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Resumen
Introduccion. El IAM es una de las principales causas de muerte en los paises desarrollados.

Complicaciones. La elevada mortalidad de esta patologia, a su vez, se debe a la frecuente aparicion de
complicaciones. Las arritmias en general son las méas frecuentes en la fase aguda, siendo las ventricula-
res la principal causa de muerte en la fase prehospitalaria. Durante la hospitalizacion y después de ella,
serd sobre todo el grado de disfuncion ventricular y sus consecuencias las que condicionen el prondsti-
co del paciente. Las complicaciones mecanicas, al igual que las anteriores mucho menos frecuentes en
la era de la reperfusion precoz, tienen una alta letalidad pero son potencialmente corregibles, por lo que
siempre hay que tenerlas en mente ante un paciente que se deteriora hemodindmicamente de forma
brusca.

Abstract

Myocardial infarction complications
Introduccion. Acute myocardial infarction is one of the leading causes of death in developed countries.

Complications. The high mortality rate associated with this pathology is due to the frequent occurrence
of complications. Arrhythmias in general are more frequent during the acute phase, while ventricular
arrhythmias are the main cause of death in pre-hospitalization periods. During and after hospitalization,
the severity of ventricular dysfunction and its consequences will determine the patient’s prognosis.
Mechanical complications (which are also much less frequent in the era of early reperfusion) have a high
lethality rate butare potentially reparable, so they should always be considered when treating a patient
with an abrupt haemodynamic deterioration.

Introduccion

tualidad una de las principales causas de muerte en los pai-
ses desarrollados.

En las tltimas décadas, la creacion de unidades coronarias
y, sobre todo, la aplicacién de las estrategias de reperfusion
precoz, han reducido la mortalidad intrahospitalaria y me-
jorado el pronéstico a largo plazo de los pacientes que su-
peran la fase aguda de un infarto agudo de miocardio
(IAM). A pesar de estos y otros avances (mejores firmacos
antiagregantes, administracién rutinaria de firmacos con
impacto prondstico como bloqueadores betaadrenérgicos
-BBA-, inhibidores de la enzima convertidora de angioten-
sina -IECA-, estatinas, etc.,) el IAM sigue siendo en la ac-
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Se repasardn en esta actualizacién las complicaciones mds
importantes del IAM, principales responsables de su alta le-
talidad. Para ello, se dividirdn de acuerdo al esquema repre-
sentado en la tabla 1.

Complicaciones derivadas de la
disfuncion ventricular y el remodelado
anémalo

Insuficiencia cardiaca y shock

La insuficiencia cardiaca (IC) es una complicacién frecuente
en la fase aguda y subaguda del infarto. Aunque también pue-



TABLA 1
Complicaciones del infarto

Derivadas de la disfuncion ventricular y el remodelado anéomalo
Insuficiencia cardiaca y shock
Infarto de ventriculo derecho

Aneurisma del ventriculo izquierdo

Mecanicas

Insuficiencia mitral aguda

Rotura del septo interventricular

Rotura de la pared libre del ventriculo izquierdo

Eléctricas

Arritmias ventriculares

Fibrilacién auricular y otras arritmias supraventriculares
Bradiarritmias y trastornos de conduccion

Pericardicas
Pericarditis periinfarto
Derrame pericardico
Sindrome de Dressler

Otras
Trombo en ventriculo izquierdo
Complicaciones hemorragicas

de producirse como consecuencia de arritmias o complica-
ciones mecanicas, su causa mas frecuente es la disfuncién
ventricular secundaria a la isquemia. De hecho, la disfun-
cién del ventriculo izquierdo (VI) es el predictor indepen-
diente mis potente de mortalidad asociado al infarto'.

El grado de disfuncién ventricular depende sobre todo de
la extensién del territorio afectado por la isquemia, siendo la
localizacién anterior la que se asocia a mayores tamafios de
infarto. La revascularizacién precoz disminuye la extensién
de la necrosis y evita a veces la afectacién transmural, lo que
redunda en una mejor funcién ventricular al alta y una menor
probabilidad de remodelado anémalo e IC en etapas poste-
riores.

La consecuencia clinica de la disfuncién ventricular pue-
de ser desde asintomdtica hasta provocar shock. En este sen-
tido, una categorizacién clasica del infarto basada en pardme-
tros clinicos y con implicaciones prondsticas es la clasificacién
de Killip-Kimball*: clase I o normal, sin ningtn dato de IC;
clase IT 0 IC leve, crepitantes en menos del 50% de los cam-
pos pulmonares y/o tercer tono (S3); clase III o edema de
pulmén, con crepitantes en mds del 50% de los campos pul-
monares; clase IV o shock cardiogénico, con presién arterial
sistélica menor de 90 mm Hg;, oliguria y mala perfusién pe-
riférica.

El diagnéstico de la IC es sobre todo clinico, basado en
la presencia de sintomas (disnea, intolerancia al decubito,
etc.) y signos (S3, crepitantes en la auscultacién pulmonar,
ingurgitacién yugular, etc.) tipicos, apoyados en los hallazgos
de la radiografia de térax que mostrard diferentes grados de
congestion (lineas de Kerley, infiltrados en alas de mariposa,
etc.) en funcién de la gravedad.

No obstante, en todos los pacientes con sospecha de IC,
mis en aquellos que la desarrollan de forma abrupta, es fun-
damental la realizacién de un ecocardiograma®®, que nos
permitird una rpida valoracién de la funcién sistélica y dias-
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tolica ventricular, de las presiones de llenado y de la funcién
valvular, y una deteccién de complicaciones mecdnicas.

El tratamiento’® dependerd de la gravedad del cuadro,
siendo en general necesaria la administracién de oxigeno
para mantener una saturacién por encima del 95% (90% en
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica para evitar hi-
percapnia).

En los pacientes con IC leve (Killip clase II) se iniciard
un tratamiento con diuréticos de asa (por ejemplo, furosemi-
da 20-40 mg intravenoso, repetibles a intervalos de 1-4 horas
si es necesario), y si la tensi6n arterial, la funcién renal y la
kaliemia lo permiten, IECA (antagonistas del receptor de
la angiotensina ~ARA-II- como alternativa si no se toleran,
hidralacina y dinitrato de isosorbide si no se toleran ni IECA
ni ARA-II) y eplerenona. Esta dltima estd indicada en todos
los pacientes que tengan signos de IC y fraccién de eyeccién
del ventriculo izquierdo (FEVI) inferior al 40%, si bien en el
paciente diabético no es necesaria la presencia de IC para su
uso, solo la disfuncién ventricular®. En pacientes con hiper-
tensién se puede considerar la administracién intravenosa de
nitratos o nitroprusiato sédico.

Cuando la IC es mds grave (Killip clase III), la instaura-
cién de ventilacién mecdnica no invasiva con presion positiva
continua en la via aérea suele ser eficaz para tratar el edema
pulmonar; si esta fracasara, habria que intubar y someter a
ventilacién mecdnica invasiva al paciente. Se recomienda la
morfina intravenosa (dosis bajas de forma repetida segtin ne-
cesidad) para reducir la disnea y la ansiedad. A menudo son
necesarias mayores dosis de diuréticos e incluso a veces la
ultrafiltracién si hay refractariedad a los mismos, especial-
mente en presencia de hiponatremia. En cuanto a los inotré-
picos, se prefiere dopamina (noradrenalina si hay signos de
shock o sepsis) si la tensién arterial sist6lica es menor de
90 mm Hg, y dobutamina si es mayor de 90 mm Hg; por su
mecanismo de accion, levosimenddn es una alternativa en
pacientes bajo tratamiento crénico con BBA.

En los pacientes en shock cardiogénico (Killip clase IV) la
monitorizacion hemodindmica invasiva con un catéter de
Swan Ganz permite confirmar el diagnéstico (indice cardiaco
menor de 2,2 [/minuto/m?, presién capilar pulmonar supe-
rior a 18 mm Hg) y puede ayudar a guiar el tratamiento (vo-
lumen, diuréticos, inotrépicos). En estos casos, asi como en
los de IC grave, las estrategias de reperfusién precoz (y no
solo de la arteria responsable del infarto), preferiblemente
con angioplastia, son especialmente importantes, pues han
demostrado prolongar la supervivencia; en este sentido, es
crucial identificar a los pacientes con mayor riesgo de desa-
rrollo de shock para que sean transferidos ripidamente a cen-
tros terciarios con capacidad de revascularizacién percutinea
y quirdrgica. El uso de bal6n de contrapulsacién intraadrtico
(BCIAo) no ha demostrado beneficio en la era de la revascu-
larizacién percutinea (si en pacientes sometidos a fibrinoli-
sis), aunque lo cierto es que es dificil realizar ensayos clinicos
en este tipo de pacientes; asi su utilizacién o no debe decidir-
se de forma individualizada. En los dltimos afios se estd acu-
mulando experiencia con el uso de dispositivos de asistencia
ventricular en esta situacién clinica; parecen superiores al
BCIAo como puente al trasplante, y los resultados en cuanto
a supervivencia a corto plazo son similares a los que reciben
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estos dispositivos en contextos distintos al del IAM, e incluso
superiores al afio de seguimiento’.

Infarto de ventriculo derecho

El infarto de ventriculo derecho (VD) se presenta habitual-
mente acompafiando a un infarto inferior (muy raramente
aparece de forma aislada), por la oclusién de la coronaria
derecha proximal.

La afectacion eléctrica (la elevacion del ST de al menos
1 mm en V4R y V1 son los marcadores electrocardiogrificos
miés sensibles’) es mucho mds frecuente que la clinica. La
triada caracteristica consiste en hipotensién, campos pulmo-
nares limpios y elevacion de la presién venosa yugular (PVY).
Cuando persisten dudas tras la evaluacién clinica y electro-
cardiografica, el ecocardiograma ayuda al diagndstico al mos-
trar dilatacion y afectacion segmentaria de la contractilidad
del VD, asi como congestién de cava inferior y suprahepiti-
cas.

El tratamiento consiste fundamentalmente en el mante-
nimiento de la precarga del VD mediante la administraciéon
de volumen (a pesar de la elevacién de la PVY), evitar el
uso de nitratos y diuréticos, la administracién de inotrépicos
(dobutamina) si es preciso, la revascularizacién temprana y el
mantenimiento del ritmo sinusal y la sincronia auriculoven-

tricular (AV).

Aneurisma del ventriculo izquierdo

La formaci6n de aneurismas ventriculares ocurre en menos
de un 5% de los pacientes y es mis frecuente en aquellos con
infartos anteriores’. Estos aneurismas son el resultado de un
remodelado anémalo, y consisten en un adelgazamiento de
varios segmentos ventriculares (con mas frecuencia apicales)
que presentan un movimiento paradéjico expansivo en sisto-
le (disquinesia). Son sustrato de arritmias ventriculares y no
infrecuentemente son el asiento de trombos intraventricula-
res. Se diagnostican habitualmente con ecocardiografia o
ventriculograffa.

La reperfusion precoz es fundamental para su preven-
cién. Los IECA/ARA-II y los antagonistas de la aldosterona
han demostrado atenuar el proceso de remodelado en los
infartos transmurales y mejorar la supervivencia; deben ad-
ministrarse pronto tras la estabilizacién hemodindmica'. La
cirugfa es raramente necesaria, pero debe considerarse para
el tratamiento de la IC, arritmias ventriculares refractarias a
farmacos y ablacién con radiofrecuencia, o tromboembolis-
mos recurrentes a pesar de tratamiento anticoagulante ade-
cuado’.

Complicaciones mecanicas

Insuficiencia mitral aguda

La insuficiencia mitral (IMi) en el infarto se puede producir
por varios mecanismos: rotura de un musculo papilar, disfun-
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cién de un musculo papilar afectado por la isquemia con des-
plazamiento apical del mismo (restringiéndose con ello el
movimiento de cierre del velo mitral), o remodelado ventri-
cular con dilatacién del anillo.

La rotura de un musculo papilar (que puede ser parcial o
completa) habitualmente afecta al posteromedial, ya que su
irrigacién depende exclusivamente de la arteria descendente
posterior, mientras que el masculo papilar anterolateral reci-
be irrigacion dual desde la descendente anterior y la circun-
fleja; asi pues, lo habitual es que esta complicacién ocurra en
el contexto de un infarto inferior que puede ser relativamen-
te pequeiio. La rotura del misculo papilar suele presentarse
entre el segundo y el séptimo dfa del infarto.

La clinica de la IMi aguda suele ser la de IC rapidamente
progresiva hasta el edema agudo de pulmén y shock, con apa-
ricién de un nuevo soplo sistdlico que puede ser suave e in-
cluso pasar desapercibido en este contexto. El ecocardiogra-
ma habitualmente confirma el diagndstico al permitir
observar una masa adherida a las cuerdas tendinosas que se
mueve libremente en el interior del VI 'y que prolapsa junto
con el velo en sistole en la auricula izquierda (fig. 1); el VI, al
contrario que en la IMi crénica, no suele estar dilatado y
habitualmente es hiperdindmico debido a la baja impedancia
de la auricula izquierda.

El tratamiento de la rotura completa del misculo papilar
es la cirugfa emergente, ya que aunque la mortalidad opera-

DIASTOLE

Fig. 1. Rotura de misculo papilar. Imagen transesofagica. Las flechas cortas blancas
sefialan los velos mitrales y la flecha gruesa amarilla el miisculo papilar. Se observa
como en sistole el miisculo papilar roto prolapsa junto con los velos en la auricula
izquierda. Al: auricula izquierda; VI: ventriculo izquierdo.



toria es muy alta (20-25%), sin cirugia el pronéstico es muy
malo; la supervivencia mejora cuando ademds se realiza re-
vascularizacién coronaria®. Aunque en centros con experien-
cia, y siempre que no exista necrosis del musculo papilar, se
puede intentar reparacién, la técnica mds habitual es la susti-
tucién de la véilvula. El tratamiento médico consiste en una
reduccién agresiva de la poscarga para intentar reducir la
fraccién regurgitante; para ello se utilizan vasodilatadores
(nitratos, nitroprusiato s6dico), diuréticos y BCIAo.

Rotura del septo interventricular

Esta complicaciéon ocurre con similar frecuencia (1%) en el
contexto de infartos inferiores (la localizacién mds frecuente
en este caso es el septo basal, siendo el prondstico peor) y
anteriores (con mds frecuencia a nivel apical); en este dltimo
caso, el riesgo es mayor cuando la descendente anterior
ocluida es recurrente en el dpex, lo que se manifiesta en el
electrocardiograma (ECG) por una elevacion concomitante
del ST en cara inferior’. Suele presentarse entre el tercer y
quinto dia después del infarto, aunque puede ocurrir en las
primeras 24 horas, sobre todo en pacientes sometidos a fibri-
nolisis.

Al igual que ocurre en la rotura del misculo papilar, la
clinica se caracteriza por un rdpido deterioro hemodindmico
(a veces con predominio de fallo derecho) que puede llegar
al shock, en presencia de un soplo habitualmente rudo, holo-
sistélico y que en el 50% de los casos se acompaiia de frémi-
to. El ecocardiograma confirma el diagnéstico al detectar
shunt izquierda-derecha a través del septo. El diagnéstico se
puede también realizar mediante un catéter de Swan Ganz,
al observarse un salto oximétrico entre muestras de auricula
derecha y arteria pulmonar.

El tratamiento de esta complicacién es quirdrgico, y con
emergencia en pacientes inestables a pesar de la alta morta-
lidad operatoria. El momento de la cirugfa en pacientes rela-
tivamente estables es mas controvertido pues, aunque la ci-
rugfa diferida (4-6 semanas) es mds sencilla, existe un alto
riesgo de expansion brusca del defecto, deterioro hemodina-
mico y muerte en la espera. El tratamiento médico a la espe-
ra de la cirugfa consiste en vasodilatadores, inotrépicos, diu-
réticos y BCIAo. El cierre percutineo del defecto es una
alternativa que puede permitir estabilizar inicialmente a los
pacientes, pero por el momento la experiencia es limitada y
los defectos residuales son frecuentes’.

Rotura de la pared libre del ventriculo
izquierdo

La rotura de la pared libre del VI es una complicacién con
altisima mortalidad. Su incidencia es dificil de estimar, pues
en un porcentaje no desdefable de casos los pacientes falle-
cen antes de llegar al hospital. Es mds frecuente en infartos
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antinflamatorios no esteroideos (AINE) y la fibrinolisis con
retraso mds de 14 horas*®. Aunque puede ocurrir en cual-
quier momento, casi la mitad de los casos lo hacen en los
primeros cinco dias del infarto. La rotura suele localizarse en
los mdrgenes entre miocardio sano y necrético, donde las
fuerzas de cizallamiento son mayores.

La presentacién clinica de la rotura aguda suele ser un
répido colapso hemodindmico (en general sin sintomas pre-
vios de IC) y disociacion electromecdnica, a veces precedido
de sensaci6n de inquietud, dolor pericarditico y nduseas. El
ecocardiograma nos permitird observar el taponamiento
cardiaco por hemopericardio (liquido pericirdico con ecos
de alta densidad provocando colapso de cavidades dere-
chas). En contadas ocasiones, una pericardiocentesis emer-
gente de parte del contenido pericirdico permitird estabili-
zar al paciente (utilizando fluidos, inotrépicos y BCIAo si
es preciso) el tiempo suficiente para llegar a quiréfano,
donde se reparard la rotura con un parche de tefl6n, bien
suturado o bien adherido con pegamento biolégico. Esta
situacién es mds factible ante roturas incompletas o subagu-
das, que se contienen por trombo organizado y pericardio
formando a veces pseudoaneurimas (fig. 2). En los pocos
casos en que se consigue realizar la cirugfa, mds del 70%
sobreviven a la misma’.

Complicaciones eléctricas

Las arritmias y los trastornos de conduccién son frecuentes
en las primeras horas tras un infarto, se relacionan con la
isquemia y presentan incidencias de hasta el 28% para fibri-
lacién auricular (FA), 13% para taquicardia ventricular no
sostenida (TVNS) (menos de 30 segundos), 10% para blo-
queo AV (BAV) de alto grado (frecuencia cardiaca -FC- de
30 o menos latidos por minuto durante 8 o mis segundos),
7% para bradicardia sinusal, 5% para paro sinusal (5 o mds

Fig. 2. Pseudoaneurisma del ventriculo izquierdo. Imagen ecocardiografica transto-
racica de dos camaras. La flecha indica el lugar de rotura de la pared del ventriculo
izquierdo, en el segmento basal de la pared inferior. La zona delimitada por el trazo
de lineas discontinuas muestra el pseudoaneurisma con trombo que contiene la ro-
tura. Al: auricula izquierda; PS: pseudoaneurisma; VI: ventriculo izquierdo.

extensos, anteriores, con elevacion del ST o bloqueo de rama
izquierda, no revascularizados, en pacientes sin infarto pre-
vio, de edad avanzada, mujeres y con antecedentes de ictus;
otros factores asociados son el tratamiento con corticoides o
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segundos), 3% para taquicardia ventricular sostenida (T'VS)
(mds de 30 segundos) y otro 3% para fibrilacién ventricular
(FV)!10. La aparici6n precoz de estas dos dltimas arritmias se
asocia a un aumento de la mortalidad a 30 dias, siendo la
significacién pronéstica a mds largo plazo menos clara. Cu-
riosamente, el BAV de alto grado es un predictor mds poten-
te de mortalidad en pacientes con FEVI menor del 40% que
las taquiarritmias.

Las arritmias que aparecen dias después de la reperfusion
pueden ser secundarias a isquemia persistente, pero también
a IC, alteraciones del equilibrio electrolitico o hipoxia que
deben corregirse con prontitud.

Arritmias ventriculares

Son muy frecuentes en las etapas tempranas del infarto y no
todas precisan tratamiento. Sus mecanismos son multifacto-
riales, incluyendo la propia isquemia, anomalfas hidroelec-
troliticas, reentradas y automaticidad aumentada.

La FV (y la TVS que degenera en ella) es la causa mis
frecuente de muerte extrahospitalaria de los pacientes con
infarto; su tratamiento es la cardioversion eléctrica (CVE)
inmediata, por lo que todo paciente con sospecha de sindro-
me coronario agudo debe ser monitorizado electrocardiogra-
ficamente, con disponibilidad de un desfibrilador listo para
su uso. E1 90% de los casos ocurren en las primeras 48 horas
(FV primaria). Este limite temporal tiene implicaciones pro-
nésticas y terapéuticas, pues los episodios que ocurren des-
pués del mismo (FV tardia), y que no son secundarios a
isquemia persistente o alteraciones hidroelectroliticas corre-
gibles se asocian a alto riesgo de muerte stbita en el segui-
miento (sobre todo en presencia de disfuncién ventricular),
por lo que se puede considerar incluso el implante precoz
(antes de 40 dias) de un desfibrilador automdtico implantable
o el uso temporal de un chaleco desfibrilador!!. La revascu-
larizacién (sobre todo) y la administracién precoz de BBA
son las medidas mds eficaces para la prevencion de estas arrit-
mias; sin embargo, la administracién profilictica de antiarrit-
micos no esta indicada, pues no ha mostrado beneficio e in-
cluso puede ser perjudicial (lidocaina aumenta la incidencia
de asistolia). El tratamiento de la FV y el de la TVS mal to-
lerada (angina, edema de pulmén, hipotension), como se ha
comentado, es la CVE; en el segundo caso debe ser sincroni-
zada, previa sedacion del paciente si estuviera consciente. Si
la TVS es bien tolerada, o bien si estas arritmias se hacen
recurrentes una vez corregida la isquemia y las alteraciones
hidroelectroliticas si las hubiere, estd indicada la administra-
cién de amiodarona, siendo alternativa lidocaina (también
sotalol en ausencia de disfuncién ventricular) en caso de re-
fractariedad o contraindicacién®!.

Las extrasistoles ventriculares y las rachas de TVNS en
las primeras horas hoy se sabe que no son predictoras de FV
y, si son asintomdticas, no requieren de tratamiento especifi-
co.

El ritmo idioventricular acelerado es un ritmo ventricular
que consiste en tres o mas latidos consecutivos monomorfi-
cos con una frecuencia de entre 50 y 100 latidos por minuto.
Aunque puede tener otras causas, en el seno de un infarto es
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una arritmia tipicamente de reperfusion, y suele aparecer en
los minutos que siguen a la apertura de la arteria responsable
del infarto ya sea con fibrinolisis o angioplastia. Suele ser
asintomdtica y sin trascendencia hemodindmica y no requie-
re tratamiento especifico.

Fibrilacion auricular y otras arritmias
supraventriculares

Las taquiarritmias supraventriculares son frecuentes en la
fase aguda del infarto. Pueden ser desencadenadas por esti-
mulacién simpdtica excesiva, distensién auricular secundaria
a sobrecarga ventricular, infarto auricular, pericarditis, alte-
raciones hidroelectroliticas, hipoxia o enfermedad pulmonar
subyacente’.

La mds frecuente con diferencia es la FA, que ocurre en
el 6-28% de los casos, mis en ancianos y pacientes con IC
e hipertension arterial. Su aparicién tiene impacto pronds-
tico, pues se asocia de forma significativa con shock, IC, ictus
y mortalidad a 90 dfas'?. Respecto al tratamiento, depende-
rd de la tolerancia, de la FC y de la presencia o no de IC y/o
disfuncién ventricular importante. Si la tolerancia hemodi-
ndmica es mala (angina, hipotensién marcada, edema agudo
de pulmoén) estard indicada la CVE. Si se tolera bien y la FC
es ripida se puede intentar frenar con BBA o antagonistas
del calcio no dihidropiridinicos (verapamil, diltiazem) siem-
pre que no exista hipotensién arterial, IC y/o disfuncién
ventricular importante, en cuyo caso se usard digoxina y/o
amiodarona. También se puede intentar cardioversién far-
macolégica con esta tltima. En lo que se refiere a anticoa-
gulacién, su indicacién dependerd del riesgo embdlico cal-
culado segtn la escala CHA2DS2-VASc, determinidndose la
duraci6n de la triple terapia (anticoagulacién y doble anti-
agregacion) en funci6n del balance con el riego hemorragi-
co (escala HASBLED) de acuerdo con guias vigentes'®.

El flutter auricular es mucho menos frecuente y el mane-
jo no difiere de manera significativa de lo comentado para la
FA.

Las taquicardias paroxisticas supraventriculares son
bastante raras en este contexto, y habitualmente son auto-
limitadas; si no es el caso se pueden intentar maniobras
vagales para su terminacién y, si no son efectivas, se recu-
rrird a firmacos intravenosos, siendo de eleccién adenosi-
na; los BBA o antagonistas del calcio no dihidropiridinicos
son alternativa si no estin contraindicados. Como siempre,
si la taquiarritmia se tolera mal hemodindmicamente, esta-
ré indicada la CVE sincronizada previa sedacién del pa-
ciente.

Bradiarritmias y trastornos de conduccion

Bradicardia sinusal

La bradicardia sinusal es muy frecuente en las primeras horas
del infarto, sobre todo en los de localizacién inferior. La cau-
sa suele ser un aumento del tono vagal (a veces mediado por
el reflejo de Bezold-Jarisch, por estimulacién de los mecano-
rreceptores localizados en las paredes inferoposteriores de



ambos ventriculos), pero también puede ser medicamentosa
(morfina, BBA, etc.). Habitualmente es transitoria y no re-
quiere tratamiento. Cuando es sintomdtica el tratamiento de
eleccién es la atropina intravenosa, con dosis iniciales
de 0,25-0,5 mg repetibles hasta un méximo de 1,5-2 mg, aso-
ciada a aporte de volumen si existe hipotensién. En caso de
refractariedad a estas medidas, estarfa indicada la estimula-
cién con marcapasos transitorio.

Trastornos de conduccion auriculoventricular

La irrigacion del sistema de conduccién AV depende funda-
mentalmente de la arteria del nodo AV (que es la rama de la
coronaria derecha en el 90% de los casos y de la circunfleja
en el 10% restante) y, en menor medida, de las arterias per-
forantes septales de la descendente anterior, que irrigan par-
te del haz de His'. Esto explica que los trastornos de la con-
duccién AV relacionados con la oclusién de la coronaria
derecha (infartos inferiores) sean mds frecuentes y, en gene-
ral, mds benignos (en el 90% de los casos el lugar del blo-
queo se encuentra proximal al His, por lo que los escapes
suelen ser de QRS estrecho, con frecuencias superiores a
40 latidos por minuto, y suelen ser transitorios) que los rela-
cionados con la oclusién de la descendente anterior (infartos
anteriores); en este ultimo caso, el peor prondstico no solo se
relaciona con la localizacién mds baja del bloqueo, sino tam-
bién con el mayor tamafio del infarto.

La incidencia de estos trastornos ha decrecido progresi-
vamente con la llegada de la fibrinolisis primero y de la an-
gioplastia primaria después.

El bloqueo AV de primer grado se manifiesta electrocar-
diogrificamente por una prolongacién del PR en mis de
200 ms, pero con transmisién de todos los impulsos (todas las
ondas P se siguen de un QRS). No requiere ningin trata-
miento.

En el bloqueo AV de segundo grado tipo I (Mobitz I o
Wenckebach) el PR se va alargando progresivamente hasta
que ocurre el fallo en la transmisién de uno o mds impulsos
(ondas P no seguidas de QRS). Este tipo de bloqueo suele
ocurrir en el contexto de infartos inferiores, ser asintomdtico
y resolverse en 5-7 dias. Se debe mantener monitorizado al
paciente, suspender los firmacos frenadores del nodo AV
(BBA, calcioantagonistas no dihidropiridinicos, digital) y es
razonable colocar unos parches de estimulacién transcutinea
por si fuera necesario. En caso de sintomas se podria probar
respuesta a atropina vy, si fracasa, iniciar estimulacién con
marcapasos transitorio.

El bloqueo AV de segundo grado tipo II (Mobitz II) se
caracteriza por un fallo ocasional en la transmisién del im-
pulso sin prolongacién previa del PR. En este caso la progre-
sién a bloqueo AV completo es més frecuente e impredecible,
sobre todo si el infarto es anterior, la FC baja y el QRS ancho,
en cuyo caso es necesario colocar un cable de estimulacién
temporal.

En el bloqueo AV de tercer grado o completo ningin
impulso auricular es transmitido a los ventriculos, por lo
que estos han de generar su propio ritmo de escape; se
produce por tanto disociacién AV (ondas P y complejos
QRS regulares, pero a ritmos diferentes). Cuando acompa-
fla a un infarto inferior suele ser transitorio y el escape
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ventricular superior a 40 latidos por minuto. Los que apa-
recen asociados a un infarto anterior tienen mucho peor
pronéstico (mortalidad de hasta el 80%), a menudo se pre-
ceden de la aparicién de un trastorno de conduccién intra-
ventricular y presentan alto riesgo de asistolia, por lo que
estd indicada la insercién profilictica de un cable de esti-
mulacién temporal.

Trastornos de conduccion intraventricular

La aparicién de trastornos de conduccién intraventricular
ensombrece el pronéstico del infarto, pues se relacionan fun-
damentalmente con la extensién del mismo.

Tanto la rama derecha como el fasciculo anterior de la
rama izquierda del haz de His estdn irrigados por las arterias
perforantes septales de la descendente anterior, lo que expli-
ca que a veces los infartos anteroseptales (sobre todo si son
extensos) puedan asociarse con el desarrollo de bloqueo de
rama derecha y hemibloqueo izquierdo anterior (mds rara-
mente posterior); esto aumenta en un 30% el riesgo de desa-
rrollo de bloqueo AV completo (atin mds si se asocia bloqueo
AV de primer grado)'. Asi pues, la aparicién de un bloqueo
bifascicular o trifascicular en el seno de un infarto anterior
hace aconsejable el implante profilictico de un marcapasos
transitorio. Lo mismo se aplica al caso del bloqueo de rama
derecha e izquierda alternante.

Complicaciones pericardicas

Pericarditis periinfarto

También llamada pericarditis epistenocirdica, ocurre en
los primeros dias. Como la mayorfa de las complicaciones
del infarto, su incidencia (5%) ha decrecido en la era de la
reperfusion, ya que en parte se relaciona con el tamafio del
infarto.

La clinica suele ser de dolor toricico (con frecuencia irra-
diado a trapecios) de caracteristicas pleuriticas (varfa con
movimientos respiratorios y posturas), asociado a la apari-
cién de roce pericirdico a la auscultacién. El roce pericirdi-
co es diagndstico, aunque no siempre esti presente, sobre
todo si se desarrolla derrame pericirdico.

El ECG suele mostrar un ligero reascenso del ST con
positivizacién de ondas T que, en general, ya habian iniciado
su negativizaciéon evolutiva. Es necesario realizar un ecocar-
diograma para descartar derrame pericirdico significativo.

Evidentemente, el diagnéstico diferencial principal es
con el reinfarto, siendo la clinica lo que mds ayuda en este
sentido.

El tratamiento de eleccién es el dcido acetilsalicilico en
altas dosis, pudiendo asociarse colchicina (esta indicacién se
extrapola de sus efectos beneficiosos en otros escenarios) y
paracetamol. Lo que deben evitarse son los corticoides y los
AINE, pues favorecen el adelgazamiento de la cicatriz y, con
ello, el desarrollo de aneurismas e incluso rotura'. Si apare-
ce derrame pericirdico significativo (mds de 10 mm) debe
suspenderse la anticoagulacién, estando indicada la pericar-
diocentesis si se produce taponamiento (muy raro).
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Derrame pericardico

La aparicién de un derrame pericirdico en los primeros dias
del infarto es muy frecuente (25-33%). Habitualmente son
ligeros, asocidndose los moderados y severos (mds de 10 mm)
con una mayor mortalidad a 30 dfas", ya que se relacionan con
tamafios de infarto mayores y mayor riesgo de rotura cardiaca.

El diagnéstico y el seguimiento evolutivo se hace con
ecocardiografia. Es importante, ante la presencia de derrame,
descartar signos de rotura contenida; la resonancia magnéti-
ca puede resultar util en caso de duda.

El curso evolutivo habitual es asintomatico, con reabsor-
cién espontinea en unas semanas, aunque hasta un 8% per-
siste tras seis meses. El taponamiento, y por tanto la necesi-
dad de pericardiocentesis, es raro.

Sindrome de Dressler

Se trata de un cuadro de fiebre, malestar, molestias toricicas
de caracteristicas pleuriticas, roce pericirdico, leucocitosis y
elevacién de la velocidad de sedimentacion, asociado con fre-
cuencia a derrame pericdrdico y/o pleural (mds raros son los
infiltrados pulmonares) que aparece, por lo general, de forma
tardia (4 semanas) tras un infarto. Hoy en dfa es excepcional,
siendo mds frecuente tras cirugia cardiaca (sindrome pospe-
ricardiotomia). Se cree que tiene base autoinmune y suele
responder bien a antiinflamatorios y corticoides, estos ulti-
mos reservados para casos refractarios dado su efecto inde-
seable sobre la cicatrizacién del infarto.

Otras complicaciones

Trombo en ventriculo izquierdo

Su frecuencia ha disminuido debido al uso rutinario y genera-
lizado de multiples agentes antitrombéticos y, sobre todo, a la
limitacion del tamafio del infarto producido por la reperfusién
precoz. Es mis frecuente en los infartos anteriores, sobre todo
con afectacion apical; en estos, la incidencia en los distintos
estudios es muy variable (depende de la técnica diagndstica em-
pleada y el momento de la exploracién), pero parece haberse
reducido de un 25% a un 15% en la era de la angioplastia'®.

El diagnéstico se realiza en general con ecocardiograma
(fig. 3), aunque el patrén oro en la actualidad es la resonancia
magnética cardiaca.

Existe consenso en tratar con firmacos antivitamina K du-
rante 6 meses a los pacientes con trombo confirmado, si bien
las guias europeas consideran razonable suspenderlo a los 3
meses si en el ecocardiograma el trombo se ha resuelto, sobre
todo si ademds se ha recuperado la motlidad parietal del dpex’.

Complicaciones hemorragicas

La aparicién de hemorragias en el curso de un infarto se
asocia de forma independiente con infarto recurrente, ictus,
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Fig. 3. Trombo en ventriculo izquierdo. Imagen ecocardiografica transtoracica de
cuatro camaras. Las flechas amarillas sefialan un gran trombo anclado en la region
septoapical del ventriculo izquierdo. AD: auricula derecha; Al: auricula izquierda;
VD: ventriculo derecho; VI: ventriculo izquierdo.

muerte, mayores estancias hospitalarias y aumento de cos-
tes’.

Aunque las hemorragias mds frecuentes son las relaciona-
das con procedimientos, son las gastrointestinales y las intra-
craneales las que se asocian con mayor mortalidad. En este
sentido, los principales factores de riesgo de hemorragia in-
tracraneal son la edad avanzada, el sexo femenino, el bajo
peso, los antecedentes de ictus y la tension arterial elevada en
la presentaci6n; todo ello ha de tenerse en cuenta a la hora
de elegir el tratamiento antitrombético.

El umbral para transfundir en ausencia de angina (pa-
cientes estabilizados) es cuando la hemoglobina cae por de-
bajo de los 8 g/dl y, aunque no estd claro cudl es el nivel
objetivo de hemoglobina, se recomienda como norma gene-
ral minimizar el ndmero de unidades a transfundir®.
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