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INFARTO AGUDO AL MIOCARDIO / COMPLICACIONES DEL INFARTO AGUDO
AL MIOCARDIO

Infarto agudo de miocardio necrosis miocardica elevacion y posterior caida de los
niveles de marcadores de necrosis preferiblemente troponinan con valor superior
al percentil 99 de la normalidad infarto de miocardio previo si existen los
siguientes elementos: Desarrollo de ondas Q patoldgicas, Imagen segmentaria de
adelgazamiento e hipocontractilidad en la pared ventricular sin otras causas
posibles presentes, Hallazgos en la anatomia patol6gica compatibles con necrosis
cardiaca. la clasifi cacion inicial de los sindromes coronarios agudos segun el ECG
inicial en SCA, con o sin elevacion persistente (20 minutos) del segmento ST
(SCACEST frente a SCASEST), es muy util pues modifi ca la actitud terapéutica
inicial. Asi, la mayoria de SCACEST van a desarrollar un 1AM clasico, mientras
gue los SCASEST pueden desarrollar un 1AM subendocardico, un cuadro de
microinfarto (dafio miocardico menor) o una angina inestable, segun la intensidad
de la isquemia.

» Trombosis coronaria epicardica. Es la mas habitual, y ocurre generalmente
por rotura de una placa de ateroma, que en el 75% de los casos produce
obstruccion de la luz solo leve o0 moderada, pero con gran contenido lipidico e infl
amatoria (placa vulnerable) es frecuente que pasen varios dias desde la rotura
inicial de la placa hasta la oclusién trombaotica coronaria que origina el SCACEST,
el dolor anginoso opresivo, retroesternal y con la irradiacion caracteristica (0 sus
equivalentes) suele durar mas de veinte minutos, no responde completamente al
reposo o la nitroglicerina y es mas intenso que en la angina. EI ECG no suele ser
normal incluso ni en los primeros minutos del IAM se recomienda registrar
derivaciones adicionales para evaluar el IAM del ventriculo derecho (V3R y V4R)
o de cara posterior (V7, V8 y V9), sobre todo en pacientes con IAM inferior, que se
asocia a esos dos subtipos, los cambios pueden afectar a: « La onda T (imagen
de isquemia miocéardica): - T positivas picudas o isoeléctricas: isquemia
subendocérdica. - T negativas: isquemia subepicardica o transmural. * El
segmento ST (corriente de lesion miocardica) (Figura 99).- ST descendido: lesion
subendocérdica, - ST elevado: lesion subepicardica o transmural. « El complejo
QRS. La aparicidon de ondas Q patoldgicas indica necrosis miocardica transmural.
Existen infartos con ondas Q (que generalmente son transmurales, consecuencia
de un SCACEST) e infartos sin onda Q (que generalmente son limitados al



subendocardio o no transmurales, consecuencia de un SCASEST). El bloqueo de
rama izquierda de nueva apariciéon en el seno de un IAM suele indicar extensa
afectacion del sistema de conduccion y asociarse a infartos de mayor tamafio y
peor prondstico, por lo que requiere una intervencién “agresiva”’, las alteraciones
de la onda T generalmente ocupan mas derivaciones que las del ST, y estas mas
gue las de la onda Q (el area de isquemia es mayor que el area con corriente de
lesion, que es mas grande que el de necrosis eléctrica). * En las zonas opuestas
a donde se localiza el IAM se aprecian alteraciones electrocardiogréfi cas que son
reciprocas (opuestas) a las que aparecen en las derivaciones que localizan el IAM,
operacionales principales incluyen la reperfusion precoz (antes de 12 horas) de la
arteria responsable del infarto para limitar el dafio y el acceso rapido a la
posibilidad de desfi brilacion (la mitad de las muertes en el IAM acontecen en las
primeras dos horas de evolucion, como ya se ha comentado previamente) por
tanto, las variables de “tiempo” en el IAM son cruciales, y los esfuerzos deben
dirigirse a disminuirlas al maximo. Otros objetivos incluyen emplear farmacos y
medidas con efi cacia probada en mejorar el prondstico de los pacientes, la
actuacion inicial recomendada en el SCACEST Monitorizacion
electrocardiografi ca urgente, con posibilidad de desfi brilacion precoz con
soporte vital avanzado si es necesario, Control del ritmo cardiaco. Para la
bradicardia e hipotension sintomaticas que acompafan al IAM inferior suele ser efi
caz la atropina intravenosa. Para las taquicardias se actuard en consecuencia
segun sea la taquiarritmia y la afectacion hemodinamica. « Se pueden considerar
ansioliticos en casos especiales, vigilando la depresion respiratoria ,*
Antiagregacion. Ante la sospecha de SCACEST.

se debe administrar lo antes posible 160-325 mg de AAS en comprimido
masticable (sin recubrimiento de proteccién entérica, siendo alternativa la via
intravenosa) a todos los pacientes sin contraindicacion absoluta (alergia conocida,
sangrado gastrointestinal activo, alteracion de la coagulacion o hepatopatia
grave). Terapia de reperfusion los canales apropiados para garantizar el acceso
a la terapia de reperfusion a la mayor brevedad la arteria, se limita la cantidad de
miocardio necrosado, y esto origina que la disfuncion ventricular fi nal sea menor
su utilidad es maxima en las primeras horas desde el inicio del dolor. esta indicado
en las primeras 12 horas de evolucidn. existe consenso en que también se debe
realizar en pacientes que lleven mas de 12 horas de evolucién, pero en presencia
de evidencias de isquemia persistente (clinica y/o eléctrica) que indica que existe
miocardio potencialmente “salvable” en pacientes estables, entre las 12 y las 24
horas, la reperfusion urgente mediante angioplastia coronaria transluminal, La
estreptoquinasa produce hipotension arterial en el 5-10% (en ocasiones precisa
infusion de suero o atropina), y puede provocar reacciones alérgicas los efectos
adversos mas frecuentes de los tromboliticos son las hemorragias precoces,
siendo el mas temido la hemorragia intracraneal (que aparece en el 1% de casos)



ademas de los ictus hemorragicos, hay un discreto incremento tardio de riesgo de
ictus isquémico por existir un periodo protrombético tras la fi brindlisis o por
fendmenos embdlicos, la ACTP de rescate esté indicada en las primeras 12 horas
de evolucién de los sintomas, cuando no se consigue la reperfusién efi caz con el
tratamiento trombolitico administrado, defi nida como la persistencia a los 60-90
minutos de la fi brindlisis de un ascenso del segmento ST, mayor del 50% en las
derivaciones con la maxima elevacion registrada (generalmente con persistencia
del dolor y sin aparicion de arritmias de reperfusion), « EI AAS (acido
acetilsalicilico) reduce la tasa de reinfarto y mejora la supervivencia en los
pacientes con IAM. Debe administrarse lo antes posible y mantenerse de por vida,
 En la actualidad, como se ha comentado en el tratamiento inicial, esta indicado
asociar en todos los pacientes clopidogrel, si bien la dosis inicial varia segun el
contexto (300-600 mg en la angioplastia primaria, 300 mg en la fi brindlisis en
menores de 75 afios, 0 75 mg en la fi brindlisis en ancianos o pacientes que no se
someten a terapia de reperfusion urgente) no existe un acuerdo claro de la
duracion del tratamiento pero se suelen recomendar 12 meses con 75 mg al dia la
rehabilitacion cardiaca esta defi nida por la Organizacion Mundial de la Salud, en
el Informe 2007, como un conjunto de actividades necesarias para asegurar a los
cardidpatas una condicion fisica, mental y social optima que les permita ocupar,
por sus propios medios, un lugar tan normal como les sea posible en la sociedad,
Los mecanismos que producen arritmias ventriculares en la fase aguda del infarto
(arritmias primarias) son diferentes de las que aparecen en la fase cronica de la
enfermedad (en ella existe un sustrato anatomico para la aparicion de reentradas
anatomicas en la cicatriz). *Fibrilacion ventricular (FV). Precisa desfibrilacion
inmediata y reanimacion cardiopulmonar si es necesaria.l a FV primaria (en las
primeras 48 horas) es la causa mas frecuente de muerte extrahospitalaria en el
contexto del IAM.

Puede aparecer hasta en el 20% de los pacientes la reperfusion, el empleo de 0-
bloqueantes y la correccion de la hipopotasemia e hipomagnesemia, si existen,
disminuyen su incidencia , la FV aparece de forma tardia asociada a gran dafio
miocardico implica mal pronostico y riesgo de recurrencia. * Taquicardia en
torsion de puntas. Suele aparecer por problemas coincidentes (hipoxemia,
hipopotasemia, utilizacion de antiarritmicos, etc.), Taquicardia ventricular
monomorfa sostenida. No es frecuente en la fase aguda pues precisa del
desarrollo de un sustrato anatomico para la reentrada (menos del 3%), la fase
cronica de la enfermedad es la causa principal de muerte subita produce deterioro
hemodinamico, esta indicada la cardioversion eléctrica, seguida de [-bloqueantes
0 amiodarona para prevenir recurrencias extrasistoles ventriculares vy
taquicardia ventricular no sostenida (TVNS) son muy frecuentes en el seno del
infarto, y su valor como predictor de riesgo de FV es muy escaso, por lo que no
precisan tratamiento especial. RIVA (ritmo idioventricular acelerado). Suele ser



limitado a unos minutos y generalmente es un signo de reperfusion asintomatico,
por lo que no empeora el prondstico y no suele requerir tratamiento, Taquicardia
sinusal. Generalmente indica infarto de gran tamafio con disfuncién ventricular e
insufi ciencia cardiaca asociada no debe tratarse como tal, sino intentar
compensar al paciente y disminuir el tamafio de IAM mediante las técnicas de
reperfusién lo mas precoces posibles. ¢« Bradicardia sinusal. Es frecuente en la
fase aguda del infarto inferior por hipertonia vagal, o secundario a los opiaceos el
25% Cuando es sintomatica o produce deterioro hemodinamico se emplea
atropina 0 marcapasos transitorio si esta no es efi caz. ¢ Fibrilacion auricular
aparece en el 10-20% de los SCACEST en la fase aguda y se asocia a infartos de
gran tamafo y con disfuncién ventricular importante e insufi ciencia cardiaca,
sobre todo en ancianos Bloqueo auriculoventricular completo el 10% de los
SCACEST cursan con bloqueo AV, asociando mas mortalidad (pero mas que por
el bloqueo en si, por la mayor extensién miocardica, Bloqueos de rama. Casi el
20% de los infartos desarrollan bloqueo de rama transitorio, siendo persistente en
el 5% el bloqueo de rama, sobre todo de la izquierda, de nueva aparicion se asocia
a infartos muy extensos con gran disfuncion sistolica, el bloqueo de rama se asocia
a bloqueo AV de segundo grado tipo Il o completo, transitorio o permanente, esta
indicado el marcapasos definitivo por alto riesgo de bloqueo AV completo (previa
implantacion de marcapasos transitorio en muchas ocasiones, ya que suelen ser
sintomaticos Las clasifi caciones de Killip y Forrester se utilizan para categorizar
la situacion clinica la ecocardiografia es prioritaria para evaluar la FEVI y excluir
complicaciones mecanicas mayor extension del infarto, mayor grado de insufi
ciencia cardiaca (un dafo del 40% de la masa miocardica suele cursar con shock
cardiogénico) el grado mas avanzado de insufi ciencia cardiaca en la fase aguda
del infarto (Killip 1V). Presenta elevada mortalidad, superior al 50% es la principal
causa de mortalidad hospitalaria del infarto. Puede estar presente en el momento
del ingreso o desarrollarse posteriormente la hipotension arterial (PA sistélica < 90
mmHg), elevacion de la presion de enclavamiento (PCP > 20 mmHg) y bajo indice
cardiaco (< 1,8 I/min/m2), o bien por la necesidad de inotropos para mantener la
presion y el gasto por encima de esos valores, los inotropos (dopamina o
dobutamina) pueden ayudar a estabilizar la situacion el balon intraadrtico de
contrapulsacion es recomendable,en casos seleccionados con evolucion
desfavorable, dispositivos de asistencia ventricular (en ocasiones como puente a
un trasplante urgente se produce en el 2% de los infartos y supone hasta el 10%
de las muertes en el SCACEST.

Cursa con pérdida inmediata de consciencia y parada cardiaca en disociacion
electromecanica (actividad eléctrica sin actividad mecanica eficaz), con
taponamiento pericardico masivo e ingurgitacion yugular, la presencia de una
enfermedad coronaria mas difusa y cronica con desarrollo de circulaciéon colateral
protege de la rotura, por lo que suele aparecer en pacientes sin historia de infarto
con un SCACEST muy raramente en infarto subendocardico el tratamiento debe



ser siempre quirdrgico para reparar la solucion de continuidad con la fijacion de
parches en la zona infartada y sangrante mediante su sutura, o actualmente con
colas bioldgicas o sintéticas, el diagndéstico se confirma con una ecocardiografia-
Dopplero con la evidencia de un salto oximétrico en ventriculo derecho (un
incremento de la presion parcial de oxigeno en el ventriculo derecho por
cortocircuito izquierda-derecha) al practicar un cateterismo el tratamiento es la
reparacién quirdrgica shock es la Unica posibilidad de supervivencia en casos
menos graves puede existir discrepancia sobre el momento idoneo de la
intervencién, pues la reparacion es mas compleja en fase aguda por lo friable del
tejido necraotico, si bien el tamafio puede aumentar de forma brusca. Se han
descrito casos de cierre percutaneo con éxito la causa mas frecuente es la
disfuncién del musculo papilar por isquemia del mismo, tipicamente asociada a
infarto inferior (papilar inferior), el aneurisma del ventriculo izquierdo es una zona
cicatrizal del VI (es una cicatriz y no se asocia a mayor frecuencia de la esperada
ni predispone a la rotura) con discinesia, que aparece hasta en un 15%, aunque
con las terapias de reperfusion urgente su incidencia ha disminuido, Se puede
detectar un doble impulso apical ventricular en la palpacion, y en el
electrocardiograma la elevacion persistente del segmento ST en la zona del
aneurisma es caracteristica la ecocardiografia confi rma el diagnostico permite
diferenciarlo del pseudoaneurisma, aunque en ocasiones se precisa la
cardiorresonancia magnética para distinguirlos el aneurisma en si no suele
producir sintomas, pero la alteracion en la geometria ventricular fomenta la
aparicion

de insufi ciencia cardiaca, pueden aparecer embolias por formacion de trombos
en su interior o arritmias ventriculares , Rotura de la pared ventricular que es
contenida por un trombo que se organiza el tratamiento es siempre quirlrgico,
pues puede desprenderse el trombo y aparecer taponamiento cardiaco y
disociacion electromecanica , la triada clinica caracteristica es la presencia de
hipotensidn, ingurgitacion yugular y auscultacion pulmonar llamativamente normal
puede aparecer signo de Kussmaul o pulso paradojico, la angina postinfarto (en
los primeros dias tras el mismo), que puede aparecer hasta en el 25% de los casos
no tratados con reperfusion urgente, indica la presencia de tejido viable residual
sometido a isquemia, por lo que asocia mal pronostico y es indicacion de
coronariografia para proceder a la revascularizacion indicada segun sus hallazgos,
Ocurren en el 5% de los infartos, sobre todo en los anteriores extensos coninsufi
ciencia cardiaca, la trombosis venosa profunda por encamamiento prolongado en
caso de insuficiencia cardiaca grave puede prevenirse con medias de compresion
en miembros inferiores o heparina de bajo peso molecular.

La pericarditis metainfarto (epistenocardica) acompafiando un infarto transmural
en los primeros tres dias de tratamiento aparece en el 5% de casos, especialmente
si no hubo reperfusion efi caz y se completo la necrosis transmural. Su presencia
no es un marcador independiente de mayor riesgo. Aunque las caracteristicas del



dolor pericardico son diferentes (modifi caciones respiratorias 0 posturales,
irradiacion a los trapecios...), es preciso hacer diagnéstico diferencial con un
reinfarto o la presencia de isquemia residual, maxime porque no es rara la
elevacion del segmento ST secundaria a la irritacion pericardica. El roce
pericardico apoya el diagnéstico y la ecocardiografia puede confi rmar la presencia
de derrame, Se localiza en el septo anterior (en infartos anteriores) o, con menos
frecuencia, en el posterior (en infartos inferiores, con peor prondstico), Cursa con
un deterioro brusco, con edema pulmonar y/o shock junto a la aparicién de un
soplo pansistélico, a menudo acompafiado de un frémito Paraesternal el
diagnéstico se confi rma con una ecocardiografia-Doppler o con la evidencia de
un salto oximétrico en ventriculo derecho (un incremento de la presion parcial de
oxigeno en el ventriculo derecho por cortocircuito izquierda-derecha) al practicar
un cateterismo el tratamiento es la reparacién quirdrgica del defecto, producir
molestias importantes se trata de forma empirica con dosis altas de AAS (1.000
mg/24 h) o un antiinfl amatorio no esteroideo (ibuprofeno), aunque no existe
evidencia de su beneficio mas alla del alivio del dolor, por lo que si este es leve,
conviene evitarlo por sus potenciales efectos protromboticos y un eventual
incremento del riesgo de rotura.

La anticoagulacion podria facilitar el sangrado pericardico y taponamiento, por lo
gue esta contraindicada salvo indicacion absoluta. Si produce taponamiento, se
realiza pericardiocentesis el riesgo de recurrencia es bajo (5%), Se produce
generalmente en la primera o segunda semana del infarto, aunque a veces hasta
meses después el tratamiento es analogo al de la pericarditis las recidivas son
frecuentes (sobre todo si han recibido tratamiento con glucocorticoides, que son
muy eficaces en el alivio de los sintomas) la colchicina puede ser util para
prevenirlas, el grado mas avanzado de insufi ciencia cardiaca en la fase aguda del
infarto (Killip 1V). Presenta elevada mortalidad, superior al 50% la principal causa
de mortalidad hospitalaria del infarto. Puede estar presente en el momento del
ingreso o desarrollarse posteriormente se define por la hipotension arterial (PA
sistélica < 90 mmHg), elevacion de la presion de enclavamiento (PCP > 20 mmHg)
y bajo indice cardiaco (< 1,8 I/min/m2), o bien por la necesidad de inotropos para
mantener la presion y el gasto por encima de esos valores necesario descartar
otras causas de hipotension, en particular la presencia de alguna complicacion
mecanica la anticoagulacion podria facilitar el sangrado pericardico y
taponamiento, por lo que esta contraindicada salvo indicacion absoluta. Si produce
taponamiento, se realiza pericardiocentesis el riesgo de recurrencia es bajo (5%).



Se produce generalmente en la primera o segunda semana del infarto, aunque a
veces hasta meses después el tratamiento es analogo al de la pericarditis las
recidivas son frecuentes (sobre todo si han recibido tratamiento con
glucocorticoides, que son muy efiaces en el alivio de los sintomas) la colchicina
puede ser Util para prevenirlas.
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