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Infarto agudo de
miocardio con
elevacion del ST
concomitante en
un paciente gran
quemado

Concomitant ST-
segment elevation
acute myocardial
infarction in a
severely burned
patient

Las quemaduras graves
pueden asociarse con com-
plicaciones hemodinamicas
y cardiovasculares que incre-
mentan la morbimortali-
dad'2. Aunque la incidencia
de infarto agudo de miocar-
dio (IAM) en pacientes que-
mados es baja, su presencia
se asocia con mayor morbi-
mortalidad. En un analisis
multicéntrico reciente, el
IAM se presentd apr -

damente en el a
hospitalizaciones que-
maduras y se a con
mayor mo d intrahospi-
talaria. Aderas, las quema-
(*Jra q prometen el
r | tracto respiratorio

| 20 % de la super-

ievcorporal total se rela-

cionaron con mayor riesgo
de IAME,

Se presenta el caso de un
varén de 41 afos, sin ante-
cedentes crénico-degenera-
tivos conocidos, trasladado
a un hospital de tercer nivel
tras sufrir una quemadura
por fogonazo aproximada-
mente 30 minutos antes de
su ingreso. A su llegada al
area de urgencias se encon-
tré6 hemodindmicamente
inestable, con tensién arte-
rial de 90/60 mmHg, fre-
cuencia cardiaca de 100
lpom, frecuencia respiratoria
de 22 rpm y saturacién de

oxigeno de 88% al aire am-
biente, por lo que se deci-
dié su traslado a sala de re-
sucitacién. Durante la
exploracion fisica, se docu-
mentd una superficie corpo-
ral total quemada del 39 %,
con afeccién de cara, térax
anterior y posterior, extremi-
dades superiores e inferiores
y datos indicativos de lesion
por inhalacién. Ante el com-
promiso facial y la sospecha
de lesion por inhalacién, se
aseguré tempranamente la
via aérea mediante intuba-
cién orotraqueal, realizada al

primer intento y sin ¢ @
caciones. x
La gasometria arteriabevi-

dencié aci ixta e hi-
poxem‘a severa,(con lactato
de “Los estudios
inigi straron hemo-

ntracién, leucocitosis

utrofilia, hipergluce-
y elevacién de marca-
dores de dafo tisular, con
funcién renal en limite supe-
rior y electrOlitos séricos sin
alteraciones relevantes. Pos-
teriormente, se inicid reani-
macién hidrica guiada por
formula de Parkland con
cristaloides balanceados,
monitorizacién continua y
control estricto de diuresis.
Tras la estabilizacion ini-
cial, el paciente se trasladé
a la sala de hospitalizacion
de urgencias, donde se rea-
lizé desbridamiento de las
heridas. Durante su evolu-
cion presentd anuria persis-
tente asociada a hipoten-
sion, por lo que requirié
infusién de albumina y so-
porte vasopresor con nore-
pinefrina. El primer electro-
cardiograma de 12
derivaciones se obtuvo 1
hora y 57 minutos después
del ingreso hospitalario y
no mostré alteraciones rele-
vantes. Posteriormente,
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ante la persistencia de la
inestabilidad hemodinami-
ca, se realizé un segundo
electrocardiograma 3 horas
después del primero, que
mostro elevacion del se
mento ST en cara a

septal (Figura 1A
cardiograma tr
mediante ultrasoni

til eviden cinesia
apical del ulo izquier-
do hipercontractilidad
basal ( ra 1B).

cumento una eleva-
6n de troponina | de

.480,5 ng/L. Ante estos
hallazgos se planted inicial-
mente un |IAM con eleva-
cién del segmento ST (IAM-
CEST) secundario a posible
oclusion coronaria aguda.
Sin embargo, el patrén eco-
cardiogréfico fue compati-
ble con miocardiopatia por
estrés (sindrome de Takot-
subo), por lo que se consi-
deraron como diagndsticos
diferenciales el 1AM tipo 1,
el IAM tipo 2 y la lesion
miocérdica no isquémica
asociada con el estado de
shock y la respuesta infla-
matoria sistémica*®.

La identificacién de otros
factores de riesgo cardio-
vascular estuvo limitada por
la imposibilidad de realizar
una entrevista directa y la
ausencia de familiares du-
rante su estancia hospitala-
ria.

Dada la imposibilidad de
descartar una causa corona-
ria aguda y considerando la
disponibilidad inmediata de
hemodinamia, se decidié
realizar una estrategia invasi-
va temprana. El paciente in-
gres6 a sala de hemodina-
mia 1 hora y 43 minutos
después de la identificacion
de los hallazgos electrocar-
diograficos compatibles con
IAMCEST. En el contexto de
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Hallazgos cardiacos iniciales. A), Ele€trocardiograma de 12 derivaciones con elevacién del segmento ST en cara
anteroseptal. B) Ecocardiograma’transtoracico realizado mediante ultrasonido portatil, con hipocinesia apical del ventricu-
lo izquierdo e hipercontractilidad basal(B1. Ecocardiograma transtoracico con hipocinesia apical del ventriculo izquierdo
e hipercontractilidad basal; B2, Representacion del Jarro de Takotsubo (Japanese Octopus Trap); B3. Delimitacién de la
alteracion de la pared cardiaca; B4. Flechas rojas muestran la hipocinesia apical y las flechas azules muestran la hipercon-

tractilidad basal de la pared cardiaca).

quemaduras extensas y alto riesgo he-
morragico, se priorizd la intervencion
coronaria pereutdnea sobre la estrate-
gia fibrinolitica. Se inicié doble antia-
gregagionycon acido acetilsalicilico y
clopidogrel como parte de la estrate-
gia deyreperfusion previa al abordaje
invasivo®. La angiografia coronaria evi-
dencié una lesion significativa en la ar-
teria descendente anterior, lo que per-
miti6 establecer el diagndstico de IAM
tipo 1. Durante la angioplastia, el pa-
ciente present6 deterioro hemodinami-
co subito que evoluciond a paro car-
diorrespiratorio, con retorno de la
circulacion esponténea tras maniobras
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de reanimacién avanzada. Al finalizar el
procedimiento, fue trasladado nueva-
mente a urgencias, donde presentd un
segundo paro cardiorrespiratorio. A
pesar de las maniobras de reanimacion
avanzada, no se logré retorno de la
circulacion espontanea y se declaré el
fallecimiento. Debido a la evolucién
clinica del paciente, no fue posible
completar la seriacién de troponina .
La agresion térmica desencadena
una respuesta hipermetabdlica carac-
terizada por liberacion de catecolami-
nas y mediadores inflamatorios, con
incremento del consumo miocérdico
de oxigeno, fuga capilar, hipovolemia
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y disfuncion endotelial'?. La liberacion
de citocinas, el estrés oxidativo y la
disfuncién mitocondrial también con-
tribuyen a la depresién miocardica'?.
En este contexto, la elevacién de tro-
ponina | no debe interpretarse de for-
ma aislada, ya que puede correspon-
der a IAM tipo 1, IAM tipo 2 o lesién
miocéardica no isquémica relacionada
con inflamacion, sepsis o shock®®.

La miocardiopatia por estrés fue un
diagnéstico diferencial particularmen-
te relevante en este caso, dado el pa-
trén ecocardiogréfico de hipocinesia
apical con hipercontractilidad basal,
compatible con Takotsubo. El ultraso-
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pdo a le.crbacera parniit 6 idenif zar
el patrén de alteracion ventricular y
orientar el diagnéstico diferencial,
mientras que la evaluacién coronaria
permitié demostrar una lesion en la
arteria descendente anterior corres-
pondiente al territorio electrocardio-
grafico afectado, apoyando el diag-
nostico de 1AM tipo 1.

El manejo antitrombético represen-
ta un desafio adicional debido al
equilibrio entre la necesidad de pre-
venir la progresién trombotica y el
riesgo hemorragico asociado con la
pérdida de la barrera cutdnea y los
procedimientos subsecuentes®. La uti-
lizacién de acido acetilsalicilico y clo-
pidogrel debe individualizarse de
acuerdo con la indicacién de reperfu-
sién, el riesgo hemorragico y la nece-
sidad de procedimientos quirlrgicos o
injertos cutaneos®. En este caso, la
doble antiagregacién se empled
como parte de la estrategia de reper-
fusién ante la sospecha de IAMCEST
y la decision de realizar intervencién
coronaria percutanea.

El desenlace fatal probablemente
fue de origen multifactorial, en el con-
texto de una quemadura extensa,
compromiso respiratorio, inestabilidad
hemodinamica y disfuncién miocérdi-
ca. En pacientes quemados, el paro
cardiorrespiratorio puede relacionarse
con hipovolemia, hipoxia, lesién por
inhalacién, alteraciones metabdlicas gy
fallo multiorganico’.

La coexistencia de quemaduras ‘ex-
tensas e IAMCEST representa™iin esce-
nario infrecuente vy fisiopatolégicamente
complejo’é. En estos paCientes,fa nece-
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sicdad Ce s2ctavrar € v/ IUmen ihtiavas
cular debe equilibrarse con la capaci-
dad del miocardio comprometido para
tolerar incrementos en la precarga, lo
que requiere decisiones individualizadas
y coordinacién multidisciplinaria®.

En el paciente gran quemado con
deterioro hemodinédmico debe consi-
derarse tempranamente la presencia
de lesién miocardica, integrando elec-
trocardiograma, biomarcadores y ul-
trasonido a la cabecera. Ante hallaz-
gos indicativos de IAMCEST, la
coexistencia de alteraciones ventricu-
lares compatibles con miocardiopatia
por estrés puede dificultar la interpre-
tacion inicial y requerir evaluacién co-
ronaria invasiva cuando la sospecha
de sindrome coronario agudo persis-
te.
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