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Se considera la situacion mas dramatica del IAM. Representan el 10 — 30 % del total
de los ébitos en el curso del IAM de los cuales un 85 % corresponde a ruptura de la
pared libre, 10 % a la del septum (comunicacién interventricular) y el 5 % para la del
musculo papilar (insuficiencia mitral valvular), se incluye ademas el aneurisma
ventricular izquierdo.

Presentacién bimodal, con primer pico dentro de las 24 horas y el segundo dentro del
3 — 5 dias, rango 1 —14 dias.

Estas complicaciones deben pensarse frente a deterioro agudo o progresivo con caida
del volumen minuto o edema pulmonar agudo y en general ocurren dentro de las
primeras horas del infarto
Los subgrupos mas expuestos a padecerla se identifican con los siguientes
marcadores de riesgo.
Edad avanzada.
Sexo Femenino
Ausencia de circulacion colateral
Primer infarto, sin antecedentes de angor o infarto previo
Hipertension arterial durante el IAM en pacientes con VI no hipertréficos.
IAM de VI asociado a compromiso de VD.
La presentamon clinica es segun su localizacion y se clasifica en:

= Externa: La lesion interesa pared libre de cada ventriculo.

= Interna: La lesién afecta los musculos papilares o el SIV
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Ruptura cardiaca externa.
Su incidencia oscila entre el 0,8 % - 6,2 %.

Presentacién: Aguda. Subaguda. Crénica.? -°-1°-1"-12

Ruptura Cardiaca Aquda

Formas Clinicas:

Dolor precordial recurrente y Persistente
Bradicardia Sinusal

Sindrome de Taponamiento Cardiaco
Disociacion Electromecanica

Masaje Cardiaco Inefectivo

Al A



Diagndstico y Manejo:

1. Ecocardiograma de Emergencia: Debe verse una masa ecodensa que
corresponde a coagulos (Hemopericardio). (Clase I, Evidencia C).
Reanimacién cardiopulmonar.

Pericardiocentesis: Para aliviar el taponamiento cardiaco con severo deterioro
hemodinamico como puente a la cirugia. (Clase lla, Evidencia C)

4. Expansion de Volumen: (Clase |, Evidencia C)

5. Inotrépicos: (Clase |, Evidencia C)

6. Cirugia de Urgencia: (Clase |, Evidencia B)

Ruptura Cardiaca Subaquda:
Presentacion Clinica:

1. Dolor Toracico Recurrente y prolongado

2. Signos de Shock y/ o Taponamiento Cardiaco progresivo
Manejo:

1. ECO-2D: (Clase I, Evidencia C)

2. Swan Ganz: Igualizacién de todas las presiones diastolicas.

3. Pericardiocentesis: Liquido Hemorragico. (Clase lla, Evidencia C)

4. Cirugia. (Clase |, Evidencia B)

Ruptura Cardiaca crénica:

Manejo:

Hallazgos Ecocardiogréafico de Pseudoanuerisma Ventricular
Cinecoronariografia

Cirugia.

SYN

b. Aneurisma ventricular™

Presentacién Clinica:

Insuficiencia cardiaca

Arritmias Ventriculares Refractarias e lterativas
Embolias Sistémicas

Diagnéstico:

ECG: Supradesnivel persistente del segmento ST
ECO 2-D: Confirma la sospecha electrocardiografica
Manejo:

Cinecoronariografia

Cirugia

c. Insuficiencia Mitral por rotura del aparato del aparato valvular.-'* - -1

En la mayoria de los casos con IM postinfarto, la regurgitacién es ligera y no requiere
tratamiento especifico.

Los casos en que la IM aguda es de grado moderado y estd determinado por
disfuncién de un musculo papilar, evolucionan en general favorablemente con
tratamiento médico. En estos casos, puede considerarse la revascularizacion
coronaria con Angioplastia y evaluar la IM cuando el musculo papilar esta bien
reperfundido.

Su forma mas grave, por rotura parcial o total de los pilares de los musculos papilares
se puede dar en cualquiera de los musculos, siendo el doble de frecuencia la rotura
del posterior (riego Unico) que la del anterior (doble riego). Puede ocurrir en el IAM sin
onda Q. Suele presentarse durante los dias 3° y 5° dia del IAM. Asociado al primer
infarto posteroinferior.

En el Shock Trial Registry aproximadamente el 10 % de los pacientes con Shock
presentaron IM severa y se asociaron a una mortalidad hospitalaria del 55 %, con
tratamiento médico presento una mortalidad del 71 % en comparacién del 40 % con
cirugia.



Presentacién clinica:

Generalmente aparece un nuevo soplo de IM acomparnado de signos de hipertension
venocapilar.

Debe ser sospechado ante todo cuadro que presenta subito deterioro hemodinamico
con edema agudo de pulmén y shock.

El soplo sistdlico puede estar ausente o ser de baja intensidad. El frémito sistélico no
es frecuente.

Diagnostico:

1. ECO 2-D con Doppler Cardiaco (Clase |, Evidencia C)

2. Monitoreo invasivo de la presion arterial (Clase |, Evidencia C)

3. Swan Ganz: Onda V gigante coincidente con el QRS y monitoreo de la presién

capilar pulmonar. (Clase lla, Evidencia C)

4. Cinecoronariografia: si es posible antes que la cirugia (Clase |, Evidencia C)
Tratamiento:” _18 19 20 21 22 23 24 25
La ruptura justifica la indicacion quirtrgica inmediata de sustitucion valvular. Se ha
descrito buena evolucién con la reparacion valvular en casos seleccionados.
Se deberia utilizar Nitroprusiato o Nitroglicerina intravenosa aun en presencia de
hipotension arterial para disminuir la resistencia vascular periférica y la fraccion
regurgitante. El BCIA esta indicado para estabilizar al paciente previo a la cirugia.

1. Baldn de contrapulsacién (BCIA) (Clase |, Evidencia B)

2. Nitroprusiato de sodio (NTP). (Clase |, Evidencia B)

3. Cirugia de Urgencia: Reemplazo valvular mitra asociada a revascularizacion
miocardica. (Clase |, Evidencia B)

d. Rotura del septum interventricular (Comunicacién interventricular) % -
37

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

Puede complicar tanto el IAM anterior (CIV cercana a la punta) o posteroinferior
(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
gue recibieron tratamiento médico vs. 47 % para los que recibieron tratamiento
quirurgico.

Presentacidn Clinica:

Aparicion de nuevo soplo holosistélico (90 % casos) con frémito (50 % casos),
asociado con inestabilidad hemodinamica, con predominio de signos derechos y bajo
gasto cardiaco.

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

Diagndstico:

1. ECO 2-D con Doppler: Permite la visualizacion del defecto mecanico y la
identificacion del Shunt (Clase |, Evidencia C)

2. Monitoreo invasivo de la presion arterial (Clase |, Evidencia C)

3. Swan Ganz: Elevacion de la saturacién de oxigeno en arteria pulmonar en
comparacion con la auricula derecha (salto oximétrico) y monitoreo de la
presion capilar. (Clase lla, Evidencia C)

4. Cinecoronariografia: si es posible antes que la cirugia (Clase |, Evidencia C)



Manejo:2® - 2 -3 _

1. Se debe realizar tratamiento quirdrgico inmediato aun en pacientes

hemodinamicamente estables. El tratamiento médico incluye el BCIA y el uso

de NPS

Balén de contrapulsacion: (Clase |, Evidencia B)

Vasodilatadores Arteriales: Si las condiciones hemodinamicas lo permiten

(Clase |, Evidencia B)

4. Cirugia de reparacion de urgencia asociada, si es necesario, a cirugia de
revascularizacién miocéardica (Clase |, Evidencia B)
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