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patología digestiva). También puede manifestarse en 
brazos, hombros, muñeca o espalda sin localización 
en el tórax. No está afectado por los movimientos de 
los músculos de la región donde está localizado, ni es 
posicional.

3. Manejo

3.1. Manejo prehospitalario
El emergentólogo o intensivista, ante el cuadro 

clínico mencionado, debe efectuar un electrocardio-
grama (ECG) dentro de los 10 min del contacto con 
el paciente, con el propósito de descartar o confir-
mar el IAM con supradesnivel del ST (IAMCEST). 

ECG
Objetivos del ECG

Permite diagnosticar el IAMCEST, y establecer la 
localización y extensión del miocardio amenazado, la 
presencia de isquemia asociada o a distancia, y obvia-
mente el pronóstico del SCACEST.

Criterios electrocardiográficos del SCACEST
• Nueva elevación del segmento ST (en ausencia de 

bloqueo completo de rama izquierda [BCRI] o hi-
pertrofia ventricular izquierda).

• Elevación del segmento ST 1 mm a 0,04´´, en dos 
derivaciones contigua.

• En las derivaciones V2 y V3, la elevación debe ser 
de 2 mm en hombres y de 1,5 mm en mujeres.

• Se deben realizar derivaciones V7-V8 y aV4R para 
descartar infarto posterior (inferobasal) y de ven-
trículo derecho, respectivamente.

• Sospecha de lesión de tronco de coronaria izquier-
da o lesión de múltiples vasos: ST supradesnive-
lado en VR o V1 con infradesnivel >1 mm infero-
lateral.

• Nuevo o presuntamente nuevo BCRI. Se lo con-
sidera como un equivalente del supra-ST, puesto 
que su presentación con un cuadro compatible con 
infarto comparte la misma fisiopatología, la oclu-
sión total del vaso coronario, se considera también 
IAM.

• Diagnóstico de IAMCEST con BCRI: 
a. Supradesnivel del ST >1 mm en derivaciones 

con un complejo QRS positivo.
b. Infradesnivel del ST >1 mm en V1-V3.
c. Supradesnivel del ST >5 mm en derivaciones 

con complejo QRS negativo.
• Pacientes con infarto previo o en evolución:

a. Las ondas Q deben tener las siguientes carac-
terísticas: onda Q en V2 a V3 a 0,02” o complejo 
QS en V2-V3.

b. Onda Q anormal >0,03” y >0,1 mV de profun-
didad en Dl, Dll, aVL, aVF, o de V4 a V6; deben 
estar presentes en dos derivaciones contiguas.

1. Introducción

El tratamiento del síndrome coronario agudo con 
elevación del segmento ST (SCACEST) comienza en 
el domicilio del paciente o en la Sala de Emergencia 
de la Institución donde concurre el paciente con un 
SCACEST, ya que el tiempo es oro y la reperfusión 
precoz de la arteria culpable del infarto es la piedra 
angular del tratamiento del SCACEST; por lo tan-
to, se deberán implementar todas las medidas para 
lograr que la reperfusión sea lo más precoz posible, 
porque se ha demostrado que la restauración precoz 
del flujo coronario produce la reducción del tamaño 
del infarto, minimiza el daño miocárdico, preserva la 
función ventricular y disminuye la morbimortalidad 
cardiovascular.

2. Cuadro clínico

Antes de describir el cuadro clínico que caracteriza 
al SCACEST, se debe aclarar que el cuadro clínico del 
paciente que el emergentólogo asiste en el domicilio o 
en el Servicio de Guardia es similar y sólo difiere en 
los intervalos de tiempo desde el comienzo del angor 
hasta el primer contacto médico y esta variable puede 
modificar la toma de decisiones.

El cuadro clínico del SCACEST se caracteriza por 
el síntoma cardinal que es el dolor precordial y que 
se debe a la obstrucción de la circulación coronaria 
que es el tipo I de la clasificación del infarto agudo de 
miocardio (IAM), de acuerdo con la definición univer-
sal de infarto. A pesar de que el dolor anginoso típico 
está bien identificado y fue descrito por Aberdeen, no 
siempre se presenta de esta manera, especialmente 
en los ancianos, los diabéticos y en las mujeres, en 
quienes puede no provocar dolor torácico y hacerse 
evidente con otra sintomatología. 

Lo importante es la identificación precoz de este 
cuadro, ya que los pacientes continúan llegando tarde 
a la consulta y al diagnóstico de IAM por la heteroge-
neidad de las presentaciones atípicas.

Por lo tanto, se debería sospechar un SCACEST 
cuando un paciente acude a la consulta con un dolor 
que puede incluir tórax, epigastrio, brazos, muñeca o 
maxilar con irradiación a brazos, mandíbula, espal-
da u hombros, o sin irradiación, de aparición con el 
esfuerzo o en reposo. Difícilmente el enfermo puede 
localizar con exactitud la ubicación y las característi-
cas del dolor. En general, dura más de 20 min, puede 
ser más breve y, a veces, subintrante. Suele ser de 
comienzo agudo, los pacientes lo refieren como opre-
sión precordial y, en raros casos, como puntada o alta-
mente localizado. Puede estar asociado a disnea por 
insuficiencia ventricular izquierda o, como equivalen-
te anginoso, a náuseas, vómitos, diaforesis o síncope. 
Se puede manifestar inicialmente en forma atípica 
en el epigastrio (y, a menudo, puede confundirse con 
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a. Indicar nitritos para determinar qué ocurre con 
el angor. 

b. Administrar aspirina.
c. Suministrar O2. Cuando la saturación de oxígeno 

es <90%, suministrar O2 hasta alcanzar los niveles 
deseados (Recomendación I, Nivel de Evidencia C). 
NO está recomendado si la saturación es >90% 
(Recomendación III, Nivel de Evidencia B).

d. Colocar una vía periférica.
e. Aliviar el dolor si no cede con los nitritos, adminis-

trando (Recomendación IIa, Nivel de Evidencia C).
 - Morfina: dosis: 4-8 mg, seguida de 2-8 mg, por 

vía endovenosa (EV), cada 5-15 minutos. Recor-
dar sus efectos colaterales: náuseas, vómitos, 
bradicardia, hipotensión arterial y depresión 
respiratoria.

 - Nubaina: puede sustituir a la morfina.
 - Meperidina: si el paciente tiene bradicar-

dia, hipotensión o ambos cuadros (especial-
mente en los IAM inferiores), se puede optar 
por la meperidina, un potente analgésico, con 
efectos vagolíticos. Dosis: 25 mg, por vía EV, 
cada 5-10 min, hasta controlar el dolor.

3.2.2. Elección del Centro (Figura 1)
Mientras asiste al paciente, el emergentólogo de-

berá decidir a cuál Centro deberá trasladarlo. Para 
tomar esta decisión, fundamentalmente, deberá tener 
en cuenta las siguientes variables: 
1. Riesgo clínico 
2. Riesgo hemorrágico 
3. Contraindicaciones de los fibrinolíticos
4. Intervalos de tiempo desde el comienzo del angor
5. La posibilidad de trasladarlo a un Centro de alta 

complejidad para una ATC primaria y si, por ra-
zones de cobertura social, derivarlo a un Centro 
donde se le administren trombolíticos.
Para chequear las primeras tres variables, reco-

mendamos la lista de comprobación (Tabla 2) que 
permite determinar rápidamente a qué Centro el 
emergentólogo debería trasladar al paciente.

3.3. Manejo hospitalario (Figura 2)

3.3.1. Triage en la Sala de Emergencia
Si el paciente está en la Sala de Emergencia de una 

Institución y el emergentólogo o intensivista confirma 
un IAMCEST, sin ninguna duda en el diagnóstico, el 
responsable del manejo del paciente deberá proceder 
tal como está indicado en la etapa prehospitalaria, 
con la diferencia de que si el Centro es de alta com-
plejidad con disponibilidad de Hemodinamia y 
la posibilidad de realizar ATC primaria, se lo 
trasladará de inmediato a la Sala para efectuar el 
procedimiento lo antes posible. 

Mientras se tramita su traslado a Hemodinamia, 
deberá proceder de la misma forma que en la etapa 
prehospitalaria en cuanto a los cuidados iniciales, ta-
les como colocación de vía periférica, alivio del dolor, 

c. Onda R = 0,04” en V1-V2 con índice R/S = 1 con 
concordancia positiva de la onda T en ausencia 
de un defecto de conducción.

d. Se debe tener en cuenta que la presencia de 
un QS en V1 es normal como también una Q 
<0,03’’ y menos del 25% de la R en Dlll cuando 
el eje frontal QRS se encuentra entre 30º y 0º. 
La onda Q puede ser normal en aVL si el eje 
frontal QRS se encuentra entre 60° y 90°.

Diagnóstico diferencial electrocardiográfico 
Hay patologías cardíacas o alteraciones electro-

cardiográficas que se presentan con Q o complejo QS 
y que simulan un IAM, y por lo tanto, es necesario 
considerarlas al analizar el ECG (Tabla 1).

El diagnóstico de IAMCEST se confirma cuando 
el paciente tiene un dolor de las características des-
critas, de más de 20 min de duración, que no cede con 
nitritos sublinguales en 3-5 min, y que puede acom-
pañarse de otros síntomas, tales como sudoración, 
palidez, náuseas, vómitos, mareos o disnea, y el ECG 
tiene un supradesnivel del ST.

3.2. Manejo inicial del paciente
Una vez que se confirma el IAMCEST, en forma 

paralela, el emergentólogo debe: 
1. Administrar el tratamiento inicial.
2. Seleccionar la estrategia de reperfusión y trasla-

dar al paciente a la Institución más adecuada de 
acuerdo con la situación clínica. 
Para esto se sugiere utilizar rápidamente una lista 

de comprobación en el primer contacto médico y, según 
el resultado, trasladar al paciente lo antes posible. 

La lista de comprobación enumera las principales 
variables clínicas que el emergentólogo debe tener en 
cuenta y, además, al mismo tiempo, debe considerar 
que la elección de angioplastia coronaria (ATC) pri-
maria sobre fibrinolíticos es cuando el tiempo hasta 
la ATC es <120 min sobre los fibrinolíticos.

3.2.1. Tratamiento inicial
Todo lo mencionado se debe llevar a cabo en forma 

simultánea.

•   Pre-excitación

•   Miocardiopatía dilatada u obstructiva

•   Bloqueos de rama

•   Hemibloqueo anterior izquierdo

•   Hipertrofia ventricular izquierda y derecha

•   Miocarditis

•   Corazón pulmonar agudo

•   Hiperpotasemia

TABLA 1
Causas que simulan un infarto agudo de miocardio
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de internarlo en la Unidad de Cuidados Intensivos, de-
berá realizar el mismo análisis que se hace en la etapa 
prehospitalaria para determinar si el paciente no tiene 
contraindicaciones para los fibrinolíticos o alto riesgo 
hemorrágico para su administración, con la diferencia 
de que, antes o simultáneamente, debe establecer si el 
traslado para efectuar la ATC primaria se puede hacer 
dentro de los 120 min o si el intervalo desde el comienzo 
del evento es <90 min y la administración de los fibri-
nolíticos se podrá realizar dentro de los 30 minutos.

administración de aspirina y ticagrelor, y de O2 si es 
necesario.

Si el paciente tiene edema agudo de pulmón o 
shock cardiogénico o, por otra razón, la saturación de 
oxígeno es <90 mmHg que no mejora con la admi-
nistración de O2, se deberá intubarlo y colocarlo en 
asistencia respiratoria mecánica antes de su traslado 
a Hemodinamia.

Si está en un Centro de menor complejidad sin 
Hemodinamia, el emergentólogo o intensivista, antes 

Figura 1. Algoritmo de manejo del paciente con SCACEST desde el primer contacto con  el paciente en el domicilio 
(contexto extrahospitalario).

Primer contacto con el paciente

Cuidados iniciales

• Monitorización
• Oxigenoterapia si 

SatO2 <92%
• Vía periférica
• Ácido acetilsalicílico 

325 mg
• Doble antiagregante
• Heparina
• Carga de estatinas
• Manejo del dolor: 

Nitroglicerina 
sublingual o morfina

Elección del Centro para derivar

Traslado a Centro 
con hemodinamia 

disponible

Traslado a Centro de 
baja complejidad para 

administrar trombolíticos

¿Alto riesgo para trombolíticos?
Verificar con Lista de 

comprobación

SCACEST

Sí No

SCACEST

<10 min

Valoración inicial y ECG
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TABLA 2
Lista de comprobación para decidir la derivación del paciente en el primer contacto del emergentólogo

Sí No

Tensión arterial sistólica >180 mmHg o diastólica >100 mmHg

Diferencia de tensión arterial entre ambos brazos >15 mmHg

Antecedente de patología estructural del sistema nervioso central

Traumatismo cerrado de cráneo o facial los últimos 3 meses

Accidente cerebrovascular isquémico >3 h o <3 meses

Traumatismo mayor, cirugía o hemorragia digestiva reciente (2 a 4 semanas)

Cualquier antecedente de hemorragia intracraneal

Trastornos de coagulación

Embarazo

Patología sistémica importante (por ejemplo: cáncer avanzado, patología hepática severa)

Frecuencia cardíaca >100/min y tensión arterial sistólica <100 mmHg

Edema pulmonar (rales)

Signos de shock (frío y húmedo)

Contraindicaciones de fibrinolíticos

Requerimiento de reanimación cardiopulmonar

Si el paciente tiene cualquiera de los anteriores, derivar a un centro con disponibilidad de ATC.

Figura 2. Algoritmo de manejo del paciente con SCACEST en el contexto hospitalario.

Diagnóstico de SCACEST

Centro CON angioplastia disponible

Angioplastia primaria

Angioplastia de rescate

Cinecoronariografía

Centro SIN angioplastia disponible

¿Angioplastia posible <120 min?

Fibrinólisis 
inmediata

¿Fibrinólisis 
exitosa?

Sí

Sí

No

No

Preferible
<60 min

Preferible
≤30 min

Inmediatamente
Traslado inmediato a 

Centro con angioplastia

Traslado inmediato a 
Centro con angioplastia

Entre 3 y 24 h
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Para determinar si tiene alto riesgo clínico (edema 
agudo de pulmón o shock cardiogénico), alto riesgo 
hemorrágico o contraindicaciones para los fibrinolí-
ticos, se deben consultar las Tablas 3, 4 y 5, respec-
tivamente.

Mientras se instaura el tratamiento de reperfu-
sión específico, se realizarán análisis de laboratorio y 

Por lo tanto, si el paciente está en un Centro de 
baja complejidad, se deberá procurar su traslado pa-
ra efectuar una ATC primaria cuando su implemen-
tación sea <120 min o cuando el paciente no pueda 
recibir fibrinolíticos por el alto riesgo hemorrágico, 
por contraindicaciones para estos fármacos o shock 
cardiogénico. 

•   Mayor edad

•   Clasificación de Killip II-IV

•   Frecuencia cardíaca: >100/min

•   Menor tensión arterial sistólica <100 mmHg

•   Diabetes

•   Infarto previo

•   Infarto anterior

•   Menor peso y talla

•   Tabaquismo

•   Mayor intervalo de tiempo al tratamiento de reperfusión

TABLA 3
Variables clínicas predictivas de alto riesgo clínico

Contraindicaciones absolutas

•   Antecedente de cualquier sangrado intracraneal
•   Trauma facial o craneoencefálico significativo en los últimos 3 meses
•   Hemorragia gastrointestinal en el último mes
•   Accidente cerebrovascular isquémico en los últimos 3 meses (excepto ACV isquémico con <3 h de evolución)
•   Malformación vascular cerebral
•   Tumor cerebral primario o secundario
•   Sangrado activo o coagulopatía (excluida la menstruación)
•   Embarazo
•   Retinopatía diabética hemorrágica

Contraindicaciones relativas

•   Hipertensión arterial crónica, severa, pobremente controlada o no controlada al ingreso (sistólica >180 mmHg o diastólica 
>110 mmHg)

•   Ataque isquémico transitorio en los 6 meses precedentes
•   Demencia
•   Cualquier enfermedad intracraneal no enumerada en las contraindicaciones absolutas
•   Reanimación cardiopulmonar traumática o prolongada (>10 min)
•   Cirugía mayor en las últimas 3 semanas
•   Accesos vasculares no comprensibles
•   Hemorragia interna en las últimas 2-4 semanas o úlcera péptica en actividad
•   Anticoagulación oral
•   Embarazo o puerperio
•   Menstruación activa o lactancia
•   Para estreptoquinasa: exposición previa (más de 5 días antes) o hipersensibilidad a la droga

TABLA 4
Contraindicaciones de los fibrinolíticos
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- Se sugiere hacerlo sólo a pacientes con conges-
tión pulmonar o saturación <90% (Recomenda-
ción I, Nivel de Evidencia C).

- Los casos más severos de desaturación reque-
rirán intubación endotraqueal y ventilación 
mecánica.

c. Aliviar el dolor. (Véase 3.2.1)
d. Administrar ansiolíticos. 

- Es razonable administrar ansiolíticos del tipo 
de las benzodiacepinas (Recomendación IIa, 
Nivel de Evidencia C). 

- Se recomiendan: diazepam (5 mg, c/12 h, vía 
oral) o alprazolam (0,5 mg, c/12 h, vía oral).

3.3.5. Tratamiento específico

3.3.5.1. Antiplaquetarios (Tabla 6)
Aspirina
• Cualquiera sea la estrategia de reperfusión elegi-

da a TODOS los pacientes se les debe administrar 
aspirina en la Sala de Emergencia y, si no se hizo, 
hacerlo de inmediato del siguiente modo:
 - Dosis de carga: 162-325 mg masticable, la pri-

mera dosis y, luego, dosis de mantenimiento 
75-100 mg/día, por tiempo indefinido. 

• Se ha observado que, con dosis >100 mg/día, el 
riesgo de sangrado es más alto; por tal motivo, de-

radiografía de tórax, se colocará una vía periférica y 
se calmará el dolor. 

3.3.2. Análisis de laboratorio
Solicitar los marcadores séricos de necrosis mio-

cárdica, tales como CPK-MB, troponinas o ambas. 
La determinación de estas pruebas no condi-
ciona ni debe demorar el tratamiento del SCA-
CEST. Tampoco un resultado negativo invalida 
el diagnóstico, sino que permite realizar la curva 
de la enzima o de la troponina, determinar si hubo 
“washout”, evaluar el tamaño del infarto y, en conse-
cuencia, el pronóstico, y también establecer cuándo 
comenzó aproximadamente.

3.3.3. Radiografía de tórax
Para los diagnósticos diferenciales corres pon dien-

tes, fundamentalmente cuando existen dudas acerca 
del diagnóstico. Se debe descartar disección aórtica y 
neumotórax antes de administrar trombolíticos.

3.3.4. Cuidados iniciales
a. Colocar una vía periférica, si no la trajo de la 

Sala de Emergencia.
b. Administrar oxígeno. 

•   Ancianos

•   Bajo peso

•   Sexo femenino

•   Antecedente de hipertensión

•   Tratamiento con activador tisular del plasminógeno

TABLA 5
Variables de alto riesgo hemorrágico relacionadas con fibrinolíticos

Con ATC primaria

Aspirina Vía oral, 150-325 mg 

Clopidogrel Vía oral, dosis de carga 300 mg, preferiblemente 600 mg

Prasugrel Vía oral, dosis de carga 60 mg

Ticagrelor Vía oral, dosis de carga 180 mg

Con trombolíticos

Aspirina Vía oral, 150-325 mg

Clopidogrel Vía oral, <75 años, dosis de carga 300 mg

Vía oral, >75 años, dosis de carga 75 mg

TABLA 6
Drogas antiplaquetarias de acuerdo con el tipo de reperfusión
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• >75 años: dosis de carga 75 mg, continuar con 75 
mg hasta 1 año, si no hay sangrado

(Recomendación I, Nivel de Evidencia A).

Sin tratamiento de reperfusión
Para pacientes que no son sometidos a ninguna 

estrategia de reperfusión y se les administra trata-
miento médico, se recomiendan, según los estudios 
CURE y PLATO, respectivamente, el clopidogrel o el 
ticagrelor, en las dosis de carga y de mantenimiento 
ya mencionadas en “ATC primaria” (Recomendación 
I, Nivel de Evidencia B).

3.3.5.2. Reperfusión
Está indicada en todo paciente con síntomas com-

patibles con un SCACEST, con BCRI o bloqueo com-
pleto de rama derecha, presumiblemente nuevo (si no 
se dispone de ECG anterior, el BCRI se considerará 
como nuevo), dentro de las 12 h del comienzo del dolor 
precordial. 

Se puede optar por ATC primaria o fibrinolíticos, 
lo que dependerá inicialmente de la complejidad del 
Centro y de la disponibilidad del Centro de Hemodi-
namia y del intervalo del tiempo desde que ocurrió 
el evento, aunque la prioridad SIEMPRE es la ATC 
primaria, si se puede realizar (Recomendación I, Nivel 
de Evidencia A).

Además del intervalo <12 h desde el comienzo del 
IAM para indicar la reperfusión puede suceder que 
el paciente sea asistido en la casa o en la institución 
precozmente dentro de las 2 horas. Se ha demostra-
do que los resultados obtenidos son similares cuando 
cualquiera de las dos terapias de reperfusión se efec-
túa antes de las 2 horas. 

Por lo tanto, si el paciente está en un Centro de 
baja complejidad y el intervalo de tiempo desde el 
comienzo del IAM es <2 h y el traslado a un Centro 
con disponibilidad para realizar una ATC primaria es 
>120 min, se recomienda administrar fibrinolíticos in 
situ y, luego, trasladarlo para efectuar una cinecoro-
nariografía para una eventual ATC del vaso culpable 
dentro de las 3-24 h (Recomendación I, Nivel de Evi-
dencia B).

Hay variables clínicas e intervalos de tiempo que 
favorecen la realización de una ATC primaria y que 
constituyen criterios para el traslado de los pacientes 
para ATC primaria (Tabla 7). 

Los Centros deben reunir ciertos requisitos indis-
pensables que los conviertan en aptos para realizar 
una ATC primaria (Tabla 8).

Recomendaciones de reperfusión miocárdica 
con fibrinolíticos o ATC primaria en diferentes 
escenarios clínicos

Las siguientes recomendaciones resumen las dis-
tintas alternativas que se pueden presentar en el con-
texto clínico de un SCACEST.
• A los pacientes con IAM, sin límite de edad, con 

<12 h desde el comienzo de los síntomas y con 

berían evitarse las dosis mayores (Recomendación 
I, Nivel de Evidencia A).

Inhibidor del receptor P2Y12
El inhibidor del receptor P2Y12 junto a la aspiri-

na también se deberá administrar a TODOS los pa-
cientes. La selección de la droga dependerá de cuál 
estrategia de reperfusión se implementa y de las ca-
racterísticas clínicas del paciente (edad, insuficiencia 
renal crónica, diabetes). 

ATC primaria
En aquellos sometidos a una ATC primaria, la 

dosis de carga debería administrarse lo más pronto 
posible o en el momento del procedimiento, seguida 
de una dosis de mantenimiento diaria por 12 meses 
(Recomendación I, Nivel de Evidencia A).

Ticagrelor o Prasugrel, según los resultados de 
los estudios PLATO y TRITON TIMI 31, respectiva-
mente. Son más potentes que el Clopidogrel; por lo 
tanto, se recomiendan como primera elección (Reco-
mendación IIa, Nivel de Evidencia A).

La indicación de clopidogrel se fundamenta en los 
resultados del estudio CURE.

NO se recomienda el Prasugrel para pacientes 
>75 años, <60 kg y con accidente cerebrovascular pre-
vio (Recomendación III, Nivel de Evidencia B).

Las dosis son las siguientes:
• Clopidogrel: carga 600 mg, vía oral; manteni-

miento 75 mg, una vez al día
• Ticagrelor: carga 180 mg, vía oral; mantenimien-

to 90 mg, c/12 h
• Prasugrel: carga 60 mg, vía oral; mantenimiento 

10 mg/día 
Cangrelor: es un potente inhibidor reversible del 

receptor P2Y12 con un rápido comienzo de acción y 
una rápida terminación. Se administra por vía EV y 
puede ser tenido en cuenta en pacientes que no han 
recibido inhibidores del receptor P2Y12 en el mo-
mento de la ATC primaria o en aquellos incapaces 
de absorber por vía oral, sobre la base de los estudios 
realizados con cangrelor (Recomendación IIb, Nivel 
de Evidencia A).

Inhibidores de las glucoproteínas IIb/IIIa: es-
tarían indicados de urgencia en el Servicio de Hemo-
dinamia cuando hay evidencias de “no reflow” o una 
complicación trombótica (Recomendación IIa, Nivel 
de Evidencia C).

Fibrinólisis
Sobre la base de los resultados de los estudios 

COMMIT y CLARITY que demostraron el beneficio 
del clopidogrel, con carga o sin ella, combinado con 
aspirina en pacientes con IAMCEST que recibieron 
trombolíticos. 

La administración del clopidogrel varía según la 
edad:
• <75 años: 300 mg dosis de carga y 75 mg/día, por 

14 días y hasta 1 año, si no hay sangrado 
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• No se deben administrar trombolíticos a pacientes 
que se presentan con un IAM con infradesnivel 
del ST (Recomendación III, Nivel de Evidencia A).

Fibrinolíticos
Se deben administrar fibrinolíticos a todos los pa-

cientes que no tengan contraindicaciones, dentro de 
los 10 min del diagnóstico de IAMCEST y dentro de 
las 12 h del comienzo del angor y que no se les haya 
podido realizar ATC primaria (Recomendación I, Ni-
vel de Evidencia A).

Estrategia fármaco-invasiva
Se denomina así a la combinación de ATC con fi-

brinolíticos, definida como trombólisis seguida de in-
mediata angioplastia de rescate (trombólisis fallida) o 
de angioplastia sistemática no inmediata (trombólisis 
exitosa), entre las 3 y las 24 horas.

Esta estrategia se puede implementar en el caso 
de que la fibrinólisis fuera exitosa y, luego dentro de 
las 3-24 h, se deriva al paciente o cuando fracasó (no 
reperfundió) y se lo debe trasladar de urgencia para 
una ATC de rescate.

Es útil en regiones alejadas de Centros con He-
modinamia y combina los efectos beneficiosos de la 
reperfusión farmacológica temprana con la resolución 
de la estenosis residual mediante una ATC temprana. 
Los beneficios incluyen la prevención de reinfarto y la 

supradesnivel del ST >0,1 mv en dos derivaciones 
contiguas de los miembros o precordiales, o con 
un nuevo BCRI, que acuden a un Centro hospita-
lario sin disponibilidad para una ATC primaria o 
con disponibilidad, pero que no reúna los requi-
sitos mencionados en cuanto a la experiencia del 
Centro, del operador y de los intervalos puerta-
balón, se los debe tratar con un fibrinolítico, sal-
vo contraindicaciones (Recomendación I, Nivel de 
Evidencia A).

• Si el paciente presentara contraindicaciones para 
el fibrinolítico y tuviera un infarto con compromi-
so hemodinámico o insuficiencia cardíaca, infarto 
extenso o infarto previo, se deberían arbitrar los 
medios para poder derivarlo a un Centro que re-
úna los requisitos ya mencionados para realizar 
una ATC primaria (Recomendación I, Nivel de 
Evidencia C).

• Si los síntomas han comenzado entre 12 y 48 h 
antes y el paciente continúa con angor y supra-
desnivel del ST >0,1 mv, se lo debe reperfundir 
con los mismos criterios de la primera indicación 
(Recomendación I, Nivel de Evidencia C).

• No se deben indicar trombolíticos a pacientes asin-
tomáticos con más de 12 h de evolución (Recomen-
dación III, Nivel de Evidencia A). 

• Pacientes con <2 h del comienzo de los síntomas (Recomendación I, Nivel de Evidencia C)

• Pacientes con 12-48 h desde el comienzo de los síntomas (Recomendación IIa, Nivel de Evidencia B)

• Pacientes con shock cardiogénico, insuficiencia cardíaca congestiva, angor o ST recurrente, complicaciones 
mecánicas o inestabilidad eléctrica o insuficiencia cardíaca aguda (Recomendación I, Nivel de Evidencia C)

• Pacientes con contraindicaciones para trombolíticos (Recomendación I, Nivel de Evidencia C)

TABLA 7
Criterios para el traslado de pacientes con IAMCEST para ATC primaria

• Disponibilidad de Laboratorio de Cateterismo Cardíaco durante las 24 horas, 7 días a la semana

• Disponibilidad de Cirugía Cardiovascular

• Servicios de Cirugía Cardiovascular y Cardiología Intervencionista integrados

• Experiencia del Hospital con más de 200 pacientes/año con >36 de IAMCEST/año

• Experiencia del hemodinamista, más de 75 pacientes/año

• Protocolos estandarizados en los hospitales para transferir y recibir pacientes

• Acuerdos para transferencia en el lugar

• Programas de educación y entrenamiento para el personal del hospital para transporte, derivación y recepción 
de pacientes

• Programas de calidad médica

TABLA 8
Criterios para determinar el nivel de asistencia de los Centros
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bral estratificada según el número de factores de 
riesgos del paciente es del 0,26%; 0,96%; 1,32% y 
2,17% para enfermos sin factores de riesgo o con 
1, 2 o 3 factores de riesgos, respectivamente. La 
incidencia global es del 0,7%.

Criterios de reperfusión
Se controlan entre los 60-90 min de comenzar la 

infusión:
• Dolor: la disminución del 50% para valores basa-

les de 5 o más, o la desaparición si los valores son 
de 4 o menos. El valor de este criterio es relativo, 
porque puede disminuir con los hipno-analgésicos.

• ECG: observar el supradesnivel del ST: la caída 
de la sumatoria al 50% respecto del valor basal.

• Enzimas: incremento significativo de la CPK to-
tal o la troponina, superior al doble del valor basal 
(del ingreso).

Readministración de fibrinolíticos
Si hay evidencias de oclusión persistente, reo-

clusión o reinfarto con recurrencia de elevación del 
segmento ST, el paciente debería ser trasladado in-
mediatamente a un hospital con capacidad para ATC. 

Si no es posible la ATC de rescate y tiene un infar-
to de gran tamaño y el riesgo de sangrado no es alto, 
se recomendaría la administración de un segundo 
fibrinolítico no inmunogénico, a pesar de que, en el 
estudio REACT, no se observaron diferencias entre la 
readministración de un fibrinolítico y el tratamiento 
conservador.

Angiografía después fibrinolíticos
Si la fibrinólisis fue exitosa, la angiografía se re-

comienda si no hay contraindicaciones. En el estudio 
CARESS, se demostró que la estrategia invasiva fue 
mejor que la conservadora en casos de fibrinólisis fa-
llida, especialmente en pacientes de alto riesgo.

Se recomienda una ventana de 3 a 24 h luego de 
la fibrinólisis para minimizar el riesgo de reoclusión 
debido al período postrombótico que ocurre luego de 
la fibrinólisis.

Angioplastia
La terapéutica con ATC en las primeras horas del 

infarto puede ser clasificada como:

ATC primaria
Se lleva a cabo en el paciente que no ha recibido 

fibrinolíticos o algún inhibidor de la GP IIb/IIIa (véase 
antes).

ATC facilitada
Es aquella ATC en la que se administra al paciente 

previamente una droga para reperfusión farmacoló-
gica. 

El régimen terapéutico es variable: combinación 
de trombolíticos con dosis media o total con inhibido-
res de la GP IIb/IIIa o esas drogas solamente. 

isquemia recurrente, y la reducción del tamaño del in-
farto en los pacientes que no responden a la fibrinólisis.

Drogas
• Estreptoquinasa (STK):
 Dosis: 1.500.000 UI en 100 cm3 de dextrosa al 5% 

o solución fisiológica, en 30-60 minutos
• Activador tisular del plasminógeno (t-PA):
 Dosis: inicialmente 15 mg en bolo, luego 0,75 mg/kg, 

en 30 min (no superar 50 mg) y 35 mg en los 60 min 
restantes

• rt-PA:
Dosis: 2 bolos de 10 U, separados cada 30 minutos

Complicaciones
• Reacciones alérgicas: aproximadamente el 

1,7% de los casos. Son más frecuentes con la STK, 
aparecen en los primeros minutos, pueden mani-
festarse como edema angioneurótico.

• Hipotensión: La incidencia es del 10%. Se deberá 
enlentecer el ritmo de infusión, administrar solu-
ción salina y colocar al paciente en Trendelenburg.

• Hemorragia: La incidencia de hemorragia au-
menta cuando se asocia heparina, y es del 5,3%, 
2,6% y 1,5%, para heparina por vía EV, subcutánea 
y sin heparina, respectivamente.

Conducta en caso de hemorragia como 
consecuencia del fibrinolítico
1. Verificar si la hemorragia está localizada en sitios 

de punción, canalización, trauma, etc. Se debe co-
hibir la hemorragia con métodos mecánicos.

2. Si la hemorragia es importante, efectuar estudios 
de coagulación, KPTT, tiempo de trombina, de 
Quick y de sangría, determinación de fibrinógeno 
y plaquetas.

3. Si el fibrinógeno está disminuido, administrar 10 
U de crioprecipitados y verificar los niveles de fi-
brinógeno. Si aún son <1,0 g/l, infundir 10 U de 
crioprecipitados. Diez unidades incrementan el 
fibrinógeno plasmático en 0,70 g/l y el factor Vlll 
en un 40%.

4. Si el tiempo de sangría excede los 9 min, adminis-
trar 10 U de plaquetas.

5. Si el fibrinógeno plasmático está bajo, con plaque-
tas normales, tiempo de sangría <9 min y no hay 
hemorragias en los sitios de punción venosa, sino 
en cavidades cerradas, con KPTT prolongado y 
productos de degradación del fibrinógeno elevados, 
infundir antifibrinolíticos. El conocimiento previo 
del estado bioquímico del paciente permitiría co-
rregir otras causas que pudieran haber estado 
asociadas a la hemorragia.
Recomendación: NO hacer punciones arteriales o 

venosas en sitios no compresibles cuando se adminis-
tran trombolíticos.
• Hemorragia cerebral: Varía de acuerdo con las 

características clínicas del paciente y el trombolí-
tico prescrito. La incidencia de hemorragia cere-
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lacionada al infarto (Recomendación III, Nivel de 
Evidencia A y B, respectivamente).

• Con respecto a la revascularización con ATC de la 
arteria NO relacionada con el infarto en pacientes 
con lesión de múltiples vasos, se recomienda reali-
zarla antes del alta.

• En caso de que el paciente persistiera con inesta-
bilidad hemodinámica o si está en shock cardiogé-
nico durante el mismo procedimiento de la ATC 
primaria de la arteria responsable del infarto, se 
deberá efectuar una revascularización completa 
(Recomendación IIa, Nivel de Evidencia C).

• La revascularización con cirugía de la arteria res-
ponsable del infarto estaría indicada cuando no se 
les puede realizar una ATC primaria a pacientes 
con una gran área de miocardio en riesgo o con 
isquemia en curso (Recomendación IIa, Nivel de 
Evidencia C).

Pacientes sin reperfusión
Aquellos pacientes que llegan tarde a la consulta 

o que por diferentes situaciones médicas, administra-
tivas u otras razones, no son sometidos, en tiempo y 
forma, a ningún tipo de estrategia de reperfusión co-
mo está recomendado dentro de las 12 h, deberían ser 
evaluados clínicamente y manejados según su estado.
• Si el paciente tiene inestabilidad clínica (angor en 

curso o hemodinámica) o eléctrica, se lo deberá es-
tudiar angiográficamente de inmediato. 

• Si se encuentra estable y asintomático, y está den-
tro de las 48 h del comienzo de los síntomas, se 
programará una estrategia invasiva. 

• Si han pasado más de 48 h, NO está recomendado 
el estudio angiográfico de inmediato, sólo hacer 
una coronariografía si un test no invasivo revela 
isquemia y viabilidad.

3.3.5.3. Tratamiento antitrombótico

Heparina sódica

Indicaciones: cuando se administra un fibrinolítico, 
por vía EV.

Modos de administración:
Vía subcutánea: heparina sódica (7500 U, 2 veces/

día) a todos los pacientes no tratados con trombolíti-
cos y sin contraindicación para la heparina. Indicada 
cuando hay alto riesgo de embolia sistémica. Se pre-
fiere la vía EV.

Vía EV: Heparina no fraccionada: se comienza, 
antes de administrar el t-PA, con un bolo de 60 U/
kg y se continua con 12 U/kg/h, durante 48 h, con un 
máximo de un bolo de 4000 U y 1000 U/h en infusión 
para pacientes de 70 kg. 

Se debe mantener un KPTT de entre 50 y 70’’ o 
1,5-2 veces el nivel basal. 

Para el seguimiento de la anticoagulación, véase 
el nomograma sugerido en la Tabla 9. 

Sobre la base de los resultados de los ensayos clíni-
cos publicados, no se la recomienda, dado que no se ha 
demostrado una disminución de la mortalidad y sí un 
aumento de la complicaciones hemorrágicas.

NO se recomienda una estrategia planificada de 
reperfusión con dosis total de fibrinolíticos, seguida 
de ATC (Recomendación III, Nivel de Evidencia B).

ATC de rescate
Se efectúa después de una reperfusión farmaco-

lógica fallida.
La identificación no invasiva de una fibrinólisis 

fallida es, a veces, un problema. La resolución del seg-
mento ST <50% en las derivaciones con mayor ele-
vación del segmento ST a los 60-90 min después del 
comienzo de la administración de fibrinolíticos, sería 
un parámetro por considerar para determinar que la 
ATC fue fallida.

Un metanálisis de ATC de rescate demostró que 
reduce significativamente la insuficiencia cardíaca y 
el reinfarto, con una tendencia a una menor mortali-
dad por todas las causas comparada con la estrategia 
conservadora con un mayor riesgo de sangrado y ac-
cidente cerebrovascular.

Las recientes recomendaciones americanas so-
bre revascularización miocárdica en SCA consideran 
apropiada a la ATC de rescate lo antes posible, o sea 
de urgencia, después de la fibrinólisis cuando hay evi-
dencia de fibrinólisis fallida basada en signos clínicos 
y resolución insuficiente del segmento ST (<50%), evi-
dencias clínicas o electrocardiográficas de un infarto 
grande, insuficiencia cardíaca severa aguda, isquemia 
miocárdica en curso o arritmias ventriculares inesta-
bles y que el procedimiento pueda ser realizado dentro 
de un tiempo razonable. Criterio de Uso Apropiado A.

Consideraciones específicas de la estrategia 
invasiva

La reciente guía europea de SCACEST aclaró una 
serie de procedimientos que estaban en duda sobre su 
realización, a saber:
• Transferencia del paciente con ATC prima-

ria a un Centro sin Hemodinamia el mismo 
día, luego de la ATC primaria: sólo aquellos 
pacientes en quienes la ATC primaria fue exito-
sa y NO TIENEN isquemia en curso, arritmias 
o inestabilidad hemodinámica, y no necesitan de 
otra revascularización precoz (Recomendación IIa, 
Nivel de Evidencia C).

• Se recomienda una nueva angiografía con ATC 
en pacientes con síntomas o signos de isquemia 
recurrente o residual luego de la ATC primaria 
(Recomendación I, Nivel de Evidencia C). 

• Se recomienda el implante de stent sobre el uso 
sólo del balón, la utilización de stent liberador de 
droga y el acceso radial sobre el femoral (Recomen-
dación I, Nivel de Evidencia A).

• NO se recomienda la tromboaspiración y el dife-
rimiento del implante del stent de la arteria re-
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primaria, se asoció con una incidencia >1%, no sig-
nificativa, de muerte o infarto recurrente a 30 días. 
Por estos hallazgos junto a la incidencia de trombosis 
del catéter, no se recomienda fondaparinux como 
anticoagulante exclusivo para la ATC. 

Se recomienda en pacientes con creatinina <3 mg/
dl, con dosis inicial de 2,5 mg, por vía EV y luego 2,5 
mg/día, por vía subcutánea, durante 8 días (Recomen-
dación I, Nivel de Evidencia B).

NO está recomendado en pacientes con clearance 
de creatinina <30 ml/min (Recomendación III, Nivel 
de Evidencia B).

La administración de las heparinas debería co-
menzar, al menos, 12 h después de la administración 
de la STK y deberá controlarse de acuerdo con los 
parámetros de coagulación.

Inhibidores de los receptores de las glucoproteínas 
IIb/lIIa plaquetarios

El receptor glucoproteico IIb/IIIa (GP IIb/IIIa) es 
la vía final común de la agregación plaquetaria. Cuan-
do se activa la plaqueta por estímulos del accidente de 
placa, el receptor se extruye, sufre cambios conforma-
cionales y se convierte en apto para interactuar con 
moléculas adhesivas ligantes de la sangre, la principal 

La administración de heparina por más de 48 
h estaría restringida a pacientes con alto riesgo de 
tromboembolismo sistémico o venoso (Recomendación 
I, Nivel de Evidencia A).

Heparinas de bajo peso molecular
A las heparinas de bajo peso molecular reciente-

mente se las ha combinado con los fibrinolíticos para 
la reperfusión farmacológica del IAM. Estos estudios 
demostraron el beneficio de estos compuestos y, ade-
más, sus ventajas sobre la heparina no fraccionada. 
Sus efectos son más predecibles, se ligan menos a las 
proteínas del plasma, se asocian menos a la activación 
plaquetaria y no es necesario monitorizar su uso.

La dosificación de la enoxaparina se establece 
según la edad del paciente (>75 o <75 años) y el clea-
rance de creatinina (>30 o <30 ml/min) (Tabla 10) (Re-
comendación I, Nivel de Evidencia A).

Pentasacárido

Fondaparinux
Es una droga con actividad inhibitoria del factor 

Xa y, por lo tanto, de la generación de trombina circu-
lante y dentro del trombo. 

Se demostró su beneficio en pacientes con SCA-
CEST, en el estudio OASIS 6. En el subgrupo de ATC 

KPTT Bolo Parar la infusión Cambio de velocidad
(ml/h)

Repetir KPTT

<40 3000 0 +2 6 h

40-49 0 0 +1 6 h

50-75 0 0 0 A la mañana siguiente

76-85 0 0 -1 A la mañana siguiente

86-100 0 30 min -2 6 h

101-150 0 60 min -3 6 h

>150 0 60 min -6 6 h

TABLA 9
Nomograma de ajuste de heparina

Enoxaparina: I A

• <75 años: 30 mg EV, en bolo, seguido en 15 min, con 1 mg/kg, SC, c/12 h (máximo 100 mg en las 2 primeras dosis)

• >75 años: sin bolo, 0,75 mg/kg, SC, c/12 h (máximo 75 mg para las 2 primarias dosis)

• Si clearance de creatinina <30 ml/min sin tener en cuenta la edad: 1 mg/kg SC c/24 h

• Duración: por el índice de hospitalización hasta 8 días o hasta la revascularización

Fondaparinux: I B

• Dosis inicial 2,5 mg EV, y se continua con 2,5 mg SC, por día por la hospitalización hasta los 8 días o hasta la revascularización
• Contraindicado si el clearance de creatinina <30 ml/min

TABLA 10
Tratamiento con heparina de bajo peso molecular asociada a fibrinolíticos
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Se administra por vía EV (Tabla 12). No requiere 
ajuste con la ATC y, por lo general, termina con el 
procedimiento.

Nuevos anticoagulantes orales
La participación de la coagulación en la patoge-

nia de la trombosis arterial en los SCA es una fuerte 
justificación para el uso de anticoagulantes, a fin de 
prevenir la recurrencia de los SCA.

Actualmente hay varias opciones competitivas a la 
doble antiagregación plaquetaria con aspirina y clo-
pidogrel que han demostrado su eficacia en pacientes 
pos-SCA, pero todas aumentan el riesgo de sangrado. 

Estos esquemas de tratamiento pueden iniciar-
se en la fase aguda o en algún momento después del 
evento índice.

El rivaroxabán es un inhibidor del factor Xa; en el 
estudio ATLAS 2 TIMI 51, se demostró una disminu-
ción del 34% de la mortalidad por causa cardiovascular 
con la dosis más baja (2,5 mg, 2 veces/día) en pacientes 
con SCA, aunque con un aumento triple de los sangra-

de ellas es el fibrinógeno que forma puentes entre dos 
receptores de las GP IIb/IIIa de distintas plaquetas 
constituyendo el esqueleto del nuevo trombo. 

De las tres moléculas existentes el tirofibán y la 
eptifibatida se deberán usar junto con heparina, no 
así el abxicimab. (Véanse dosis y nivel de recomenda-
ciones en la Tabla 11).

La magnitud del beneficio es mayor cuando se los 
utiliza en el Servicio de Hemodinamia que en la Uni-
dad Coronaria.

Bivalirudina
Es un inhibidor directo de la trombina que fue es-

tudiado, entre otros, en el estudio HORIZONS-AMI, 
en 3602 pacientes. Se observó una disminución del 
punto final primario a 30 días a expensas de la re-
ducción del 40% de sangrados mayores (p <0,0001). 
La mortalidad fue un 1% más baja (p <0,0047), pero 
el número de trombosis aguda del stent fue más alto. 

Abciximab Bolo EV 0,25 µg/kg, luego infusión 0,125 µg/kg por 12 h lla  A

Tirofibán Bolo 25 µg/kg y 0,15 µg/kg/m lIa  B

Si clearance de creatinina <30 ml/m disminuir la infusión al 50% IIa  B

Eptifibatida Doble bolo 180 µg/kg, el segundo administrado 10 min después
Si clearance de creatinina <50 ml/m, reducir la infusión 50%.   
No administrar en hemodiálisis

Administración precateterismo de inhibidores de la GP llb/llla IIb B

Abciximab Intracoronario 0,25 mg/kg en bolo                                                     llb B

TABLA 11
Inhibidor de los receptores de la glucoproteína IIb/IIIa asociado a heparina no fraccionada o bivalirudina 

en la angioplastia primaria

Heparina no fraccionada

• Con inhibidor de la GP IIb/IIIa: 50-70 U/kg, bolo EV y obtener el KPTT óptimo. I C

• Sin inhibidor de la GP IIb/IIIa: 70-100-U/kg, bolo EV y obtener el KPTT óptimo. I C

Bivalirudina 

• 0,75 mg/kg, bolo EV, 1,75 mg/kg/h en infusión con tratamiento previo con heparina no fraccionada o sin él. Se puede 
administrar un bolo adicional de 0,3 mg/kg, si es necesario.

• Reducir la infusión a 1 mg/kg/h, si el clearance de creatinina es 30 ml/min. IIa A

• Se prefiere a la heparina no fraccionada con inhibidor de la GP IIb/IIIa en pacientes con alto riesgo de sangrado. IIa B

Fondaparinux: no se recomienda como único anticoagulante en la ATC primaria. III B

Enoxaparina: uso de rutina en la ATC primaria. IIa A

TABLA 12
Tratamiento anticoagulante con ATC primaria
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cuenta el riesgo trombótico determinado por el punta-
je CHA2DS2-VASc (Tabla 13) y el riesgo hemorrágico 
de sangrado establecido por el puntaje HAS-BLED 
(Tabla 14).

Se debe tener en cuenta la situación clínica, en este 
caso, un SCA, en el cual se sugiere mantener la doble 
antiagregación durante 12 meses. 

Para decidir qué estrategia adoptar sugerimos re-
mitirse a la Figura 3 sobre triple terapia que hemos 
modificado de las recomendaciones europeas consig-
nando sólo los pacientes con SCA.

3.3.5.4. Pacientes que no han sido reperfundidos
A los pacientes que no han sido reperfundidos por 

haber llegado tarde para la revascularización, se les 
debe administrar tratamiento antitrombótico como se 
detalla en la Tabla 15.

3.3.5.5. Drogas coadyuvantes en el SCACEST 
(Tabla 16)

Nitroglicerina

Indicación
En pacientes con SCACEST no complicado, no se 

ha demostrado, de manera convincente, la utilidad del 

dos mayores y una duplicación de la tasa de hemorra-
gia intracerebral, sin aumento de sangrados fatales.

Anticoagulación oral
Indicaciones:
• Pacientes con fibrilación auricular persistente o 

paroxística
• Pacientes con trombo en el ventrículo izquierdo
• Pacientes pos-IAM con anormalidad extensa del 

movimiento de la pared

Warfarina o acenocumarol
Dosis: Mantener una RIN de 2-3 (junto con aspirina).

Triple terapia. Anticoagulación oral con doble 
antiagregación plaquetaria

La incidencia de fibrilación auricular en pacientes 
con SCA es del 6-21%. 

En la actualidad, se sugiere que la estrategia óp-
tima para tratar a los pacientes que requieren doble 
antiagregación y anticoagulación oral es aplicar las 
recomendaciones del Consenso europeo sobre triple 
terapia. 

La doble antiagregación plaquetaria y su duración 
dependerán de la evaluación del paciente teniendo en 

C Insuficiencia cardíaca congestiva (o disfunción sistólica ventricular izquierda) 1

H Hipertensión: tensión arterial constantemente por encima de 140/90 mmHg (o hipertensión 
tratada con medicación)

1

A2 Edad ≥75 años 2

D Diabetes mellitus 1

S2 Accidente cerebrovascular o ataque isquémico transitorio previo o tromboembolismo 2

V Enfermedad vascular (p. ej., enfermedad arterial periférica, infarto de miocardio, placa aórtica) 1

A Edad 65-74 años 1

Sc Categoría de sexo (sexo femenino) 1

TABLA 13
Puntaje de CHA2DS2-VASc para riesgo de evento isquémico en fibrilación auricular

H Hipertensión: (incontrolada, sistólica >160 mmHg) 1

A Función renal anormal: diálisis, trasplante, creatinina >2,26 mg/dl o >200 µmol/l
Función hepática anormal: cirrosis o bilirrubina >2x del valor normal o AST/ALT/AP >3x del valor 
normal

1
1

S Accidente cerebrovascular: antecedente de accidente cerebrovascular 1

B Hemorragia: hemorragia previa importante o predisposición a hemorragia 1

L INR lábil (INR Inestable/alto), tiempo en rango terapéutico <60% 1

E Anciano: >65 años 1

D Antecedente de uso de fármacos o alcohol (≥8 semana/de bebidas)
Uso de fármacos que predisponen a hemorragias (antiplaquetarios, antinflamatorios no 
esteroides)

1
1

TABLA 14
Puntaje de riesgo para hemorragia mayor en pacientes con fibrilación auricular
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Figura 3. Elección de la estrategia antitrombótica en pacientes con fibrilación auricular no valvular y SCACEST a los que se le 
realizó angioplastia con stent.

Primer paso:
Riesgo de ACV

Segundo paso:
Riesgo de 

hemorragia

Tercer paso:
Terapia 

antitrombótica 
inicial

Cuarto paso:
Terapia 

antitrombótica 
posterior

Fibrilación 
auricular no 

valvular

CHA2DS2-VASc = 1

De bajo a 
intermedio

 (HAS-BLED <2)

Triple terapia 
por 6 meses

Anticoagulación 
y 1 antiagregante 
hasta completar 

los 12 meses

Anticoagulación 
y 1 antiagregante 
hasta completar 

los 12 meses

De bajo a 
intermedio

 (HAS-BLED <2)

Triple terapia 
por 6 meses

Alto 
(HAS-BLED ≥3)

Triple terapia 
por 4 semanas

Anticoagulación 
y 1 antiagregante 
hasta completar 

los 12 meses

Anticoagulación 
y 1 antiagregante 
hasta completar 

los 12 meses

Alto 
(HAS-BLED ≥3)

Triple terapia 
por 4 semanas

CHA2DS2-VASc ≥2

Drogas Recomendación Evidencia

Antiplaquetarias

• Aspirina (Oral o EV) I A

• Clopidogrel I B

• Ticagrelor I B

Antitrombóticas

• Fondaparinux (EV en bolo, luego subcutáneo) I B

• Enoxaparina (si no se dispone de fondaparinux) I B

<75 años: bolo EV, seguido a los 15 min de la 1ª dosis, subcutáneo

>75 años: no dar bolo; sólo vía subcutánea, en dosis reducida

• Heparina no fraccionada (EV según peso) I B

Las dosis de los anticoagulantes son iguales a las dosis utilizadas concomitantemente con los fibrinolíticos.

TABLA 15
Tratamiento antitrombótico cuando NO se efectúa reperfusión
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ca (FC) >10 latidos/min o que exceda los 110 latidos/
minuto. 

Se deben evitar las dosis >200 µg/min por el riesgo 
de hipotensión.

Se debe suspender la administración por 14 h pa-
ra evitar la tolerancia que se produce al hacerlo en 
forma continuada. De todos modos, no se ha demos-
trado fehacientemente que después de las 24-48 h de 
administración de la nitroglicerina pos-IAM se haya 
producido tolerancia. En caso de que así fuera, se debe 
aumentar la dosis.

Betabloqueantes

Indicaciones
Para todos los pacientes con IAM que no tengan 

contraindicaciones para su uso. Se administran por 
vía oral y actualmente se recomienda comenzar su 
administración con el paciente estabilizado.

Se debe iniciar en las primeras 24 h en pacientes 
que no presentan alguna de las siguientes situaciones: 
signos de insuficiencia cardíaca descompensada, evi-
dencia de bajo volumen minuto, riesgo incrementado 
de shock cardiogénico o contraindicaciones (Recomen-
dación I, Nivel de Evidencia B).

Atenolol: comenzar con 25-50 mg, vía oral, c/12 h 
y continuar aumentando hasta lograr una FC de al-
rededor de 60 latidos/min y una tensión arterial que 
no disminuya de 100 mmHg.

Propranolol: comenzar con 10-20 mg, cada 6-8 h. 
El ajuste de la dosis será igual que con el fármaco 
anterior.

Carvedilol: comenzar con 3,125-50 mg (½ -1 com-
primido c/12 h).

Bisoprolol: comenzar con 1,25-10 mg, c/12 horas.
Metoprolol: comenzar con 50-100 mg, c/12 horas.

Contraindicaciones
• FC <50 latidos/minuto

uso rutinario de los nitratos en la fase inicial, según 
los estudios GISSI-3 e ISIS-4, por lo que no está reco-
mendada su administración.

Recomendaciones
• A los pacientes con dolor anginoso en curso, se les 

debería administrar un preparado de nitratos su-
blinguales (nitroglicerina 0,35 mg o dinitrato de 
isosorbida 2,5-5 mg), que puede repetirse a los 5 
min, hasta tres dosis si fuera necesario. Si persiste 
el dolor luego de estas tres dosis, se debería indi-
car nitroglicerina EV (Recomendación I, Nivel de 
Evidencia C).

• Los nitratos por vía EV, oral o tópica están indica-
dos en pacientes con isquemia persistente, hiper-
tensión arterial o congestión pulmonar (Recomen-
dación I, Nivel de Evidencia C).

• Los nitratos no deberían administrarse a pacien-
tes con tensión arterial sistólica <90 mmHg, bra-
dicardia <50 latidos/min y sospecha de infarto de 
ventrículo derecho (Recomendación III, Nivel de 
Evidencia C).

• Los nitratos no deberían administrarse a pacien-
tes que hayan recibido inhibidores de la fosfodies-
terasa por disfunción eréctil en las últimas 24 h 
(Recomendación III, Nivel de Evidencia B).

Administración
Con bomba de infusión de 10-20 µg/min, aumentar 

la dosis de 5-10 µg/min, cada 5-10 min, con monito-
rización cuidadosa de la respuesta clínica y hemodi-
námica.

El ajuste se puede hacer de acuerdo con el control 
de los síntomas clínicos o a la disminución de la ten-
sión arterial sistólica del 10% en pacientes normoten-
sos o del 30% en hipertensos.

Mantener cifras de tensión arterial sistólica >90 
mmHg y evitar un aumento de la frecuencia cardía-

Droga Recomendación Evidencia

Betabloqueantes (EV) II A

Betabloqueantes (orales) I A

Inhibidores de la enzima convertidora  de la angiotensina
(a todos los pacientes)

IIa A

Inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina
a pacientes de alto riesgo

I A

Nitritos IIb A

Antagonistas del calcio III B

Magnesio III A

Lidocaína III B

Glucosa, potasio, insulina III B

TABLA 16
Drogas coadyuvantes en los SCACEST, su recomendación y nivel de evidencia
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No debe administrarse nifedipina (Recomendación 
III, Nivel de Evidencia C).

Estatinas

Mecanismos de acción
Logran estabilizar la placa inestable y hay eviden-

cias de que disminuyen las complicaciones isquémicas 
posteriores. No está claro cuándo debe comenzar su 
administración; pueden indicarse tanto al ingreso co-
mo al alta.

Drogas y dosis
Comenzar con 40 mg de atorvastatina o 20 mg 

de rosuvastatina y aumentar hasta 80 o 40 mg de 
atorvastatina o rosuvastatina, respectivamente, si el 
paciente lo tolera y no aumentan las enzimas hepáti-
cas, ni aparecen signos clínicos o de laboratorio de rab-
domiólisis o insuficiencia hepática (Recomendación I, 
Nivel de Evidencia A).

Ansiolíticos
Según necesidad.

3.3.5.6. Medidas generales

Control de los signos vitales
Cada 30 min hasta que el enfermo se estabilice, 

luego, cada 4 horas. Se debe notificar si la FC es <60 
latidos/min o >110 latidos/min; la frecuencia res-
piratoria <8/min o >22/min y la tensión arterial 
sistólica <90 mmHg o >150 mmHg.

ECG
Diariamente o cuando el paciente refiera dolor.

Análisis de laboratorio
• CPK-MB o troponina: Diariamente hasta que se 

normalicen los valores.
• Hemograma
• RIN, KPTT
• Ionograma con magnesemia
• Urea y creatinina
• Glucemia
• Perfil lipídico. Es recomendable evaluar el perfil 

lipídico antes de las 24 h del ingreso, dado que, en 
los días siguientes a un infarto, puede haber mo-
dificaciones sustanciales (descenso del colesterol 
total y del colesterol LDL).

Eco 2-D
Dentro de las 72 horas.

Radiografía de tórax
Al ingreso, al día siguiente y posteriormente cada 

48 horas.

Dieta
Hipocalórica. En las primeras 24 h, de preferen-

cia, líquida inicialmente; luego se indica una dieta 
hipocalórica normosódica y rica en residuos.

Catárticos
Según necesidad. 

• Tensión arterial sistólica <100 mmHg
• Insuficiencia cardíaca descompensada
• Signos de hipoperfusión periférica
• PR >0,24’’, bloqueo auriculoventricular de segundo 

grado, bloqueo auriculoventricular completo
• Asma bronquial

Inhibidores de la enzima convertidora de la 
angiotensina (IECA)

Indicaciones
Se puede adoptar cualquiera de las siguientes al-

ternativas:
• Indicarlos a todos los pacientes y, cuando se les da 

de alta, sólo continuarán con los IECA aquellos con 
disfunción ventricular clínica o subclínica, diabe-
tes o hipertensión.

• Indicarlos cuando se comprometen dos o más 
derivaciones precordiales o que cursan con insufi-
ciencia cardíaca clínica sin hipotensión significa-
tiva (<100 mmHg).

• Asintomático con una fracción de eyección <40%. 
Se deben administrar una vez estabilizado el pa-
ciente.
Ramipril: comenzar con 2,5 mg, c/24 h y ajustar 

hasta 20 mg/día.
Enalapril: comenzar con 2,5 mg, c/12 h y ajustar 

hasta 40 mg/día.
(Recomendación I, Nivel de Evidencia A)

Contraindicaciones
• Embarazo.
• Estenosis bilateral de arterias renales o de este-

nosis unilateral en riñón único o con un clearance 
de creatinina < 30 ml/minuto

• Hiperpotasemia (K >5,5 mEq/l)
• Alergia

Bloqueantes de los receptores de la angiotensina II
De acuerdo con los resultados de no inferioridad 

del valsartán con respecto al captopril, obtenidos en 
el estudio VALIANT, estarían indicados sólo en pa-
cientes que no toleran los inhibidores de la ECA (Re-
comendación I, Nivel de Evidencia A).

Bloqueantes de la aldosterona
En el estudio EPHESUS, se demostró el beneficio 

de la eplerenona en los pacientes con fracción de 
eyección <40% pos-IAM. 

Está indicada la espironolactona en pacientes 
con fracción de eyección <40% e insuficiencia cardía-
ca o diabetes con creatinina 2,5 mg/dl en hombres y 
2,0 mg/dl en mujeres y potasio 50 mEq/l. Se requie-
re monitoreo del potasio (Recomendación I, Nivel de 
Evidencia B).

Bloqueantes cálcicos
En el IAM no complicado, no están indicados, salvo 

en aquellos pacientes que tengan indicación de beta-
bloqueantes, pero tienen contraindicación clínica para 
su uso. 
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categorizar nuevamente en Alto y Bajo riesgo. Este 
protocolo es del IAM no complicado; por lo tanto son 
aquellos de Bajo Riesgo y podrán pasar a la habitación 
no más allá de las 72 horas.

Alta
Se le dará el alta precozmente (48-72 h) al pacien-

te de bajo riesgo (Recomendación IIa, Nivel de Evi -
dencia A).

3.3.5.7. Categorización de riesgos para 
supervivencia, hemorragia y embolia
Véanse las Tablas 17, 18, 19 y 20.

4. Situaciones clínicas especiales

Insuficiencia renal crónica (IRC)
La tasa de mortalidad en pacientes con SCACEST 

e IRC (clearance <30 ml/min) es mucho más elevada 
que en la población general, porque los enfermos tie-

Reposo y movilización
Reposo: Si no hay complicaciones, los pacientes 

no deben permanecer más de 12 h en reposo absoluto, 
deben estar monitorizados durante 24 h en la Unidad 
de Terapia Intensiva (Recomendación I, Nivel de Evi-
dencia C).

Movilización: La progresión de la actividad es 
personalizada y dependerá de la edad, el estado clínico 
y la capacidad física. La deambulación precoz consiste 
en sentarse en una silla, pararse y caminar alrededor 
de la cama. Se debe controlar esta actividad con la FC. 
Si esta aumenta más del 10% o sobrevienen fatiga o 
arritmias, se debe suspender la movilización. Para di-
cha movilización se trasladará al paciente a una Sala 
común por 24 o 48 horas (Recomendación I, Nivel de 
Evidencia C).

Traslado a la habitación común
Según la evolución del paciente durante su estan-

cia en la Unidad de Cuidados Intensivos, se lo debe 

Paciente de alto riesgo

•  Insuficiencia mitral o comunicación interventricular
•  Isquemia recurrente
•  Insuficiencia cardíaca
•  Fracción de eyección <40%
•  Taquicardia ventricular/fibrilación ventricular sostenida después de las 48 h del infarto agudo de miocardio

Paciente de bajo riesgo

•  Sin infarto previo
•  Que no tuvieron:
    -  angor persistente o recurrente
    -  insuficiencia cardíaca
    -  bloqueo cardíaco
    -  arritmias ventriculares con deterioro hemodinámico
    -  nuevo o aumento del soplo de insuficiencia mitral
    -  comunicación interventricular

TABLA 17
Riesgo del paciente de acuerdo con la evolución hospitalaria

Alto riesgo clínico (de muerte)

•  Edad avanzada
•  Diabetes
•  Bloqueo completo de rama izquierda
•  Sexo femenino
•  Magnitud de la elevación del segmento ST
•  Función ventricular disminuida
•  Infarto agudo de miocardio anterior
•  Intervalo entre el dolor y el tratamiento
•  Tensión arterial sistólica <100 mmHg y frecuencia cardíaca >100/min
•  Fibrilación auricular
•  Rales >1/3 en ambos campos pulmonares

TABLA 18
Variables de mal pronóstico
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Se recomienda mantener rangos normales de glu-
cemia en pacientes diabéticos; el objetivo es mantener 
una glucemia <200 mg/dl. Se debe evitar la hipoglu-
cemia (<80 mg/dl), porque la isquemia inducida por 
la hipoglucemia puede afectar la evolución de estos 
pacientes. Es importante evaluar la función renal en 
pacientes que toman metformina y SGLT2.

Anticoagulación por vía oral
Los pacientes que ya reciben anticoagulantes 

orales deben ser manejados durante el infarto, de la 
siguiente manera:
a. NO administrar trombolíticos y realizar ATC pri-

maria sin tener en cuenta el tiempo transcurrido.
b. Administrar anticoagulantes por vía EV, durante 

la ATC como siempre.
c. NO indicar Inhibidores de las GP IIb/IIIa.
d. Indicar Aspirina con dosis de carga como todo in-

farto.
e. Indicar sólo Clopidogrel con 600 mg de dosis de 

carga antes de la ATC primaria o después. 
f. NO está recomendada la administración de Pra-

sugrel o Ticagrelor a estos pacientes.
g. Mantener la anticoagulación crónica.

Después del infarto, una vez realizada la ATC pri-
maria, se deberá mantener la triple terapia (aspirina, 
clopidogrel y anticoagulación oral) hasta el alta de la 
Unidad de Cuidados Intensivos. La explicación de la 
duración y los esquemas por utilizar durante el año 
posterior al SCA exceden los alcances de esta guía.

En el caso de elegir antagonistas de la vitamina 
K como fármaco anticoagulante, se deberá buscar un 
RIN objetivo de 2. Si se elige un nuevo anticoagulante, 
se recomienda rivaroxabán con dosis de 2,5 mg, dos 
veces por día, de acuerdo con los resultados del estudio 
PIONEER AF-PCI, ya que demostró que la seguridad 

nen más factores de riesgo, y también las estrategias 
de reperfusión plantean mayores riesgos, debido a la 
tasa más alta de sangrado y la acentuación del fallo 
renal inducido por contraste. Aquellos pacientes con 
SCACEST que desarrollan nefropatía por contraste 
con requerimiento de diálisis, tienen una tasa de mor-
talidad >50% que el resto de los pacientes.

Aunque las decisiones respecto a la estrategia de 
reperfusión se adoptan antes de contar con los resul-
tados de las pruebas de la función, es importante lue-
go tener en cuenta la función renal para la elección y 
la dosificación del antitrombótico, y en la cantidad y 
el tipo de contraste, dando preferencia a aquellos de 
baja osmolaridad. Además, asegurar una adecuada 
hidratación durante la ATC primaria y después de 
ella, a fin de minimizar los riesgos de la nefropatía 
por contraste.

Diabetes
Hasta el 30% de la población con SCACEST es 

diabética, se presentan con síntomas atípicos y la in-
suficiencia cardíaca es una complicación frecuente. 
Además, la tasa de mortalidad en estos pacientes es 
el doble de la de los no diabéticos. Se recomienda usar 
los inhibidores del receptor P2Y12 más potentes, tales 
como prasugrel y ticagrelor, porque son más eficaces 
que el clopidogrel en la reducción de riesgo absoluto, 
en este grupo de pacientes.

En cuanto al tratamiento con fibrinolíticos, debe-
ría administrarse a pacientes con retinopatía diabé-
tica cuando está indicada la ATC primaria y no está 
disponible, y el paciente tiene alto riesgo clínico.

El aumento de los niveles de glucemia en el mo-
mento de la admisión de pacientes diabéticos con 
SCACEST se asocia con una tasa de mortalidad más 
alta.

•  Edad >65 años

•  Uso de t-PA

•  Peso <70 kg

•  Hipertensión al ingreso

TABLA 19
Variables de alto riesgo hemorrágico

•  Infarto agudo de miocardio anterior

•  Fibrilación auricular

•  Embolia previa

•  Trombo intracavitario conocido

•  Infarto agudo de miocardio extenso

TABLA 20
Variables de alto riesgo de embolia sistémica
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y la efectividad de los dos regímenes del rivaroxabán 
2,5 mg c/12 h y 15 mg/día eran similares a las del 
antagonista de la vitamina K.

Hay que considerar que para la indicación de la 
triple terapia y la dosificación del anticoagulante 
oral se deberán tener en mente los puntajes de riesgo 
isquémico y de sangrado, como el CHA2DS2-VASC 
(insuficiencia cardíaca, hipertensión, edad >75 años, 
diabetes, enfermedad vascular, edad 65-74 años y sexo 
femenino).

Ancianos
El riesgo de los ancianos es más alto que el de 

los más jóvenes, porque se presentan con síntomas 
atípicos y retrasan su tratamiento, por su fragilidad 
consistente en mayor deterioro de la función renal y 
el número de comorbilidades. Por lo tanto, se debería 
tener presente lo siguiente al manejar a un anciano:
a. NO hay límite de edad para implementar la estra-

tegia de reperfusión, fundamentalmente en el caso 
de indicar la ATC primaria.

b. Cuando se recurre a los trombolíticos y a la indica-
ción de los antitrombóticos, considerar el riesgo de 
sangrando y la función renal, porque puede estar 
deteriorada.

c. Usar en lo posible el acceso radial.

Reinfarto
La CPK-MB fue usada para la detección de rein-

farto. Datos recientes sugieren que la troponina puede 
proporcionar similar información. A los pacientes con 
signos y síntomas de 20 min de duración compatibles 
con una recurrencia del infarto, se les debe realizar de 
inmediato una medición basal y posteriormente a las 
3-6 horas. Si hay un aumento del 20% en la segunda 
muestra se debe diagnosticar un infarto recurrente. 
De todos modos, la CPK-MB es el “patrón de referen-
cia” para el diagnóstico de reinfarto y la ventaja es la 
disponibilidad. Un aumento del 50% respecto de valor 
previo corrobora el diagnóstico.

Con respecto al ECG sería considerado un rein-
farto cuando muestre re-elevación del ST >0,1 mV en 
dos o más derivaciones contiguas. La re-elevación del 
segmento ST puede deberse a ruptura cardíaca.

Según los resultados del estudio HERO-2 en el 
que se analizó el uso de la ATC de emergencia para 
tratar el reinfarto luego del fibrinolítico por vía EV, la 
ATC para el reinfarto estuvo asociada con una menor 
mortalidad a 30 días.

Un nuevo dolor precordial en presencia de re-
elevación del segmento ST sugiere un diagnóstico 
presuntivo de reoclusión del vaso y esto amerita una 
terapéutica de reperfusión, de preferencia, ATC.
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