nivel de evidencia B) oeptifibatide (nivel de 
evidencia B), al tiempo delintervencionismo coronario percutáneo (con o sin stent) 
en pacientes seleccionados con infarto agudo delmiocardio con elevación del ST. 
 
Clase IIb (Recomendación débil a favor)  
1. Es incierta la utilidad de un antagonista del receptor dela glicoproteína IIb/IIIa, 
como parte de una estrategiafarmacológica preparatoria para pacientes con infarto 
yelevación del ST, antes de su llegada al laboratorio dehemodinámica para 
angiografía y angioplastia (B). 
 
Recomendaciones para anticoagulación. 
Clase I (Recomendación fuerte a favor) 
1. Para pacientes que recibieron trombólisis, se utiliza anticoagulación enforma 
concomitante con enoxaparina (A). 
2.  Enoxaparina (cuando se utiliza los niveles decreatinina deben ser menores a 
2,5 mg/dL si eshombre y menor a 2 mg/dL si es mujer). La dosisrecomendada 
para pacientes menores de 75 años esun bolo de 30 mg intravenoso, seguido a 
los quinceminutos por la primera dosis de 1 mg /kg cada docehoras. Para 
pacientes mayores de 75 años se recomiendano utilizar bolo y la dosis se 
disminuye a 0,75mg cada doce horas. Para pacientes con una depuraciónde 
creatinina menor a 30 mL/min la dosis sedisminuye a 1 mg/kg día, se recomienda 
continuar lamedicación al menos por cinco días o el tiempo quedure la 
hospitalización y máximo ocho días (A). 
 
Recomendaciones en intervencionismo coronariopercutáneo 
Clase I (Recomendación fuerte a favor)  
1. Pacientes tratados previamente con enoxaparina:si la última dosis subcutánea 
fue administrada entre ochoy doce horas antes, se utiliza una dosis 
intravenosacomplementaria de enoxaparina de 0,3 mg/kg; si laúltima dosis se 
suministró dentro de las ocho horasprevias, no se necesita una dosis adicional de 
enoxaparina(B). 
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11. Cronograma 
 

 
Para llevar a cabo la investigación propuesta, se hizo necesario planear cada una 
de las actividades que permitieran alcanzar los resultados, por lo que se diseñó un 
cronograma para medir en el tiempo la ejecución de las mismas. 
 
 
Tabla1. Cronograma 
 
 

ACTIVIDAD RESPONSABLE 
OCT 

10 

NOV 

10 

DIC  

10 

ENE 

11 

FEB 

11 

MAR 

11 

ABR 

11 

MAY7 

SEP 

11 

OCT 

11 

NOV 

11 

DIC 

11 

ENE 

12 

Selección 

definición 

tema 

Investigador 

Asesor 

Metodológico 

                        

Problema 

Titulo 

Investigador 
Asesor 

Metodológico 

                        

Objetivos 
Investigador 

Asesor 

Metodológico 

                        

Justificación 

Propósito 

Investigador 

Asesor 
Tematico 

                        

Marco 

Teórico 

Metodología 

Investigador 

Asesor 
Metodológico 

Tematico 

                        

Entrega 

anteproyecto 

Investigador 
Asesor 

Tematico 

                        

Diseño 

Investigador 

Asesor 
Tematico 

                        

Procesamiento 

información 
Investigador                         

Análisis 
resultados 

Investigador                         

Presentación 

resultados 

Investigador 

Asesor 
Metodológico 

                        

Discusión 
conclusiones 

Investigador 

Asesor 

Metodológico 

                        

Sustentación Investigador                         
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12. Presupuesto 
 

 
El estudio se realizo con recursos propios del investigador, y los recursos se 
relacionan en la siguiente tabla. 

 
Tabla 2. Aspectos financieros de la Investigación 
 
 

Rubro Tipo De Gasto Descripción Valor 

Gastos de 
personal 

Tiempo de 

investigador 

Tiempo utilizado en el 

desarrollo del proyecto 

(100 horas) 

  10.000 x hora 

Auxiliar de Digitación 

Digitación para 

tabulación de datos 

(20 horas) 

5.000 x hora 

Movilidad 
Desplazamiento 

Asesorías e investigación 
200.000 

Subtotal  1.300.000 

Gastos de 
operación 

 

Adquisición material Compra de materiales 100.000 

Papelería 

Resmas de papel, 

lapiceros, resaltadores, 

folders y CD 

100.000 

Fotocopias 
Fotocopias de artículos y 

formatos de mortalidad 
         20.000 

Compra de material 

bibliográfico 

Artículos y soportes 

científicos 
120.000 

% IMPREVISTOS  Gastos no especificados         80.000 

Subtotal      420.000 

Total  
gastos 

  1.720.000 
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13. DISCUSION 
 
 

Al ser el accidente de placa el pilar fundamental en el síndrome coronario agudo, 
lo cual genera un efecto aterotrombotico, las investigaciones sobre nuevas 
moléculas y por lo tanto las actualizaciones se han centrado en moléculas 
antiagregantes y anticoagulantes de las cuales hay evidencia para su uso en 
muchas de ellas, aunque un numero importante no las tenemos en nuestro medio 
por lo cual se trata de centrar las recomendaciones en aquellas moléculas con 
estudios grandes aleatorizados que sean de adquisición en nuestro hospital. 
En cuanto a los betabloqueadores la gran parte de los estudios están realizados 
con una molécula por lo cual es la molécula se recomienda en la guía. 
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14. CONCLUSIÓN 
 

 

De acuerdo con la información obtenida, se recomienda dar terapia con 
antiagregación asa 300 mg vo seguido por 100 mg vo, si el paciente ha sido 
sometido a implante de stent, se suministra aspirina en dosis de 200 mg diarios al 
menos durante un mesdespués de un stent convencional, tres meses después de 
uno medicado con sirolimus, y seis meses después de uno medicado con 
paclitaxel, luegode este tiempo se continúa con aspirina de manera indefinida a 
una dosis de 100  mg. 
En cuanto al clopidogrel se da bolo de  carga de 300 mg y se continúa con 75 mg 
vo por 12 meses. 
El prasugrel es una nueva molécula que se debería utilizarse  en pacientes con 
STEMI en menores de 75 años,diabéticos, sin antecedentes de ECV y con peso 
mayor a 60 kg. 
En cuanto a la mejor terapia de anticoagulación se considera el uso de la HBPM 
con 30 mg iv seguidos por 1 mg /kg c 12 h por 5 días, ajustándose la dosis para 
pacientes mayores de 75 años y con falla renal. 
El betabloqueador con mas evidencia en los estudios es el metoprolol succinato 
recomendándose la vía oral y solo en casos de isquemia persistente en pacientes 
con hipertensión y taquicardia la vía IV. 
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16. ANEXOS 
 
 

ANEXO 1 INSTRUMENTO AGREE 
Tabla 3 .Evaluación de la guía con el instrumento AGREE 

 
Guía: Terapia de Infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST. 
Evaluador:RubénDarío Duque Gómez 
 
 

ALCANCE Y OBJETIVOS 

1. Los objetivos generales de la guía están 
específicamente descritos 

Muy de 
acuerdo 

4 
x 

3 2 1 Muy en 
desacuerdo 

2. Los aspectos clínicos cubiertos por la guía 
están específicamente descritos 

Muy de 
acuerdo 

X    Muy en 
desacuerdo 

3. Los pacientes a quienes se pretende aplicar 
la guía están específicamente descritos 

Muy de 
acuerdo 

 X   Muy en 
desacuerdo 

 

PARTICIPACION DE LOS IMPLICADOS 

4. El grupo que desarrolla la guía incluye 
individuos de todos los grupos profesionales 
relevantes  

Muy de 
acuerdo 

4
 
x 

3 2 1 Muy en 
desacuerdo 

5. Se han tenido en cuenta los puntos de 
vista del paciente y sus preferencias 

Muy de 
acuerdo 

   x Muy en 
desacuerdo 

6. Los usuarios diana de la guía están 
claramente definidos 

Muy de 
acuerdo 

x    Muy en 
desacuerdo 

7. La guía ha sido probada entre los usuarios 
diana 

Muy de 
acuerdo 

  x  Muy en 
desacuerdo 

 

RIGOR DE LA ELABORACION 

8. Se han utilizado métodos sistemáticos 
para la búsqueda de la evidencia científica 

Muy de 
acuerdo 

4 3x 2 1 Muy en 
desacuerdo 

9. Los criterios para seleccionar la evidencia 
científica se describen con claridad 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 

10. Los métodos utilizados para formular las 
recomendaciones están claramente descritos 

Muy de 
acuerdo 

x    Muy en 
desacuerdo 

11. Al formular las recomendaciones han 
sido considerados los beneficios en salud, 
los efectos secundarios y los riesgos 

Muy de 
acuerdo 

x    Muy en 
desacuerdo 

12. Hay una relación explicita entre cada una 
de las recomendaciones y la evidencia 
científica en la que se basan 

Muy de 
acuerdo 

x    Muy en 
desacuerdo 

13. La guía ha sido revisada por expertos 
externos antes de su publicacion 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 

14. Se incluye un procedimiento para 
actualizar la guía 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 

 
CLARIDAD Y PRESENTACION 

15. Las recomendaciones son especificas y no 
son ambiguas 

Muy de 
acuerdo 

4 
x 

3 2 1 Muy en 
desacuerdo 

16. Las distintas opciones para el manejo de la 
enfermedad o condición se presentan 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 
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claramente 

17. Las recomendaciones claves son fácilmente 
identificables 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 

18. La guía esta apoyada con herramientas para 
su aplicación 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 

 

APLICABILIDAD 

19. Se han discutido las barreras organizativas 
potenciales a la hora de aplicar las 
recomendaciones 

Muy de 
acuerdo 

4 3 2 
x 

1 Muy en 
desacuerdo 

20. Han sido considerados los costos 
potenciales de la aplicación de las 
recomendaciones 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 

21. La guía ofrece una relación de criterios clave 
con el fin de realizar la monitorización o la 
auditoria 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 

 

INDEPENDENCIA EDITORIAL 

22. La guía es editorialmente independiente 
de la entidad financiadora 

Muy de 
acuerdo 

4 3 
x 

2 1 Muy en 
desacuerdo 

23. Se han registrado los conflictos de 
interés de los miembros del grupo de 
desarrollo 

Muy de 
acuerdo 

x    Muy en 
desacuerdo 

 
 
Evaluador: Oscar Contreras 
 
 

ALCANCE Y OBJETIVOS 

1. Los objetivos generales de la guía están 
específicamente descritos 

Muy de 
acuerdo 

4 3 
x 

2 1 Muy en 
desacuerdo 

2. Los aspectos clínicos cubiertos por la guía 
están específicamente descritos 

Muy de 
acuerdo 

x    Muy en 
desacuerdo 

3. Los pacientes a quienes se pretende aplicar 
la guía están específicamente descritos 

Muy de 
acuerdo 

x    Muy en 
desacuerdo 

 

PARTICIPACION DE LOS IMPLICADOS 

4. El grupo que desarrolla la guía incluye 
individuos de todos los grupos profesionales 
relevantes  

Muy de 
acuerdo 

4
 
x 

3 2 1 Muy en 
desacuerdo 

5. Se han tenido en cuenta los puntos de 
vista del paciente y sus preferencias 

Muy de 
acuerdo 

  x  Muy en 
desacuerdo 

6. Los usuarios diana de la guía están 
claramente definidos 

Muy de 
acuerdo 

x    Muy en 
desacuerdo 

7. La guía ha sido probada entre los usuarios 
diana 

Muy de 
acuerdo 

  x  Muy en 
desacuerdo 

 
RIGOR DE LA ELABORACION 

8. Se han utilizado métodos sistemáticos 
para la búsqueda de la evidencia científica 

Muy de 
acuerdo 

4 
x 

3 2 1 Muy en 
desacuerdo 

9. Los criterios para seleccionar la evidencia 
científica se describen con claridad 

Muy de 
acuerdo 

 X   Muy en 
desacuerdo 
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10. Los métodos utilizados para formular las 
recomendaciones están claramente descritos 

Muy de 
acuerdo 

 X   Muy en 
desacuerdo 

11. Al formular las recomendaciones han 
sido considerados los beneficios en salud, 
los efectos secundarios y los riesgos 

Muy de 
acuerdo 

X    Muy en 
desacuerdo 

12. Hay una relación explicita entre cada una 
de las recomendaciones y la evidencia 
científica en la que se basan 

Muy de 
acuerdo 

x    Muy en 
desacuerdo 

13. La guía ha sido revisada por expertos 
externos antes de su publicación 

Muy de 
acuerdo 

 X   Muy en 
desacuerdo 

14. Se incluye un procedimiento para 
actualizar la guía 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 

 

CLARIDAD Y PRESENTACION 

15. Las recomendaciones son especificas y no 
son ambiguas 

Muy de 
acuerdo 

4 3 
x 

2 1 Muy en 
desacuerdo 

16. Las distintas opciones para el manejo de la 
enfermedad o condición se presentan 
claramente 

Muy de 
acuerdo 

X    Muy en 
desacuerdo 

17. Las recomendaciones claves son fácilmente 
identificables 

Muy de 
acuerdo 

 X   Muy en 
desacuerdo 

18. La guía esta apoyada con herramientas para 
su aplicación 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 

 

APLICABILIDAD 

19. Se han discutido las barreras organizativas 
potenciales a la hora de aplicar las 
recomendaciones 

Muy de 
acuerdo 

4 3 
x 

2 1 Muy en 
desacuerdo 

20. Han sido considerados los costos 
potenciales de la aplicación de las 
recomendaciones 

Muy de 
acuerdo 

 x   Muy en 
desacuerdo 

21. La guía ofrece una relación de criterios clave 
con el fin de realizar la monitorización o la 
auditoria 

Muy de 
acuerdo 

 X   Muy en 
desacuerdo 

 
INDEPENDENCIA EDITORIAL 

22. La guía es editorialmente independiente 
de la entidad financiadora 

Muy de 
acuerdo 

4
 
x
  

3 2 1 Muy en 
desacuerdo 

23. Se han registrado los conflictos de 
interés de los miembros del grupo de 
desarrollo 

Muy de 
acuerdo 

x    Muy en 
desacuerdo 

 
La calificación de los 6 campos fue así: 
ALCANCE Y OBJETIVOS  88% 
PARTICIPACION DE LOS IMPLICADOS  62 % 
RIGOR DE LA ELABORACION  81 % 
CLARIDAD Y PRESENTACION  75% 
APLICABILIDAD  61 % 
INDEPENDENCIA EDITORIAL  92% 
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EVALUACION GLOBAL 

 
¿Recomendarías esta guía para su uso en la practica? 
           Muy recomendada  
           Recomendada (con condiciones o modificaciones) 
           No recomendada 
           No se sabe  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

x 
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ANEXO 2 
 

Tabla 4 .Calificación de las variables de resultados. 
 

 PREGUNTA 1 

Variable de resultados RD OC Consenso 

  
  
  

mortalidad  9  9  9 

revascularización  9  9  9 

reinfarto  9  9  9 

    

 
 
 PREGUNTA 2 

Variable de resultados RD OC Consenso 

 

mortalidad  9  9  9  

revascularización  9  9  9 

reinfarto  9  9   9 

    

 PREGUNTA 3 

Variable de resultados RD OC Consenso   
  
  
  
  
  

mortalidad  9  9  9 

revascularización  9  9  9 

reinfarto  9  9  9 
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ANEXOS 3 
 

Tabla 5.  Evaluación de los estudios con el instrumento GRADE 
 
 

Estudio / 
Numero de 
pacientes/ 
Características 

Población Intervención/ 
Comparación 

Resultados Comentario Calidad 

ISIS 2 
n=17187 
multicentrico 
randomizado 
doble ciego 
controlado con 
placebo 

Pacientes 
con STEMI 

Asa 162 mg vo 
vs placebo 

Reducción 
significativa con 
5 sem.en la 
mortalidad 
vascular (9,4% v. 
11,8%; OR 23%; 
IC 95% 15% a 
30%; p < 
0,00001).  
23 vidas 
salvadas por 
1.000 pacientes 
tratados.  
se previenen 
diez reinfartos no 
fatales y tres 
ataques cerebro-
vasculares no 
fatales. 

Primer gran 
estudio que 
comparo 
ASA 

Alta 

 
 

Estudio / 
Numero de 
pacientes/ 
Características  

Población Intervención/ 
Comparación 

Resultados Coment
arios 

Calidad 

CLARITY 
n=3491 
multicentrico 
randomizado 
doble ciego 
controlado con 
placebo 
 
 

Pacientes 
con STEMI 

ASA MAS  
clopidogrel 
300 mg de 
carga y luego 
a 75 mg 
diarios VS 
ASA MAS 
PLACEBO 

En el grupo 
clopidogrel se obtuvo 
una reducción 
significativa de 36% 
(24% a 47%; p < 
0,001) en el punto 
final primario 
compuesto que 
incluyó oclusión de la 
arteria relacionada 
con el infarto, muerte 
e infarto recurrente. 
A 30 días el 
tratamiento con 
clopidogrel redujo la 
muerte 
cardiovascular, el 
infarto del miocardio 
recurrente o la 

 Alta 
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isquemia que llevó a 
necesitar 
revascularización 
urgente en 20% (de 
14,1% a 11,6%; p< 
0,03). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
Estudio / Numero 
de pacientes/ 
Características 

Población Intervención/c
omparación 

Resultados Comen
tarios 

Calidad 

TRITON-TIMI 38 
n=13608 
multicentrico 
randomizado 
doble ciego 
controlado 

Pacientes 
con stemi 
13.608 
pacientes 

Prasugrel vs. 
Clopidogrel 
Prasugrel (60 
mg de carga 
y 10 mg de 
mantenimient
o) versus 
clopidogrel 
(300 mg de 
carga y luego 
75 mg). 

El punto final primario de muerte 
cardiovascular, infarto no fatal o 
ataque cerebrovascular no fatal, 
fue menor en los pacientes 
tratados con prasugrel 9,9 vs. 
12,1% HR 0,81 IC (0,73-0,90). 
Se presentó mayor sangrado en 
el grupo de prasugrel (2,4 vs. 
1,8). 
RRR de 32% de muerte 
cardiovascular, infarto y ataque 
cerebrovascular, RR 0,68 (0,54-
0,87) p = 0,0017. RRR de 30% 
en infarto del miocardio, RR 0,70 
(0,53-0,92) 
p = 0,0106 y RRR de 51% en 
trombosis del stent 0,49 (0,28-
0,84) p = 0,0084.  
 

 Alta 

 
 
 

Estudio / 
Numero de 
pacientes/ 
Características 

Población Intervención/ 
Comparación 

Resultados Comentarios Calidad 

GUSTO – 1 
n = 41021 

Pacientes 
con STEMI 

Heparina 
subcutánea 
se comparó 
con infusión 
de al menos 
48 horas de 
heparina 
intravenosa 
(bolo de 

La 
mortalidad a 
30 días 
disminuyo en 
el grupo de 
la heparina 
IV 6,3 vs 
7,2% 
p=0.015 

 Alta 
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5.000 UI 
seguido por 
una infusión 
de 1.000 UI/h, 
ajustada a un 
TPT de 60 a 
85 seg 

 

 
 
 

Estudio / 
Numero de 
pacientes/ 
Características 

Población Intervención/ 
comparación 

Resultados Comentarios Calidad 

ASSENT – 3 
6.095 pacientes 
Randomizado y 
abierto 

Pacientes 
con STEMI 

Aleatorizó  a 
uno de tres 
regímenes: 
1. Dosis 
completa de 
tenecteplasa 
más 
enoxaparina 
por siete 
días. 
2. Mitad de 
dosis de 
tenecteplasa 
más heparina 
no 
fraccionada a 
dosis bajas 
ajustadas por 
peso y 
abciximab por 
doce horas. 
3. Dosis 
completa de 
tenecteplasa 
más heparina 
no 
fraccionada 
ajustada por 
peso por 48 
horas. 

El punto final 
primario 
(mortalidad a 
treinta días, 
reinfarto 
intrahospitalario 
o isquemia 
refractaria) fue 
menor entre 
pacientes que 
recibieron 
enoxaparina y 
entre los que 
utilizaron 
abciximab con 
bajas dosis de 
heparina no 
fraccionada 
(11,4% y 11,1% 
vs. 15,4%, RR 
0,74; 95% IC, 
0,63 a 0,87, p= 
0,0002; y RR 
0,72; 95% IC 
0,61 a 0,84; p < 
0,0001, 
comparado con 
los que 
recibieron 
heparina no 
fraccionada. 
Este beneficio 
fue dado por 
reducciones en 
reinfarto e 
isquemia 
refractaria.  
 

 Alta 
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Estudio / 
Numero de 
pacientes/ 

Características 

Población Intervención/ 
comparación 

Resultados Comentarios Calidad 

ExTRACT TIMI 
– 25 
20.506 
pacientes 
Aleatorizado, 
multicentrico, 
doble ciego 

Pacientes 
con 
STEMI 

Se 
aleatorizaron 
para recibir 
enoxaparina 
por siete 
días o hasta 
el egreso, 
versus 
heparina no 
fraccionada 
por 48 horas. 

Los resultados 
fueron favorables 
para la 
enoxaparina en 
el punto primario 
de muerte o 
reinfarto no fatal 
a 30 días (9,9 vs. 
12,0% RR 0,83, 
95% IC 0,77 
– 0,90, p < 
0,001) y en la 
revascularización 
urgente (2,1 vs. 
2,8 RR 0,74 95% 
IC 0,62 – 0,88, p 
< 0,001); esto se 
debió a una 
reducción 
significativa de 
los episodios de 
reinfarto no fatal 
(3,0 vs. 4,5 RR 
0,67 95% IC 0,58 
– 0,77, p< 
0,001).  

Es el estudio mas 
importante en el 
que se basan las 
recomendaciones 
actuales de 
terapia 
antitrombinica. 

Alta 

 

Estudio / 
Numero de 
pacientes/ 
Características 

Población Intervención/ 
comparación 

Resultados Comentarios Calidad 

OASIS 6 
12.092 
pacientes 
Aleatorizado, 
Doble ciego 
multicentrico 

Pacientes 
con STEMI 

fondaparinux 
(2,5 mg).  
contra 
placebo o 
heparina no 
fraccionada 
por 24 a 48 
horas) 

Hubo una 
reducción 
significativa en el 
punto primario de 
muerte o 
reinfarto al día 30 
(11,2 vs. 14,0% 
con placebo, HR 
0,79; 95% IC 
0,68 – 0,92), 
pero no en el 
grupo 2 que 
recibió heparina 
no fraccionada 
(8,3 vs. 8,7%, 
HR 0,96; 

Hubo 
incremento en 
la trombosis 
del catéter 
guía y en 
complicaciones 
coronarias 
(cierre abrupto, 
no reflujo, 
disección, lo 
cual le quita 
mucha utilidad 
a esta 
molécula 

Alta 
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95% IC 0,81 – 
1,13).  
Del grupo de 
pacientes que 
fueron llevados a 
intervencionismo, 
el fondaparinux 
se asoció con un 
incremento en la 
trombosis del 
catéter guía y en 
complicaciones 
coronarias (cierre 
abrupto, no 
reflujo, 
disección). 
 
 
 

 
 

Estudio / 
Numero de 
pacientes/ 
Características 

Población Intervención/ 
comparación 

Resultados Comentarios Calidad 

HORIZONS-
AMI 
3.602 pacientes 
Multicentrico 
randomizado 
abierto 
 

Pacientes 
con STEMI 

La 
anticoagulación 
con bivalirudina 
sola, 
comparada con 
heparina más 
antagonista de 
la GP IIb/IIIa, 

Resultó en una 
reducción, a 
treinta días, de 
eventos clínicos 
adversos como: 
sangrado mayor, 
muerte (causa 
cardíaca y no 
cardíaca), 
reinfarto, 
accidente 
cerebrovascular 
y 
revascularización 
por isquemia del 
vaso tratado 
(9,2% vs. 12,1%; 
RR 0,76, 95% IC 
0,63 – 0,92; p = 
0,005) y baja 
tasa de sangrado 
mayor (4,9% vs. 
8,3%; RR 0,60; 
95% IC 0,46 – 
0,77; p< 0,001).  
 

 Alta 
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Estudio / 
Numero de 
pacientes/ 
Características 

Población Intervención/ 
comparación 

Resultados Comen
tarios 

Calidad 

COMMIT/CCS-2 
N= 45852  
Aleatorizado, 
doble ciego, 
controlado con 
placebo 

Pacientes 
con STEMI 

Metoprolol,  
n=22 927 
Placebo,  
n=22 922 
metoprolol 
(hasta 15 mg IV 
luego de 200 mg 
oral día; n=22 
929) o placebo 
(n=22 923). 

Para muerte, reinfarto o 
paro cardiaco, 2166 
(9·4%)  pacientes 
localizados en el grupo de 
metoprolol  tuvieron al 
menos uno de esos 
eventos comparados con 
2261 (9·9%) localizados 
en el grupo placebo OR 
0·96, 95% CI 0·90–1·01; 
p=0·1.  Para muerte sola, 
hubo 1774(7·7%) en el 
grupo del metoprolol 
versus 1797 (7·8%) en el 
grupo placebo (OR 0·99, 
0·92–1·05; p=0·69). 
La localización en el grupo 
del metoprolol fue 
asociado con 5 reinfartos 
menos  (464 [2·0%]  vs 

568[2·5%] en el grupo 
placebo; OR 0·82, 0·72–
0·92; p=0·001) y 5 FV 
menos (581 [2·5%] vs 698 

[3·0%]; OR 0·83, 0·75–
0·93; p=0·001) por 1000 
pacientes tratados.  En 
general esta reducción fue 
contrabalanceada por 11 
por cada 1000 pacientes 
tratados de desarrollo de 
shock carcinogénico (1141 
[5·0%] vs 885 [3·9%]; OR 
1·30, 1·19–1·41; 
p_0·00001). 
 
 
 
 

 Alta 
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ANEXO 4 

 
Tabla 6 . Estrategia de búsqueda 

 
 
 
No. PREGUNTA No.  

Resultados 
Obtenidos 

No.  
Resultados 
Seleccionados 

ESTRATEGIA DE 
BUSQUEDA 

1 Utilidad de otros 
antiagregantes, 
diferentes a ASA y 
Clopidogrel en 
STEMI? 

229 53 1. "Acute Coronary 
Syndrome"[Mesh] antiplatelet 
drug Limits: Humans, Clinical 
Trial, Meta-Analysis, Practice 
Guideline, Randomized 
Controlled Trial, Review, 
Consensus Development 
Conference, Consensus 
Development Conference, 
NIH, Guideline, English, 
Spanish, All Adult: 19+ years, 
Adolescent: 13-18 years, 
published in the last 2 years / 
2. ("Acute Coronary 
Syndrome"[Mesh]) AND 
"clopidogrel" [Supplementary 
Concept] Limits: Humans, 
Clinical Trial, Meta-Analysis, 
Practice Guideline, 
Randomized Controlled Trial, 
Review, Consensus 
Development Conference, 
Consensus Development 
Conference, NIH, Guideline, 
English, Spanish, All Adult: 
19+ years, Adolescent: 13-18 
years, published in the last 5 
years /  3. "Acute Coronary 
Syndrome"[Mesh]) AND 
"Aspirin"[Mesh] Limits: 
Humans, Clinical Trial, Meta-
Analysis, Practice Guideline, 
Randomized Controlled Trial, 
Review, Consensus 
Development Conference, 
Consensus Development 
Conference, NIH, Guideline, 
English, Spanish, All Adult: 
19+ years, Adolescent: 13-18 
years, published in the last 5 
years 
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2 Cual es la mejor 
estrategia de 
anticoagulación en 
pacientes con STEMI? 

39 22 1. "Acute Coronary 
Syndrome"[Mesh]) AND 
"Anticoagulants"[Mesh] Limits: 
Humans, Clinical Trial, Meta-
Analysis, Practice Guideline, 
Randomized Controlled Trial, 
Review, Consensus 
Development Conference, 
Consensus Development 
Conference, NIH, Guideline, 
English, Spanish, All Adult: 
19+ years, Adolescent: 13-18 
years, published in the last 3 
years 

3 Cual es el mejor 
Betabloqueador en 
pacientes con STEMI? 

119 34 1. Acute Coronary 
Syndrome"[Mesh]) AND 
"Adrenergic beta-
Antagonists"[Mesh] Limits: 
Humans, Clinical Trial, Meta-
Analysis, Practice Guideline, 
Randomized Controlled Trial, 
Review, Consensus 
Development Conference, 
Consensus Development 
Conference, NIH, Guideline, 
English, Spanish, All Adult: 
19+ years, Adolescent: 13-18 
years 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
 
 

 
 
 

 

 
 
 
 


