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Introducción

En las últimas décadas, la creación de unidades coronarias 
y, sobre todo, la aplicación de las estrategias de reperfusión 
precoz, han reducido la mortalidad intrahospitalaria y me-
jorado el pronóstico 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 fármacos 
antiagregantes, administración rutinaria de fármacos con 
impacto pronóstico 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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Resumen
Introducción. El IAM es una de las principales causas de muerte en los países desarrollados. 

Complicaciones. La elevada mortalidad de esta patología, a su vez, se debe a la frecuente aparición de 
complicaciones. Las arritmias en general son las más frecuentes en la fase aguda, siendo las ventricula-
res la principal causa de muerte en la fase prehospitalaria. Durante la hospitalización y después de ella, 
será sobre todo el grado de disfunción ventricular y sus consecuencias las que condicionen el pronósti-
co del paciente. Las complicaciones mecánicas, al igual que las anteriores mucho menos frecuentes en 
la era de la reperfusión precoz, tienen una alta letalidad pero son potencialmente corregibles, por lo que 
siempre hay que tenerlas en mente ante un paciente que se deteriora hemodinámicamente 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.
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tualidad una de las principales causas de muerte en los paí-
ses desarrollados.

Se repasarán en esta actualización las complicaciones más 
importantes del IAM, principales responsables de su alta le-
talidad. Para ello, se dividirán de acuerdo al esquema repre-
sentado en la tabla 1.

Complicaciones derivadas de la 
disfunción ventricular y el remodelado 
anómalo

Insuficiencia cardíaca y shock

La insuficiencia cardíaca (IC) es una complicación frecuente 
en la fase aguda y subaguda del infarto. Aunque también pue-
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de producirse como consecuencia de arritmias o complica-
ciones mecánicas, su causa más frecuente es la disfunción 
ventricular secundaria a la isquemia. De hecho, la disfun- 
ción del ventrículo izquierdo (VI) es el predictor indepen-
diente más potente de mortalidad asociado al infarto1.

El grado de disfunción ventricular depende sobre todo de 
la extensión del territorio afectado por la isquemia, siendo la 
localización anterior la que se asocia a mayores tamaños de 
infarto. La revascularización precoz disminuye la extensión 
de la necrosis y evita a veces la afectación transmural, lo que 
redunda en una mejor función ventricular al alta y una menor 
probabilidad de remodelado anómalo e IC en etapas poste-
riores.

La consecuencia clínica de la disfunción ventricular pue-
de ser desde asintomática hasta provocar shock. En este sen-
tido, una categorización clásica del infarto basada en paráme-
tros clínicos y con implicaciones pronósticas es la clasificación 
de Killip-Kimball2: clase I o normal, sin ningún dato de IC; 
clase II o IC leve, crepitantes en menos del 50% de los cam-
pos pulmonares y/o tercer tono (S3); clase III o edema de 
pulmón, con crepitantes en más del 50% de los campos pul-
monares; clase IV o shock cardiogénico, con presión arterial 
sistólica menor de 90 mm Hg, oliguria y mala perfusión pe-
riférica.

El diagnóstico de la IC es sobre todo clínico, basado en 
la presencia de síntomas (disnea, intolerancia al decúbito, 
etc.) y signos (S3, crepitantes en la auscultación pulmonar, 
ingurgitación yugular, etc.) típicos, apoyados en los hallazgos 
de la radiografía de tórax que mostrará diferentes grados de 
congestión (líneas de Kerley, infiltrados en alas de mariposa, 
etc.) en función de la gravedad.

No obstante, en todos los pacientes con sospecha de IC, 
más en aquellos que la desarrollan de forma abrupta, es fun-
damental la realización de un ecocardiograma1,3, que nos 
permitirá una rápida valoración de la función sistólica y dias-

tólica ventricular, de las presiones de llenado y de la función 
valvular, y una detección de complicaciones mecánicas.

El tratamiento1,3 dependerá de la gravedad del cuadro, 
siendo en general necesaria la administración de oxígeno 
para mantener una saturación por encima del 95% (90% en 
la enfermedad pulmonar obstructiva crónica para evitar hi-
percapnia).

En los pacientes con IC leve (Killip clase II) se iniciará 
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 tensión arterial, la función 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 última está indicada en todos 
los pacientes que tengan signos de IC y fracción de eyección 
del ventrículo izquierdo (FEVI) inferior al 40%, si bien en el 
paciente diabético no es necesaria la presencia de IC para su 
uso, solo la disfunción ventricular4. En pacientes con hiper-
tensión se puede considerar la administración intravenosa de 
nitratos o nitroprusiato sódico.

Cuando la IC es más grave (Killip clase III), la instaura-
ción de ventilación mecánica no invasiva con presión positiva 
continua en la vía aérea suele ser eficaz para tratar el edema 
pulmonar; si esta fracasara, habría que intubar y someter a 
ventilación mecánica invasiva al paciente. Se recomienda la 
morfina intravenosa (dosis bajas de forma repetida según ne-
cesidad) para reducir la disnea y la ansiedad. A menudo son 
necesarias mayores dosis de diuréticos e incluso a veces la 
ultrafiltración si hay refractariedad a los mismos, especial-
mente en presencia de hiponatremia. En cuanto a los inotró-
picos, se prefiere dopamina (noradrenalina si hay signos de 
shock o sepsis) si la tensión arterial sistólica es menor de  
90 mm Hg, y dobutamina si es mayor de 90 mm Hg; por su 
mecanismo de acción, levosimendán es una alternativa en 
pacientes bajo tratamiento crónico con BBA.

En los pacientes en shock cardiogénico (Killip clase IV) la 
monitorización hemodinámica invasiva con un catéter de 
Swan Ganz permite confirmar el diagnóstico (índice cardíaco 
menor de 2,2 l/minuto/m2, presión capilar pulmonar supe-
rior a 18 mm Hg) y puede ayudar a guiar el tratamiento (vo-
lumen, diuréticos, inotrópicos). En estos casos, así como en 
los de IC grave, las estrategias de reperfusión 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 rápidamente a cen-
tros terciarios con capacidad de revascularización percutánea 
y quirúrgica. El uso de balón de contrapulsación intraaórtico 
(BCIAo) no ha demostrado beneficio en la era de la revascu-
larización percutánea (sí en pacientes sometidos a fibrinoli-
sis), aunque lo cierto es que es difícil realizar ensayos clínicos 
en este tipo de pacientes; así su utilización o no debe decidir-
se de forma individualizada. En los últimos años se está acu-
mulando experiencia con el uso de dispositivos de asistencia 
ventricular en esta situación clínica; parecen superiores al 
BCIAo como puente al trasplante, y los resultados en cuanto 
a supervivencia a corto plazo son similares a los que reciben 

TABLA 1
Complicaciones del infarto

Derivadas de la disfunción ventricular y el remodelado anómalo

Insuficiencia cardíaca y shock

Infarto de ventrículo derecho

Aneurisma del ventrículo izquierdo

Mecánicas

Insuficiencia mitral aguda

Rotura del septo interventricular

Rotura de la pared libre del ventrículo izquierdo

Eléctricas

Arritmias ventriculares

Fibrilación auricular y otras arritmias supraventriculares

Bradiarritmias y trastornos de conducción

Pericárdicas

Pericarditis periinfarto

Derrame pericárdico

Síndrome de Dressler

Otras

Trombo en ventrículo izquierdo

Complicaciones hemorrágicas
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estos dispositivos en contextos distintos al del IAM, e incluso 
superiores al año de seguimiento5.

Infarto de ventrículo derecho

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

La afectación eléctrica (la elevación del ST de al menos 
1 mm en V4R y V1 son los marcadores electrocardiográficos 
más sensibles3) es mucho más frecuente que la clínica. La 
tríada característica consiste en hipotensión, campos pulmo-
nares limpios y elevación de la presión venosa yugular (PVY). 
Cuando persisten dudas tras la evaluación clínica y electro-
cardiográfica, el ecocardiograma ayuda al diagnóstico al mos-
trar dilatación y afectación segmentaria de la contractilidad 
del VD, así como congestión de cava inferior y suprahepáti-
cas.

El tratamiento consiste fundamentalmente en el mante-
nimiento de la precarga del VD mediante la administración 
de volumen (a pesar de la elevación de la PVY), evitar el  
uso de nitratos y diuréticos, la administración de inotrópicos 
(dobutamina) si es preciso, la revascularización temprana y el 
mantenimiento del ritmo sinusal y la sincronía auriculoven-
tricular (AV).

Aneurisma del ventrículo izquierdo

La formación de aneurismas ventriculares ocurre en menos 
de un 5% de los pacientes y es más frecuente en aquellos con 
infartos anteriores3. Estos aneurismas son el resultado de un 
remodelado anómalo, y consisten en un adelgazamiento de 
varios segmentos ventriculares (con más frecuencia apicales) 
que presentan un movimiento paradójico expansivo en sísto-
le (disquinesia). Son sustrato de arritmias ventriculares y no 
infrecuentemente son el asiento de trombos intraventricula-
res. Se diagnostican habitualmente con ecocardiografía o 
ventriculografía.

La reperfusión precoz es fundamental para su preven-
ción. 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 estabilización hemodinámica1. La 
cirugía es raramente necesaria, pero debe considerarse para 
el tratamiento de la IC, arritmias ventriculares refractarias a 
fármacos y ablación con radiofrecuencia, o tromboembolis-
mos recurrentes a pesar de tratamiento anticoagulante ade-
cuado3.

Complicaciones mecánicas

Insuficiencia mitral aguda

La insuficiencia mitral (IMi) en el infarto se puede producir 
por varios mecanismos: rotura de un músculo papilar, disfun-

ción de un músculo 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 dilatación del anillo.

La rotura de un músculo papilar (que puede ser parcial o 
completa) habitualmente afecta al posteromedial, ya que su 
irrigación depende exclusivamente de la arteria descendente 
posterior, mientras que el músculo papilar anterolateral reci-
be irrigación dual desde la descendente anterior y la circun-
fleja; así pues, lo habitual es que esta complicación ocurra en 
el contexto de un infarto inferior que puede ser relativamen-
te pequeño. La rotura del músculo papilar suele presentarse 
entre el segundo y el séptimo día del infarto.

La clínica de la IMi aguda suele ser la de IC rápidamente 
progresiva hasta el edema agudo de pulmón y shock, con apa-
rición de un nuevo soplo sistólico que puede ser suave e in-
cluso pasar desapercibido en este contexto. El ecocardiogra-
ma habitualmente confirma el diagnóstico 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 sístole en la aurícula izquierda (fig. 1); el VI, al 
contrario que en la IMi crónica, no suele estar dilatado y 
habitualmente es hiperdinámico debido a la baja impedancia 
de la aurícula izquierda.

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

Fig. 1. Rotura de músculo papilar. Imagen transesofágica. Las flechas cortas blancas 
señalan los velos mitrales y la flecha gruesa amarilla el músculo papilar. Se observa 
cómo en sístole el músculo papilar roto prolapsa junto con los velos en la aurícula 
izquierda. AI: aurícula izquierda; VI: ventrículo izquierdo.
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toria es muy alta (20-25%), sin cirugía el pronóstico es muy 
malo; la supervivencia mejora cuando además se realiza re-
vascularización coronaria6. Aunque en centros con experien-
cia, y siempre que no exista necrosis del músculo papilar, se 
puede intentar reparación, la técnica más habitual es la susti-
tución de la válvula. El tratamiento médico consiste en una 
reducción agresiva de la poscarga para intentar reducir la 
fracción regurgitante; para ello se utilizan vasodilatadores 
(nitratos, nitroprusiato sódico), diuréticos y BCIAo.

Rotura del septo interventricular

Esta complicación ocurre con similar frecuencia (1%) en el 
contexto de infartos inferiores (la localización más frecuente 
en este caso es el septo basal, siendo el pronóstico peor) y 
anteriores (con más frecuencia a nivel apical); en este último 
caso, el riesgo es mayor cuando la descendente anterior 
ocluida es recurrente en el ápex, lo que se manifiesta en el 
electrocardiograma (ECG) por una elevación concomitante 
del ST en cara inferior7. Suele presentarse entre el tercer y 
quinto día 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 músculo papilar, la 
clínica se caracteriza por un rápido deterioro hemodinámico 
(a veces con predominio de fallo derecho) que puede llegar 
al shock, en presencia de un soplo habitualmente rudo, holo-
sistólico y que en el 50% de los casos se acompaña de frémi-
to. El ecocardiograma confirma el diagnóstico al detectar 
shunt izquierda-derecha a través del septo. El diagnóstico se 
puede también realizar mediante un catéter de Swan Ganz, 
al observarse un salto oximétrico entre muestras de aurícula 
derecha y arteria pulmonar.

El tratamiento de esta complicación es quirúrgico, y con 
emergencia en pacientes inestables a pesar de la alta morta-
lidad operatoria. El momento de la cirugía en pacientes rela-
tivamente estables es más controvertido pues, aunque la ci-
rugía diferida (4-6 semanas) es más sencilla, existe un alto 
riesgo de expansión brusca del defecto, deterioro hemodiná-
mico y muerte en la espera. El tratamiento médico a la espe-
ra de la cirugía consiste en vasodilatadores, inotrópicos, diu-
réticos y BCIAo. El cierre percutáneo 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 frecuentes3.

Rotura de la pared libre del ventrículo 
izquierdo

La rotura de la pared libre del VI es una complicación con 
altísima mortalidad. Su incidencia es difícil de estimar, pues 
en un porcentaje no desdeñable de casos los pacientes falle-
cen antes de llegar al hospital. Es más frecuente en infartos 
extensos, anteriores, con elevación 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 

antinflamatorios no esteroideos (AINE) y la fibrinolisis con 
retraso más de 14 horas3,8. Aunque puede ocurrir en cual-
quier momento, casi la mitad de los casos lo hacen en los 
primeros cinco días del infarto. La rotura suele localizarse en 
los márgenes entre miocardio sano y necrótico, donde las 
fuerzas de cizallamiento son mayores.

La presentación clínica de la rotura aguda suele ser un 
rápido colapso hemodinámico (en general sin síntomas pre-
vios de IC) y disociación electromecánica, a veces precedido 
de sensación de inquietud, dolor pericardítico y náuseas. El 
ecocardiograma nos permitirá observar el taponamiento 
cardíaco por hemopericardio (líquido pericárdico con ecos 
de alta densidad provocando colapso de cavidades dere-
chas). En contadas ocasiones, una pericardiocentesis emer-
gente de parte del contenido pericárdico permitirá estabili-
zar al paciente (utilizando fluidos, inotrópicos y BCIAo si 
es preciso) el tiempo suficiente para llegar a quirófano, 
donde se reparará la rotura con un parche de teflón, bien 
suturado o bien adherido con pegamento biológico. Esta 
situación es más 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 cirugía, más del 70% 
sobreviven a la misma9.

Complicaciones eléctricas

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

Fig. 2. Pseudoaneurisma del ventrículo izquierdo. Imagen ecocardiográfica transto-
rácica de dos cámaras. La flecha indica el lugar de rotura de la pared del ventrículo 
izquierdo, en el segmento basal de la pared inferior. La zona delimitada por el trazo 
de líneas discontinuas muestra el pseudoaneurisma con trombo que contiene la ro-
tura. AI: aurícula izquierda; PS: pseudoaneurisma; VI: ventrículo izquierdo.
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segundos), 3% para taquicardia ventricular sostenida (TVS) 
(más de 30 segundos) y otro 3% para fibrilación ventricular 
(FV)10. La aparición precoz de estas dos últimas arritmias se 
asocia a un aumento de la mortalidad a 30 días, siendo la 
significación pronóstica a más largo plazo menos clara. Cu-
riosamente, el BAV de alto grado es un predictor más poten-
te de mortalidad en pacientes con FEVI menor del 40% que 
las taquiarritmias.

Las arritmias que aparecen días después de la reperfusión 
pueden ser secundarias a isquemia persistente, pero también 
a IC, alteraciones del equilibrio electrolítico 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, anomalías hidroelec-
trolíticas, reentradas y automaticidad aumentada.

La FV (y la TVS que degenera en ella) es la causa más 
frecuente de muerte extrahospitalaria de los pacientes con 
infarto; su tratamiento es la cardioversión eléctrica (CVE) 
inmediata, por lo que todo paciente con sospecha de síndro-
me coronario agudo debe ser monitorizado electrocardiográ-
ficamente, con disponibilidad de un desfibrilador listo para 
su uso. El 90% de los casos ocurren en las primeras 48 horas 
(FV primaria). Este límite temporal tiene implicaciones pro-
nósticas y terapéuticas, pues los episodios que ocurren des-
pués del mismo (FV tardía), y que no son secundarios a  
isquemia persistente o alteraciones hidroelectrolíticas corre-
gibles se asocian a alto riesgo de muerte súbita en el segui-
miento (sobre todo en presencia de disfunción ventricular), 
por lo que se puede considerar incluso el implante precoz 
(antes de 40 días) de un desfibrilador automático implantable 
o el uso temporal de un chaleco desfibrilador11. La revascu-
larización (sobre todo) y la administración precoz de BBA 
son las medidas más eficaces para la prevención de estas arrit-
mias; sin embargo, la administración profiláctica de antiarrít-
micos no está indicada, pues no ha mostrado beneficio e in-
cluso puede ser perjudicial (lidocaína aumenta la incidencia 
de asistolia). El tratamiento de la FV y el de la TVS mal to-
lerada (angina, edema de pulmón, hipotensión), como se ha 
comentado, es la CVE; en el segundo caso debe ser sincroni-
zada, previa sedación 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 
hidroelectrolíticas si las hubiere, está indicada la administra-
ción de amiodarona, siendo alternativa lidocaína (también 
sotalol en ausencia de disfunción ventricular) en caso de re-
fractariedad o contraindicación1,11.

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

El ritmo idioventricular acelerado es un ritmo ventricular 
que consiste en tres o más latidos consecutivos monomórfi-
cos con una frecuencia de entre 50 y 100 latidos por minuto. 
Aunque puede tener otras causas, en el seno de un infarto es 

una arritmia típicamente de reperfusión, 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 
asintomática y sin trascendencia hemodinámica y no requie-
re tratamiento específico.

Fibrilación auricular y otras arritmias 
supraventriculares

Las taquiarritmias supraventriculares son frecuentes en la 
fase aguda del infarto. Pueden ser desencadenadas por esti-
mulación simpática excesiva, distensión auricular secundaria 
a sobrecarga ventricular, infarto auricular, pericarditis, alte-
raciones hidroelectrolíticas, hipoxia o enfermedad pulmonar 
subyacente3.

La más frecuente con diferencia es la FA, que ocurre en 
el 6-28% de los casos, más en ancianos y pacientes con IC 
e hipertensión arterial. Su aparición tiene impacto pronós-
tico, pues se asocia de forma significativa con shock, IC, ictus 
y mortalidad a 90 días12. Respecto al tratamiento, depende-
rá de la tolerancia, de la FC y de la presencia o no de IC y/o 
disfunción ventricular importante. Si la tolerancia hemodi-
námica es mala (angina, hipotensión marcada, edema agudo 
de pulmón) estará indicada la CVE. Si se tolera bien y la FC 
es rápida se puede intentar frenar con BBA o antagonistas 
del calcio no dihidropiridínicos (verapamil, diltiazem) siem-
pre que no exista hipotensión arterial, IC y/o disfunción 
ventricular importante, en cuyo caso se usará digoxina y/o 
amiodarona. También se puede intentar cardioversión far-
macológica con esta última. En lo que se refiere a anticoa-
gulación, su indicación dependerá del riesgo embólico cal-
culado según la escala CHA2DS2-VASc, determinándose la 
duración de la triple terapia (anticoagulación y doble anti-
agregación) en función del balance con el riego hemorrági-
co (escala HASBLED) de acuerdo con guías vigentes13.

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

Las taquicardias paroxísticas supraventriculares son 
bastante raras en este contexto, y habitualmente son auto-
limitadas; si no es el caso se pueden intentar maniobras 
vagales para su terminación y, si no son efectivas, se recu-
rrirá a fármacos intravenosos, siendo de elección adenosi-
na; los BBA o antagonistas del calcio no dihidropiridínicos 
son alternativa si no están contraindicados. Como siempre, 
si la taquiarritmia se tolera mal hemodinámicamente, esta-
rá indicada la CVE sincronizada previa sedación del pa-
ciente.

Bradiarritmias y trastornos de conducción

Bradicardia sinusal
La bradicardia sinusal es muy frecuente en las primeras horas 
del infarto, sobre todo en los de localización inferior. La cau-
sa suele ser un aumento del tono vagal (a veces mediado por 
el reflejo de Bezold-Jarisch, por estimulación de los mecano-
rreceptores localizados en las paredes inferoposteriores de 
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ambos ventrículos), pero también puede ser medicamentosa 
(morfina, BBA, etc.). Habitualmente es transitoria y no re-
quiere tratamiento. Cuando es sintomática el tratamiento de 
elección es la atropina intravenosa, con dosis iniciales  
de 0,25-0,5 mg repetibles hasta un máximo de 1,5-2 mg, aso-
ciada a aporte de volumen si existe hipotensión. En caso de 
refractariedad a estas medidas, estaría indicada la estimula-
ción con marcapasos transitorio.

Trastornos de conducción auriculoventricular
La irrigación del sistema de conducción 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 His14. Esto explica que los trastornos de la con-
ducción AV relacionados con la oclusión de la coronaria 
derecha (infartos inferiores) sean más frecuentes y, en gene-
ral, más 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 oclusión de la descendente anterior (infartos 
anteriores); en este último caso, el peor pronóstico no solo se 
relaciona con la localización más baja del bloqueo, sino tam-
bién con el mayor tamaño 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-
diográficamente por una prolongación del PR en más de  
200 ms, pero con transmisión de todos los impulsos (todas las 
ondas P se siguen de un QRS). No requiere ningún 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 transmisión de uno o más impulsos 
(ondas P no seguidas de QRS). Este tipo de bloqueo suele 
ocurrir en el contexto de infartos inferiores, ser asintomático 
y resolverse en 5-7 días. Se debe mantener monitorizado al 
paciente, suspender los fármacos frenadores del nodo AV 
(BBA, calcioantagonistas no dihidropiridínicos, digital) y es 
razonable colocar unos parches de estimulación transcutánea 
por si fuera necesario. En caso de síntomas se podría probar 
respuesta a atropina y, si fracasa, iniciar estimulación con 
marcapasos transitorio.

El bloqueo AV de segundo grado tipo II (Mobitz II) se 
caracteriza por un fallo ocasional en la transmisión del im-
pulso sin prolongación previa del PR. En este caso la progre-
sión a bloqueo AV completo es más 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 estimulación 
temporal.

En el bloqueo AV de tercer grado o completo ningún 
impulso auricular es transmitido a los ventrículos, por lo 
que estos han de generar su propio ritmo de escape; se 
produce por tanto disociación AV (ondas P y complejos 
QRS regulares, pero a ritmos diferentes). Cuando acompa-
ña a un infarto inferior suele ser transitorio y el escape 

ventricular superior a 40 latidos por minuto. Los que apa-
recen asociados a un infarto anterior tienen mucho peor 
pronóstico (mortalidad de hasta el 80%), a menudo se pre-
ceden de la aparición de un trastorno de conducción intra-
ventricular y presentan alto riesgo de asistolia, por lo que 
está indicada la inserción profiláctica de un cable de esti-
mulación temporal.

Trastornos de conducción intraventricular
La aparición de trastornos de conducción intraventricular 
ensombrece el pronóstico del infarto, pues se relacionan fun-
damentalmente con la extensión del mismo.

Tanto la rama derecha como el fascículo anterior de la 
rama izquierda del haz de His están 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 (más rara-
mente posterior); esto aumenta en un 30% el riesgo de desa-
rrollo de bloqueo AV completo (aún más si se asocia bloqueo 
AV de primer grado)14. Así pues, la aparición de un bloqueo 
bifascicular o trifascicular en el seno de un infarto anterior 
hace aconsejable el implante profiláctico de un marcapasos 
transitorio. Lo mismo se aplica al caso del bloqueo de rama 
derecha e izquierda alternante.

Complicaciones pericárdicas

Pericarditis periinfarto

También llamada pericarditis epistenocárdica, ocurre en 
los primeros días. Como la mayoría de las complicaciones 
del infarto, su incidencia (5%) ha decrecido en la era de la 
reperfusión, ya que en parte se relaciona con el tamaño del 
infarto.

La clínica suele ser de dolor torácico (con frecuencia irra-
diado a trapecios) de características pleuríticas (varía con 
movimientos respiratorios y posturas), asociado a la apari-
ción de roce pericárdico a la auscultación. El roce pericárdi-
co es diagnóstico, aunque no siempre está presente, sobre 
todo si se desarrolla derrame pericárdico.

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

Evidentemente, el diagnóstico diferencial principal es 
con el reinfarto, siendo la clínica lo que más ayuda en este 
sentido.

El tratamiento de elección es el ácido acetilsalicílico en 
altas dosis, pudiendo asociarse colchicina (esta indicación 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 rotura1,3. Si apare-
ce derrame pericárdico significativo (más de 10 mm) debe 
suspenderse la anticoagulación, estando indicada la pericar-
diocentesis si se produce taponamiento (muy raro).
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Derrame pericárdico

La aparición de un derrame pericárdico en los primeros días 
del infarto es muy frecuente (25-33%). Habitualmente son 
ligeros, asociándose los moderados y severos (más de 10 mm) 
con una mayor mortalidad a 30 días15, ya que se relacionan con  
tamaños de infarto mayores y mayor riesgo de rotura cardíaca.

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

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

Síndrome de Dressler

Se trata de un cuadro de fiebre, malestar, molestias torácicas 
de características pleuríticas, roce pericárdico, leucocitosis y 
elevación de la velocidad de sedimentación, asociado con fre-
cuencia a derrame pericárdico y/o pleural (más raros son los 
infiltrados pulmonares) que aparece, por lo general, de forma 
tardía (4 semanas) tras un infarto. Hoy en día es excepcional, 
siendo más frecuente tras cirugía cardíaca (síndrome pospe-
ricardiotomía). Se cree que tiene base autoinmune y suele 
responder bien a antiinflamatorios y corticoides, estos últi-
mos reservados para casos refractarios dado su efecto inde-
seable sobre la cicatrización del infarto.

Otras complicaciones

Trombo en ventrículo izquierdo

Su frecuencia ha disminuido debido al uso rutinario y genera-
lizado de múltiples agentes antitrombóticos y, sobre todo, a la 
limitación del tamaño del infarto producido por la reperfusión 
precoz. Es más frecuente en los infartos anteriores, sobre todo 
con afectación apical; en estos, la incidencia en los distintos 
estudios es muy variable (depende de la técnica diagnóstica em-
pleada y el momento de la exploración), pero parece haberse 
reducido de un 25% a un 15% en la era de la angioplastia16.

El diagnóstico se realiza en general con ecocardiograma 
(fig. 3), aunque el patrón oro en la actualidad es la resonancia 
magnética cardíaca.

Existe consenso en tratar con fármacos antivitamina K du-
rante 6 meses a los pacientes con trombo confirmado, si bien 
las guías europeas consideran razonable suspenderlo a los 3 
meses si en el ecocardiograma el trombo se ha resuelto, sobre 
todo si además se ha recuperado la motilidad parietal del ápex1.

Complicaciones hemorrágicas

La aparición de hemorragias en el curso de un infarto se 
asocia de forma independiente con infarto recurrente, ictus, 

muerte, mayores estancias hospitalarias y aumento de cos-
tes3.

Aunque las hemorragias más 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 tensión arterial elevada en 
la presentación; todo ello ha de tenerse en cuenta a la hora 
de elegir el tratamiento antitrombótico.

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 está claro cuál es el nivel 
objetivo de hemoglobina, se recomienda como norma gene-
ral minimizar el número de unidades a transfundir3.
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Fig. 3. Trombo en ventrículo izquierdo. Imagen ecocardiográfica transtorácica de 
cuatro cámaras. Las flechas amarillas señalan un gran trombo anclado en la región 
septoapical del ventrículo izquierdo. AD: aurícula derecha; AI: aurícula izquierda; 
VD: ventrículo derecho; VI: ventrículo izquierdo.
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