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Infarto agudo de 
miocardio con 
elevación 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 hemodinámicas 
y cardiovasculares que incre-
mentan la morbimortali-
dad1,2. 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 análisis 
multicéntrico reciente, el 
IAM se presentó aproxima-
damente en el 1 % de las 
hospitalizaciones por que-
maduras y se asoció con 
mayor mortalidad intrahospi-
talaria. Además, las quema-
duras que comprometen el 
tronco, el tracto respiratorio 
o más del 20 % de la super-
ficie corporal total se rela-
cionaron con mayor riesgo 
de IAM3.

Se presenta el caso de un 
varón de 41 años, sin ante-
cedentes crónico-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 
área de urgencias se encon-
tró hemodinámicamente 
inestable, con tensión arte-
rial de 90/60 mmHg, fre-
cuencia cardiaca de 100 
lpm, frecuencia respiratoria 
de 22 rpm y saturación de 

oxígeno de 88% al aire am-
biente, por lo que se deci-
dió su traslado a sala de re-
suc i tac ión .  Durante  la 
exploración física, se docu-
mentó una superficie corpo-
ral total quemada del 39 %, 
con afección de cara, tórax 
anterior y posterior, extremi-
dades superiores e inferiores 
y datos indicativos de lesión 
por inhalación. Ante el com-
promiso facial y la sospecha 
de lesión por inhalación, se 
aseguró tempranamente la 
vía aérea mediante intuba-
ción orotraqueal, realizada al 
primer intento y sin compli-
caciones.

La gasometría arterial evi-
denció acidosis mixta e hi-
poxemia severa, con lactato 
de 2,8 mmol/L. Los estudios 
iniciales mostraron hemo-
concentración, leucocitosis 
con neutrofilia, hipergluce-
mia y elevación de marca-
dores de daño tisular, con 
función renal en límite supe-
rior y electrOlitos séricos sin 
alteraciones relevantes. Pos-
teriormente, se inició reani-
mación hídrica guiada por 
fórmula de Parkland con 
cristaloides balanceados, 
monitorización continua y 
control estricto de diuresis.

Tras la estabilización ini-
cial, el paciente se trasladó 
a la sala de hospitalización 
de urgencias, donde se rea-
lizó desbridamiento de las 
heridas. Durante su evolu-
ción presentó anuria persis-
tente asociada a hipoten-
sión, por lo que requirió 
infusión de albúmina y so-
porte vasopresor con nore-
pinefrina. El primer electro-
c a r d i o g r a m a  d e  1 2 
derivaciones se obtuvo 1 
hora y 57 minutos después 
del ingreso hospitalario y 
no mostró alteraciones rele-
vantes. Posteriormente, 

ante la persistencia de la 
inestabilidad hemodinámi-
ca, se realizó un segundo 
electrocardiograma 3 horas 
después del primero, que 
mostró elevación del seg-
mento ST en cara antero-
septal (Figura 1A). El eco-
cardiograma transtorácico 
mediante ultrasonido portá-
til evidenció hipocinesia 
apical del ventrículo izquier-
do con hipercontractilidad 
basal (Figura 1B).

Se documentó una eleva-
ción de troponina I  de 
9.480,5 ng/L. Ante estos 
hallazgos se planteó inicial-
mente un IAM con eleva-
ción del segmento ST (IAM-
CEST) secundario a posible 
oclusión coronaria aguda. 
Sin embargo, el patrón eco-
cardiográfico fue compati-
ble con miocardiopatía por 
estrés (síndrome de Takot-
subo), por lo que se consi-
deraron como diagnósticos 
diferenciales el IAM tipo 1, 
el IAM tipo 2 y la lesión 
miocárdica no isquémica 
asociada con el estado de 
shock y la respuesta infla-
matoria sistémica4,5.

La identificación 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 decidió 
realizar una estrategia invasi-
va temprana. El paciente in-
gresó a sala de hemodina-
mia 1 hora y 43 minutos 
después de la identificación 
de los hallazgos electrocar-
diográficos compatibles con 
IAMCEST. En el contexto de 
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quemaduras extensas y alto riesgo he-
morrágico, se priorizó la intervención 
coronaria percutánea sobre la estrate-
gia fibrinolítica. Se inició doble antia-
gregación con ácido acetilsalicílico y 
clopidogrel como parte de la estrate-
gia de reperfusión previa al abordaje 
invasivo6. La angiografía coronaria evi-
denció una lesión significativa en la ar-
teria descendente anterior, lo que per-
mitió establecer el diagnóstico de IAM 
tipo 1. Durante la angioplastia, el pa-
ciente presentó deterioro hemodinámi-
co súbito que evolucionó a paro car-
diorrespiratorio, con retorno de la 
circulación espontánea tras maniobras 

de reanimación avanzada. Al finalizar el 
procedimiento, fue trasladado nueva-
mente a urgencias, donde presentó un 
segundo paro cardiorrespiratorio. A 
pesar de las maniobras de reanimación 
avanzada, no se logró retorno de la 
circulación espontánea y se declaró el 
fallecimiento. Debido a la evolución 
clínica del paciente, no fue posible 
completar la seriación de troponina I.

La agresión térmica desencadena 
una respuesta hipermetabólica carac-
terizada por liberación de catecolami-
nas y mediadores inflamatorios, con 
incremento del consumo miocárdico 
de oxígeno, fuga capilar, hipovolemia 

y disfunción endotelial1,2. La liberación 
de citocinas, el estrés oxidativo y la 
disfunción mitocondrial también con-
tribuyen a la depresión miocárdica1,2. 
En este contexto, la elevación de tro-
ponina I no debe interpretarse de for-
ma aislada, ya que puede correspon-
der a IAM tipo 1, IAM tipo 2 o lesión 
miocárdica no isquémica relacionada 
con inflamación, sepsis o shock4,5.

La miocardiopatía por estrés fue un 
diagnóstico diferencial particularmen-
te relevante en este caso, dado el pa-
trón ecocardiográfico de hipocinesia 
apical con hipercontractilidad basal, 
compatible con Takotsubo. El ultraso-

Figura 1. Hallazgos cardiacos iniciales. A) Electrocardiograma de 12 derivaciones con elevación del segmento ST en cara 
anteroseptal. B) Ecocardiograma transtorácico realizado mediante ultrasonido portátil, con hipocinesia apical del ventrícu-
lo izquierdo e hipercontractilidad basal (B1. Ecocardiograma transtorácico con hipocinesia apical del ventrículo izquierdo 
e hipercontractilidad basal; B2. Representación del Jarro de Takotsubo (Japanese Octopus Trap); B3. Delimitación de la 
alteración de la pared cardiaca; B4. Flechas rojas muestran la hipocinesia apical y las flechas azules muestran la hipercon-
tractilidad basal de la pared cardiaca).
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nido a la cabecera permitió identificar 
el patrón de alteración ventricular y 
orientar el diagnóstico diferencial, 
mientras que la evaluación coronaria 
permitió demostrar una lesión en la 
arteria descendente anterior corres-
pondiente al territorio electrocardio-
gráfico afectado, apoyando el diag-
nóstico de IAM tipo 1.

El manejo antitrombótico represen-
ta un desafío adicional debido al 
equilibrio entre la necesidad de pre-
venir la progresión trombótica y el 
riesgo hemorrágico asociado con la 
pérdida de la barrera cutánea y los 
procedimientos subsecuentes6. La uti-
lización de ácido acetilsalicílico y clo-
pidogrel debe individualizarse de 
acuerdo con la indicación de reperfu-
sión, el riesgo hemorrágico y la nece-
sidad de procedimientos quirúrgicos o 
injertos cutáneos6. En este caso, la 
doble antiagregación se empleó 
como parte de la estrategia de reper-
fusión ante la sospecha de IAMCEST 
y la decisión de realizar intervención 
coronaria percutánea.

El desenlace fatal probablemente 
fue de origen multifactorial, en el con-
texto de una quemadura extensa, 
compromiso respiratorio, inestabilidad 
hemodinámica y disfunción miocárdi-
ca. En pacientes quemados, el paro 
cardiorrespiratorio puede relacionarse 
con hipovolemia, hipoxia, lesión por 
inhalación, alteraciones metabólicas y 
fallo multiorgánico7.

La coexistencia de quemaduras ex-
tensas e IAMCEST representa un esce-
nario infrecuente y fisiopatológicamente 
complejo3,6. En estos pacientes, la nece-

sidad de restaurar el volumen intravas-
cular debe equilibrarse con la capaci-
dad del miocardio comprometido para 
tolerar incrementos en la precarga, lo 
que requiere decisiones individualizadas 
y coordinación multidisciplinaria6.

En el paciente gran quemado con 
deterioro hemodinámico debe consi-
derarse tempranamente la presencia 
de lesión miocárdica, integrando elec-
trocardiograma, biomarcadores y ul-
trasonido a la cabecera. Ante hallaz-
gos indicativos de IAMCEST, la 
coexistencia de alteraciones ventricu-
lares compatibles con miocardiopatía 
por estrés puede dificultar la interpre-
tación inicial y requerir evaluación co-
ronaria invasiva cuando la sospecha 
de síndrome coronario agudo persis-
te.
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