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Complicaciones Mecánicas

Se considera la situación más dramática del infarto
agudo de miocardio (IAM). Representan el 10-30% del
total de las muertes en el curso del IAM de los cuales
un 85% corresponde a ruptura de la pared libre, 10%
a la del septum (comunicación interventricular) y el
5% para la del músculo papilar (insuficiencia mitral
valvular), incluyendo además, el aneurisma ven-
tricular izquierdo.

Las complicaciones mecánicas presentan en cuan-
to al momento de aparición una expresión  bimodal,
con  primer pico dentro de las 24 horas y el segundo
dentro del 3-5 días, rango 1-14 días. 1-3

Estas complicaciones deben pensarse frente a de-
terioro agudo o progresivo con caída del volumen mi-

nuto o edema pulmonar agudo y en general ocurren
dentro de las primeras horas del infarto2, 3. Los
subgrupos más expuestos a padecerla se identifican
con los siguientes marcadores de riesgo. 4, 5, 6

1. Edad avanzada.
2. Sexo Femenino
3. Ausencia de circulación colateral
4. Primer infarto, sin antecedentes de angor o infar-

to previo
5. Hipertensión arterial durante el IAM en pacientes

con ventrículo izquierdo (VI) no hipertróficos.
6. IAM de VI asociado a compromiso de ventrículo

derecho (VD).
La presentación clínica es según su localización y

se clasifica en:
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� Externa: La lesión interesa pared libre de cada
ventrículo.

� Interna:  La lesión afecta los músculos papilares
o el septum interventricular (SIV)

Ruptura cardíaca externa
Su incidencia oscila entre el 0,8% - 6,2%.
Presentación: Aguda. Subaguda. Crónica.7, 8

Ruptura cardíaca aguda
Formas Clínicas:
1. Dolor precordial recurrente y persistente
2. Bradicardia sinusal
3. Síndrome de taponamiento cardíaco
4. Disociación electromecánica
5. Masaje cardíaco inefectivo
Diagnóstico y Manejo:
1. Ecocardiograma de Emergencia: debe verse una

masa eco densa que corresponde a coágulos (he-
mopericardio). (Clase I, Evidencia C).

2. Reanimación cardiopulmonar.
3. Pericardiocentesis: para aliviar el taponamiento

cardiaco que produce marcado deterioro hemodi-
námico como puente a la cirugía. (Clase IIa, Evi-
dencia C)

4. Expansión de volumen: (Clase I, Evidencia C)
5. Inotrópicos: (Clase I, Evidencia C)
6. Cirugía de urgencia: (Clase I, Evidencia B)

Ruptura cardíaca subaguda9, 10, 11

Presentación Clínica:
1. Dolor torácico recurrente y prolongado
2. Signos de Shock y/o taponamiento cardíaco progre-

sivo
Manejo: ECO-2D: (Clase I, Evidencia C)
1. Swan Ganz: Igualización de todas las presiones

diastólicas.
2. Pericardiocentesis: líquido hemorrágico. (Clase

IIa, Evidencia C)
3. Cirugía. (Clase I, Evidencia B)

Ruptura cardíaca crónica
Presentación: 12, 13, 14

Hallazgos ecocardiográfico de pseudoaneurisma ven-
tricular
Manejo:
Cinecoronariografía
Cirugía.

Aneurisma ventricular15

Presentación Clínica:
� Insuficiencia cardíaca
� Arritmias ventriculares refractaria, e iterativas
� Embolias Sistémicas

Diagnóstico:
ECG: Supradesnivel persistente del segmento ST
ECO 2-D: Confirma la sospecha electrocardiográfica
Manejo:
Cinecoronariografía
Cirugía

Insuficiencia Mitral por rotura del aparato
del aparato valvular

En la mayoría de los casos con insuficiencia mitral
(IM) postinfarto, la regurgitación es ligera y no requie-
re tratamiento específico.

Los casos en que la IM aguda es de grado modera-
do y está determinada por disfunción de un músculo
papilar, evolucionan en general favorablemente con
tratamiento médico. En estos casos, puede conside-
rarse la revascularización coronaria con angioplastia
y evaluar la IM cuando el músculo papilar está bien
reperfundido.16

Su forma más grave, por rotura parcial o total de los
pilares de los músculos papilares  se puede dar en cual-
quiera de los músculos, siendo el doble de frecuencia la
rotura del posterior (riego único) que la del anterior
(doble riego). Puede ocurrir en el IAM sin onda Q. Sue-
le presentarse durante los días 2º y 7º día del IAM.

En el Shock Trial Registry aproximadamente el
10% de los pacientes con Shock presentaron IM seve-
ra y se asociaron a una mortalidad hospitalaria del
55%, con tratamiento médico presento una mortali-
dad del 71% en comparación del 40% con cirugía.17, 18

Presentación clínica:
Generalmente aparece un nuevo soplo de IM acom-
pañado de signos de hipertensión venocapilar.

Debe ser sospechado ante todo cuadro que presen-
ta súbito deterioro hemodinámico con edema agudo
de pulmón y shock.

El soplo sistólico puede estar ausente o ser de baja
intensidad. El frémito sistólico no es frecuente.19, 20, 21

Diagnóstico:
1. ECO 2-D con Doppler Cardíaco (Clase I, Eviden-

cia C)
2. Monitoreo invasivo de la presión arterial (Clase I,

Evidencia C)
3. Swan Ganz: Onda V gigante coincidente con el

QRS y monitoreo de la presión capilar pulmonar.
(Clase IIa, Evidencia C)

4. Cinecoronariografía: si es posible antes que la ci-
rugía (Clase I, Evidencia C)

Tratamiento:
La ruptura justifica la indicación quirúrgica inmedia-
ta de sustitución valvular. Se ha descrito buena evo-



MEDICINA INTENSIVA - 2009 - 26 Nº 2100

lución con la reparación valvular en casos selecciona-
dos.22, 23, 24

Se debería utilizar Nitroprusiato o Nitroglicerina
intravenosa aún en presencia de hipotensión arterial
para disminuir la resistencia vascular periférica y la
fracción regurgitante. El balón de contrapulsación
aórtico (BCIA) está indicado para estabilizar al pacien-
te previo a la cirugía.25, 26, 27

1. BCIA (Clase I, Evidencia B)
2. Nitroprusiato de sodio (NTP). (Clase I, Evidencia

B)
3. Cirugía de Urgencia: reemplazo valvular mitral

asociada a revascularización miocárdica. (Clase I,
Evidencia B)

Rotura del septum interventricular
(Comunicación interventricular)

Incidencia: 1- 3%. El tiempo de aparición es entre el
3ro y 7mo días en pacientes que no recibieron
reperfusión y en las 1eras 24 hs con trombolisis.

Puede complicar tanto el IAM anterior (comuni-
cación interventricular cercana a la punta) o pos-
teroinferior (ubicada en tabique posterobasal).

Se asocia con mortalidad alta, especialmente los
que presentan shock cardiogénico hasta un 87%. En el
GUSTO-1 la mortalidad de los pacientes fue del 94%
para los que recibieron tratamiento médico vs. 47%
para los que recibieron tratamiento quirúrgico.28, 29

Presentación Clínica:
Aparición de nuevo soplo holosistólico (90% casos) con
frémito (50% casos), asociado con inestabilidad
hemodinámica, con predominio de signos derechos y
bajo gasto cardíaco.

En menos de la mitad de los casos presenta signo
de hipertensión venocapilar con grados variable de
edema pulmonar.

Diagnóstico:
1. ECO 2-D con Doppler: Permite la visualización del

defecto mecánico y la identificación del Shunt (Cla-
se I, Evidencia C)

2. Monitoreo invasivo de la presión arterial (Clase I,
Evidencia C)

3. Swan Ganz: Elevación de la saturación de oxíge-
no en arteria pulmonar en comparación con la
aurícula derecha (salto oximétrico) y monitoreo de
la presión capilar. (Clase IIa, Evidencia C)

4. Cinecoronariografía: si es posible antes que la ci-
rugía (Clase I, Evidencia C)

Manejo:30, 31, 32

1. Se debe realizar tratamiento quirúrgico inmedia-
to aún en pacientes hemodinámicamente estables.

El tratamiento médico incluye el BCIA y el uso de
NPS

2. Balón de contrapulsación: (Clase I, Evidencia B)
3. Vasodilatadores Arteriales: Si las condiciones

hemodinámicas lo permiten (Clase I, Evidencia B)
4. Cirugía de reparación de urgencia asociada, si es

necesario, a cirugía de revascularización mio-
cárdica (Clase I, Evidencia B)
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