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Ruptura ventricular por hematoma disecante intramiocárdico
Jesús Vargas Barrón*

n forma tradicional la ruptura cardíaca
postinfarto se ha definido como un des-
garro del miocardio que permite el paso

de la sangre desde la cavidad ventricular hacia
el saco pericárdico, o bien a través del tabique
interventricular. Sin embargo, existen rupturas
del miocardio ventricular, que no son transmu-

Resumen

Se describe la evolución de 16 pacientes con
infarto agudo del miocardio en quienes se de-
mostró la presencia de disección intramiocárdi-
ca ventricular por ecocardiografía; en la sala de
cirugía; y/o en el estudio necrópsico. En diez la
disección hemorrágica fue inicial o predominan-
temente septal y en seis la disección fue de la
pared libre del ventrículo izquierdo. El infarto
afectó la pared inferior de ventrículo izquierdo
en 2 casos y en 14 a la pared anterior. En el
ECG se demostró extensión del infarto al ven-
trículo derecho en 7 de los 16 pacientes y en 15
se observó persistencia del supradesnivel del
segmento ST en las derivaciones relacionadas
con el sitio del infarto. La mortalidad global fue
del 50% y en el grupo con hematoma septal del
80%. Los ecocardiogramas mostraron las dife-
rentes densidades acústicas del hematoma de
acuerdo al tiempo de evolución, su reabsorción
espontánea, su extensión a través de disección
hemorrágica, así como su comunicación con
las cavidades ventriculares. En base a estos
resultados se concluye que la ecocardiografía
transesofágica es el método diagnóstico no in-
vasivo de elección en el estudio de pacientes
con infarto agudo del miocardio y sospecha de
ruptura cardíaca.

Summary

POSTINFARCTION INTRAMYOCARDIAL DISSECTION

The evolution of 16 patients with acute myocar-
dial infarction in whom the intramyocardial ven-
tricular dissection has been demonstrated with
echocardiography, in the operating room and/or
during necropsy is described. Ten patients had
inital septal hemorrhagic dissection and in 6 pa-
tients the dissection was of the free wall of the left
ventricle. The myocardial infarction affected the
inferior wall of the left ventricle in 2 cases and in
14 the anterior wall. ECG recordings demonstrat-
ed extension of the infarction to the right ventricle
in 7 of the 16 patients and in 15 a persistent ele-
vated ST segment in the leads associated with the
infarction site. There was a 50% global mortality
and in the group with septal hematoma it reached
80%. Echocardiographic studies showed differ-
ent acoustic densities according to the type of evo-
lution: spontaneous reabsortion, extension through
the hemorrhagic dissection as well as the com-
munication with ventricular chambers. Based on
these results TEE is the non invasive selected
method in the sudy of patients with acute myocar-
dial infarction and suspected cardiac rupture.
(Arch Cardiol Mex 2007; 77: S4, 152-156)

Palabras clave: Ruptura cardiaca. Infarto del miocardio. Disección intramiocárdica.
Key words: Cardiac rupture. Myocardial infarction. Intramyocardial dissection.

rales y son expresión de hematomas disecantes
intramiocárdicos (disección miocárdica hemo-
rrágica).
Desde un punto de vista anatomopatológico el
hematoma intramural es un tipo de ruptura mio-
cárdica en que existen planos de disección en-
tre los músculos ventriculares espirales, inclu-
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yendo trombos laminados, algunos miocitos y
tejido fibroso.1

En 1956,2 Lunseth demostró en 17 especíme-
nes con ruptura cardíaca por infarto del mio-
cardio, la presencia de hemorragia o hematoma
intramiocárdico en el sitio del infarto, el cual
se extendía por disección en el tejido laxo in-
tersticial entre fibras del miocardio intactas.
Este autor sugiere que el mecanismo de ruptura
ventricular es la pérdida del soporte miocárdi-
co infartado, con alteraciones en la pared de
los pequeños vasos, que produce hemorragia y
la formación de una masa sanguínea disecante
desplazada por la presión arterial sistémica; se
menciona una analogía con el aneurisma dise-
cante de la aorta.2

En estudios anatomopatológicos posteriores de
especímenes con ruptura ventricular postinfar-
to, se demostró que la hemorragia intramiocár-
dica disecante puede ocurrir tanto en la pared
libre del ventrículo izquierdo,1 como en el ta-
bique intraventricular.3 En las últimas dos dé-
cadas, algunos patólogos han llamado ruptu-
ras complejas a la extensión de la hemorragia
miocárdica a través de disección tanto de fi-
bras infartadas, como ajenas al evento isqué-
mico. Estas rupturas complejas con trayectos
de disección serpiginosos se localizan con más
frecuencia en la porción inferobasal del tabi-
que intraventricular3 y en el segmento medio
de la pared lateral del ventrículo izquierdo.4

El hematoma disecante puede ser exclusiva-
mente intramiocárdico, o puede tener comuni-
cación con una o ambas cavidades ventricula-
res; la disección intramiocárdica puede exten-
derse de la pared libre del ventrículo izquierdo
al tabique interventricular o viceversa; de igual
manera puede comunicar ambos ventrículos a
través de su pared inferior sin que exista ruptu-
ra del tabique interventricular.5

Esta amplia variedad de hematomas disecantes
postinfarto demostrada post mortem, ha sido
posible reproducirla a través de estudios ecocar-
diográficos. En el INCICH en 10 pacientes con
hematoma disecante del tabique interventricu-
lar identificamos como hallazgos comunes la
presencia de trayectos hemorrágicos disecantes
que comunicaban a los ventrículos a diferente
nivel; en los casos con infarto de la pared infe-
rior las porciones septales afectadas fueron los
segmentos basal y medio del septum posterior y
en los casos con infarto anterior, la región apical
fue la predominantemente afectada. En cinco de

los diez pacientes con ruptura septal, con regis-
tros transesofágicos y transgástricos se detectó
la extensión de la disección intramiocárdica a la
pared libre del ventrículo izquierdo y/o del ven-
trículo derecho: en tres casos al miocardio api-
cal del ventrículo izquierdo, en dos de ellos tam-
bién al miocardio apical del ventrículo derecho.
En otro caso la disección intramiocárdica inclu-
yó la pared posterior del ventrículo derecho y en
el caso restante a la pared anterior del ventrículo
derecho.
En la literatura médica se han publicado casos
aislados de hematoma disecante septal postin-
farto del miocardio similares a los nuestros.6,7

Existe el informe de un caso con reabsorción
espontánea del hematoma8 y por el contrario se
han descrito disecciones septales muy exten-
sas que protruyen hacia la cavidad ventricular
derecha.9 Algunos autores han llamado a la he-
morragia intramiocárdica septal como pseu-
doaneurisma.10 En este grupo de pacientes con
evidencia ecocardiográfica de hematoma dise-
cante septal, la localización del infarto predo-
minantemente es inferior y la arteria responsa-
ble es la coronaria derecha.6,8,11,12

De igual manera hemos podido estudiar 6 pa-
cientes con HID de la pared libre del ventrículo
izquierdo, las manifestaciones ecocardiográfi-
cas fueron muy interesantes. En un paciente el
estudio ecocardiográfico realizado en las pri-
meras 6 h de evolución del infarto del miocar-
dio, mostró una imagen ecodensa en el ápex del
ventrículo izquierdo, similar a la registrada en
presencia de trombos intracavitarios, la cual en
forma sorpresiva a las 24 h mostró datos compa-
tibles con sangre en su interior. En las siguien-
tes semanas se observó reabsorción progresiva
del hematoma, la cual fue completa a los 6 me-
ses. En cinco de los seis casos la evolución eco-
cardiográfica mostró reabsorción espontánea del
hematoma durante el primer año postinfarto; en
el caso restante el estudio ecocardiográfico mos-
tró persistencia de la imagen cavitaria y de su
contenido hemático. Esta reabsorción espontá-
nea del hematoma en la pared libre ventricular
izquierda demostrada en 5 de nuestros pacien-
tes, ha sido también documentada por otros au-
tores en 4 casos aislados con infarto del miocar-
dio anterior13-15 o inferior;16 además en un caso
la reabsorción espontánea del hematoma intra-
miocárdico se demostró a pesar de existir una
pequeña comunicación con la cavidad del ven-
trículo izquierdo.15 En estos pacientes, el diag-



J Vargas BarrónS4-154

www.archcardiolmex.org.mx

www.medigraphic.com

ESTE DOCUMENTO ES ELABORADO POR
MEDIGRAPHIC

nóstico de hematoma intramiocárdico también
se estableció por resonancia magnética y tomo-
grafía computarizada.13,15

Cuando el HID se circunscribe a los segmentos
apicales de la pared libre del ventrículo izquier-
do, el pronóstico en la fase de hospitalización y
a corto plazo no es malo; sin embargo, como
observamos en 4 de nuestros 6 pacientes hay
dilatación progresiva ventricular. En cambio, el
pronóstico es sombrío y la mortalidad elevada
cuando el HID se extiende al tabique interven-
tricular, al ventrículo derecho, o cuando se co-
munica a la cavidad pericárdica. Hay reportes
de pacientes con infarto de miocardio anterior y
HID de la pared libre del ventrículo izquierdo
que se comunican con la cavidad pericárdica y
tienen extensión de la disección miocárdica al
tabique interventricular; en esta situación la
muerte es inminente, aunque hay casos aislados
de cirugía correctiva exitosa.17

Los pacientes con infarto de la pared inferior y
HID que se extiende a otras regiones diferentes a
la pared libre ventricular, representan un grupo
con características muy particulares. En la lite-
ratura encontramos 5 reportes en los que se de-
muestra con ecocardiografía;18,19 resonancia
magnética;20 o estudio post mortem,5,21 que el
hematoma intramiocárdico por disección se ex-
tiende a la región posterior del tabique inter-
ventricular y a la pared inferior del ventrículo
derecho. En esta situación el hematoma intra-
miocárdico puede comunicarse con uno o am-
bos ventrículos, así como con la cavidad peri-
cárdica; como es de suponerse en estos casos la
mortalidad es muy elevada. En nuestro grupo
los casos con infarto inferior y disección hemo-
rrágica hacia el tabique interventricular fueron
incluidos en el grupo I, ya que ambos pacientes
tenían ruptura septal con comunicación inter-
ventricular (casos 1 y 2), en uno el hematoma
intramiocárdico se extendía a la pared inferior
del ventrículo derecho.
Creemos que en realidad existe un espectro en
el HID postinfarto de la pared inferior del ven-
trículo izquierdo: puede permanecer limitado
a esa pared teniendo o no comunicación con la
cavidad ventricular, o puede extenderse hacia
la región posterobasal del septum y de ahí di-
secar hacia las porciones medias septales o ha-
cia la pared posteroinferior del ventrículo de-
recho; su trayecto eventualmente alcanza la
cavidad ventricular derecha y/o la cavidad pe-
ricárdica. Se ha reportado un caso de HID post-

infarto de la pared inferior que se comunicaba
con el seno coronario.22

Desde el punto de vista clínico debemos co-
mentar la alta incidencia de diabetes mellitus
en nuestro grupo (7/16 casos); por el contrario
no encontramos asociación con el antecedente
de hipertensión arterial (5/16) o con terapia
trombolítica (3/16). En el ECG los hallazgos
más significativos fueron la persistencia del su-
pradesnivel del segmento ST (onda de lesión)
y la ausencia o aparición tardía de la onda T
(isquemia).
El HID postinfarto ha sido erróneamente lla-
mado pseudopseudoaneurisma,23 o falso pseu-
doaneurisma,20 en realidad corresponde a dife-
rentes planos de disección entre las fibras mus-
culares espirales, con trombos laminados,
algunos miocitos y tejido fibroso, limitado por
miocardio/pericardio y miocardio/endocardio;
en ocasiones comunicado con uno o ambos
ventrículos. En cambio el verdadero pseu-
doaneurisma es la ruptura completa de la pared
miocárdica.
Durante muchos años el diagnóstico de HID
postinfarto se realizaba en estudio post mortem;
con el advenimiento de las técnicas de diagnós-
tico no invasivo ha sido posible precisar sus ca-
racterísticas. La ecocardiografía permite su iden-
tificación, define la extensión del hematoma
disecante, así como su potencial comunicación
con otras estructuras cardíacas.24 La TAC y en
especial la RMN permiten la identificación del
contenido hemático de la neocavitación.
La información obtenida con estas técnicas no
sólo tiene utilidad diagnóstica, también ayuda
en la estratificación del pronóstico. De acuerdo
a nuestra experiencia y a lo publicado por otros
autores, la identificación de un HID que se limi-
ta a los segmentos apicales de las diversas pare-
des ventriculares, tiene altas probabilidades de
reabsorción espontánea, por lo cual un manejo
conservador parece ser la mejor opción. En cam-
bio cuando el HID incluye no solamente las por-
ciones apicales ventriculares, sino que se ex-
tiende a través de trayectos serpiginosos al tabi-
que interventricular y/o al ventrículo derecho,
la indicación quirúrgica es necesaria ya que con
tratamiento médico la mortalidad es práctica-
mente irremediable. Pensamos que algunos de
los casos llamados en la literatura “doble ruptu-
ra miocárdica postinfarto” corresponden a he-
matomas intramiocárdicos que disecan la pared
libre ventricular y el septum interventricular.25,26
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En conclusión y en base a lo descrito en ne-
cropsias de sujetos con ruptura cardíaca y su
corroboración a través de estudios de diagnós-
tico no invasivo y de hallazgos quirúrgicos,
pensamos que el HID es una entidad nosológi-
ca definida, que en forma aislada (9%), o com-
binada con desgarro (12%), representa aproxi-
madamente el 21% de las rupturas ventricula-
res por infarto del miocardio.1 En grupos
grandes de estudios post mortem la disección
hemorrágica con trayectos serpiginosos entre
las fibras miocárdicas se ha demostrado tanto
en el tabique interventricular,3 como en la pa-
red libre del ventrículo izquierdo.4

El presente estudio confirma a través de regis-
tros ecocardiográficos transesofágicos que la
disección hemorrágica postinfarto se presenta
tanto en los infartos anteriores como inferio-
res, que puede incluir el tabique interventri-
cular, a cualquiera de los segmentos de la pa-
red libre del ventrículo izquierdo y que fre-
cuentemente se extiende hacia el ventrículo
derecho. Además, muestra que cuando el HID
se limita a los segmentos apicales de las pare-
des del ventrículo izquierdo, la probabilidad
de su reabsorción espontánea es grande, por
lo que se recomienda una conducta conserva-
dora. En cambio cuando la hemorragia intra-
miocárdica se extiende de la pared libre del
ventrículo izquierdo, al tabique interventri-
cular o de éste a cualquiera de los ventrículos,

debido a la alta mortalidad estará indicado el
intento de corrección quirúrgica.
Finalmente, el presente estudio además de in-
tentar llamar la atención sobre esta variedad de
ruptura cardíaca, especialmente en esta época
en que el empleo de trombolíticos es frecuente,
obliga a revisar los conceptos actuales relacio-
nados con la patogénesis de la ruptura miocár-
dica postinfarto, entre los que se han señalado la
apoptosis de los miocitos, el sistema renina-an-
giotensina, la remodelación miocárdica, entre
otros. En relación a la remodelación miocárdi-
ca, la ruptura miocárdica subaguda es usualmente
consecuencia de la expansión del infarto y de
una remodelación cardíaca defectuosa, en la que
aparecen cambios estructurales en la matriz ce-
lular y extracelular que traducen alteraciones en
la composición de la pared ventricular. En este
proceso participa una familia de proteasas lla-
mada metaloproteinasas de matriz, las cuales al
aumentar la actividad colagenolítica pueden
producir pérdida temporal del soporte estructu-
ral, distorsión de la arquitectura tisular, adelga-
zamiento de la pared y ruptura miocárdica.27 En
el futuro, es necesario estudiar con técnicas como
la ecocardiografía tridimensional y la resonan-
cia magnética, la remodelación ventricular post-
infarto, así como su correlación con los niveles
de diversas metaloproteinasas para intentar re-
conocer marcadores precoces de ruptura cardía-
ca postinfarto del miocardio.
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