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1. Clínica1, 2

El SCACEST no siempre se presenta con el dolor
precordial clásico descripto por Aberdeen, especialmen-
te en los ancianos, diabéticos y en las mujeres, en que
puede no estar presente el dolor torácico y hacerse
evidente con otra sintomatología. La importancia ra-
dica, en que esta población cada vez es más frecuente
en la consulta, pero continuando llegando tarde a la
consulta y al diagnóstico por la sintomatología ines-
pecífica.

Por lo tanto, se debería sospechar la existencia de
un SCACEST, cuando un paciente se presenta a la
consulta con un dolor que puede incluir al tórax, epi-
gastrio, brazos, muñeca o maxilar con o sin irradiación
a brazos, mandíbula, espalda u hombros, de aparición
con el esfuerzo o en reposo, difícilmente el enfermo
puede localizar con exactitud la ubicación y las carac-
terísticas del dolor3. Generalmente dura más de 20�,
puede ser más breve y a veces subintrante. Usualmen-
te es de comienzo agudo, lo refieren como opresión
precordial y en raros casos como puntada o altamente
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localizado. Puede estar asociado a disnea por insufi-
ciencia ventricular izquierda o como equivalente
anginoso, náuseas, vómitos, diaforesis o síncope. Pue-
de presentarse inicialmente en forma atípica en el
epigastrio (y a menudo ser confundido con patología
digestiva), también en brazos, hombros, muñeca o
espalda sin ocurrir en el tórax. No está afectado por
los movimientos de los músculos de la región donde
él está localizado, ni es posicional.

Concluyendo, se debe pensar que el paciente pu-
diera presentar un Infarto Agudo de Miocardio con
Elevación del ST (IAMCEST) cuando este tiene do-
lor de características descriptas, mayor de 20� de du-
ración, que no cede con nitritos sublinguales en 3- 5�,
y que puede ser acompañado de otros síntomas tales
como, sudoración, palidez, náuseas, vómitos, mareos
y/o disnea.

 La recomendación sería  que cuando un paciente
consulta por dolor precordial atípico o con alguno de
los otros síntomas ya descriptos, se le debe realizar
un ECG y, más aún, si la presentación es típica; re-
cordar que  hasta  un 10% de los Infartos pueden pre-
sentarse con dolor punzante o que aumente con la
respiración.

2. Manejo

El manejo de un paciente con dolor precordial con las
distintas variables descriptas en la Sala de Emergen-
cia tiene su momento de definición con la realización
del ECG que permite dividir a los pacientes en dos
grandes grupos:
� con elevación del ST
� sin elevación del ST.

La definición de IAM está dada por los siguientes
criterios2:
- Elevación o caída de los biomarcadores cardiacos

(preferentemente la troponina) con un valor mí-
nimo superior al percentilo 99 del limite de refe-
rencia superior, junto con al menos 1 de los si-
guientes signos/síntomas.

- Síntomas de isquemia.
- Nuevos cambios del ECG caracterizados por nue-

vos cambios del ST-T o bloqueo de rama izquierda
- Aparición de ondas Q patológicas.
- Estudios por imágenes que detectan pérdida de

tejido miocárdico viable o alteraciones de la mo-
tilidad de la pared ventricular.

- Muerte súbita e inesperada por paro cardiaco a
menudo acompañada de signos de isquemia mio-
cárdica o cambios en el ECG, o evidencia de un

trombo fresco en la arteriografía coronaria o en la
autopsia, pero la muerte ocurre antes de poder de-
tectar biomarcadores cardíacos en la sangre.

� Como consecuencia de un procedimiento de an-
gioplastia en paciente con valores normales pre-
vios de troponina y elevación de biomarcadores
con valores superiores a 3 el percentilo 99 de límite
de referencia superior (URL).

� Como consecuencia de una cirugía de revascu-
larización coronaria con valores normales previos
de troponina y elevación de biomarcadores con
valores superiores a 5 x URL más nuevas ondas
Q patológicas o bloqueo de rama izquierda, o ima-
gen de zona nueva de alteración de la motilidad del
ventrículo, o de oclusión de una o coronaria o un
puente aorto coronario por angiografía.

2.a. Electrocardiograma2

Los criterios electrocardiográficos del SCACEST son:
1. Nueva elevación del segmento ST (en ausencia de

Bloqueo Completo de Rama Izquierda o hipertro-
fia Ventricular Izquierda).

� Elevación del segmento ST ≥ 1 mm por 0.04�� en
dos derivaciones contigua.

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

� Se deben realizar derivaciones V7-V8 aV4R para
descartar infarto posterior (inferobasal) y de
ventrículo derecho respectivamente.

� El ECG nos permite establecer la localización y
extensión del miocardio amenazado, la presencia
de isquemia asociada o a distancia, y esto, obvia-
mente agravará el pronóstico del SCACEST.

2. Nuevo o presuntamente nuevo Bloqueo Comple-
to de Rama Izquierda (BCRI). Se lo considera
como un equivalente del supra ST, puesto que su
presentación con un cuadro compatible con infar-
to, comparten la misma fisiopatología, la oclusión
total del vaso coronario.

3. Respecto a los cambios en el paciente con infarto
previo o en evolución, la aparición de la onda Q
debe tener las siguientes características:

a. Onda Q en V2 a V3  a 0,02 seg. o  complejo QS en
V2-V3.

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

c. Onda R = 0,04 seg. En V1 � V2 con índice R/S = 1
con concordancia positiva de la onda T en ausen-
cia 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 < a 0,03�� y
menos del 25% de la R en Dlll cuando el eje fron-
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tal QRS se encuentra entre 30 y 0ª. La onda Q
puede ser normal en aVL si el eje frontal QRS se
encuentra entre 60° y 90°.

Situaciones que confunden el diagnóstico de IAM
basado sobre ECG:

Las siguientes situaciones pueden estar asociadas con
complejos Q/QS en ausencia de IAM:
� pre-excitación
� miocardiopatía dilatada u obstructiva
� bloqueos de rama
� hemibloqueo anterior izquierdo
� hipertrofia ventricular izquierda y derecha
� miocarditis
� corazón pulmonar agudo
� hiperpotasemia.

2.b. Manejo inicial del paciente
En los SCACEST el manejo del enfermo debería con-
sistir básicamente en desencadenar la �cascada an-
tinfarto�:
� Tratamiento inicial con nitritos, aspirina y clopi-

dogrel por v/o.
� Al mismo tiempo extracción de sangre para labo-

ratorio.
� Procurar el traslado a la Unidad de Cuidados In-

tensivos.

2.c Laboratorio
Solicitar los marcadores séricos de necrosis miocárdica
tales como CPK-MB y/o Troponinas (si  el laborato-
rio no puede evaluar troponina cuantitativa se puede
recurrir a la troponina cualitativa con el trop-test). La
determinación de estas pruebas no condicio-
nan el tratamiento del SCACEST ni su nega-
tividad invalida el diagnóstico, sino que nos per-
miten realizar la curva de la enzima o de la troponina,
determinar si hubo �wash out�, evaluar el tamaño del
infarto, consiguientemente el pronóstico y también
poder establecer aproximadamente cuando comenzó
el mismo.

3. Internación en Unidad de
Cuidados Intensivos

Una vez realizado el diagnóstico, internar al pacien-
te en UCI para terapia de reperfusión; la misma, se
puede llevar a cabo de dos maneras diferentes de
acuerdo a la complejidad del Centro y al tiempo de
evolución del evento.

Para ello se debe previamente estratificar el ries-
go clínico y hemorrágico del paciente para analizar la
conducta a seguir con respecto al tratamiento de
reperfusión.

Se han detectado los siguientes marcadores clíni-
cos de riesgo4-6 :
� mayor edad
� Killip (II-IV)
� frecuencia cardiaca: >100/minuto
� menor Tensión Arterial Sistólica (TAS): < 100

mmHg
� diabetes
� infarto previo
� menor peso y altura
� tabaquismo
� mayor tiempo al tratamiento de reperfusión7.

3.a. Rx de Tórax
Para realizar los diagnósticos diferenciales correspon-
dientes, fundamentalmente cuando existan dudas
acerca del diagnóstico. Se debe descartar disección
aórtica y neumotórax antes del uso de trombolíticos.

3.b. Colocar una vía periférica, si no la trajo de la sala
de emergencia.

3.c. Administrar Oxígeno. Se sugiere hacerlo a todos
los pacientes por 2-3 hs. con 2 a 4 litros por minuto
(Recomendación IIa, evidencia C) y luego dejárselo
sólo a aquéllos que tienen congestión pulmonar y/o
SaO2 < del 90% (Recomendación Ib).

Los casos más severos de desaturación requerirán
de intubación endotraqueal y ventilación mecánica
(VM).

3.d. Aliviar el Dolor
� Morfina: Dosis: 4-8 mg, seguida de 2-8 mg v/EV

cada 5-15�. Recordar como efectos colaterales la
presencia de neuseas y vómitos, bradicardia, hi-
potensión arterial y depresión respiratoria (Reco-
mendación clase  I y nivel de evidencia C).

� Nubaina: Puede sustituir a la morfina.
� Meperidina: en el caso de que el paciente presen-

te bradicardia o hipotensión, o ambas (especialmen-
te en los IAM inferiores), se puede optar por la
meperidina, que es un potente analgésico y además
tiene efectos vagolíticos. La dosis es de 25 mg por
vía ev cada 5-10 minutos hasta el control del dolor.

3.e. Administración de ansiolíticos: es razonable admi-
nistrar ansiolíticos del tipo de las benzodiazepinas
(Recomendación IIa, C).
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considerará como nuevo), dentro de las 12 hs de co-
menzado el dolor precordial.

Debe ser reperfundido con fibrinolítico o con
angioplastia primaria (ATC 1°), el método que en ese
momento esté disponible en el Centro, lo importante
es reperfundir el paciente lo más precozmente posi-
ble.

Recomendación clase I, evidencia A.
La elección del método a utilizar para reperfundir

dependerá fundamentalmente del tiempo que haya
transcurrido entre el inicio del dolor y el comienzo del
procedimiento a utilizar y de la experiencia y dispo-
nibilidad de poder realizar ATC1°.

Si el intervalo de tiempo es menos de tres horas,
es lo mismo utilizar uno u otro método, pero si el tiem-
po es superior a las 3 hs. se recomienda la ATC 1°.

Recomendación clase I, evidencia A.

4.a. Selección de la estrategia óptima de reperfusión
en Centros sin posibilidad de ATC 1º14

Si el traslado del paciente significa un tiempo ma-
yor a 120� para la realización de la ATC 1°, se reco-
mienda que se le realice trombolíticos  in situ y lue-
go sea trasladado al Centro de mayor complejidad en
caso de que el paciente sea de alto riesgo clínico (in-
suficiencia cardiaca, shock cardiogénico, IAM ante-
rior).

La estrategia a seguir dependerá de cinco varia-
bles:
� tiempo de inicio del evento
� tiempo puerta a balón (demora del transporte)
� presencia de inestabilidad hemodinámica
� riesgo de sangrado
� contraindicaciones para la realización de trom-

bolíticos.
Duración de los Síntomas: Se demostró  que se

reducía un 25% de infarto enzimático y/o electro-
cardiográfico tratados dentro de la hora de comenza-
dos los síntomas12. En pacientes que se presentan

Se recomiendan: diazepán (5 mg cada 12 horas vía
oral) o alprazolam (0,5 mg cada 12 horas vía oral).

3.e. Tratamiento específico:

3.e.a. Aspirina
Debió hacerse en la Sala de Emergencia; sino se hizo,
hacerlo de inmediato del siguiente modo:

Dosis de carga de 162-325 mg masticable la prime-
ra dosis y luego mantenimiento de 75 a 162 mg/día por
tiempo indefinido1. Se ha observado que con dosis
mayores a 100 mg/día hay un mayor riesgo de sangra-
do, por tal motivo debería evitarse dosis mayores.

Recomendación Clase 1, Nivel de Evidencia A.

3.e.b. Clopidogrel:
Basándose en los resultados de los estudios COMMIT8

y CLARITY10 en que se demostró el beneficio del
clopidogrel combinado con aspirina en pacientes con
IAMCEST con cualquiera de las dos estrategias de
reperfusión en vigencia, se  recomienda en este gru-
po de pacientes junto a la aspirina. También en caso
de que la aspirina no pueda administrarse por ante-
cedentes de alergia o de hemorragia digestiva.

Dosis de carga 300 mg o 600 mg. Esta última do-
sis obtiene una inhibición más grande y más rápida
de la agregación plaquetaria9,11. El mantenimiento es
con 75 mg/d.

Recomendación clase I, Nivel de Evidencia A.
Las dosis de ambas drogas varían de acuerdo al

tipo de reperfusión utilizada como se puede observar
en la Tabla 1.

4. Reperfusión1

Está indicada en todo paciente con síntomas compa-
tibles con un IAMCEST o con BCRI presumiblemente
nuevo (sino se dispone de ECG anterior el BCRI se

TABLA 1
Drogas antiplaquetarias de acuerdo al tipo de reperfusión

con angioplastia primaria7

- Aspirina v/o  150-325mg ó
- Clopidogrel dosis de carga 300mg, preferible 600 mg
- Inhibidores de las

Glicoproteínas IIb/IIIa
Abciximab v/EV en bolo 0,25 ug/kg luego infusión 0,125 ug/k/� por 12 hs

Con Tromblíticos:
- Aspirina v/o  150 - 325 mg
- Clopidogrel < 75 años dar dosis de carga 300 mg

> 75 años, 75 mg (no dar dosis de carga)
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dentro de las 2hs. de iniciado el evento tanto uno u
otro tratamiento son similares en su efectividad. Si
se presenta mas allá de las 2hs. se debe recomendar
la ATC 1°13.

Inestabilidad Hemodinámica: en el caso del
Shock  Cardiogénico,  que es un proceso típicamente
evolutivo, se recomendaría la administración de un
fibrinolítico seguida de la transferencia de urgencia
a otro Centro para la reperfusión con ATC cuando el
traslado supere los 120�.

Riesgo de Sangrado: hay varios factores que lo
aumentan. Ellos son: ancianos, bajo peso, sexo feme-
nino e  historia de hipertensión. La incidencia hemo-
rragia intracerebral en  tratados con t-PA y en mayo-
res de 78 años es de un 2,2% y de 4,4% con un peso
menor de 52 kg. La presencia de estos factores deben
ser tenidos en cuenta a la hora de analizar los riesgos
y beneficios de los fibrinolíticos vs. la transferencia del
paciente para ATC1°.

Demora en el Transporte: también se debe te-
ner en cuenta en la toma de decisión del traslado del
paciente.

4.b. Triage de pacientes con IAMCEST15

Los resultados de los estudios randomizados han de-
mostrado que la mortalidad del IAMCEST ha dismi-
nuido a través del tiempo desde un 25-30% al 4-6% con
los avances obtenidos en la reperfusión con la ATC 1ª
y la ATC post-trombolíticos, disminuyendo la morta-
lidad y la incidencia de reinfarto.

Cuando evaluamos cual tratamiento de reperfu-
sión llevaremos a cabo en un Centro de mediana com-
plejidad, al analizar el uso de  trombolíticos, se debe
tener en cuenta  si el paciente tiene un infarto exten-
so, compromiso hemodinámico, alto riesgo hemo-
rrágico o tiene contraindicación para su uso. En caso
de que el enfermo tenga algunos de estos factores se
debería considerar la posibilidad de ser traslado de
inmediato para la realización de una ATC1° a un Cen-
tro de alta complejidad competente.

Para considerar y poner en marcha el traslado del
paciente sería importante tener en mente las reco-
mendaciones de triage de pacientes a Centros de ata-
que cardiaco publicadas recientemente15 en la que los
autores sostienen que los pacientes con IAMCEST
deberían ser manejados con los mismos criterios que
se tienen en cuenta con los traumatizados. Algunas
de estas recomendaciones están citadas en las tablas
II y III.

También debemos implementar estrategias para
aumentar el número de pacientes con IAMCEST para
que accedan a ATC 1°19.

4.c.a. Recomendaciones de Reperfusión Miocárdica con
Fibrinolíticos o ATC 1°
1. Los pacientes con IAM  con menos de 12hs. de co-

menzado los síntomas y con supradesnivel del ST
de > 0,1mv en dos derivaciones contiguas de los
miembros o precordiales o con un nuevo BCRI que
se presenten a un centro hospitalario que no dis-
ponga de facilidades para ATC 1° o que las tenga
pero que no reúna los requisitos mencionados  en
lo que se refiere a la experiencia del Centro, del
operador y de los intervalos puerta-balón se los
debe tratar con fibrinolítico salvo contraindicacio-
nes al mismo. Recomendación clase 1 y Nivel de
Evidencia A.

2. Si el paciente presentara contraindicaciones al
fibrinolítico y tuviera un infarto con compromiso
hemodinámico o insuficiencia cardiaca, infarto ex-
tenso o con infarto previo se debería arbitrar los
medios para poder derivar al paciente a un Cen-
tro que reúna los criterios para ATC 1° ya mencio-
nados. Recomendación clase 1 y Nivel de Eviden-
cia C.

3. Si el paciente ha comenzado con los síntomas en-
tre las 12 y 24 hs. y continua con angor y su-

TABLA II
Criterios para Traslado de pacientes con IAMCEST para ATC 115

- Tiempo puerta-balón <90� para pacientes con <3hs del comien-
zo de los síntomas.

- Pacientes con >3hs. del comienzo de los síntomas.
- Pacientes con shock cardiogenico o fallo cardiaco congestivo.
- Pacientes con contraindicaciones para trombolíticos.

TABLA III
Criterios para determinar nivel de asistencia

en Centros de Ataques Cardiacos9

- Disponibilidad de Laboratorio de Cateterismo Cardiaco duran-
te las 24hs. y los 7dias de la semana.

- Disponibilidad de Cirugía Cardiovascular.
- Servicios de cirugía cardiovascular y cardiología intervencionista

integrados.
- Experiencia del Hospital con mas de 200 pacientes / año con

>36 de IAMCEST / año.
- Experiencia del Hemodinamista de 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 personal del

hospital para  transporte, derivación y recepción de pacientes.
- Programas de calidad médica.
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pradesnivel del ST mayor de 0,1 mv se le debe
reperfundir con los mismos criterios de la indica-
ción 1. Recomendación clase 2A y Nivel de Eviden-
cia B.

4. No se debe indicar trombolíticos a pacientes
asintomáticos con más de 12 hs. de evolución.  Re-
comendación clase 3 y nivel de Evidencia C.

5. Pacientes que se presenten con un IAM  con
infradesnivel del ST no se les debe realizar
trombolíticos.  Recomendación clase 3 y Nivel de
Evidencia A.

6. Con respecto a los pacientes hasta los 85 años que
no tengan contraindicaciones se ha demostrado
que los fibrinoliticos son superiores a no efectuar
reperfusión23.

7. La ATC1ª sería superior a los fibrinolíticos en pa-
cientes menores de 80 años basado en estudios
observacionales, pequeños randomizados y me-
taanálisis23.

4.c.b. Fibrinolítico1

Contraindicaciones Absolutas:
� Historia de cualquier sangrado intracraneal.
� Trauma facial o craneoencefálico significativo en

los último 3 meses.
� Hemorragia gastrointestinal en el último mes.
� ACV isquémico en los últimos 3 meses (excepto

ACV isquémico de menos de 3 horas de evolución).
� Malformación vascular cerebral.
� Tumor cerebral primario o secundario.
� Sangrado activo o coagulopatía (excluido mens-

truación).
� Embarazo.
� Retinopatía diabética hemorrágica.
Contraindicaciones Relativas:
� HTA crónica, severa, pobremente controlada, o

HTA no controlada al ingreso (TAS > 180 mmHg
y/o TAD > 110 mmHg).

� Ataque isquémico transitorio en los 6 meses pre-
cedentes.

� Demencia.
� Cualquier enfermedad intracraneal no listada en

contraindicaciones absolutas.
� Resucitación cardiopulmonar prolongada (RCP)

traumática o prolongada (> 10 minutos).
� 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 estreptokinasa: exposición previo (más de 5
días previos) o hipersensibilidad a la droga.

4.c.c. Drogas
� STK (Estreptoquinasa):

Dosis: Se administra 1.500.000 UI en 100 cc de
Dextrosa 5% o solución fisiológica en 30-60�.

� t-PA (Activador Tisular del Plasminógeno):
Dosis: Se administra inicialmente 15 mg en bolo,
luego 0,75 mg/kg, en 30� (no más de 50 mg) y 35
mg en los 60� restantes.

� rt-PA:
Dosis: 2 bolos de 10U, separados cada 30�.

4.c.d. Complicaciones
� Reacciones Alérgicas: en aproximadamente el

1,7% de los casos. Es más frecuente con la STK,
se presenta en los primeros minutos, puede ma-
nifestarse como: edema angioneurótico.

� Hipotensión: La incidencia es del l0%. Se debe-
rá enlentecer el ritmo de infusión, administrar,
solución salina y colocar al paciente en Tren-
delenburg.

� Hemorragia: La incidencia de hemorragia au-
menta cuando se asocia heparina, siendo 5,3%,
2,6%, 1,5% para Heparina vía EV, SBC, y sin
Heparina respectivamente.

� Conducta a seguir en caso de Hemorragia
como consecuencia del Fibrinolítico:

� Verificar si la Hemorragia está localizada en sitios
de punción, canalización, trauma, etc. Se debe
cohibir la hemorragia por métodos mecánicos.

� Si la hemorragia es importante, efectuar estudios
de coagulación, KPTT, tiempo de trombina, de
Quick y de sangría, dosaje de fibrinógeno y pla-
quetas.

� Si el fibrinógeno está disminuido administrar 10
Unidades de crioprecipitados y verificar los nive-
les de fibrinógeno. Si continua siendo menos de 1.0
g/l, infundir 10 Unidades de crioprecipitados. 10
unidades incrementan el fibrinógeno plasmá-tico
en 0,70 g/l y el Factor Vlll en 40%.

� Si el tiempo de sangría excede los 9� administrar
10 Unidades de Plaquetas.

� Si el Fibrinógeno plasmático está bajo, con pla-
quetas normales, tiempo de sangría menor de 9� y
no hay hemorragias en los sitios de punción venosa
sino en cavidades cerradas, con KPTT prolonga-
do y PDF elevados infundir antifibrinolíticos. El
conocimiento previo del estado bioquímico del pa-
ciente permitiría corregir otras causas que pudie-
ran haber estado asociadas a la hemorragia.
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� Hemorragia Cerebral: varía de acuerdo a las
características clínicas del paciente y al trom-
bolítico prescripto. La incidencia de hemorragia
cerebral estratificada de acuerdo al número de fac-
tores de riesgos que tiene el paciente: 0,26%,
0,96%, 1,32% ó 2,17% para enfermos sin ó con 1,
2 ó 3 factores de riesgos respectivamente. La inci-
dencia global es del 0,7%.
Recomendación: NO hacer punciones arteriales y/
o venosas en sitios no compresibles cuando se ad-
ministran trombolíticos.

4.c.e. Criterios de Reperfusión
Se controlan entre los 60-90� de comenzado la infu-
sión:
� Dolor: La disminución del 50% para valores

basales de 5 ó más o la desaparición si los valores
son 4 ó 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 basal.

� Enzimas: Incremento significativo de la CPK to-
tal, mayor al doble del valor basal (del ingreso).

4.c.f. Readministración de un Fibrinolítico
Si hay evidencias de oclusión persistente, reoclusión
o reinfarto con recurrencia de elevación del segmen-
to ST, el paciente debería ser transferido inmediata-
mente a un hospital con capacidad para ATC. Si no
es posible la ATC de rescate y tiene un infarto gran-
de y el riesgo de sangrado no es alto se recomendaría
una segunda administración de un fibrinolítico no
inmunogenico16 aunque que en el Estudio REACT no
se observó diferencias entre la readministración de un
fibrinolítico y el tratamiento conservador17.

4.c.g. Angiografía después del fibrinolítico
Si la fibrinólisis fue exitosa la angiografía se recomien-
da si no hay contraindicaciones para la misma. El
Estudio CARESS demostró para pacientes de alto
riesgo mejor eficacia que la estrategia conservadora
de enviar a pacientes a coronariografía sólo en el caso
de fibrinólisis fallida con respecto a enviar a todos los
pacientes18.

Se recomienda una ventana de tiempo de 3-24hs
luego de la fibrinólisis para minimizar el riesgo de
reclusión debido al periodo postrombótico que ocurre
luego de la fibrinolisis4.

5. Angioplastia
La terapéutica con ATC en las primeras horas del
infarto puede ser clasificada como:

5.a. ATC Primaria
Es aquella que se lleva a cabo en el paciente que no
ha recibido fibrinolíticos o algún inhibidor de glico-
proteína IIb/IIIa (ver antes).

5.b. ATC Facilitada
Es aquella ATC en la que se le  administra previamen-
te una droga para reperfusión farmacológica. El régi-
men terapéutico es variable: combinación de trom-
bolíticos con dosis media o total con inhibidores GP
IIb/IIIa o esas drogas solamente. En base a los resul-
tados de los ensayos clínicos publicados no es reco-
mendada, dado que no se ha demostrado disminución
en la mortalidad y si aumento de complicaciones
hemorrágicas20-22.

Un �uptodate� 2007 de la American Heart Asso-
ciation y la American College of Cardiology52 sugieren
respecto a la ATC facilitada:
1. La ATC facilitada luego de una dosis total de

fibrinolíticos podría ser considerada cuando re-
úne todos los puntos siguientes: a) pacientes de
alto riesgo, b) ATC no disponible dentro de los 90
minutos y con bajo riesgo de sangrado (adulto Jo-
ven, hipertenso bien controlado, peso corporal
normal). Recomendación clase IIb, Nivel de evi-
dencia C.

2. Una estrategia planificada de reperfusión con do-
sis total de fibrinolítico, seguido de ATC puede ser
muy dañino. Recomendación Clase III, Nivel de
evidencia B.

5.c. ATC de Rescate
Es la que se efectúa después de una reperfusión
farmacológica fallida7.

La identificación no invasiva de una fibrinólisis fa-
llida 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� después del co-
mienzo de la administración del fibrinolítico, sería un
parámetro a tener en cuenta para determinar que la
ATC fue fallida.

Un metaanálisis24,25 de ATC de rescate demostró
que hay una reducción significativa de insuficiencia
cardiaca y reinfarto con una tendencia a menor mor-
talidad por todas las causas comparada con la estra-
tegia conservadora con un mayor riesgo de sangrado
y ACV.

La ATC de rescate seria considerada cuando hay
evidencias de fibrinólisis fallida basada en signos clí-
nicos y resolución insuficiente del segmento ST
(<50%), evidencias clínicas o electrocardiográficas de
un infarto grande y que el procedimiento pueda ser
realizado dentro de un tiempo razonable, hasta 12hs
de comenzado los síntomas27.
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Recomendaciones1, 52: los mismos criterios son vá-
lidos para la cirugía de revascularización miocárdica
(CRM).

La ATC de rescate sería considerada para pacien-
tes menores de 75 años que desarrollan:
� Shock Cardiogénico dentro de las 36 hs. del IAM

y son pasibles para la reperfusión dentro de las
18hs. del shock. Hay que destacar que las nuevas
recomendaciones del 2007 saca el criterio tiempo52.
Recomendación clase I y Nivel de Evidencia B.

� En pacientes con ICC severa o / y EAP (Killip cla-
se 3) dentro de las 12 hs. de comenzado el IAM.
Nuevamente cabe destacar las nuevas recomenda-
ciones del 2007 saca el criterio tiempo52. Recomen-
dación clase I y Nivel de Evidencia B.

� Arritmia ventricular con compromiso hemodi-
námico. Recomendación clase 1 y Nivel de Eviden-
cia C.

� En pacientes >75años quienes desarrollan shock
dentro de las 36 hs. del IAM y 18 hs. del comienzo
del shock, que tienen buena capacidad funcional
y son pasibles para revascularización. Recomenda-
ción clase IIa y Nivel de Evidencia B.

� En pacientes que tengan inestabilidad hemodi-
námica o eléctrica. Recomendación IIa y Nivel de
Evidencia C.

� En pacientes que tengan síntomas isquémicos
persistentes. Recomendación IIa y Nivel de Evi-
dencia C.

� En pacientes con fibrinólisis fallida (descenso del
ST < 50% a los 90 minutos de iniciado el fibri-
nolítico) y área de miocardio en riesgo moderado
o grande (infarto anterior, infarto inferior + VD,
o depresión del segmento ST en las precordiales).
Recomendación IIa y Nivel de Evidencia C.

6. Tratamiento antitrombótico

6.a. Heparina sódica

6.a.a. Indicaciones: Cuando se administra t-PA como
trombolítico, por vía EV. Se comienza antes de admi-
nistrar el t-PA con un bolo de 60 U/kg y se continua
con 12 U/kg/h durante 48 hs. 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 entre 50-70�� o
1,5-2 veces el basal. Para el seguimiento de la anti-
coagulación ver nomograma sugerido (Tabla IV). La
continuación de la heparina por más de 48 hs, esta-
ría restringido a pacientes de alto riesgo para trom-
boembolismo sistémico o venoso.

6.a.b. Modos de administración:
a) Vía Subcutánea: Heparina sódica (7.500 U, dos

veces por día) en todos los pacientes no tratados
con trombolíticos y que no tienen contraindicación
a la heparina. Está indicado en aquellos que tie-
nen alto riesgo de embolia sistémica. Es preferida
la vía EV.

b) Vía Endovenosa: Heparina no fraccionada:
ajustada por peso, por vía i.v. cuando se adminis-
tra rt-PA u otro agente fibrinolítico específico
como trombolítico. Se comienza antes de adminis-
trar el rt-PA (con objeto de contrarrestar el efecto
protrombótico del agente fibrinolítico) con un bolo
de 60 U/kg (máximo 4.000 U) seguido de infusión
i.v. en dosis de 12 U/kg/h con un máximo de 1.000
U/h para pacientes con peso corporal>70 kg, du-
rante 48 hs. Se debe mantener un KPTT entre 50-
70�� o 1,5-2 veces el basal. (90��favorecen el sangra-
do y no se asocian a beneficio). Para el seguimien-

TABLA IV
Normograma de ajuste de heparina

KPTT Bolo Parar la Infusión Cambio de Velocidad Repetir KPTT
ml/h

< 40 3000 0 +2  6hs
40-49 0 0 +1 6hs
50-75 0 0 0 a la mañana siguiente
76-85 0 0 -1 a la mañana siguiente
86-100 0 30´ -2 6hs
101-150 0 60´ -3 6hs
>150 0 60´ -6 6hs
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to de la anticoagulación ver nomograma sugerido
(Tabla IV). La continuación de la heparina por más
de 48hs, estaría restringido a pacientes de alto
riesgo para tromboembolismo sistémico o venoso.
Recomendación Clase I - Nivel de Evidencia A.

6.b. Heparinas de Bajo Peso Molecular
A las heparinas de bajo peso molecular  recientemen-
te se las ha combinado con los fibrinolíticos para la
reperfusión farmacológica del IAM. Estos estudios
demostraron el beneficio de estos compuestos y ade-
más las  ventajas que tienen sobre la heparina no frac-
cionada27-29. Sus efectos son  más predecibles, se ligan
menos a las proteínas del plasma, se asocian menos a
la activación plaquetaria y no necesitan ser monito-
readas en su utilización.

Está indicada la Enoxaparina (siempre y
cuando la creatinina sea menor a 2,5 mg/dl en
el hombre y 2.0 mg/dl en mujeres).

Los pacientes < 75 años, deben recibir un bolo ini-
cial endovenoso de 30 mg, seguido 15 minutos después
de inyecciones subcutáneas de 1 mg por kg cada 12
horas. En pacientes > 75 años la dosis inicial de carga
no debe efectuarse y la dosis subcutánea debe ser re-
ducida ha 0,75 mg por kg cada 12 horas. Sin tener en
cuenta la edad, si la depuración de la creatinina (usan-
do la fórmula de Cockroft-Gault) estimada es menor
de 30 ml por minuto, el régimen subcutáneo es de 1.0
mg por kg cada 24 horas. Se recomienda mantener la
dosis hasta el 8vo día de internación. Recomendación
Clase I, Nivel de Evidencia A52.

6.c. Pentasacárido

6.c.a. Fondaparinux30,31

Es una droga con actividad inhibitoria del factor Xa
y por lo tanto de la generación de trombina circulan-

te y dentro del trombo. Fue evaluada y demostró su
beneficio31 en pacientes con Supradesnivel del ST en
el Estudio OASIS 630. En el subgrupo de ATC 1° es-
tuvo asociado con una incidencia >1%, no significati-
vo de muerte o infarto recurrente a 30 días. Por estos
hallazgos junto a la incidencia de trombosis de caté-
ter no se recomienda al Fondaparinux como anticoa-
gulante exclusivo para ATC.

6.c.b.Recomendación
Las guías AHA/ACC 2007 proponen fondaparinux en
pacientes con creatinina < 3 mg/dl, con dosis inicial
de 2,5 mg por vía EV y continuar con 2,5 mg SBC por
día, durante 8 días

Recomendación Clase I, Nivel de Evidencia b52.
La administración de las Heparinas debería co-

menzarse al menos 12hs después de la administración
de la STK y deberá controlarse de acuerdo a los pa-
rámetros de coagulación.

6.d. Inhibidores de los receptores glicoproteicos GP IIb/
lIIa plaquetarios
El receptor glicoproteico 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 confor-
macionales y se convierte en apto para interactuar con
moléculas adhesivas ligantes de la sangre, siendo la
principal de ellas el fibrinógeno, que forma de puen-
tes entre 2 receptores GP IIb/IIIa de distintas pla-
quetas constituyendo el esqueleto del nuevo trombo.
De las tres moléculas existentes el tirofiban y ep-
tifibatide se deberán usar concomitantemente con
heparina, no así el abxicimab.

La magnitud del beneficio es mayor cuando son
utilizados en Hemodinamia que en la Unidad Co-
ronaria.

TABLA V
Tratamiento Antitrombótico cuando no se efectúa Reperfusión7

Drogas Recomendación Evidencia

Antiplaquetarias
- Aspirina (vía oral o EV) I A
- Clopidogrel I B
Antitrombóticas
- Fondaparinux (vía EV en bolo, I B

luego SBC)
- Enoxaparina (si no se dispone de fondaparinux) I B

< 75a bolo EV seguido a los 15� de la 1ª dosis v/SBC
> 75a no dar bolo; sólo SBC en dosis reducida

- Heparina no fraccionada (vía EV s/peso) I B
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6.e.Bivalirudina
Es un inhibidor directo de la Trombina que fue estu-
diado entre otros en el estudio HORIZONS-AMI en
3602 pacientes. Se observó una disminución del pun-
to final primario a 30 días a expensa de la reducción
del 40% de sangrados mayores (p<0,0001). La mor-
talidad fue 1% mas baja (p<0.0047) pero mayor el
número de trombosis aguda del stent.

Se administra por vía EV en bolo 0,75 mg/kg se-
guida de 1,75 ug/kg/h. No requiere titilación con ACT
y usualmente termina con el procedimiento32.

6.f. Warfarina o Acenocumarol: Indicaciones
1. Para prevención 2ª de isquemia miocárdica en pa-

cientes post IAM  con contraindicación o alergia a
la aspirina y al clopidogrel.

2. Pacientes con fibrilación auricular (FA) persistente
ó paroxística.

3. Pacientes con trombo en ventrículo izquierdo (VI)
4. Pacientes post IAM con anormalidad extensa del

movimiento de la pared.
Dosis: mantener un RIN de 2-3 (junto con aspiri-

na).

6.f. Dosis de Antitrombóticos de acuerdo a la
reperfusión: (Tabla V)

6.f.a. Con ATC primaria
� Heparina Sódica: Bolo EV con dosis de 100 U/

kg (60U/kg si se administra un Inhibidor  de la GB
IIb/IIIa). El procedimiento debe ser controlado con
tiempo de coagulación activado (ACT); se debe
mantener un ACT de 250-350�� (200-250 si se ad-
ministra junto a un Inhibidor de las glicoproteí-

nas). La infusión se detiene al final del procedi-
miento.

� Bivalirudina: Bolo EV de 0,75 mg/kg seguido de
1,75 mg/kg/h; no requiere la titulación con ACT y
se termina con el final del procedimiento.

6.f.b.Con Fibrinolíticos:
� Enoxaparina: ver 6.b.
� Heparina sódica: ver 6.a.
� Fondaparinux: ver 6.c.

7. Tratamiento coadyuvante (Tabla VI)

7.a.Nitroglicerina

7.a.a. Indicación
En pacientes con SCACEST no complicado la utilidad
del uso rutinario de los nitratos en la fase inicial, de
acuerdo al GISSI-333 e ISIS-434 no ha sido demostra-
do convincentemente, por lo que no esta recomenda-
da su administración3.

7.a.b. Recomendaciones1

1. A los pacientes con dolor anginoso en curso, debe-
ría administrase un preparado de nitratos sub-
linguales (nitroglicerina 0,35 mg o dinitrato de
isosorbide 2,5 a 5 mg), que puede repetirse a los
cinco minutos, hasta tres dosis si fuera necesario.
De mantenerse el dolor luego de estas tres dosis,
debería indicarse nitroglicerina EV. Recomenda-
ción I, evidencia C.

2. Los nitratos por vía intravenosa, por vía oral o
tópicos están indicados en pacientes con isquemia

TABLA VI
Drogas Coadyuvantes en los SCACEST, su recomendación y nivel de evidencia

Droga Recomendación Nivel de Evidencia

Aspirina (mantenimiento 75-100 mg/d) I A
Clopidogrel (mantenimiento 75 mg/d) I A
Beta bloqueantes (vía EV) II A
Beta bloqueantes (vía oral) I A
Inhibidores enzima convertidora (IECA)

(a todos los pacientes) IIa A
Inhibidores enzima convertidora (IECA)

a pacientes de alto riesgo I A
Nitritos IIb A
Calcio Antagonistas III B
Magnesio III A
LIdocaína III B
Glucosa, Potasio, Insulina III B
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persistente, hipertensión arterial o congestión
pulmonar. Recomendación I, evidencia C.

3. Los nitratos no deberían administrarse en pacientes
con TAS < de 90 mmHg, bradicardia menor de 50
latidos por minuto y en sospecha de infarto de
ventrículo derecho. Recomendación III, evidencia C.

4. Los nitratos no deberían administrarse a pacien-
tes que hayan recibido inhibidores de la fosfo-
diesterasa por disfunción eréctil en las últimas 24
horas. Recomendación III, evidencia B.

7.a.c. Administración
Con bomba de infusión de 10-20 µg/m, aumentar la
dosis de 5-10 ug/m cada 5-10' monitorizando cuidado-
samente la respuesta clínica y hemodinámica. La ti-
tulación se puede hacer de acuerdo al control de los
síntomas clínicos o a la disminución de la TAS del 10%
en pacientes normotensos o del 30% en los hiperten-
sos. Mantener cifras de TAS superior a 90 mm Hg y
evitar un aumento de la frecuencia cardíaca (FC) >
de 10 latidos/minuto ó que exceda los 110 latidos/
minuto. Dosis mayores a 200 ug/m deben ser evita-
dos por el riesgo potencial a la hipotensión.

Se debe suspender la administración por 14 hs.
para evitar la tolerancia  que  se  produce  al hacerlo
en forma continuada. De todos modos, no se ha de-
mostrado fehacientemente que después de las 24-48
hs. de administración de la NTG después de un IAM
se haya producido tolerancia. En caso de que así fue-
ra se debe aumentar la dosis.

7.a.d. Efectos adversos
Hipotensión,  taquicardia  refleja,  lo  que puede em-
peorar la isquemia miocárdica; agravación de la
hipoxia por aumentar el mismatch ventilación/perfu-
sión; cefaleas. En los Infartos de cara inferior con com-
promiso del VD se debe administrar cuidadosamen-
te. Antes de indicar su uso debe consultarse sobre el
uso de sildenafil (contraindicado en este caso).

Tener en cuenta la interacción con la heparina,
porque se produce disminución de la sensibilidad  de
la Heparina, requiriendo aumentar la dosis para ob-
tener la anticoagulación deseada. Los enfermos pue-
den permanecer con un mayor riesgo cuando se sus-
pende la NTG y se continúa con la misma dosificación
de la Heparina.

En caso de que la NTG produzca bradicardia e
hipotensión se debe: interrumpir la droga, elevar los
miembros inferiores, administración rápida de líqui-
dos y eventualmente atropina.

7.b. Betabloqueantes

7.b.a. Indicaciones
En todos los IAM que no tengan contraindicaciones
para su uso. Se administra por vía oral y actualmen-
te se recomienda comenzar su administración con el
paciente estabilizado3.

Debe ser iniciado en las primeras 24 horas en pa-
cientes que no presenta alguna de las siguientes: sig-
nos de IC descompensada, evidencia de bajo volumen
minuto, riesgo incrementado de shock cardiogénico,
o contraindicaciones. Recomendación Clase I, Nivel
de Evidencia B52.

7.b.b. Drogas beta-bloqueantes
� Atenolol: comenzar con 25 mg v/o  cada 12 hs. y

continuar aumentando hasta lograr una FC alre-
dedor de 60 latidos/minuto y una TA que no dis-
minuya de 100 mmHg.

� Propanolol: Comenzar con 10-20 mg cada 6-8 hs.
La titulación será igual que con el anterior.

� Carvedilol: comenzar con 3,125 mg (½ -1 com-
primido cada 12 hs).

� Bisoprolol: comenzar con 1,25 mg c/12 hs.
� Metoprolol: comenzar con 50 mg c/12 hs.

7.b.c. Contraindicaciones
� FC menor de 50 latidos/m.
� TAS menor de 100 mmHg.
� Insuficiencia Cardíaca descompensada.
� Signos de Hipoperfusión Periférica.
� PR superior a 0,24��, Bloqueo AV 2°, Bloqueo AV

completo.
� Asma Bronquial.

7.c. Inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (ECA)

7.c.a. Indicaciones
Se puede adoptar cualquiera de las siguientes alter-
nativas:
� Indicarlo a todos los pacientes y cuando se le da

de alta sólo continuarán con los inhibidores de la
ECA los que tengan disfunción ventricular clíni-
ca o subclínica, los diabéticos y/o hipertensos.

� La otra alternativa, es que están indicados en los IAM
que comprometen 2 ó más derivaciones precordiales
o que cursan con Insuficiencia Cardíaca clínica en
ausencia de hipotensión significativa (menor de 100
mmHg) o de contraindicaciones para su uso (alergia)
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o en asintomático con una FE menor del 40%. Se
deben administrar una vez estabilizado el paciente.

7.c.b. Drogas
� Ramipril comenzar con 2,5 mg c/24 hs y titular-

lo hasta 20 mg/d.
� Enalapril comenzar con 2,5 mg c/12 hs y titular-

lo hasta 40 mg/d.
Recomendación clase I y nivel de evidencia A.

7.d. Bloqueantes de los Receptores de la
Angiotensina II
De acuerdo a los resultados de no inferioridad que se
demostró en el Estudio VALIANT35 del Valsartán con
respecto al Captopril, estarían indicados sólo en aque-
llos pacientes que no toleran los inhibidores de la
ECA.

Recomendación clase I y nivel de evidencia A.

7.e. Bloqueantes de la Aldosterona
El Estudio EPHESUS36 demostró los beneficios de la
Eplerenona en los pacientes con FE <40% post IAM.
Está indicada la Espironolactona en todos aquellos
que tengan una FE menor del 40%; no se recomien-
da su uso preventivo en los mayores de 65 años por la
existencia de deterioro de la función renal. Se podría
comenzar después de las 24 hs.

Recomendación clase I y nivel de evidencia B.

7.f. 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. La Nifedipina no debe usarse.

Recomendación clase III.

7.g. Estatinas

7.g.a. Mecanismos de Acción
Logran estabilizar la placa inestable y hay evidencias
que disminuyen las complicaciones isquémicas poste-
riores. No está claro cuando debe iniciarse la droga;
pueden indicarse tanto al ingreso como al alta.

7.g.b. Drogas y Dosis
Comenzar con 40 mg de simvastatina o 20 mg de ator-
vastatina y aumentar hasta 80 mg de simvastatina y
80 mg de atorvastatina si el paciente lo tolera y no
aparecen aumentos de las enzimas hepáticas o signos
clínicos o de laboratorio de rabdomiólisis o insuficien-
cia hepática.

Recomendación clase I. Nivel de Evidencia A.

7.h. Ansiolíticos:
De acuerdo a necesidad.

8. Medidas generales

8.a. Control de los Signos Vitales
Cada 30� hasta que el enfermo se estabilice, luego cada
4 hs. Se debe notificar si la FC es menor de 60 lati-
dos/m o mayor de 110 latidos/m, la FR menor de 8/m
ó mayor de 22/m y la TAS menor de 90 mmHg ó mayor
de150 mmHg.

8.b. ECG: Diariamente y/o cuando el paciente refiera
dolor.

8.c. Laboratorio: CPK-MB: Diariamente hasta que se
normalicen.

Deben realizarse exámenes de laboratorio, pero los
resultados de los mismos no deben postergar la estra-
tegia de reperfusión (recomendación I, C). Los exáme-
nes de laboratorio serán:
a) Marcadores séricos de necrosis miocárdica (CK-

MB o troponinas T o I, o ambos, preferentemente
en forma cuantitativa.

b) Hemograma.
c) RIN, KPTT.
d) Ionograma en sangre con magnesemia.
e) Urea y Creatinina.
f) Glucemia.
g) Perfil Lipídico. Es recomendable evaluar el perfil

lipídico antes de las 24 horas del ingreso, dado que
en los días siguientes a un infarto puede haber
modificaciones sustanciales del mismo (descenso
del CT y del LDL).

8.d. ECO 2-D: Dentro de las 72 hs.

8.e. Rx de Tórax: Al ingreso, al día siguiente y poste-
riormente cada 48 hs.

8.f Dieta: Hipocalórica. En las primeras 24 hs, prefe-
rentemente líquida inicialmente; luego se indica una
dieta hipocalórica normosódica y rica en residuos.

8.g. Catárticos: Según necesidad.

8.h. Reposo y Movilización
� Reposo: En ausencia de complicaciones no deben

permanecer más de 12 hs en reposo absoluto.
� Movilización: La progresión de la actividad es

personalizada y dependerá de la edad, estado clí-
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10% o hay aparición de fatiga o de arritmias se
debe suspender la movilización.

8.i. Traslado a la habitación común: De acuerdo a la
evolución del paciente durante su internación en la
Unidad de Cuidados Intensivos, debemos categorizar-
los nuevamente en Alto y Bajo Riesgo. Este protoco-
lo es del IAM no complicado, por lo tanto son aqué-
llos de Bajo Riesgo y podrán pasar a la habitación no
más allá de las 72 hs.

9. Categorización de riesgos para
supervivencia, para hemorragia y para
embolia

En las Tablas VII, VIII, IX, X.

10. Situaciones Clínicas Especiales

10.a. Insuficiencia Renal Crónica (IRC)
La mortalidad en pacientes con SCACEST e IRC
(clearence <30 ml/m) es mucho más alta que la po-
blación general porque tienen mayor número de fac-
tores de riesgos como así también las estrategias de
reperfusión en estos pacientes, tienen mayores ries-
gos porque tienen más alta tasa de sangrado y fallo
renal inducido por contraste y como se sabe la inci-
dencia de insuficiencia renal aguda requiriendo
hemodiálisis en pacientes con SCACEST tienen una
mortalidad mayor al 50%37-39,49-51.

10.b. Diabéticos
Su importancia radica en que hasta el 20% de la po-
blación de los SCACEST son diabéticos40-42, en que se
presentan con síntomas atípicos y la IC es una com-
plicación frecuente. Además, estos pacientes tienen
el doble de mortalidad con respecto a los no diabéti-
cos43,44.

Con respecto al tratamiento con fibrinolíticos de-
bería hacerse en pacientes con retinopatía diabética
cuando está indicada y no se dispone de ATC° y el
paciente tiene alto riesgo clínico.

El aumento de los niveles de glucemia en la admi-
sión de pacientes diabéticos con SCACEST está aso-
ciado con una mayor tasa de mortalidad45, 46.

Se recomienda mantener rangos normales de
glucemia en pacientes diabéticos siendo el objetivo
entre 90 y 140 mg/dl47. Se debe evitar la hipoglucemia
< 80 mg/dl porque la isquemia inducida por la hipo-
glucemia, puede afectar la evolución de estos pacien-
tes48.

TABLA VII
Riesgo del paciente de acuerdo a la evolución hospitalaria

Paciente de Alto Riesgo
- Insuficiencia Mitral o Comunicación Interventricular (CIV)
- Isquemia Recurrente
- Insuficiencia Cardíaca
- FE menor del 40%
- TV / FV sostenida después de las 48 hs. Post IAM
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
- CIV

- FE mayor del 40%

TABLA VIII
Variables de mal pronóstico:

Alto Riesgo Clínico (de mortalidad)
- Edad avanzada
- Diabetes
- BCRI
- Sexo femenino
- Magnitud de la elevación del segmento ST
- Función ventricular disminuida
- IAM anterior
- Intervalo entre el dolor y el tratamiento
- TAS <100 mmHg y FC >100/m
- Fibrilación auricular
- Rales > a 1/3 en ambos campos pulmonares

TABLA IX
Variables de Alto Riesgo Hemorrágico

- Edad >65 años
- Uso de t-PA
- Peso Corporal <70Kg
- Hipertensión al ingreso

TABLA X
Variables de Alto Riesgo para Embolia Sistémica

- IAM anterior
- Fibrilación auricular
- Embolia previa
- Trombo Intracavitario conocido
- IAM extenso.

nico y de la capacidad física. La deambulación pre-
coz consiste en sentarse en una silla, pararse y
caminar alrededor de la cama. Se debe controlar
esta actividad con la FC. Si ésta aumenta más del
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10.c. Reinfarto2

La CPK-MB fue usada para la detección de reinfarto.
Datos recientes sugieren que la troponina puede pro-
porcionarnos similar información. Pacientes que pre-
senten signos y síntomas de 20� de duración compati-
bles con una recurrencia del infarto, se les debe rea-
lizar de inmediato una medición basal y posteriormen-
te a las 3-6 hs. Si hay un aumento del 20% en la se-
gunda muestra se debe diagnosticar un infarto recu-
rrente. De todos modos, la CPK-MB es el �gold stan-
dard� para el diagnóstico de reinfarto y la ventaja es
la disponibilidad. Su aumento del 50% del valor pre-
vio corrobora el diagnóstico.

Con respecto al ECG sería considerado un rein-
farto cuando tenga re-elevación del  ST >0,1mV en
dos o mas derivaciones contiguas. La relevación del
segmento ST puede ser debida a ruptura cardiaca.

De acuerdo a los resultados del Estudio HERO-226

en que se analizó el  uso de la ATC de emergencia para
el tratamiento del reinfarto luego del fibrinolítico
endovenoso, la ATC para el reinfarto, estuvo asocia-
da con menor mortalidad a 30 días.

La presencia de nuevo dolor precordial en presen-
cia de re-elevación del segmento ST hace diagnóstico
presuntivo de reoclusión del vaso lo que amerita te-
rapéutica de reperfusión, de preferencia ATC.
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