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Tratamiento Intensivo

Hugo Enrigque Larrea Idrovo

Definicién

El sindrome de embolia grasa (SEG) es una
complicacion grave que puede presentarse tras un
traumatismo mayor, especialmente aquellos que
involucran fracturas de huesos largos o de la pelvis.
Se caracteriza por la presencia de émbolos de grasa
en la circulacién, que viajan a los capilares
pulmonares 'y sistémicos, provocando una

respuesta inflamatoria generalizada. Esta cascada

inflamatoria  puede llevar a  disfuncién
multiorgdnica, afectando principalmente los
sistemas respiratorio, neurolégico y cutineo. A
diferencia de la embolia grasa asintomadtica, que es
comun después de fracturas, el SEG se refiere a la

manifestacidn clinica de esta condicidn.
Epidemiologia

La incidencia del sindrome de embolia grasa varia
considerablemente en la literatura, oscilando entre
el 1% y el 30% en pacientes con fracturas de huesos
largos. En pacientes politraumatizados, la

prevalencia puede ser adn mayor debido a la



extension de las lesiones y la liberacién masiva de
mediadores inflamatorios. Si bien no existen datos
epidemioldgicos especificos sobre el SEG en
Ecuador, estudios internacionales,
particularmente de Norteamérica y Europa,
reportan una incidencia significativa en unidades
de trauma y cuidados intensivos. La Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) no ofrece estadisticas
detalladas sobre el SEG como una entidad
separada, pero reconoce la importancia de las
complicaciones postraumdticas. La incidencia
puede ser mayor en hombres jévenes, quienes
suelen ser los més afectados por traumatismos de

alta energfa.

Fisiopatologia

La fisiopatologfa del sindrome de embolia grasa es
compleja y se basa en dos teorfas principales: la

teorfa mecdnica y la teorfa bioquimica.

La teorfa mecdnica postula que tras una fractura
de huesos largos, las gotas de grasa medular se
liberan al torrente sanguineo a través de los vasos
sanguineos lesionados. Estas gotas, con un tamafo
superior al de los capilares pulmonares
(generalmente > 8 um), pueden ocluir el lecho
vascular pulmonar. Si bien la mayoria de estos
émbolos se detienen en los pulmones, una
pequefa proporcién puede atravesar los capilares
pulmonares o un shunt derecha-izquierda (como
un foramen oval permeable), alcanzando la
circulacién sistémica y afectando 6rganos como el

cerebro, rifiones y piel.



La teorfa bioquimica sugiere que los dcidos grasos
libres, liberados por la hidrdlisis de los triglicéridos
de los émbolos grasos, son los principales
responsables del dafio. Estos 4cidos grasos son
téxicos para las células endoteliales y pulmonares,
desencadenando una respuesta inflamatoria
sistémica. La activacion de la cascada de
coagulacién, la liberacion de citoquinas
proinflamatorias (como el TNF-« y las
interleucinas IL-1, IL-6, IL-8), y la produccién de
radicales libres de oxigeno contribuyen al dafo
tisular y a la disfuncién multiorgdnica. Esta teorfa
explica mejor la latencia entre el traumatismo y el
inicio de los sintomas, asi como la afectacién de
Organos distantes que no son directamente

irrigados por los émbolos de grasa.

Cuadro Clinico

El cuadro clinico del sindrome de embolia grasa
suele aparecer entre 12 y 72 horas después del
traumatismo, aunque puede variar. Los sintomas y
signos mds comunes afectan tres sistemas

principales:

e Sistema Respiratorio: Es el mis afectado y
se manifiesta como insuficiencia respiratoria
aguda. Los pacientes presentan taquipnea,
disnea progresiva, hipoxemia (refractaria al
oxigeno), y en casos graves, sindrome de
dificultad respiratoria aguda (SDRA). La
radiografia de tdérax puede mostrar
infiltrados difusos bilaterales en "tormenta

de nieve" o "copos de algoddén”, reflejo del



edema pulmonar y la inflamacién.

Sistema Neurolégico: Las manifestaciones
neuroldgicas son variadas y pueden incluir
cambios en el estado  mental,
desorientacién,  confusién,  agitacion,
delirio, e incluso coma. Pueden presentarse
déficits focales como hemiparesia o afasia, y
en ocasiones, convulsiones. Estos sintomas
se deben a los émbolos grasos que atraviesan
la barrera hematoencefilica o a la liberacién

de mediadores inflamatorios en el cerebro.

Sistema Cutdneo: Un signo
patognomodnico, aunque no siempre

presente, es el rash petequial. Consiste en

pequefias  petequias no blanqueables,
principalmente en la parte superior del
tronco, cuello, axilas, conjuntivas y pliegues
cutineos. Aparece entre 24 y 36 horas
después del traumatismo y es el resultado de
la oclusién capilar por los émbolos grasos y

la extravasacién de glébulos rojos.

Otros signos y sintomas inespecificos pueden
incluir fiebre, taquicardia, trombocitopenia y

anemia.
Diagndstico

El diagnéstico del sindrome de embolia grasa es
fundamentalmente clinico, ya que no existe una
prueba de laboratorio o imagen dnica que

confirme la condicién. Se basa en la aparicién de la



triada cldsica de Gurd y Wilson (insuficiencia
respiratoria, cambios neuroldgicos 'y rash
petequial), o en los criterios diagndsticos mds

amplios como los de Schonfeld.
Los criterios de Schonfeld incluyen:

e® Criterios Mayores: Insuficiencia

respiratoria,  alteraciones del sistema

nervioso central, rash petequial.

® Criterios Menores: Taquicardia, fiebre,
cambios retinianos (hemorragias o émbolos
grasos en el fondo de ojo), disfuncién renal,
ictericia, trombocitopenia, anemia,
eritrosedimentacion elevada, presencia de

grasa en orina o esputo.

El diagnéstico se sospecha fuertemente con al
menos dos criterios mayores o0 un criterio mayor y

cuatro menores.

Las pruebas de laboratorio no son especificas pero

pueden apoyar el diagndstico:

e Gasometria arterial: Muestra hipoxemia e
hipocapnia inicialmente, evolucionando a

hipoxemia refractaria.

e Hemograma: Puede revelar anemia y

trombocitopenia.

e Dimero D: Puede estar elevado, reflejando

la activacién de la coagulacion.



® Proteina C reactiva (PCR) y velocidad
(VSG):

Elevadas, indicando respuesta inflamatoria.

de sedimentacién

globular

Las imdgenes también pueden ser ttiles:

e Radiografia de térax: Infiltrados difusos

bilaterales.

e Tomografia computarizada (TC) de
térax: Puede mostrar opacidades en vidrio
deslustrado, consolidaciones y

engrosamiento septal, sugestivos de SDR A.

e Resonancia magnética (RM) cerebral:
En casos de afectacién neurolégica, puede
mostrar lesiones puntiformes hiperintensas

en secuencias FLAIR o T2 en la sustancia

blanca, especialmente en el cuerpo calloso y
la corteza cerebral, conocidas como patrén

de "estrellas en el campo”.

Es crucial diferenciar el SEG de otras causas de

insuficiencia respiratoria y alteraciones
neuroldgicas en el paciente politraumatizado,
como neumonfa, contusién pulmonar, embolia
pulmonar tromboembdlica, o traumatismo

craneoencefilico directo.

Tratamiento

El tratamiento del sindrome de embolia grasa es
fundamentalmente de soporte y se enfoca en
mantener la oxigenacién y la perfusién de los

drganos vitales, asi como en minimizar la respuesta



inflamatoria. No existe un tratamiento especifico

quc revierta el proceso.

Las medidas clave en el tratamiento intensivo

incluyen:

e Soporte respiratorio: Es la piedra angular

del tratamiento.

o Oxigenoterapia: Para corregir la

hipoxernia.

o Ventilacién mecdnica: En casos de
insuficiencia respiratoria grave o
SDRA. Se aplican estrategias de
ventilacién protectora con volimenes

corrientes bajos, presién positiva al
final de la espiracion (PEEP)

adecuada y presiéon meseta limitada

para evitar el dafio pulmonar asociado
a la ventilacién (VILI).

Posiciéon prono: Puede mejorar la
oxigenacién en pacientes con SDRA

refractario.

Oxigenacién  por  membrana
extracorporea (ECMO):
Considerada en casos de SDR A grave
y refractario a la ventilacién mecdnica

convencional.

o Estabilizaciéon hemodinimica: Mantener

la perfusién adecuada de los érganos.
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0 Fluidoterapia: Con precaucién para
evitar la sobrecarga hidrica y el

empeoramiento del edema pulmonar.

O Vasopresores/inotropicos: Si es
necesario para mantener la presién

arterial media y la perfusion.

e Soporte neurolégico: Manejo de la presién

intracraneal si  estd elevada, sedacién
adecuada y anticonvulsivantes si  se

presentan convulsiones.

Manejo de fracturas: La estabilizacion
temprana de las fracturas de huesos largos
(osteosintesis temprana) es crucial para
reducir el riesgo y la severidad del SEG. Esto

se debe a que la inmovilizacién de la

fractura disminuye la liberacién de grasa
medular al torrente  sanguineo. Se
recomienda la cirugfa en las primeras 24-48

horas si el estado del paciente lo permite.

Medidas farmacolégicas (controversiales

y de soporte):

o Corticosteroides: Su uso es
controvertido.  Algunos  estudios
sugieren que los corticosteroides a
dosis altas pueden reducir la
incidencia y la severidad del SEG si se
administra profilicticamente,

especialmente en pacientes con

fracturas de fémur. Sin embargo, no
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hay evidencia concluyente de su
beneficio una vez que el SEG ya estd

establecido.

Heparina: También controvertida.
Se ha postulado que podria prevenir
la formacién de microtrombos, pero
su uso profilictico no estd

recomendado debido al riesgo de

hemorragia en acientes
g p
politraumatizados.

Albumina: Tedricamente, la

albumina podria unirse a los 4cidos
grasos libres y reducir su toxicidad.
Algunos estudios la han utilizado
como coadyuvante en el manejo de la

insuficiencia respiratoria grave, pero

su beneficio directo en el SEG no estd

bien establecido.
e Nutricién: Soporte nutricional temprano
para mantener el estado catabdlico y la

funcién inmunoldgica.

Pronéstico de los Pacientes con la Patologia
Citada

El prondstico del sindrome de embolia grasa ha
mejorado significativamente con los avances en el
cuidado intensivo, pero sigue siendo wuna
condicién grave con una mortalidad que oscila
entre el 5% y el 20%, aunque puede ser mayor en
casos severos con SDRA o afectacién neuroldgica
grave. Los pacientes que sobreviven al SEG

generalmente se recuperan sin secuelas a largo



plazo, especialmente si la afectacién neuroldgica

fue transitoria. Sin embargo, en casos de SDRA

severo o dafio cerebral extenso, pueden quedar

secuelas respiratorias o neurolégicas permanentes.

La identificacién temprana y el manejo intensivo

oportuno son fundamentales para mejorar el

prondstico.

Recomendaciones
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1. Profilaxis: La estabilizacién quirtrgica

temprana de las fracturas de huesos largos y
de la pelvis (idealmente dentro de las
primeras 24-48 horas del traumatismo, si el
paciente estd hemodindmicamente estable)
es la medida profilictica mds efectiva para

reducir el riesgo de SEG.

2. Monitorizacién estrecha: Todo paciente

politraumatizado, especialmente aquellos
con fracturas de huesos largos, debe ser
monitorizado estrechamente en la unidad
de cuidados intensivos o de trauma para

detectar precozmente los signos y sintomas

del SEG.

. Manejo de soporte: El tratamiento debe

enfocarse en el soporte vital, incluyendo una
dptima  oxigenacién y  ventilacién,
estabilidad hemodindmica y manejo

adecuado del dolor y la ansiedad.

. Consideracién de corticosteroides

profilicticos: Aunque controvertido, en

pacientes con alto riesgo (ej., fracturas de
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fémur bilateral, fracturas maltiples), se
podria considerar la administracién de
corticosteroides profilicticos, previa
evaluaciéon  individual de riesgos 'y

beneficios.

. Descartar otras causas: Siempre se deben

descartar otras causas de insuficiencia
respiratoria o alteraciones neuroldgicas en el
paciente politraumatizado antes de asumir

un diagndstico de SEG.

. Educacién continua: Es fundamental que

el personal médico y de enfermeria
involucrado en el cuidado del paciente

politraumatizado tenga un conocimiento

profundo del SEG para su pronta

identificacién y manejo.
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Hemorragia Masiva y Coagulopatias Asociadas

Carmen Elizabeth Vargas Pozo

Definicién

La hemorragia masiva se define como la pérdida de
un volumen sanguineo equivalente a la totalidad
del volumen de sangre del paciente en 24 horas, o
la pérdida del 50% del volumen sanguineo en
menos de 3 horas, o una pérdida de sangre que
requiere la transfusién de 10 o mds unidades de
glébulos rojos en 24 horas. También se considera
hemorragia masiva una pérdida continua de sangre
de 150 ml/min. Esta condicién puede ocurrir en

diversos escenarios, como trauma, cirugfa,
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hemorragia  gastrointestinal o  hemorragia
posparto, y representa una emergencia médica con
alta morbimortalidad si no se maneja de manera

ripida y efectiva.
Epidemiologia

La incidencia de hemorragia masiva varia
significativamente segin la causa subyacente. En el
contexto de trauma, la hemorragia es la principal
causa de muerte prevenible. En los Estados
Unidos, se estima que aproximadamente el 35% de
las muertes intrahospitalarias por trauma se deben

a una hemorragia incontrolada. En Ecuador, datos



especificos sobre la epidemiologfa de la hemorragia
masiva son limitados. Sin embargo, dada la
prevalencia de accidentes de trinsito y la
complejidad de ciertos procedimientos
quirargicos, es razonable inferir una carga
significativa de esta patologfa. La Organizacién
Mundial de la Salud (OMS) destaca que las
lesiones traumadticas son una causa importante de
mortalidad y discapacidad a nivel global, y la
hemorragia es un componente critico en estas
estadisticas. En el dmbito de la hemorragia
posparto, que es una de las principales causas de
mortalidad materna a nivel mundial, su incidencia
oscila entre el 1% y el 5% de los partos, siendo mds

prevalente en paises en desarrollo.

Fisiopatologia
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La fisiopatologia de la hemorragia masiva es
compleja e involucra una interaccién dindmica
entre la pérdida de sangre, la coagulopatia
inducida por el trauma o la cirugfa, la hipotermia y
la acidosis, conocida como la "triada letal”. La
pérdida sanguinea aguda lleva a una disminucién
del volumen circulante, lo que compromete la
perfusiéon tisular y la entrega de oxigeno,
desencadenando un estado de shock. La
coagulopatia asociada se desarrolla ripidamente
debido a varios factores: la dilucién de los factores
de coagulacion y las plaquetas por Ia
administracién de fluidos intravenosos, el
consumo de factores en el sitio de la hemorragia, la
disfuncién plaquetaria causada por la acidosis y la

hipotermia, y la hiperfibrinolisis. La acidosis se



produce por la hipoperfusién y el metabolismo
anaerébico, mientras que la hipotermia es
resultado de la exposicion ambiental, la
administracién de fluidos frios y la pérdida de
calor enddgeno. Estos tres elementos se
retroalimentan negativamente, exacerbando la
hemorragia y dificultando la hemostasia. La
acidosis y la hipotermia inhiben directamente la
funcién enzimdtica de los factores de coagulacién
y la agregacién plaquetaria, lo que perpetta la

coagulopatia y agrava la hemorragia.

Cuadro Clinico

El cuadro clinico de la hemorragia masiva se
caracteriza por signos de hipovolemia y shock.

Inicialmente, el paciente puede presentar
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taquicardia y taquipnea. A medida que la pérdida
de sangre progresa, aparecen hipotensién, palidez
cutinea y mucosas, piel fria y pegajosa, y un
llenado capilar prolongado. La alteracién del
estado de conciencia, desde confusidn hasta
estupor o coma, es un signo tardio y grave de
hipoperfusiéon cerebral. La oliguria o anuria
indican compromiso renal. En el examen fisico, se
pueden identificar signos del sitio de sangrado,
como hematomas extensos, distensién abdominal
por hemoperitoneo o sangrado visible. En
situaciones de trauma, se pueden observar heridas

penetrantes O contusas.

Diagndstico



El diagnéstico de hemorragia masiva es

fundamentalmente clinico, basado en Ia
evaluaciéon rdpida de los signos vitales y la
estimacién de la pérdida sanguinea. Sin embargo,
las pruebas de laboratorio son cruciales para guiar
el tratamiento. Los estudios iniciales incluyen un
hemograma completo (hemoglobina, hematocrito
y recuento plaquetario), tiempos de coagulacién
(tempo de protrombina, tiempo parcial de
tromboplastina activada y fibrindgeno) y pruebas
de funcidén renal. La monitorizacién continua de

(TEG) 0 la

tromboelastometria rotacional (ROTEM) son

la tromboelastografia
herramientas valiosas en el manejo de la

hemorragia masiva, ya que permiten una

evaluaciéon global y en tiempo real de la
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coagulacién, identificando deficiencias especificas
y guiando la transfusién de componentes
sanguineos. La ecograffa FAST (Focused
Assessment with Sonography for Trauma) es de
gran utilidad en el 4dmbito del trauma para
intraabdominal o

identificar hemorragia

intratordcica.

Tratamiento

El manejo de la hemorragia masiva requiere un
enfoque multidisciplinario y wuna actuacién
ripida, centrado en el control del sangrado y la
correccién de la coagulopatia. La piedra angular
del tratamiento es la reanimacién hemostdtica, que
busca restaurar el volumen circulante y optimizar

la coagulacién. Esto implica la administracion de



fluidos (cristaloides y coloides) y productos
sanguineos en una proporcién equilibrada,
generalmente 1:1:1 de glébulos rojos, plasma
fresco congelado y plaquetas. El uso temprano de
dcido tranexdmico (ATX) ha demostrado reducir
trauma

la. mortalidad en pacientes con

hemorrigico.  El  control  quirtrgico o
intervencionista del sangrado es crucial, ya sea
mediante cirugfa exploratoria, embolizacién
angiogrifica o empaquetamiento pélvico. La
correccién de la hipotermia se logra mediante el
calentamiento de fluidos intravenosos y mantas
térmicas, mientras que la correccién de la acidosis
se aborda mejorando la perfusién y administrando
bicarbonato si es necesario, aunque la mejor
detener el

correccion  es sangrado. La
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monitorizacién continua de los signos vitales, el
estado de coagulacién y la diuresis es esencial para

guiar el tratamiento y evaluar la respuesta.

Pronéstico de los Pacientes con la Patologia
Citada

El prondstico de los pacientes con hemorragia
masiva depende de mdltiples factores, incluyendo
la causa subyacente, la rapidez del diagndstico y
tratamiento, la cantidad de sangre perdida, la
presencia de lesiones asociadas y la condicién
preexistente del paciente. A pesar de los avances en
el manejo, la hemorragia masiva sigue siendo una
de las principales causas de morbimortalidad en
pacientes traumatizados y en otras condiciones

criticas. Las complicaciones a largo plazo pueden



incluir disfuncién multiorgdnica, insuficiencia

renal aguda, sindrome de dificultad respiratoria

aguda (SDRA) y coagulopatia persistente. La

supervivencia mejora signiﬁcativamente con un

manejo precoz, agresivo y coordinado.

Recomendaciones
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1. Activacién temprana del protocolo de

transfusiéon masiva:  Establecer un
protocolo institucional claro y accesible para
la activacion rdpida de la transfusién masiva
ante la  sospecha de  hemorragia

incontrolable.

. Control del sangrado: Priorizar el control

definitivo del sangrado, ya sea mediante

intervencién quirtrgica, embolizacién o
empaquetamiento, tan pronto como sea

posible.

. Uso de Tromboelastografia/ROTEM:

Implementar y utilizar la
tromboelastografia o tromboelastometria
rotacional como herramientas para guiar la
terapia transfusional de forma

individualizada.

4. Administracién temprana de 4cido

tranexamico: Considerar la administracién
temprana de 4dcido tranexdmico en pacientes

con hemorragia traumatica o posparto.

. Mantenimiento de la normotermia y

correccion de la acidosis: Realizar
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Infarto Agudo de Miocardio con Complicaciones

Sonia Elizabeth Rodriguez Cabello

Definicién

El infarto agudo de miocardio (IAM) se define
como la necrosis del miocardio resultante de una
isquemia prolongada, generalmente causada por la
oclusién aguda de una arteria coronaria. Cuando
se presenta con complicaciones, el cuadro clinico
se agrava debido a disfunciones mecdnicas,
eléctricas o inflamatorias que afectan la funcién

cardfaca y sistémica. Estas complicaciones pueden
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manifestarse de forma temprana (horas a difas) o
tardfa (semanas a meses) y son un factor
determinante en la morbimortalidad de los
pacientes. La clasificacién mds reciente del IAM se
basa en criterios clinicos, electrocardiogrificos,
bioquimicos y de imagen, siendo el aumento y/o
descenso de los niveles de troponina cardiaca,
junto con evidencia de isquemia miocirdica
aguda, la piedra angular del diagndstico. Las
complicaciones mds comunes incluyen arritmias,
insuficiencia cardiaca aguda, shock cardiogénico,

ruptura miocdrdica y pericarditis post-infarto.



Epidemiologia

En Ecuador, el infarto agudo de miocardio
representa una carga significativa para la salud
pablica. Aunque los datos especificos de
incidencia 'y prevalencia del IAM con
complicaciones en Ecuador pueden ser limitados
en comparacién con estudios internacionales, se
sabe que las enfermedades cardiovasculares,
incluido el IAM, son una de las principales causas
de mortalidad. Segiin datos de la Organizacién
Mundial de la Salud (OMS), las enfermedades
isquémicas del corazén son la principal causa de

muerte a nivel global, y Latinoamérica no es una

excepcion.

25

Estudios de pafses con sistemas de registro
robustos, como los de Norteamérica y Europa,
muestran que aproximadamente el 50% de los
pacientes que sobreviven a un IAM desarrollardn
alguna complicacién durante su hospitalizacién o
en el periodo postinfarto. Las complicaciones mds
frecuentes son las arritmias ventriculares
(fibrilacién ventricular y taquicardia ventricular),
seguidas de la insuficiencia cardfaca aguda y el
shock cardiogénico, que tienen una alta tasa de
mortalidad. La incidencia de complicaciones
mecdnicas, como la ruptura de la pared libre del
ventriculo izquierdo, la ruptura del septo
interventricular o la ruptura del musculo papilar,
es menor pero conlleva un prondstico

extremadamente grave. La edad avanzada, la



presencia de comorbilidades (diabetes mellitus,
hipertension arterial, enfermedad renal crénica) y
un infarto de gran tamafio son factores de riesgo
asociados a un mayor riesgo de desarrollar

complicaciones.
Fisiopatologia

La fisiopatologia del IAM con complicaciones es
una extensién de los procesos que subyacen al
IAM no complicado, pero con la adicién de
mecanismos que exacerban el dafio y disfuncién
cardfaca. La oclusién persistente o la reperfusién
tardia de una arteria coronaria conduce a una
necrosis miocidrdica que altera la integridad
estructural y funcional del corazén. La extensién y

localizacidn del infarto son cruciales. Un infarto
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extenso en el ventriculo izquierdo, especialmente
si involucra el septo interventricular o los
musculos papilares, incrementa el riesgo de
disfuncién ventricular severa, insuficiencia mitral

aguda y comunicacidn interventricular.

Las arritmias post-TAM se deben a la inestabilidad
eléctrica creada por la zona de isquemia y necrosis,
asi como por la remodelacién eléctrica del
miocardio circundante. Pueden ser tanto
bradiarritmias (disfuncién del nédulo sinusal o
bloqueos auriculoventriculares) como
taquiarritmias (taquicardia ventricular, fibrilacién
ventricular) que amenazan la vida. El shock
cardiogénico es el resultado de una falla severa de
la bomba cardiaca, con una disminucidn critica del

gasto cardfaco, llevando a hipoperfusién sistémica



y disfuncién multiorgdnica. Esto ocurre cuando
mids del 40% del ventriculo izquierdo estd afectado.
Las complicaciones mecdnicas surgen de Ia
necrosis transmural que debilita la pared
miocirdica, haciéndola susceptible a la ruptura. La
ruptura de la pared libre puede llevar a un
taponamiento cardfaco, mientras que la ruptura
del septo interventricular o del musculo papilar
causa cortocircuitos intracardiacos o insuficiencia
valvular severa, respectivamente, que
comprometen gravemente la hemodindmica. La
pericarditis post-infarto (sindrome de Dressler) es

una respuesta inflamatoria tardia a la necrosis

miocardica.

Cuadro Clinico
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El cuadro clinico del IAM con complicaciones se
superpone con los sintomas tipicos del IAM pero
afade nuevas manifestaciones que reflejan la
disfuncién o el dafio adicional. El dolor tordcico
opresivo, irradiado al brazo izquierdo, cuello o
mandibula, puede persistir o recurrir. Sin
embargo, la aparicién de disnea severa de inicio
subito, ortopnea o taquipnea sugiere insuficiencia
cardfaca o edema pulmonar agudo. La presencia
de hipotensién (presion arterial sistdlica menor a
90 mmHg), palidez, sudoracién fria y oliguria

indica shock cardiogénico.

Las arritmias pueden manifestarse como
palpitaciones, mareos, sincope o incluso paro
cardiaco sabito. La taquicardia o bradicardia

extrema son hallazgos importantes. En el caso de



complicaciones mecdnicas, se pueden observar: un
soplo sistélico nuevo y fuerte (en el caso de
ruptura del septo interventricular o insuficiencia
mitral aguda), distensiéon yugular, friccién
pericdrdica (en taponamiento o pericarditis), o un
deterioro hemodindmico rdpido y progresivo. La
pericarditis suele presentarse con dolor toricico
pleuritico que mejora al inclinarse hacia adelante.
La clave diagnéstica es la evaluacién continua de
los signos vitales, el estado hemodindmico y la
auscultacién cardfaca y pulmonar en busca de

signos de deterioro.
Diagndstico

El diagnéstico del IAM con complicaciones

requiere una evaluacién rdpida e integral que
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combine hallazgos clinicos, electrocardiogrificos,

bioquimicos y de imagen.

e Electrocardiograma (ECG): Fundamental
para identificar el tipo de IAM (con
elevacién del segmento ST - IAMCEST o
sin elevacién del segmento ST - IAMSEST)
y detectar arritmias. Un ECG de 12
derivaciones es la primera prueba

diagndstica y debe realizarse en los primeros

10 minutos desde el contacto médico. Los

cambios dindmicos son clave.

e Biomarcadores cardiacos: Las troponinas
cardiacas de alta sensibilidad (Tnl o
TNT) son el estindar de oro. Su aumento y

descenso serial en la sangre confirma la
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necrosis miocdrdica. Niveles elevados de
péptido natriurético tipo B (BNP) o
pro-BNP  (NT-proBNP)

sugieren insuficiencia cardiaca.

N-terminal

Ecocardiografia transtoricica: Es una
herramienta diagndstica invaluable. Permite
evaluar la funcién ventricular izquierda, la
presencia de disquinesia 0 acinesia regional,
el grado de insuficiencia mitral (si la hay), la
presencia de derrame pericirdico o
taponamiento, y la identificacién de
complicaciones mecdnicas como la ruptura
del septo interventricular o de los musculos
papilares. En el contexto de shock
cardiogénico, ayuda a identificar la causa y

guiar el tratamiento.

e Radiografia de térax: Puede mostrar

cardiomegalia, signos de congestion
pulmonar o edema agudo de pulmén en

casos de insuficiencia cardiaca.

° Angiografl'a coronaria: Aunque no es una

prueba diagnéstica de las complicaciones
per se, es crucial para identificar la arteria
culpable del IAM vy planificar Ia
revascularizacién, lo cual es vital para el
manejo de muchas complicaciones.

Resonancia magnética cardiaca (RMC):
Proporciona una caracterizacion tisular
detallada y permite evaluar la extensién del
infarto, la viabilidad miocdrdica, la presencia
de edema y la identificacién de

complicaciones como trombos ventriculares



o pericarditis. Es especialmente util en casos
donde la ecocardiografia es subdptima o se

necesita una mayor precisién.

Tratamiento

El tratamiento del IAM con complicaciones es
complejo y requiere un abordaje
multidisciplinario e individualizado, centrado en
estabilizar al paciente, tratar la complicacién

especifica y optimizar la funcién cardfaca.

e Revascularizacién coronaria: La piedra
angular del tratamiento del IAM. La
angioplastia coronaria transluminal
percutinea (ACTP) primaria es el método
preferido para restablecer el flujo sanguineo

en la arteria ocluida, especialmente en
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IAMCEST. La revascularizacién temprana
reduce el tamafo del infarto y el riesgo de

complicaciones.
o Tratamiento de arritmias:

o Bradiarritmias: Atropina,
marcapasos temporal o permanente

segun la necesidad.

O Taquiarritmias ventriculares
(TV/FV): Cardioversién eléctrica o
desfibrilacidén inmediata.

Antiarritmicos (amiodarona) para

prevenir recurrencias.

® Tratamiento de la insuficiencia cardiaca

aguda/edema pulmonar:



o Oxigenoterapia, diuréticos puente a la recuperacidn, trasplante
(furosemida), vasodilatadores cardiaco o decisiéon de soporte
(nitroglicerina  intravenosa), y en prolongado.

casos severos, fidrmacos inotrdpicos L
O Revascularizacién urgente de la

ositivos (dobutamina). )
P ( ) arteria culpable.

o Soporte ventilatorio no invasivo

(CPAP/BiPAP) o invasi e Complicaciones mecénicas: Requieren
i o invasivo.

intervencion quirurgica urgente.

e Manejo del shock cardiogénico: o> Ruptura de la pared libre:

o Optimizacién de 1la precarga 'y Reparacién quirt'lrgica con parche.

ostcarga, uso de inotrdpicos
b 5 P o Ruptura del septo

(dobutamina,  norepinefrina) vy . . , .
interventricular: Cierre quirurgico

del defecto.

VasOpresores.

o Dispositivos de asistencia ventricular ,
o Ruptura del musculo

mecdnica (balén de contrapulsacién

papilar/insuficiencia mitral aguda:
intraaértico - BCIA, ECMO) como



Reemplazo o reparacién valvular

mitral.

e Pericarditis post-infarto:
Antiinflamatorios no esteroideos (AINE:s),
colchicina. En caso de taponamiento

cardfaco, drenaje pericdrdico urgente.

° Anticoagulaci()n y antiagregacion:

Mantener  terapia  antiagregante  dual
(aspirina  + un inhibidor P2Y12) vy
considerar anticoagulacién en casos de

trombo ventricular o fibrilacidn auricular.

Pronéstico de los pacientes con la patologia

citada
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El pronéstico de los pacientes con IAM
complicado es significativamente peor que el de
aquellos con un IAM no complicado. La presencia
de complicaciones como el shock cardiogénico, las
arritmias ventriculares malignas o las rupturas
mecdnicas aumenta dristicamente la mortalidad
intrahospitalaria y a largo plazo. La mortalidad en
el shock cardiogénico puede superar el 50%. Los
pacientes que sobreviven a un IAM con
complicaciones tienen un mayor riesgo de
insuficiencia  cardfaca  crdnica, arritmias
recurrentes y necesidad de re hospitalizaciones.
Factores como la edad avanzada, un infarto
extenso, la presencia de enfermedad multivaso,
una fraccién de eyeccidn del ventriculo izquierdo

reducida y la persistencia de isquemia son



indicadores de wun peor prondstico. La

rehabilitacién cardfaca post-IAM vy el seguimiento

estricto son fundamentales para mejorar la calidad

de vida y reducir eventos adversos futuros.

Recomendaciones
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. Protocolos de

1. Reconocimiento temprano y activacion

del sistema de emergencias: Educar a la
poblacién sobre los sintomas del IAM y la
importancia de buscar atencién médica

urgente.

atencion  rapida:
Implementar y fortalecer protocolos de

atencién prehospitalaria y hospitalaria para

. Rehabilitacién

reducir el tiempo desde el inicio de los

sintomas hasta la revascularizacidn.

. Acceso a centros de hemodinimica:

Asegurar que los pacientes con IAMCEST
tengan acceso rdpido a laboratorios de

hemodindmica para la ACTP primaria.

. Manejo multidisciplinario: Establecer

equipos multidisciplinarios (cardidlogos
intervencionistas, cirujanos cardiacos,
intensivistas, enfermeras especializadas) para
el manejo integral de los pacientes con IAM

complicado.

cardiaca: Promover

activamente la participacic')n en programas

de rehabilitacién cardfaca para optimizar la
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recuperacién, mejorar la funcién fisica y

reducir el riesgo de eventos futuros.

. Control estricto de factores de riesgo:

Implementar estrategias de prevencion
secundaria para controlar la hipertensién,

diabetes, dislipidemia y tabaquismo.

. Educacion del paciente: Empoderar a los

pacientes y sus familias con informacién
sobre el manejo de la enfermedad, la
adherencia al tratamiento y el

reconocimiento de signos de alarma.

.Investigaci(’)n y registro de datos:

Fomentar la investigacién sobre la
epidemiologia y los resultados del IAM en

Ecuador, asi como la creacién de registros

nacionales para recopilar datos precisos y

mejorar la calidad de la atencidn.
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