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Ruptura septal de localizacion atipica posterior a infarto
del miocardio. Caso clinico

A septal rupture of atypical location after myocardial infarction. A clinical case
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Paciente masculino de 46 afios de edad con antece-
dentes personales de hipertensién arterial sistémica,
tabaquismo y etilismo y heredofamiliares de hiperten-
sion arterial sistémica. El padecimiento inicié con cua-
dro de astenia, adinamia, disnea progresiva, edema de
miembros inferiores y aumento del volumen abdominal,
por lo que acudié con el médico, quien decidié hospi-
talizarlo. El paciente recibié tratamiento médico con
captopril, furosemida y espironolactona, sin mejoria de
los sintomas, motivo por el cual fue referido a la insti-
tucion. Al llegar al servicio de urgencias, el sujeto se
encontraba estable. A la exploracién fisica estaba
consciente y orientado, con adecuada coloracion e
hidratacién de tegumentos, ingurgitacion yugular grado
[l'y pulsos carotideos simétricos de adecuada amplitud.
La auscultacion reveld estertores crepitantes en la re-
gién subescapular bilateral, hipoventilacién en la region
subescapular derecha y sindrome de derrame ipsilate-
ral. El choque de la punta se palpd en el sexto espacio
intercostal, linea media clavicular izquierda y se detec-
t6 frémito paraesternal izquierdo. Los ruidos cardiacos
eran ritmicos, con S3 y soplo holosistélico en meso-
cardio lll/IV, con irradiacion excéntrica y sin frote peri-
cardico. Las extremidades inferiores estaban integras,
simétricas, con edema hasta el tercio proximal tibial
bilateral y llenado capilar inmediato. Los pulsos eran
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simétricos y de adecuada amplitud en las cuatro extre-
midades. El electrocardiograma mostrd ritmo sinusal
con FC de 83 Ipm, dextrorrotacion, crecimiento de la
auricula izquierda e imagen de infarto reciente infero-
lateral, con onda q, lesién subepicardica e inversion
simétrica de la onda T en DII, Ill, aVF, V5 y V6 (Fig. 1).
En la radiografia de térax se observd cardiomegalia
grado Il con hipertension venocapilar pulmonar (Fig. 2).
El ecocardiograma demostrd ruptura septal apical de
17 mm (Fig. 3), con Qp/Qs de 3.6 y gradiente a través
del defecto de 26 mmHg y presion sistdlica de arteria
pulmonar de 74 mmHg (Fig. 4), dilatacion auricular iz-
quierda y funcion sistolica del ventriculo izquierdo nor-
mal, con fraccion de expulsién de 58%. El paciente
ingreso a la sala de hemodindmica para colocacién de
un baldén intraadrtico de contrapulsacion (BIAC). Se
realizé coronariografia diagndstica, que demostrd tron-
co, arteria descendente anterior izquierda y circunfleja
sin lesiones angiograficas significativas, con flujo distal
TIMI 3. La arteria coronaria derecha dominante mos-
traba lesion tubular ulcerada en el segmento medio, de
bordes mal definidos, excéntrica, con sitio de maxima
estenosis del 70% y oclusion total crénica de la des-
cendente posterior en el segmento medio (flujo TIMI 0),
con circulacion colateral de la arteria descendente an-
terior, Rentrop 3 (Fig. 5). En la ventriculografia se

Disponible en internet: 13-09-2019
Arch Cardiol Mex. 2021;91(1):130-134
www.archivoscardiologia.com

1405-9940 © 2019 Instituto Nacional de Cardiologia Ignacio Chavez. Publicado por Permanyer México SA de CV. Este es un articulo Open Access
bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).


http://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/ACM.19000064&domain=pdf
mailto:niesza2001%40hotmail.com?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/ACM.19000064

D. Incontri-Abraham, et al.: Ruptura septal posterior a infarto del miocardio

Figura 1. Electrocardiograma en ritmo sinusal con FC de 83 Ipm, dextrorrotacion, crecimiento de la auricula izquierda
y una imagen de infarto reciente inferolateral, con onda q, lesién subepicardica e inversidn simétrica de la onda T en

DII, I1l, aVF, V5 y V6.

Figura 2. Radiografia de tdrax que revela cardiomegalia
grado Il, hipertension venocapilar pulmonar considerable,
catéter de flotacién en la arteria pulmonar y balén de
contrapulsacion aértico.

identificé una comunicacién interventricular apical y la
presion teledistdlica del ventriculo izquierdo fue de
35 mmHg. Se inici¢ tratamiento con diurético de asa,
nitroprusiato de sodio y levosimendan a dosis-respues-
ta, con evidente mejoria. Se colocé un catéter de
Swan-Ganz, que demostrd una presion capilar pulmo-
nar de 34 mmHg.

Tras la estabilizacion hemodindmica, se le realiz6
una intervencion de cierre de la comunicacion interven-
tricular (CIV) con parche de pericardio bovino y colo-
cacion de hemoducto venoso a la descendente
posterior.

En su evolucidn, el paciente cursé con un cuadro de
sepsis de origen pulmonar, debido al desarrollo de una
neumonia relacionada con la ventilacién mecanica. De-
sarrolld deterioro hemodindmico a pesar de la adminis-
tracion de vasopresores a dosis altas, signos de hipo-
perfusion persistente con gasto cardiaco de 1.5 L/min,
hipotension arterial de 80/40 mmHg y acidosis lactica.
El ecocardiograma transtorécico evidencio la presencia
de taponamiento cardiaco con separacion de las hojas
del pericardio de 2.1 cm, colapso de cavidades dere-
chas e incremento de la variabilidad del flujo transmitral
y transtricuspideo. Se cred una ventana pericardica
urgente con extraccion de 140 ml de material hematico.
El paciente fallecié ese mismo dia y se establecieron
los diagndsticos de choque séptico, choque cardiogé-
nico, neumonia bacteriana e infarto agudo del miocar-
dio (IAM).

A pesar de los recientes avances en el diagndstico
y tratamiento de la cardiopatia isquémica, ésta es auln
la principal causa de morbimortalidad en el mundo.
Incluso los pacientes que sobreviven al |IAM tienen
riesgo de sufrir complicaciones mecanicas que dismi-
nuyen en grado significativo la sobrevida a corto y
largo plazos; més del 50% de las muertes ocurren
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Figura 3. A: Ecocardiograma transtoracico bidimensional y con Doppler a color en el plano apical de cuatro camaras,
que muestra ruptura septal en la porcion apical del septum. B: Ecocardiograma transesofagico bidimensional que
muestra la ruptura septal en la porcion apical del septum. C: Ecocardiograma transgastrico bidimensional y con Doppler
a color, a nivel de ambos ventriculos, que muestra la ruptura septal. D: Reconstruccion tridimensional de la ruptura

septal que tiene forma ovalada (flecha blanca).

Figura 4. Ecocardiograma transtoracico bidimensional y
con Doppler a color que muestra ruptura septal apical; el
gradiente a través de la comunicacion interventricular
(27 mmHg) se calculé con Doppler continuo. La presion
sistélica de la arteria pulmonar (PSAP) se calculé con la
siguiente formula: presion sistélica sistémica-gradiente
transCIV = 100-26 = 74 mmHg.

dentro de los primeros 28 dias posteriores al IAM, sin
que el paciente llegue al hospital. El resto muere en
las primeras 24 horas de hospitalizacion'2.

Con el advenimiento de la intervencion coronaria
percutanea (ICP), la incidencia de las complicaciones
mecanicas del IAM ha disminuido de manera significa-
tiva en los Ultimos afios® y en la actualidad es < 1%.
Sin embargo, aun representan una emergencia clinica
y son una importante causa de mortalidad a corto
plazo®.

Las complicaciones del IAM pueden ser mecanicas,
eléctricas, inflamatorias, isquémicas y embodlicas
(Tabla 1)* y su aparicion eleva la mortalidad, en parti-
cular en los casos sin tratamiento de reperfusion o con
trombdlisis tardia®. El choque cardiogénico es la com-
plicacién mecanica mas frecuente y la principal causa
de muerte después de un IAMS,

La incidencia de ruptura septal antes de la reper-
fusion® era de 1 a 3%, y con la trombdlisis y la ICP
ha descendido a 0.17 a 0.31%’. En la actualidad, esta
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Figura 5. Coronariografia en la proyeccion oblicua anterior
izquierda a 45°. A: Coronaria derecha dominante con lesién
tubular ulcerada en el segmento medio, de bordes mal
definidos, excéntrica, con sitio de maxima estenosis del 70%
(flecha blanca) y oclusion total cronica de la descendente
posterior en el segmento medio, flujo TIMI 0 (flecha azul),
con circulacion colateral de la arteria descendente anterior,
Rentrop 3. B: En la proyeccion oblicua anterior derecha se
observa el tronco de la coronaria izquierda sin lesiones
angiograficas significativas, |-a arteria circunfleja y la
descendente anterior izquierda sin obstrucciones
angiograficas significativas con flujo distal TIMI 3.

CD: coronaria derecha; Cx: circunfleja; DA: descendente
anterior; TCI: tronco de la coronaria izquierda.

Tabla 1. Complicaciones del infarto agudo del miocardio

Mecanicas Choque cardiogénico, ruptura de pared
libre, ruptura del septum ventricular,
aneurisma ventricular e insuficiencia
mitral aguda

Eléctricas Arritmias, bloqueos AV y bloqueos

fasciculares

Inflamatorias Sindrome de Dressler

Isquémicas Angina posterior a infarto

Embdlicas Trombosis mural y embolismo sistémico

Modificada de Moreno et al., 2017*.

complicacion mecanica representa sélo el 5% de
todas las muertes por IAM3#8, pero cuando se pre-
senta tiene una mortalidad hasta del 46% en la pri-
mera semana y alcanza el 90% en los dos primeros
meses en aquellos pacientes no sometidos a trata-
miento quirdrgico®'°. El paciente fue sometido a re-
vascularizacion y cierre de CIV, pero fallecié en los
dos primeros meses tras el inicio del padecimiento.
La bibliografia registra que aun con la reparacion
quirdrgica, la mortalidad en estos enfermos es de
40%"M.

Las manifestaciones clinicas de la ruptura septal in-
terventricular ocurren en los primeros tres a cinco dias
después del IAM, aunque algunos informes mencionan
que pueden presentarse incluso hasta en los 30 dias
posteriores al infarto'. Este caso que no recibié trata-
miento de reperfusion mostrd ruptura septal cuatro dias
después del episodio isquémico. Entre los factores de
riesgo que predisponen a la ruptura septal destacan la
hipertension, edad avanzada, sexo femenino, ausencia
de angina, tiempo de isquemia prolongado, ausencia
de colaterales, IAM anterior e IAM extenso''®. Este
paciente era hipertenso, pero el factor de riesgo més
significativo para la ruptura septal fue el tiempo prolon-
gado de isquemia sin reperfusion.

Cabe destacar que en los infartos de localizacién
anterior, la ruptura septal es mas frecuente en la region
apical, mientras que en los infartos de la cara inferior
o lateral aparecen en la region posterobasal®'*'¢, En
contraste con estos hallazgos, este paciente sufrid un
IAM transmural posteroinferior con ruptura septal en la
porcion apical, presentacion rara de esta complicacion.
Hay que recordar que la mayor parte del septum ven-
tricular (2/3) esta irrigada por la coronaria izquierda,
pero en un tercio por la coronaria derecha. Esto podria
explicar la inusual presentacion de ruptura septal apical
en presencia de obstruccion de la arteria descendente
posterior.

En mas de 70% de los pacientes, la presentacion
clinica mas frecuente corresponde al colapso hemodi-
namico y soplo holosistélico'°. El ecocardiograma
transtoracico es el estudio diagndstico de eleccidén para
las complicaciones mecanicas del IAM'®, aunque en
ocasiones el ecocardiograma transesofagico, especial-
mente la técnica tridimensional, es superior para deli-
near con precision la extensién completa de la
ruptura’®,

Si bien las guias de la ACC/AHA recomiendan que
la ruptura septal ventricular posterior a infarto exige
intervencion urgente®®, algunos estudios muestran que
la mortalidad del tratamiento quirdrgico es mayor cuan-
to mas temprana sea la intervencion®. Los pacientes
que entran a quiréfano en los primeros siete dias po-
seen una mortalidad de 54.1%, en comparacion con el
18.4% de aquéllos operados después de siete dias. La
mortalidad es mayor al 60% si el procedimiento se
practica en las primeras 24 horas®. Debido a ello, el
uso del BIAC, los farmacos inotrépicos, vasodilatado-
res y los métodos invasivos son indispensables en la
estabilizacion prequirlirgica del paciente’. La mortali-
dad quirdrgica en los casos con choque cardiogénico
es de 20 a 50%".
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La incidencia de derrame pericardico, hemodinami-
camente significativo, se ha descrito en 1 a 2% de to-
das las operaciones cardiacas; la presencia de lesion
renal y el tiempo en bomba de circulacién extracorpo-
rea prolongado son factores de riesgo independientes
para el desarrollo de esta complicacion®', ambas alte-
raciones presentes en este paciente. Aunque los auto-
res consideran que el taponamiento cardiaco no fue la
causa de muerte en este paciente, si contribuy6 al
deterioro hemodinamico y por consiguiente a la hipo-
perfusion tisular sostenida.

El cierre percutaneo de la ruptura septal es una al-
ternativa que ha mostrado resultados favorables a cor-
to y largo plazo'3'820; en este caso, los bordes del
defecto no eran adecuados para la fijacion de un dis-
positivo de cierre percutaneo.

Conclusion

Este caso es de especial interés porque present6 un
infarto transmural de la pared posteroinferior del ven-
triculo izquierdo, que presentd ruptura septal en la
porcién apical del septum, localizacidn atipica de esta
complicacion diagnosticada mediante los datos clini-
cos, la exploracion fisica y la ecocardiografia. A pesar
de las intervenciones realizadas, el paciente murié por
choque cardiogénico.
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