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Artículo de revisión

Recomendaciones para el manejo del infarto de miocardio con 
elevación del segmento ST luego de la reperfusión
Frank W. Britto 1,2

El manejo del infarto agudo de miocardio con elevación del ST tras la reperfusión implica decisiones clave en 
pacientes con enfermedad de múltiples vasos (EMV), falla cardiaca aguda y trombo en ventrículo izquierdo 
(VI). Se recomienda la revascularización completa de las lesiones no culpables ≥70% durante la intervención 
inicial o en los primeros 19 días, especialmente en pacientes estables. La cirugía de bypass está indicada en 
anatomías de alto riesgo o lesiones complejas tras intervención coronaria exitosa, en las que la estrategia 
híbrida combina intervención percutánea con cirugía, ajustando tiempos según si se implantó un stent. La 
falla cardiaca posinfarto es frecuente (28-31%) y requiere tratamiento urgente. El monitoreo continuo y la 
pronta intervención reducen complicaciones. En situaciones de shock o complicaciones mecánicas, puede ser 
necesario el uso de balón intraaórtico y soporte inotrópico. El infarto de ventrículo derecho se maneja con 
soporte de volumen, revascularización urgente y, si es necesario, apoyo farmacológico o marcapasos. El trombo 
en VI, más frecuente en infartos anteriores con FEVI <50%, requiere diagnóstico precoz con ecocardiografía y/o 
tomografía y anticoagulación temprana, preferentemente con warfarina, considerando triple terapia en casos 
de alto riesgo trombótico. Este manuscrito presenta recomendaciones que buscan optimizar el pronóstico 
mediante una intervención precoz y personalizada, basada en la evidencia más reciente.

Palabras clave: Síndrome Coronario Agudo; Infarto de Miocardio; Insuficiencia Cardiaca; Revascularización 
Miocárdica (Fuente: DeCS-BIREME).

Recommendations for the management of ST elevation 
myocardial infarction after reperfusion

The management of ST-segment elevation acute myocardial infarction after reperfusion involves 
critical decisions for patients with multivessel disease (MVD), acute heart failure, and left ventricular (LV) 
thrombus. Complete revascularization of non-culprit lesions ≥70% is recommended during the initial 
intervention or within the first 19 days, particularly in stable patients. Coronary artery bypass grafting 
is indicated for high-risk anatomies or complex lesions following a successful coronary intervention, 
where a hybrid strategy combines percutaneous intervention with surgery, with timing adjusted based 
on whether a stent was implanted. Post-infarction heart failure is common (28-31%) and requires 
urgent treatment. Continuous monitoring and prompt intervention can reduce complications. In cases 
of shock or mechanical complications, an intra-aortic balloon pump and inotropic support may be 
necessary. Right ventricular infarction is managed with volume support, urgent revascularization, and, 
if needed, pharmacological support or pacing. LV thrombus, which is more common in previous infarcts 
with LVEF <50%, requires early diagnosis through echocardiography and/or tomography, along with 
early anticoagulation, preferably with warfarin, considering triple therapy in cases of high thrombotic 
risk. This manuscript presents recommendations aimed at optimizing prognosis through early and 
personalized interventions based on the most recent evidence.

Keywords: Acute Coronary Syndromes; Myocardial Infarction; Heart Failure; Myocardial Revascularization 
(Source: MeSH-NLM).
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Figura 1. Vía clínica para el manejo de pacientes con IMCEST y enfermedad multivaso
DAP: doble antiagregación plaquetaria. ECG: electrocardiograma. IECA: inhibidor de la enzima convertidora e 
angiotensina. BRAT: Bloqueador del receptor de angiotensina. ICP: intervención coronaria percutánea. LNC: lesiones 
no culpables. CE: consultorio externo.

La guía clínica australiana para el diagnóstico y manejo de 
los síndromes coronarios agudos 2025 (2) recomienda realizar 
la revascularización completa de las LNC ≥ 70% (≥ 2,25 mm) 
(recomendación fuerte, con alto nivel de evidencia) durante 
la intervención coronaria percutánea (ICP) índice o dentro de 
los 19 días del infarto (recomendación débil, nivel de evidencia 
moderado). Para la guía del manejo de los síndromes coronarios 
agudos 2025 del Colegio Americano de Cardiología y otras 
asociaciones (3), las recomendaciones son:

•	 En pacientes hemodinámicamente estables con IMCEST y 
EMV, luego de la ICP exitosa de la arteria relacionada con el 
infarto (ARI), la ICP de las LNC se recomienda para reducir el 
riesgo de muerte o infarto miocárdico y mejorar la calidad de 
vida (recomendación de clase I, nivel de evidencia A).

•	 En pacientes con IMCEST y EMV, luego de la ICP exitosa de 
la ARI, la cirugía de bypass para anatomías de alto riesgo 
(lesión severa de tronco de coronaria izquierda [TCI], 
equivalente de tronco o lesión critica en el tercio proximal de 
la descendente anterior [DA]) es razonable para reducir los 
eventos cardiovasculares (clase IIa, nivel de evidencia C).

•	 En algunos pacientes seleccionados con IMCEST y EMV de baja 
complejidad, la ICP múltiple de LNC durante la ICP primaria 
(siempre que la ICP de la ARI fuera exitosa) es recomendable 
sobre la diferida (clase IIb, nivel de evidencia B). El estudio 
MULTISTARS AMI (4) evaluó el tiempo apropiado para la 
revascularización completa. La estrategia de ICP primaria 
múltiple fue superior a la diferida después de los 19 días (HR 
0,52; 95% IC 0,38 – 0,72. p < 0,001). En particular, se observó 
reducción del infarto miocárdico no fatal y en especial en el 
infarto periprocedimiento (el cual es difícil de distinguir del 
evento índice en los primeros 10 días).

	 Estas recomendaciones se extienden a los casos con 
estrategia farmacoinvasiva (5).

Cuidado durante la hospitalización. (Figura 1)

-	 Luego de la ICP exitosa de la ARI y ante la presencia de LNC 
focales ≥ 70%, debe realizarse ICP múltiple.

Introducción

En octubre de 1961, Desmond Julián estableció la primera Unidad 
de Cuidados Coronarios (UCC) en el hospital de Sídney. En Perú, la 
primera UCC se inauguró el 12 de agosto de 1969, en el hospital 
Guillermo Almenara. En 2000, la Sociedad Europea de Cardiología 
creó el grupo de trabajo en Cuidado Cardiaco Agudo, dedicado 
a definir el rol del cardiólogo en la nueva Unidad de Cuidados 
Intensivos Cardiológicos (antes UCC). En 2011, el grupo de trabajo 
redefinió el alcance del cuidado cardiaco agudo, iniciándose desde 
la atención prehospitalaria hasta el día 7 de la hospitalización y se 
estableció la Asociación de Cuidado Cardiaco Agudo.

En 2013, en Perú se crearon servicios de cardiología clínica 
cuya misión es ofrecer cuidado cardiaco agudo (o cardiología 
hospitalaria). Más del 50% de los pacientes hospitalizados sufren 
de cardiopatía coronaria isquémica en sus diversas formas y 
escenarios de presentación. De estos, el infarto de miocardio con 
elevación del ST (IMCEST) es uno de los más importantes.

Mucho se ha escrito sobre el manejo de los pacientes con 
infarto de miocardio en la fase prehospitalaria y las estrategias de 
reperfusión, según la logística de la red y/o el hospital que recibe al 
paciente. Pero las recomendaciones y sugerencias para el manejo 
hospitalario, luego de la reperfusión, están poco desarrolladas o 
presentadas de manera aislada. En este manuscrito se pretende 
acercar al lector al manejo luego de la reperfusión en pacientes 
con IMCEST, en particular en el caso de la enfermedad de 
múltiples vasos (EMV), en la falla cardiaca aguda, posinfarto y en 
pacientes con trombo en el ventrículo izquierdo (VI). 

Manejo del IMCEST no complicado y EMV

La EMV corresponde a la presencia de lesiones coronarias en 
vasos diferentes al culpable (lesión no culpable [LNC]). Esta afecta 
alrededor del 50% de pacientes con IMCEST e incrementa la 
mortalidad a los 30 días (1).
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-	 Diferir la ICP de LNC, si el paciente presenta inestabilidad 
hemodinámica sin hipoperfusión, lesión angiográfica con 
apariencia de inestabilidad, lesión severa de TCI, equivalente 
de TCI, lesión proximal de DA o creatinina > 1,2 mg/dL (6).

-	 Protección renal periprocedimiento.
-	 Administrar doble antiagregación plaquetaria (DAP): aspirina 

más ticagrelor o clopidogrel.
-	 Administrar atorvastatina (40 a 80 mg) o rosuvastatina (20 a 

40 mg), si las transaminasas están por debajo de diez veces 
el valor normal (si son mayores a diez veces, espere a que 
disminuyan y así pueda descartar hepatopatía activa.(7)

-	 Si no se realizó la revascularización de LNC durante la ICP 
primaria, esperar de 48 a 72 h, medir el nivel de creatinina 
y, si está en límites normales, se debería programar la ICP de 
LNC ≥ 70% (sin olvidar la protección renal). Luego de la ICP, 
revisar la zona de punción, obtener un electrocardiograma y, 
si no hay complicaciones, se puede dar el alta al día siguiente.

-	 Monitoreo continuo (incluye electrocardiogramas a 
intervalos) y vigilancia de signos de sangrado en una unidad 
de cuidados intensivos o equivalente, y durante toda la 
hospitalización.

-	 En caso de ser un caso «univaso», puede devolver al paciente 
a su hospital de origen si usted trabaja en la cabeza de la red 
(«repatriación»).

-	 Iniciar betabloqueador (3) y/o inhibidor de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA) o bloqueador del receptor 
de angiotensina 2 (BRAT2). Recientemente, se ha puesto en 
revisión el uso de betabloqueadores en pacientes con fracción 
de eyección de ventrículo izquierdo (FEVI) preservada luego de 
un IMCEST (8,9). La diferencia en la efectividad de los efectos se 
debe a variaciones en los diseños, métodos y análisis estadísticos 
de los metaanálisis. La amplia variación de las recomendaciones 
de las guías clínicas contribuye a la confusión. En espera de los 
resultados de los nuevos estudios en curso, se sugiere continuar 
indicándolos en ausencia de contraindicaciones (3).

-	 Realizar ecocardiografía transtorácica (valorar la fracción de 
eyección de ventrículo izquierdo [FEVI], índice de motilidad, 
E/e´) a la brevedad.

-	 Iniciar rehabilitación cardiaca (10).
-	 Establecer la fecha de alta (asuma que no se presentarán 

complicaciones clínicas, de infraestructura, equipos, insumos 
o administrativas) (11) y organizar un plan al alta (necesidades 
adicionales a las cardiovasculares) (2,11); además, realizar un 
informe de alta (12,13) que describa el tipo de reperfusión, 
tiempos, procedimientos realizados, FEVI, nivel de LDL, 
HbA1c y propuesta de duración de la DAP.

¿Y los que llegan tarde (late-comers)?

Los pacientes que llegan después de las 12 h y antes de las 48 h a un 
centro con capacidad de administrar reperfusión (farmacológica 
o mecánica) se les denomina late comers (14,15). Aquellos que están 
asintomáticos y hemodinámicamente estables deberían ser 
referidos para coronariografía (Clase IIa, nivel de evidencia B) (3,16).

En estos casos se recomienda:
•	 Revascularización percutánea de la ARI hasta las 48 h del 

evento, independientemente del TIMI inicial. En caso de 

anatomía de alto riesgo (lesión del TCI, lesión DA proximal) se 
debe proceder a la revascularización miocárdica quirúrgica.

•	 En caso de presentación con más de 48 h de inicio de 
síntomas:
-	ARI en TIMI III: realizar la ICP.
-	ARI en TIMI 0 y anatomía no de alto riesgo: podría darse 

el alta y realizar la prueba generadora de isquemia (con 
imágenes idealmente) a los 3 meses (17).

Cirugía de revascularización miocárdica de LNC luego de la 
ICP de la ARI
No contamos con registros y/o estudios controlados que definan 
qué estrategia seguir luego de la revascularización exitosa de 
la ARI. Nos guiamos por opiniones de expertos que sugieren 
indicar una cirugía de revascularización miocárdica (CRM) de 
LNC luego de la ICP de la ARI (generalmente, cuando la ARI fue 
la coronaria derecha) en los siguientes escenarios (18): anatomía 
de alto riesgo (TCI, equivalente de TCI o DA proximal), alta 
complejidad anatómica (puntuación Syntax ≥ 22), FEVI ≤ 35% 
y lesión crítica de DA y circunfleja, diabetes mellitus, presencia 
de oclusión coronaria crónica y/o riesgo hemorrágico elevado 
simultáneamente con alto riesgo isquémico.

En estos casos las recomendaciones preoperatorias son:

•	 Tiempo óptimo para la cirugía (19).
-	 Si se consiguió flujo TIMI III en la ARI y se decidió no implantar 

un stent, se debería mantener la anticoagulación parenteral 
más aspirina y suspender el inhibidor del receptor P2Y12. 
Realizar la CRM entre el cuarto y el séptimo día. 

-	 Pero si se implantó el stent en la ARI, se debería 
continuar la DAP hasta el tercer día, suspender el 
inhibidor del receptor P2Y12 el día cuatro y realizar la 
CRM entre el día 7 a 9.

•	 Respecto a la anticoagulación parenteral, se sugiere 
mantener la heparina no fraccionada hasta el quirófano (3) y 
si se usa heparina de bajo peso molecular, suspenderla entre 
18 y 24 h antes de la CRM.

•	 No transfundir paquetes globulares para «optimizar» la 
hemoglobina debido a que puede favorecer la trombosis 
del stent (DAP descontinuada, múltiples stents, incremento 
de la reactividad plaquetaria por alteraciones de la vía de la 
adenosín-difosfato (ADP) en el paquete globular) (20).

Falla cardiaca posinfarto
En el registro PERSTEMI II (21), la incidencia de falla cardiaca 
posinfarto (FCPI) fue del 27,8% (sin incluir los casos de shock 
cardiogénico [11,5%]). En el registro de IMCEST del INCOR, para el 
año 2024 (Pitta M, et al., datos no publicados), la incidencia fue de 
30,8%, convirtiéndose en la complicación más frecuente. Entre el 
10 y el 15% de estos pacientes fallecerán o se hospitalizarán por 
falla cardiaca (FC) dentro de los siguientes 2 años (22, 23).

Tanto Gheorghiades M. (24) como la declaración europea 
sobre FC aguda y síndromes coronarios agudos (25) establecen 
que el tratamiento específico para el IMCEST complicado con 
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FC es la coronariografía de emergencia y la revascularización 
inmediata. Pero, ¿qué hay del manejo periprocedimiento y/o el 
que se sigue si el paciente no se estabiliza pronto? De eso me 
ocuparé a continuación, ya que la guía europea para el manejo de 
los síndromes coronarios agudos (16) y la del Colegio Americano 
de Cardiología/Asociación Americana para el Corazón (3) son 
escuetas sobre el tema o nos refieren a documentos dedicados al 
uso de diuréticos en pacientes con congestión (26).

Ferrero et al. (27) compararon la mortalidad según la 
clasificación de Killip-Kimball (KK) luego de más de 50 años de 
avance tecnológico (1967 al 2021) (Tabla 1), donde se demuestra 
que sigue siendo una herramienta que, a pesar de su antigüedad, 
permite predecir la mortalidad al ingreso y, por lo tanto, guiar el 
tratamiento.

La clínica, generalmente, está compuesta por ortopnea, 
taquicardia, ausencia de hipotensión, taquipnea, saturación 
arterial de oxígeno < 95% y crepitantes pulmonares. La radiografía 
de tórax muestra desde hiperflujo pulmonar hasta edema 
pulmonar. Se utiliza el ecopulmonar en la cama del paciente 
para confirmar la congestión pulmonar y buscar congestión 
subclínica, pero aún no contamos con metas en este subgrupo 
(KK I con congestión subclínica) (28).

Fisiopatología de la FCPI
La Sociedad Canadiense de Cardiología y la Sociedad 
Canadiense de Falla Cardiaca definen cinco fenotipos de FC 
descompensada (29): el edema agudo de pulmón hipertensivo, 
la FC aguda o de novo, el empeoramiento de la FC, el síndrome 
cardiorrenal y la fragilidad y/o hipotensión. La FCPI es una 
FC aguda o de novo, en cuya fisiopatología coexisten dos 
mecanismos o rutas fisiopatológicas que actúan en diferentes 
momentos (30).

-	 Agudos (se activan primero): la pérdida de miocardio 
produce una rápida activación simpática. Se incrementa 
la poscarga y se moviliza sangre del reservorio esplácnico 
a la volemia circulante, resultando en un incremento de la 
precarga que conduce a una congestión pulmonar.

-	 Subagudos (en días a semanas): activación del sistema 
renina-angiotensina-aldosterona por reducción de perfusión 
renal con la consiguiente retención de sodio y agua, lo que 
sostiene la congestión pulmonar y lleva a la sistémica.

Normalmente, en el epitelio alveolar pulmonar se 
forma líquido intersticial; su drenaje se controla mediante la 
regulación del transporte activo de sodio y cloro (31). El sodio 
ingresa a la célula epitelial alveolar a través de un canal, lo 
que crea una corriente de ingreso de cloro para mantener la 
electroneutralidad. El sodio es intercambiado por potasio por la 
bomba Na-K ATPasa y pasa al intersticio, seguido por agua (32). 
Esto es favorecido por el óxido nítrico producido por el endotelio 
del capilar pulmonar al incrementarse la presión hidrostática (33). 
En caso de edema pulmonar, se inhibe el canal de ingreso de 
sodio, lo que genera una gradiente y se activa un canal NaK2Cl. 
El sodio y el cloro salen al intersticio, lo que genera un gradiente 
electromecánico que produce una secreción activa de fluido al 
intersticio. La resolución del edema pulmonar depende de la 
reabsorción activa de sodio, así como de la capacidad intacta 
de los linfáticos para drenar fluidos fuera del alveolo. En el 
modelo animal, los diuréticos de asa reducen el flujo de cloro 
y la espironolactona incrementa la función del canal de sodio y 
acelera el drenaje de fluido alveolar.

Recomendaciones de manejo de la FCPI post-ICP exitosa 
o cuando la presión arterial sistólica (PAS) sea mayor de 
90 mmHg. (Figura 2)

•	 Posición semisentada, monitoreo frecuente y oxigenoterapia, 
de ser necesaria, para mantener la saturación arterial > 95%.

•	 Administrar furosemida 20 a 40 mg endovenoso 
(EV) en bolo si la PAS es mayor a 90 mmHg (se busca 
venodilatación, con reducción de la presión media de la 
aurícula derecha) (27,34-36).

•	 Nitroglicerina (NTG) en infusión EV si PAS ≥ 100 mmHg 
(37) para reducir la poscarga y reducir la redistribución del 
volumen esplácnico.

•	 El paciente en FCPI está en moderado riesgo, por lo menos, 
para el desarrollo de nefropatía inducida por contraste, pero 
no podemos usar los protocolos convencionales, así que se 
sugiere usar el protocolo del estudio POSEIDÓN consistente 
en hidratación con suero fisiológico a 3 mL/kg por 1 h, 
seguido de 1,5 mL/kg/h por 4 h (38-40).

•	 Mantener la kalemia entre 4 y 5,5 mEq/L (41).
•	 A partir del segundo día, administrar IECA o BRAT2 e iniciar el 

retiro de NTG. Además, administrar antagonista del receptor 
de mineralocorticoides, si está indicado (42-44).

Clasificación de Killip-Kimball
Mortalidad hospitalaria (%)

Ferrero (2021) Original (1967)

I 3,5 6

II 6,9 17

III 25 38

IV 57 81

Tabla 1. Mortalidad hospitalaria según clasificación Killip-Kimball
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casi siempre la ARI. La mayoría de los pacientes muestra mejoría 
hemodinámica temprana y recuperación de la función del VD, 
aun en ausencia de reperfusión (49).

La fisiopatología incluye una reducción aguda de la 
contracción del VD, que lleva a una drástica reducción de la 
precarga del VI, reducción del gasto cardiaco e hipotensión 
arterial. Por otro lado, se desarrolla disfunción diastólica del 
VD, lo que incrementa la presión en la aurícula derecha (AD), 
convirtiendo al llenado del VD dependiente de la contracción 
auricular derecha (se observa un mayor deterioro hemodinámico 
si pierde la sincronía auriculoventricular) (50).

Se debe sospechar ante todo infarto inferior (por lo que 
es importante obtener derivaciones derechas en el EKG), ante 
bradicardia sinusal, con o sin hipotensión arterial e ingurgitación 
yugular, o ante hipotensión por NTG. El ecocardiograma mostraría 
disminución del TAPSE, de la fracción de acortamiento del VD y 
dilatación del VD.

El Manejo, además del cateterismo cardiaco y 
revascularización de emergencia, incluye:

-	 En caso de hipotensión, suspender la NTG y administrar 250 
cc de suero fisiológico en 30 min.

-	 Si la hipotensión persiste, colocar un catéter venoso central 
para medir la presión de la AD (51). Si es < 10 mmHg, llevarla 
a 12 – 14 mmHg con suero fisiológico a 40 mL/min (máximo 
dos litros). Si la PAS no mejora a > 90 mmHg, no siga, e inicie 
noradrenalina para llevar la PAS a 90 mmHg, además de 
dobutamina. Tener en cuenta que la medición de la presión 
de la AD en presencia de bloqueo auriculoventricular (BAV) 
de alto grado no es confiable debido a la disociación AV.

-	 Si hay BAV completo, administrar atropina 1 mg EV bolo 2 a 3 
veces cada 15 min. Si no se consigue ritmo sinusal o BAV de 

Recomendaciones de manejo de la FCPI pos-ICP no efectiva o 
cuando la PAS sea menor de 90 mmHg.(45)

•	 Ecocardiografía para descartar complicación mecánica.
•	 Revisar la anatomía coronaria y evaluar volver a la sala de 

cateterismo.
•	 Colocar línea arterial, catéter venoso central. Considere 

colocar catéter en arteria pulmonar.
•	 Implante balón intraaórtico (BIAo) 1:1 por 24 h (45). 

Posteriormente, si la PAS es ≥ 100 mmHg (sin soporte de 
BIAo por 3 min), diuresis > 100 cc/h en las últimas 3 h y se 
evidencia mejoría de la congestión, coloque el balón en 2:1 
y suspenda la heparina por 2 h; luego mida el TTPa, si es ≤ 40 
s, retire el balón y si es > 40 s, espere 2 h más antes del retiro. 
Por el contrario, si la PAS es < 90 mmHg y/o la diuresis < 90 
cc en las últimas 3 h y/o persiste la congestión pulmonar, 
mantenga el balón en 1:1 por 12 h más.

•	 Inotrópicos:

-	Levosimendán (46): de 6 a 12 ug/kg en 10 min como dosis 
de carga (paciente en BIAo o con presores), seguida de 
infusión EV de 0,1 a 0,2 ug/kg/min.

-	Dobutamina (47): aunque no se cuentan con estudios en 
infarto agudo de miocardio, se sabe que aumenta el gasto 
cardiaco, disminuye la presión diastólica final del VI sin 
aumentar el tamaño del infarto si se usa a dosis que no 
incrementen la FC > 10% de la FC basal y/o > 90 mmHg.

FCPI por infarto del ventrículo derecho (VD).
En 1930, Saunders describió una triada clínica en un paciente con 
necrosis extensa del VD: hipotensión arterial, ingurgitación yugular 
y pulmones limpios (48). El infarto de VD ocurre generalmente 
asociado con un infarto inferoposterior, y la coronaria derecha es 

Figura 2. Tratamiento de la FCPI basado en la fisiopatología.
SRAA: sistema renina-angiotensina-aldosterona. ARM: antogonista del receptor de mineralocorticoides.

Reducir los efectos de la activación simpática

Reducir los efectos de la activación del SRAA

Disminuir la volemia producida por la 
movilización de sangre esplácnica con 
diuréticos

Disminuir la poscarga con vasodilatadores

IECAs o BRATsARM
Beta bloqueadores

•

•

•
•
•
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