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Introducción
Los síndromes isquémicos constituyen un conjunto de eventos clínicos del po-
soperatorio cardiovascular muy heterogéneos entre sí, desde su fi siopatología 
hasta su consecuente pronóstico. La comprensión de estos síndromes se acre-
centó en los últimos años, con mayores descripciones de mecanismos fi siopa-
tológicos, múltiples series retrospectivas y prospectivas, aunque escasos ensa-
yos aleatorizados. 
Las diferencias en los criterios diagnósticos utilizados por los distintos autores y 
la heterogeneidad de poblaciones estudiadas han mostrado frecuencias tan ba-
jas como 3% y superiores al 50%. 
La interpretación de estos síndromes debe realizarse con una visión global del 
paciente. Para ello se deberán tener presente los datos clínicos del preoperato-
rio, la cirugía efectuada, su curso intraoperatorio (sangrado, difi cultades técni-
cas anestésicas o quirúrgicas, alteraciones electrocardiográfi cas, salida de circu-
lación extracorpórea, etc.) y el estado del paciente en los primeros momentos 
de la recuperación. 

Defi nición 
La defi nición de infarto perioperatorio sufrió varias modifi caciones en los últimos 
años. En el año 1998, Califf y cols. publicaron un consenso de infarto periproce-
dimiento, estableciendo el diagnóstico con un corte de CK MB mayor a 5 veces 
el nivel normal para el caso de la cirugía cardiovascular.1

Recientemente fueron publicadas las defi niciones universales de infarto de mio-
cardio en diferentes escenarios clínicos,2 entre los cuales se considera el poso-
peratorio de cirugía cardiovascular. Este nuevo consenso remarca la preferencia 
por la troponina T o I como marcadores de necrosis, aunque no excluye la uti-
lización de la CK MB. 
Las denominaciones propuestas son dos:

• Necrosis miocárdica periprocedimiento, al aumento de marcadores 
cardíacos, preferentemente troponina (5 veces mayor al percentilo 99 del 
límite superior de referencia) durante las primeras 72 horas del posopera-
torio.

• Infarto de miocardio relacionado con cirugía de revascularización 
miocárdica, al aumento de marcadores cardíacos, preferentemente tropo-
nina (5 veces mayor al percentilo 99 del límite superior de referencia) du-
rante las primeras 72 horas del posoperatorio, asociado a alguno/s de los si-
guientes ítems: nueva onda Q patológica, nuevo bloqueo completo de rama 
izquierda (BCRI), documentación angiográfi ca de una nueva oclusión de un 
puente o coronaria nativa, o evidencia por algún estudio de imagen de una 
nueva pérdida de miocardio viable.

En la literatura médica esta diferenciación siempre ha sido confusa y el nuevo con-
senso pone claramente un punto de corte para dos eventos isquémicos diferentes. 
Éste es un punto sumamente relevante, dado que a pesar de la liberación de tropo-
ninas o CPK MB por ambos, desde el punto de vista del tratamiento así como pro-
nóstico, son claramente distintos. 

Mecanismos fi siopatológicos
Los mecanismos fi siopatológicos de los síndromes isquémicos posoperatorios son 
múltiples. Se pueden dividir esquemáticamente en:3

• Aumento de la demanda: isquemia secundaria a anemia, taquicardia, hiperten-
sión, etc.

• Disminución de la oferta: oclusión del injerto, anastomosis incorrecta, estenosis 
del injerto, espasmo del injerto, embolias distales (trombóticas, ateroescleróti-
cas, aéreas), desplazamiento del injerto, escaso run off, revascularización incom-
pleta,4 kink, robo subclavio.5 

• Inadecuada protección miocárdica.
• Síndrome de respuesta infl amatoria sistémica.6

Marcadores séricos 
La búsqueda del mejor marcador de infarto perioperatorio ha llevado a estudiar 

la cinética de múltiples moléculas, entre ellas ASAT, CPK, CPK MB, mioglobina y, 
más recientemente, la troponina T o I.
Si bien la tasa de infartos posoperatorios se encuentra actualmente en descenso 
(utilización en el perioperatorio de drogas cardioprotectoras, desarrollo y perfec-
cionamiento de nuevas técnicas quirúrgicas y protección miocárdica, etc.), nues-
tra capacidad de detección de aquellos es mayor. Esto, gracias a los marcadores 
séricos como las troponinas, que nos ofrecen gran sensibilidad diagnóstica. 
La liberación de marcadores séricos de necrosis es muy frecuente en el posope-
ratorio de cualquier cirugía cardiovascular, documentándose elevación de CPK 
MB hasta en un 62% de los posoperatorios de cirugía de revascularización mio-
cárdica (Figura 1).
Por lo tanto, no toda elevación de sus niveles es sinónimo de infarto. La aurícu-
la humana es una fuente muy rica de CPK MB y el trauma quirúrgico durante la 
atriotomía, así como la canulación de la aorta, pueden liberar dicho marcador.7 
Los distintos ensayos clínicos refl ejaron que la CPK MB y las troponinas son, sin 
duda, los marcadores más precisos de infarto perioperatorio. 
En la literatura se encuentran muchos estudios con diferentes puntos de corte, 
por lo cual es de gran importancia tener presente la correlación existente entre 
las troponinas y CPK MB. A modo de ejemplo:

• Carrier y cols. evidenciaron una correlación diagnóstica para infarto periope-
ratorio (CK MB mayor a 100 UI/l y/o ECG con nueva onda Q) con una tropo-
nina T mayor a 3,4 ng/ml a las 48 horas de la cirugía y con una troponina I 
mayor a 3,9 ng/ml a las 24 horas de la cirugía.8 Este estudio utilizó valores 
de diagnóstico de infarto por CPK MB ampliamente mayores a los usados 
en la actualidad. 

• Franken analizó por curva ROC estos marcadores y demostró que a las 8 ho-
ras del posoperatorio una troponina T mayor a 0,1 ng/ml tienen buena una 
sensibilidad y especifi cidad (77% y 72%) con un valor predictivo negati-
vo (VPN) del 98%, así como una CK MB masa mayor a 22 UI/l (sensibilidad 
79%, especifi cidad 77%, VPP 23% y VPN 98%).9

De todas maneras, nuestro grupo quirúrgico considera adecuados los siguientes pun-
tos de cortes serológico para el infarto posoperatorio:

• Cirugía de revascularización miocárdica sin bomba de circulación extracor-
pórea: troponina T mayor a 0,15 ng/ml y CPK MB mayor a 40 UI/l. 

• Cirugía de revascularización miocárdica con bomba de circulación extracor-
pórea: troponina T mayor a 0,2 ng/ml y CPK MB mayor a 60 UI/l. 

Para el caso de los procedimientos de reemplazo valvular, reemplazo de aorta, 
corrección de cardiopatías congénitas, cirugía de reconstrucción ventricular, en-
tre otras, no existe un consenso que instale un punto de corte para estos marca-

Figura 1.
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dores. Sin embargo, creemos que es muy importante valorar el nivel de liberación 
de CPK, CPK MB y troponinas en el contexto de cada tipo de cirugía en particu-
lar, a fi n de establecer el grado de injuria miocárdica posoperatoria que se relacio-
ne con un pronóstico adverso. 

Marcadores séricos y pronóstico
Se identifi caron múltiples predictores pronósticos independientes de elevación de 
CPK MB posoperatoria: cirugía de emergencia (odds ratio [OR] = 5,88), requeri-
miento de inotrópicos (OR = 3,45), lesión a revascularizar en la primera rama mar-
ginal (OR = 2,38), utilización de nitratos en el preoperatorio (OR = 2,13) y la an-
gulación de la lesión a revascularizar mayor a 90° (OR = 2,08). Por otro lado, se 
observaron factores independientes que predicen la ausencia de elevación de CPK 
MB o también llamados protectores, como son: la diabetes mellitus (OR = 0,53), el 
uso preoperatorio de inhibidores de la enzima de conversión (OR = 0,56) y la angi-
na inestable (OR = 0,57). Esto se debería, aparentemente, a un mejor precondicio-
namiento a la isquemia.10

El estudio GUARDIAN demostró que la mortalidad a los 6 meses de una cirugía de 
revascularización miocárdica se asocia signifi cativamente a las siguientes condicio-
nes: fracción de eyección preoperatoria menor del 35%; antecedentes de infarto, ac-
cidente cerebrovascular, insufi ciencia cardíaca o arritmias; mayor duración de bypass 
cardiopulmonar y de la cirugía, así como la CPK MB pico y la relación CPK/CPK MB. 
El punto de corte de la CPK pico entre 5 y 10 veces el nivel normal y una CPK MB 
mayor a 60 UI/l discriminaron adecuadamente un pronóstico adverso a 6 meses11 
(Figura 2). Al año, una CPK MB mayor a 5 veces el nivel normal continúa predi-
ciendo peor pronóstico (Figura 3). 
Existen múltiples puntos que diferencia la cirugía de revascularización mio-
cárdica con y sin bomba de circulación extracorpórea, entre ellos el grado 
de injuria miocárdica. Varios ensayos clínicos, algunos aleatorizados demos-
traron que la cirugía con bomba produce mayor injuria miocárdica y libera-
ción de marcadores de necrosis.12 Sin embargo, no se evidenció diferencia 
en el pronóstico a 30 días y al año.13 

Electrocardiograma
Los síndromes isquémicos desde el punto de vista eléctrico no difi eren de cualquier 
otra isquemia miocárdica. La fi siopatología última es un disbalance entre la oferta 
y demanda de oxígeno al miocardio. La gran diferencia es el escenario clínico en el 
que se encuentran, es decir, un posoperatorio de cirugía cardiovascular: estereotomía, 
postcirculación extracorpórea, hemodilución, clampeo aórtico, canulaciones arteria-
les, etc. Entonces, la isquemia podrá presentarse como modifi caciones de las ondas 
T, la injuria con modifi caciones del ST y la necrosis con presencia de nuevas ondas Q, 
entre otras. Los trastornos de la conducción intraventricular pueden ser transitorios o 
permanentes y corresponder a insultos isquémicos de todas las magnitudes. Desde 
bloqueos completos de rama derecha (BCRD) transitorios hasta bloqueos completos 
de rama izquierda (BCRI) en contexto de un infarto anterior posoperatorio.
El diagnóstico electrocardiográfi co de infarto perioperatorio según la reciente defi ni-
ción universal consiste en observar una nueva onda Q patológica o nuevo bloqueo 
completo de rama izquierda.14 
Varias consideraciones son relevantes detallar al respecto. El diagnóstico por presen-
cia de nueva onda Q es sin duda el criterio más clásico y específi co, encontrándo-
se asociado a peor pronóstico a 5 años.15,16 Cuando un paciente presenta una nue-
va onda Q en un territorio eléctrico, el infarto ya se encuentra instalado. En cambio, 
ante la presencia de un nuevo bloqueo de rama izquierda, no podemos determinar 
claramente su evolutividad temporal y debe ser considerado como un equivalente 
de una oclusión vascular (puente o arteria nativa). 
Las alteraciones del ST y la T son muy sensibles, pero carecen de especifi cidad. 
La valoración cualitativa del ST tiene un gran valor clínico. La presencia de un supra-
desnivel con territorialidad hace sospechar fuertemente la oclusión de un puente o 
arteria nativa. El diagnóstico diferencial más frecuente es la pericarditis regional. Es 
importante recalcar que un supradesnivel del ST con concavidad superior, típico de 
una pericarditis, puede corresponder también a un evento isquémico. En esta situa-
ción, el ecocardiograma Doppler permite la confi rmación del diagnóstico, al docu-
mentar una nueva hipokinesia o asinergia regional, concordante con el electrocar-
diograma (Figura 4).
Las alteraciones de las ondas T son muy frecuentes y tienen muy escasa precisión 
diagnóstica, por lo cual sus modifi caciones tienen un valor muy relativo.
La presencia de nuevos trastornos de conducción debe hacer sospechar un even-
to isquémico del posoperatorio, aunque dado la alta prevalencia de aquellos, es im-
portante remarcar que no siempre se encuentran asociados. En una serie17 de 2000 
cirugías de revascularización miocárdica consecutivas se encontró un 9,5% de nue-
vos trastornos de la conducción intraventricular. El 5,5% fueron permanentes (85% 
BCRD, 4% BCRI y 11% trastornos inespecífi cos de la conducción intraventricular). 
El otro 4% fueron transitorios, conformados en el 84% por BCRD y el 9% por BCRI. 
En esta serie no hubo una asociación signifi cativa para ningún tipo de trastorno de 

la conducción con infartos posoperatorios. De todas maneras, Caspi y cols. demos-
traron que el 62% de los pacientes con BCRI y el 20% con BCRD presentaron au-
mentos de CPK.18 La presencia de un nuevo BCRI se encuentra ampliamente acep-
tado como un indicador de un evento isquémico, no así el BCRD. Sin embargo, se ha 
visto que los pacientes con BCRD posoperatorios (transitorios o permanentes) tienen 
elevaciones de CPK y CPK MB signifi cativas, aunque menores que los pacientes con 
infarto, representando esto un evento isquémico de menor magnitud.19 

Ecocardiograma en el perioperatorio
El ecocardiograma Doppler es una herramienta de gran utilidad en el seguimiento 
pre, intra y posoperatorio de cirugía cardiovascular. 
Múltiples trabajos de pequeñas dimensiones evaluaron la utilización del ecocardio-
grama transesofágico durante la cirugía de revascularización miocárdica. Estos de-
mostraron su utilidad al momento de tomar decisiones en la cirugía, costo efectivi-
dad y gran aplicabilidad en diferentes escenarios. Se encontraron nuevos hallazgos 
en el 10 al 20% de las cirugías cardiovasculares, con modifi caciones de la conducta 
en un porcentaje variable (5 al 33%).20 La detección de isquemia por este método 
puede determinar cambios en la terapéutica, desde el manejo hemodinámico hasta 
la realización de un nuevo puente.21

En el caso particular de los síndromes isquémicos posoperatorios, la información 

Figura 2.

Figura 4. Electrocardiograma 

Figura 3.
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otorgada es invalorable. A través de un método no invasivo, de rápida implementa-
ción y al lado de la cama del paciente en la unidad de recuperación cardiovascular, 
nos permite buscar nuevos trastornos de la motilidad parietal y evaluar la función 
sistólica de ambos ventrículos. El benefi cio del monitoreo parece ser más alto en los 
pacientes de mayor riesgo,22 especialmente en aquellos con descompensación he-
modinámica.23 La mejor ventana ecocardiográfi ca para detectar alteraciones seg-
mentarias es el eje corto transgástrico. Además podemos documentar los diámetros 
de las cavidades, disfunciones valvulares, presencia de derrame pericárdico, etc., y 
mediciones hemodinámicas en caso necesario, entre otras. 
La morbilidad del procedimiento es muy baja (0,2%), predominando la odinofagia 
en un 0,1%.24 Sin embargo, existe una limitante del método que debemos obser-
var. En el posoperatorio inmediato de las cirugías con circulación extracorpórea, se 
produce atontamiento miocárdico con caída de la fracción de eyección, lo cual nos 
puede conducir a falsos positivos en el diagnóstico de isquemia.

Revaloración con coronariografía
Los estudios angiográfi cos sistemáticos en los pacientes con infarto posoperatorio 
aportaron gran información para comprender su fi siopatología. 
La causa más frecuente es la oclusión del injerto, presente en alrededor de los 
dos tercios de los casos, seguida de la anastomosis incorrecta. Los puentes ve-
nosos se ocluyen más frecuentemente que los arteriales, pero éstos presentan 
más fallas en las anastomosis. El 30 al 50% de los pacientes requieren una nue-
va intervención quirúrgica. 
Sin embargo, no se encuentran causas anatómicas de infarto en un porcentaje 
elevado de pacientes. Fabricius y cols. demostraron que el 42% de los infartos 
sin descompensación hemodinámica versus el 17% de los casos con descom-
pensación hemodinámica, no presentaban causas anatómicas de infarto poso-
peratorio. Los criterios diagnósticos fueron en el 67% cambios en el ST, 66% CK/
CKMB mayor a 10% y el 63% una CPK mayor a 50 UI/L.25 
La evaluación angiográfi ca, por lo tanto, demostró mejorar la precisión diagnóstica 
de la indicación de reoperación de urgencia, dado que más de un tercio de los pa-
cientes estudiados no mostraban fallas quirúrgicas. Éste es el caso, por ejemplo, del 
robo subclavio. Se produce por la oclusión proximal de la arteria subclavia izquier-
da, generando un fl ujo retrógrado desde la mamaria izquierda a la arteria subclavia 
distal. Dicho diagnóstico debe sospecharse con la evaluación angiográfi ca y clínica 
(ausencia de pulso radial) prequirúrgica.26

El espasmo coronario es una causa infrecuente de infarto perioperatorio, el cual 
puede producirse sobre el injerto como en una o más arterias coronarias nati-
vas, intervenidas o no y con lesiones angiográfi camente signifi cativas o no.27 Tal 
es así que hay informes de espasmos coronarios en pacientes sometidos a reem-
plazo valvular con coronarias angiográfi camente normales.28 El mecanismo no 
se encuentra claramente establecido, pero se debería a una disfunción endote-
lial del posoperatorio. Los factores responsables descriptos incluyen: manipula-
ción local, aumento de la actividad adrenérgica, pH alto, baja temperatura cor-
poral, liberación de vasoconstrictores y/o histamina, aumento local del potasio, 
posible rebote vasoconstrictor luego de una suspensión abrupta de bloquean-
tes cálcicos, bajo nivel plasmático de PCO2, tabaquismo y la utilización del seg-
mento distal de la mamaria interna izquierda.29 El diagnóstico preciso requiere 
una coronariografía de urgencia y el tratamiento consiste en vasodilatadores in-
tracoronarios, bloqueante cálcicos (verapamilo) o nitratos (nitroglicerina), para 
abortar el episodio.30 En casos de espasmos persistentes o severos, se comuni-
caron nuevos tratamientos como el fusodil (inhibidor de la Rho kinasa), el levo-
simendan, el nicorandil o el sildenafi l31. Se ha propuesto que la corrección de la 
hipomagnesemia con sulfato de magnesio y la utilización de cardioplejía conti-
nua con concentraciones normales de potasio podrían ser benefi ciosas para pre-
venir estos episodios.32

Por último, el embolismo aéreo coronario es una potencial complicación de 
la circulación extracorpórea. Rara vez se ha documentado angiográfi camen-
te, donde la aspiración con catéter de trombectomía es una medida rápida y 
efectiva.33

Integración de los conceptos
Luego de establecer los conceptos fundamentales de los síndromes isquémicos 
postoperatorios podemos decir:

• La necrosis miocárdica periprocedimiento es el aumento de marcado-
res cardíacos, preferentemente troponina, 5 veces mayor al límite superior 
de referencia. Ésta se encuentra asociado a la manipulación quirúrgica del 
corazón y los grandes vasos, aunque también podría ser por un aumento de 
la demanda de oxígeno. Los cambios electrocardiográfi cos son inespecífi cos, 
siendo poco probable la generación de onda Q. No generan trastornos de la 
motilidad y no tendrían implicancias en el pronóstico alejado.

• El infarto de miocardio relacionado con cirugía de revasculariza-
ción miocárdica es el aumento de marcadores cardíacos, preferentemen-
te troponina, 5 veces mayor al límite superior de referencia. Éste puede pre-
sentarse electrocardiográfi camente, inicialmente, tanto con onda Q como con 
supradesnivel del ST evolucionando posteriormente con onda Q. La mala pro-
tección miocárdica produce infartos con Q a la salida de quirófano, mientras 
que los pacientes que se presentan con supradesnivel del ST corresponden 
mayoritariamente a fallas del injerto (véase Mecanismos fi siopatológicos). 
Estos mostrarán trastornos signifi cativos de la motilidad evaluados por eco-
cardiograma y de acuerdo con el tamaño del infarto será el compromiso del 
pronóstico alejado. 

La Tabla 1 resume la estrategia clínica diagnóstica e interpretación según CPK 
MB mayor a 5 veces el valor normal, nueva onda Qs en el ECG y nuevo trastor-
no de la motilidad en el ecocardiograma:

Algoritmos de manejo de los síndromes isquémicos
postoperatorio

Supradesnivel ST / Sin deterioro hemodinámico

Precarga Optima
Postcarga Optima

NTG 0.1-10  /kg/min
DTZ 0.1 /kg/min

Tto Farmacológico
15 ming p

Normotermia
Ritmo Sinusal
Sin Alt Metabólica

g
NIF 10-20 mg

Mejoría

15 min

Sin Alt. Metabólica Mejoría

SI NOSeguimiento Clínico
Eco TT / Eco TE
Diag. Diferencial

A i i
ST

NTG/DTZ/24-48 hs

Eco TT / Enzimas / 
A l i / S d t /

Pericarditis /
Enf. Coronaria

Arritmia 
ventricular 

BAVCAnalgesia / Sedantes / 
AAS / Holter 24-48 hs CCG Extensión

BAVC
?

NTG 
Estímulo mecánicoCCGEspasmo

Compl Técnica

OclusiónSI NO

Compl. Técnica 
Ocl. Trombótica NTG

S i iSeguimiento

No reflow / Tono vasomotor  
NTG

Estímulo
Resuelve

SI

ATC / CRM / S i i t

Seguimiento / NTG

Estímulo 
Mecánico NO

ATC / CRM / Seguimiento
BCIA ? / Swan Ganz / AI

Algoritmo 1. Supradesnivel ST sin deterioro hemodinámico (A, B, C)

Tabla 1.
Qs MB >5x MS Diagnóstico Comentario
SI SI SI Defi nido Defi nitivamente infarto

SI SI NO Probable Falso negativo del ecocardiograma

SI NO SI Defi nido Tiempo y cinética MB/TT

SI NO NO Posible Qs falso positivo

NO SI SI Probable Infarto no Q

NO SI NO Posible Infarto no Q pequeño

NO NO SI Improbable Sobreestimación de ecocardiograma

NO NO NO Defi nido Defi nitivamente no infarto

MS: motilidad segmentaria
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Conclusiones
Los síndromes isquémicos posoperatorios son eventos muy frecuentes en la recupe-
ración cardiovascular. Los diagnósticos e interpretaciones de éstos deben efectuarse 
mediante la evaluación de múltiples parámetros en el contexto de la cirugía y el pa-
ciente individual intervenido. El análisis del ECG y el ecocardiograma en el posopera-
torio inmediato nos permiten tomar conductas rápidamente. Las troponinas han sido 
propuestas como los mejores marcadores de infarto posoperatorio, aunque la CPK / 
CPK MB continúa teniendo un gran valor diagnóstico asociado a éstas. La cinecoro-
nariografía de urgencia nos brinda gran precisión y claridad acerca del mecanismo 
fi siopatológico, con la posibilidad de una reintervención percutánea de la arteria o 
injerto comprometido. El pronóstico a corto y largo plazo se encuentra condiciona-
do, fundamentalmente, por la magnitud de miocardio involucrado. 
Restan realizar más estudios aleatorizados de grandes dimensiones que evalúen nue-
vos métodos de diagnóstico y parámetros pronósticos en este grupo de pacientes. 
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Supradesnivel ST / Con deterioro hemodinámico

TAM < 60 TAM  > 60Tto Farmacológico

Dopamina / NTG / Vol / 
N d li / Mil i

Mejorar presión perfusión
C ó ti Noradrenalina / MilrinoneCarga óptima

Mejoría STSI NO
IABPBCIA

Eco TT / Eco TE
Seguimiento Clínico

C

IABPBCIA

CCG

Seguimiento Clínico
BCIA ? / Swan Ganz

CCG NTG / Estímulo mecánicoEspasmo
Complicación técnica

Oclusión NOSI

Complicación técnica
Oclus. trombótica

Tono vasomotor   Oclusión NOSI

NTG
NTG / Tto inotrop. /
Eco TE / Enz/BCIA

Resuelve
SIEstímulo 

mecánico
Swan Ganz / Tto inotrópico / BCIA
NTG / Eco TE / Evolución Enz.

NO ATC / CRM / Swan Ganz /Tto inotrópico / BCIA
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Algoritmo 2. Supradesnivel ST con deterioro hemodinámico (A, B, C)

Infradesnivel ST / Con deterioro hemodinámico

TAM < 60 TAM  > 60Tto Farmacológico

Dopamina / NTG / Vol. / 
N d li / Mil i

Mejorar presión perfusión
C ó ti Noradrenalina / MilrinoneCarga óptima
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IABPBCIA

Eco TT / Eco TE
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C

IABPBCIA
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CCG
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Tono vasomotor Tto MédicoCRM Tto Tono vasomotor 
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Tto Médico
Seguimiento Clínico

Evol. Enzimática

Médico

Defecto técnico

ATC CRM

Algoritmo 4. Infradesnivel ST con deterioro hemodinámico (A, B, C)

Infradesnivel ST / Sin deterioro hemodinámico

Tto FarmacológicoPrecarga Optima
Postcarga Optima

NTG
Milrinone 0 02/0 03g p

Normotermia
Ritmo Sinusal
Sin Alt Metabólica

Milrinone 0.02/0.03
SVO2 > 60 %
PVO2 > 40 %

Mejoría STSin Alt. Metabólica Mejoría ST

SI
NO

BCIA ?
CCGEco TT

Eco TE BCIA ?Tono vasomotor 
  Circ. Colateral

ATC
Tto Médico / NTG

Ocl./Subocl. Trombo
Defecto técnico
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CRM

Seguimiento Clínico
Curva Enzimática

Algoritmo 3. Infradesnivel ST sin deterioro hemodinámico (A, B)
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