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Complicaciones mecanicas del infarto: rotura de pared
libre ventricular. Presentacion de un caso
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RESUMEN

En los pacientes con sindrome coronario agudo, dos terceras par-
tes de los casos fallece sin alcanzar a recibir atencion hospitalaria
(principalmente en las primeras dos horas) debido a la muerte st-
bita. Del tercio restante, el 50% lo hara en las 24 horas siguientes a
su ingreso hospitalario, principalmente debido a las complicaciones
mecéanicas del infarto. Actualmente, la identificacion y estratifica-
cién inmediata del paciente con sindrome coronario agudo, el papel
de las unidades coronarias y la reperfusién temprana (farmacol6gi-
ca 0 mecanica) en los casos indicados, han demostrado disminuir la
morbimortalidad por cardiopatia isquémica. Dentro de las compli-
caciones mecanicas del infarto, la ruptura de pared libre ventricu-
lar se presenta en el 5-10% de los pacientes hospitalizados que fa-
llecen por infarto agudo del miocardio con elevacién del segmento
ST. Se presenta un caso clinico con estas caracteristicas.

Palabras clave: Infarto del miocardio, complicaciones mecéni-
cas, rotura pared libre ventricular.

PRESENTACION DEL CASO

Hombre de 59 anos de edad con antecedentes de dia-
betes mellitus tipo 2, hipertension arterial sistémi-
ca y dislipidemia de 15 afnos de deteccién (sin tra-
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ABSTRACT

In patients with acute coronary ischemic syndrome, two-thirds of
cases die without reaching hospital care (mainly in the first two
hours) due to sudden death. Of the remaining third, 50% will do so
within 24 hours of hospital admission, mainly due to mechanical
complications of infarction. Currently, the identification and early
stratification, the role of coronary care units and early reperfusion
(pharmacologic or mechanical) where indicated, have been shown
to decrease morbidity and mortality from ischemic heart disease.
Within the mechanical complications of infarction, ventricular free
wall rupture occurs in 5-10% of hospitalized patients dying of acu-
te myocardial infarction with ST segment elevation. We report a
case with these features.

Key words: Myocardial infarction, mechanical complications,
ventricular free wall rupture.

tamiento las tres patologias), asi como obesidad y
consumo de cigarrillos durante 20 anos. Sin historia
cardiovascular. Inicia su padecimiento actual 11 dias
previos a su ingreso, con presencia de dolor de loca-
lizacion retroesternal, de inicio stbito, tipo opresivo,
intensidad 8/10, acompanado de diaforesis y sensa-
cion de néusea sin llegar al vomito, con duracién de
dos horas y remisién espontanea con el reposo. El
paciente no acude a una valoracién médica y se au-
tomedica con analgésicos (AINE’s) en su domicilio.
Tres dias después presenta nuevo episodio de dolor
de caracteristicas similares con remision espontanea
y 48 horas después presenta sincope. Es llevado a
valoracion médica por el episodio de sincope, diag-
nosticandose infarto agudo del miocardio con ele-
vacién del ST reciente, de localizacién inferolateral
complicado con bloqueo AV completo, requiriendo la
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colocaciéon de un marcapaso transitorio. El paciente
es estabilizado y referido al Hospital Juarez de Mé-
xico para valorar la estrategia de revascularizacion.
A su ingreso se refiri6 asintomatico y se documento
recuperacion del ritmo sinusal, por lo que se retiré
el marcapaso transitorio sin complicaciones. El diag-
néstico de ingreso fue sindrome coronario agudo tipo
infarto agudo del miocardio con elevacién del seg-
mento ST de localizacién posteroinferior y lateral de
fecha no precisada, no trombolizado, Killip-Kimball
II, con un score de TIMI Risk de 6 puntos (mortali-
dad a 30 dias del 16%); score GRACE de 105 puntos
(riesgo de infarto o mortalidad intrahospitalaria del
17%, a los seis meses del 27%).

Exploracién fisica: presiéon arterial 90/70
mmHg, frecuencia cardiaca 92/min, frecuencia res-
piratoria 18/min, temperatura 36 °C, talla 1.70 m,
peso 90 kg e indice de masa corporal 31.1. El pacien-
te se encontr6 neurolégicamente integro, a la aus-
cultacién se detecté disminucién del murmullo vesi-
cular en el hemitérax derecho y estertores basales
bilaterales (menos del 50% del area pulmonar). La
exploracion cardiovascular se encontr6 sin alteracio-
nes. El electrocardiograma de ingreso presenté: rit-
mo sinusal, frecuencia cardiaca de 90/min, bloqueo
AV de primer grado (intervalo PR de 240 mseg), ne-
crosis y lesion subepicardica inferior (complejos QS
y desnivel positivo del ST en derivaciones II, III y
AVF), lesién subepicardica lateral baja (desnivel po-
sitivo del ST en V5 y V6), presencia de ondas R con
amplitud aumentada en V2. Laboratorios: hiperglu-
cemia (glucosa de 146 mg/dL), insuficiencia renal
aguda con patrén prerrenal (creatinina de 1.4 con
relacién BUN/creatinina de 22.1), desequilibrio hi-
droelectrolitico (hipokalemia de 3.3), sin elevacion
de marcadores bioquimicos de lesién miocardica (CK
112, CK-MB 22). La radiografia de térax (proyeccion
AP) mostré cardiomegalia grado III, hipertension
venocapilar grado II y electrodo de marcapaso tem-
poral endocardico por acceso yugular interno dere-
cho (Figuras 1y 2).

Tratamiento: se administré manejo antiisquémi-
co 6ptimo cursando con una evolucion favorable. El
ecocardiograma reporté: funcién sistélica conservada
(FEVI 54%), hipocinesia inferior, hipocinesia infero-
septal basal, posterolateral basal y medio, infarto del
miocardio en cara posteroinferior, aneurisma en cara
inferior en su segmento posterobasal. El paciente fue
egresado por mejoria clinica (asintomatico durante
72 horas) y se programé estudio de viabilidad mio-
cardica para plantear estrategia de revascularizaciéon
dirigida (Figura 3).
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Evolucion posterior al egreso: el paciente acu-
di6 a una valoracién médica en un hospital privado,
cuatro dias posteriores a su egreso por presencia de
fiebre y dolor toracico sin caracteristicas de angina.
Fue egresado con diagndstico de faringoamigdalitis
aguda. Acude al Hospital Juarez donde se encuentra
con insuficiencia cardiaca NYHA III secundaria a
fibrilacién auricular con respuesta ventricular media
de 120/min, asi como fiebre de 39 °C. Se inicié mane-
jo en el area de urgencias con cardioversién farmaco-

Figura 1. Electrocardiograma de ingreso: ritmo sinusal, bloqueo
AV de primer grado, necrosis posteroinferior y lesion subepicardica
inferolateral.

Figura 2. Radiografia de térax AP al ingreso.
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légica (amiodarona) logrando recuperacion del ritmo
sinusal, antibioticoterapia (ceftriaxona) y diuréticos.
A su ingreso, el paciente se encontré con taquicar-
dia sinusal de 100 latidos por minuto, ingurgitacién
yugular grado III, estertores basales bilaterales (me-
nores del 50% de las areas pulmonares) y fiebre de
39 °C, sin otras alteraciones a nivel cardiovascular.
Sus laboratorios reportaron leucocitosis de 18,750
a expensas de neutrofilia, insuficiencia renal aguda
(creatinina de 1.8) con patrén prerrenal: relacion
nitrégeno ureico en sangre [BUN, por sus siglas en
inglés] creatinina 24.6), sin elevacién de los marcado-
res de lesion miocardica (CK 44, CK-MB 21), péptido
natriurético cerebral (BNP, por sus siglas en inglés)
y dimero D elevados (BNP 1,220, DD 2,610). Al dia
siguiente a su ingreso, el paciente present6 agudiza-
cion del cuadro de insuficiencia cardiaca a pesar del
tratamiento y aparicién de soplo en region paraes-
ternal izquierda sin irradiaciones. El ecocardiograma
de control report6 la presencia de trombo en el seg-
mento aneurismatico inferobasal, sin corto circuito
intracardiaco, valvulas cardiacas sin alteraciones y
sin vegetaciones intracavitarias (Figura 4).

Se indico6 coronariografia por la insuficiencia car-
diaca refractaria; sin embargo, previo al procedi-
miento el paciente present6 angina y sincope duran-
te 10 minutos asociado a choque cardiogénico (PA

70/40 mmHg) y bradicardia sinusal de 40 latidos por
minuto. Es manejado con atropina e infusién de ino-
tropicos (dopamina) logrando una recuperaciéon par-
cial. Presenta nuevo episodio de sincope, disociacién
AV, ritmo idioventricular de 20 latidos por minuto y
asistolia refractaria a la reanimacion cardiopulmo-
nar (RCP) avanzada. Las causas de la defuncién se
establecieron como choque cardiogénico secundario
a infarto agudo del miocardio.

Hallazgos de anatomia patologica: enferme-
dad principal: Infarto agudo al miocardio en terri-
torio de la arteria coronaria descendente posterior.
Se report6é ademads aterosclerosis en territorios del
poligono de Willis, de la aorta abdominal y obstruc-
ciones del tronco de la coronaria izquierda y la coro-
naria derecha del 60 y 70% respectivamente. Como
enfermedades secundarias se report6: encefalopa-
tia hipéxico-isquémica, derrame pleural de 150 mL,
cardiomegalia de 450 g, congestién pasiva crénica
del bazo y gastritis cronica erosiva. Se estableci6
como causa de la defuncién ruptura de pared libre
de ventriculo izquierdo y hemopericardio de 200 mL
(Figuras 5 a 7).

REVISION DE LA LITERATURA

La cardiopatia isquémica es la principal causa de
morbimortalidad y representa, junto con la enferme-

Figura 3. Imagen en 2 cdmaras donde se observa aneurisma en
cara inferior en su segmento posterobasal.

Figura 4. Imagen en eje corto con presencia de trombo en el drea
de aneurisma.
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dad cerebrovascular, el 60% de la mortalidad cardio-
vascular total. En el infarto agudo del miocardio, dos
terceras partes de los casos fallecen antes de llegar
al hospital, siendo la muerte stbita la principal for-
ma de manifestacién. En el tercio restante de casos
que logran el ingreso hospitalario y no se administra

| Hemopericardio 200 cc

Figura 5. Imagen con hallazgo de hemopericardio en el estudio de
la anatomia patoldgica.

Rev Mex Cardiol 2014; 25 (1): 36-42

tratamiento de reperfusion (farmacolégico o mecani-
co), el 50% fallece en las primeras 24 horas debido a
las complicaciones mecanicas, las cuales, a pesar de
su baja incidencia general, implican por su gravedad
la realizacion de un diagnéstico y tratamiento inme-
diato. Las tres complicaciones mecanicas del infar-
to son: ruptura del septum interventricular (RSIV),
ruptura de la pared libre del ventriculo (RPLV) y la
insuficiencia mitral aguda (IMA).!

RUPTURA DEL SEPTUM
INTERVENTRICULAR

Su incidencia es de 2% de casos, logrando disminuir
hasta 0.2% con el empleo de tromboliticos y angio-
plastia primaria. Su aparicién oscila entre las pri-
meras 24 horas y los 3-5 dias del inicio de los sin-
tomas. Los factores asociados a su desarrollo son:
localizacién anterior del infarto, hipertensién ar-
terial sistémica, género femenino, edad avanzada,
primer evento isquémico y déficit de aE-catenina.
La presencia de circulacién colateral en la arteria
responsable del infarto es un factor protector.? Los
datos clinicos mas frecuentes son: dolor toracico,
disnea subita o desarrollo de choque cardiogénico.
En la exploracion fisica es comtn la aparicién de so-

Figura 6. Area de ruptura de pared libre, localizada en Ia region
posterior del ventriculo izquierdo (flecha).

Figura 7. Aneurisma y trombo en la region posterobasal (flecha).
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plo holosistélico rudo, localizado en el borde ester-
nal izquierdo y acompanado de frémito. Puede aso-
ciarse con la aparicién de arritmias, principalmen-
te fibrilacion auricular, bloqueo AV o bloqueos de
rama del haz de His.? En los infartos de localizacién
anterior, la ruptura es mas frecuente en la region
apical, mientras que en los infartos inferiores es
mas frecuente la localizacion posterobasal. Su prin-
cipal manifestacion es el desarrollo de insuficiencia
cardiaca, la cual se produce debido al cortocircui-
to izquierda-derecha generada tras la ruptura del
septum interventricular (SIV) condicionando sobre-
carga de volumen en cavidades derechas, hiperflu-
jo pulmonar y sobrecarga en cavidades izquierdas.
Esta condicién, junto con la disfuncién ventricular
postinfarto culmina en insuficiencia cardiaca re-
fractaria de predominio izquierdo. El diagnéstico se
establece con ecocardiograma-Doppler transtoraci-
co, el cual permite delimitar la localizaciéon y exten-
sién de la RSIV, la funcién ventricular y detectar las
complicaciones concomitantes (insuficiencia mitral
aguda). Se describen cuatro tipos morfologicos:

a) Tipo I: trayectoria recta con minima cantidad de
sangre intramiocardica.

b) Tipo II: trayectoria multicanalicular irregular
con diseccidon miocardica extensa e infiltrado de
sangre.

¢) Tipo III: el orificio de la ruptura esta protegido
por trombo o pericardio (este dltimo en el caso de
las rupturas libres del ventriculo se conoce como
pseudoaneurisma).

d) Tipo IV: ruptura incompleta, sin extensién a to-
das las capas.

El tratamiento inicial es la colocacion de un balén
de contrapulsacion, el uso de farmacos inotrépicos y
vasodilatadores para posteriormente realizar un ma-
nejo quirdargico urgente (incluyendo el by pass aor-
tocoronario). El tratamiento quirirgico es priorita-
rio ya que la evolucién de estos pacientes es hacia la
inestabilizacién brusca y el colapso hemodinamico.
La mortalidad quirargica es alta (20-50%), principal-
mente en los casos con choque cardiogénico previo.
Cuando el paciente es manejado con tratamiento mé-
dico solamente la mortalidad es de hasta el 94%.

RUPTURA DE PARED LIBRE
VENTRICULAR (RPLV)

Su incidencia es del 5-10% de los casos, con reduccién
a menos del 1% si se realiza la angioplastia primaria.

E1 50% de los casos se manifiesta como muerte stbi-
ta extrahospitalaria. Se presenta en las primeras 24
horas, asi como entre el tercero y quinto dias postin-
farto y se relaciona con la extension del mismo. Las
condiciones que producen su desarrollo son: adelga-
zamiento de la pared ventricular, ausencia de flujo
sanguineo terminal, extension de la necrosis, flujo
colateral reducido y efecto mecanico de la contrac-
cién contra un tejido inerte.*

Esta complicacion se asocia con las siguientes ca-
racteristicas:

1. Es mas frecuente en el ventriculo izquierdo que
en el derecho.

2. Involucra usualmente las paredes anterior o late-
ral, en el area de distribuciéon terminal de la arte-
ria descendente anterior.

3. Se asocia a infartos transmurales que involucran
por lo menos 20% del ventriculo izquierdo.

4. Ocurre cerca de la unién de miocardio normal con
el area del infarto.

5. Es menos frecuente en el area central del infarto,
pero cuando esto sucede, es durante el segundo pe-
riodo de presentacion (primera semana postinfarto).

6. Un manejo anticoagulante mas intensivo no dis-
minuye el riesgo de la ruptura.

7. Es mas frecuente en pacientes manejados con fibri-
noliticos comparados con la angioplastia primaria.

Los factores relacionados a su aparicién son: edad
avanzada, género femenino, primer episodio de infar-
to, ausencia de hipertrofia ventricular, enfermedad
monovaso oclusiva con infarto transmural secun-
dario, ausencia de colaterales, localizacion anterior,
elevacion persistente del segmento ST, angina per-
sistente, hipertensién arterial en la fase aguda del
infarto, empleo de esteroides o antiinflamatorios no
esteroideos y tratamiento fibrinolitico después de 14
horas del inicio de los sintomas.

El diagnoéstico se realiza con ecocardiografia
Doppler, siendo el derrame pericardico masivo el ha-
llazgo mas frecuente. La identificacién de trombo en el
pericardio asociado a movimiento anormal de la pared
del ventriculo es un dato que aumenta la especifici-
dad. El uso de medio de contraste puede determinar la
extravasacion al pericardio, confirmando el diagnésti-
co. La RPLYV se clasifica en cuatro tipos morfologicos:

a) Tipo 1: ruptura con trayecto recto.
b) Tipo 2: trayecto irregular con inicio y fin a alturas
diferentes.
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¢) Tipo 3: ruptura contenida por pericardio o por
trombo.
d) Tipo 4: ruptura incompleta.

Respecto a las manifestaciones clinicas se clasifica
como aguda (en las primeras 48 horas) y subaguda
(después de 48 horas). La presentacion aguda se rela-
ciona con el desarrollo de muerte stibita secundaria a
hemopericardio masivo con hipotension severa y diso-
ciacion electromecanica. En los casos con presentacion
subaguda, en la cual el paciente sobrevive a la fase ini-
cial, los sintomas maés frecuentes son: dolor toracico,
hipotension, sincope, agitaciéon, nauseas y colapso he-
modinamico subsecuente. El tratamiento de eleccién
en los casos de RPLV y la ruptura contenida (pseudoa-
neurisma) es la cirugia, la cual consiste en la resec-
cion del tejido necroético y la reconstruccién primaria.
Siempre que sea posible, debe realizarse la revascula-
rizacién coronaria quirdrgica. En caso de producirse
un colapso hemodinamico, debe realizarse una pericar-
diocentesis evacuadora inicial, administrar el volumen
intravascular y usar los farmacos inotrépicos positivos
como puente al manejo quirtargico. La mortalidad qui-
rdrgica en estos casos es alta (mayor del 60%).5

INSUFICIENCIA MITRAL AGUDA (IMA)

Es la complicacion mecénica més frecuente durante
la fase aguda del infarto. Su incidencia es elevada (50-
70%). Su espectro clinico varia desde la insuficiencia
mitral leve secundaria a la isquemia transitoria y mi-
nima repercusion clinica hasta la insuficiencia mitral
severa. Independientemente de su severidad, la IMA
es un predictor de mortalidad y eventos cardiovascu-
lares a largo plazo. Respecto al tratamiento de reper-
fusioén inicial, se ha observado una mayor disminucién
en la incidencia de insuficiencia mitral aguda (tanto
en su presentacion inicial como en el seguimiento) con
angioplastia primaria comparada con la fibrindlisis.®

Los mecanismos que producen la insuficiencia mi-
tral postinfarto son:

—

Restriccién secundaria a remodelado ventricular.
Episodios repetitivos de isquemia miocardica aguda.
3. Dilatacién del anillo valvular por disfuncién ven-
tricular severa.

Empeoramiento de insuficiencia mitral preexistente.
Ruptura de cuerdas tendinosas o de musculo papilar.

o

ouk

La ruptura de musculo papilar postinfarto es una
emergencia quirdrgica (mortalidad del 40%; 50%

4
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con choque cardiogénico asociado y 70% con mane-
jo conservador). Suele producirse entre los dias 1-14
después del infarto. Es menos frecuente en el muscu-
lo anterolateral debido a su irrigacién por dos arte-
rias coronarias (descendente anterior y circunfleja),
mientras que el musculo posteromedial s6lo recibe
irrigacién por una arteria (coronaria derecha). Los
factores relacionados a la ruptura de musculo papilar
son: edad avanzada, género femenino, localizacién
posteroinferior del infarto con oclusiéon completa mo-
novaso y la ausencia de diabetes mellitus. Sus mani-
festaciones clinicas son el desarrollo de edema agudo
pulmonar secundario a insuficiencia mitral severa
y el choque cardiogénico. En la exploracidn fisica se
encuentra soplo holosistélico (en el 50% de los casos),
el cual puede diferenciarse de la RSIV por la ausen-
cia de frémito.

El ecocardiograma Doppler establece el diagnés-
tico observando el prolapso del musculo papilar
en el interior de la auricula izquierda. La técnica
transtoracica permite un abordaje diagnéstico ini-
cial adecuado. En caso de una duda diagnéstica,
puede abordarse mediante ecocardiografia tran-
sesofagica. El tratamiento inicial consiste en ad-
ministrar farmacos vasodilatadores, diuréticos e
inotroépicos, colocacién de balén de contrapulsacion
y apoyo mecanico ventilatorio. Aun con respuesta
inicial favorable al manejo médico, el tratamiento
de elecciéon es el manejo quirtargico. En la mayo-
ria de los casos se necesita la sustituciéon valvular,
aunque puede requerirse solamente la reparacion
quirurgica y en caso de encontrarse indicada, se
realiza la revascularizacién coronaria. La morta-
lidad quirtrgica llega a ser hasta del 40% y la su-
pervivencia a largo plazo llega a ser del 60-70% a
cinco anos.®

CONCLUSION

El desarrollo de complicaciones mecanicas del infarto
se relaciona con la mortalidad elevada. Actualmente
su incidencia se ha modificado debido al diagnéstico
precoz, el tratamiento de reperfusién (principalmen-
te la angioplastia primaria) y el manejo quirtrgico.
La principal medida para su diagnéstico es la sospe-
cha clinica, tomando en cuenta los factores de ries-
go del paciente y las condiciones asociadas (tiempo
y tipo de reperfusion, localizacién y extension del in-
farto). A pesar de los avances en las técnicas diagnoés-
ticas y las modalidades de tratamiento, la aparicién
de estas complicaciones implica atin en la actualidad
un gran reto terapéutico.
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