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Xntroducción

Las enfermedades cardiovasculares son en la actualidad la principal

causa de muerte en el mundo occidental. A pesar de la reciente

disminución de la mortalidad ajustada para la edad, anualmente la

enfermedad cardiovascular es responsable del 42% de todas las

muertes en los Estados Unidos y causa una carga económica de 128,000

millones de dólares.

La forma más prevalente de enfermedad cardiovascular es la cardiopatía

coronaria y causa anualmente 500,000 muertes, 1.25 millones de

infartos del miocardio y una carga económica de 46,000 millones de

dólares. No es de extrañar que los principales puntos de investigación

se centren en la prevención de las consecuencias fatales de esta

enfermedad.

La cardiopatía coronaria ha sido identificada en los seres humanos desde

hace 3,000 años. La enfermedad tenía una prevalencia relativamente

baja antes de finales del siglo XVIII, cuando la industrialización introdujo

cambios importantes en el estilo de vida, incluyendo aumento de grasa,

colesterol y sal en la alimentación, tabaco y una marcada disminución en

la actividad física.



Con el aumento en la prevalencia de ¡a cardiopatía coronaria, los

médicos empezaron a constatar sus devastadoras secuelas. El síndrome

de angina de pecho fue descrito por primera vez por Heberden en 1772

y el infarto agudo del miocardio fue diagnosticado premorten por Hernck

en 1912. En Estados Unidos, !a incidencia anual de enfermedad

cardiovascular aumentó de aproximadamente 170 muertes por 100,000

habitantes a mas de 300 muertes por 100,000 habitantes durante la

primera mitad del siglo XX.

El Framingham Heart Study que se inició en 1948, ha seguido

sistemáticamente a mas de 5,000 hombres y mujeres que inicialmente

estaban libres de cardiopatía coronaria. Este y numerosos estudios

postenores documentaron firmemente que la incidencia de la cardiopatía

coronaria se asocia a los siguientes factores de nesgo, algunos

modificable y otros inmutables:

Edad avanzada y sexo masculino

Antecedentes familiares de cardiopatia coronaria

Hipercolesterolemia

Niveles bajos de colesterol ligado a lipoproteínas de alta densidad

Tabaquismo

Hipertensión Arterial Sistémica



Diabetes mellitus

Estilo de vida sedentario

En la actualidad la medicina preventiva se ha centrado en estos factores

de nesgo coronarios para tratar de disminuir en los posible los efectos

devastadores de la cardiopatía coronaria. Por otro lado las mejoras en

el tratamiento de esta enfermedad han logrado una marcada

disminución en la mortalidad por cardiopatía coronaria. Una especial

atención se ha realizado en reíación al infarto agudo del miocardio.

A pesar de los grandes avances en cuanto a prevención y tratamiento de

infarto agudo del miocardio, aún existe un grupo importante de

pacientes que sucumben a esta enfermedad. Dentro de este grupo

encontramos un porcentaje relativamente pequeño de pacientes que

presentan lo que se llama una complicación mecánica del infarto agudo

del miocardio y es a este pequeño grupo de pacientes a quien se refiere

esta tesis.



Antecedentes

A pesar de los impresionantes adelantos logrados durante los últimos 30

años en su diagnóstico y tratamiento, ei infarto agudo del miocardio

sigue siendo el principal problema de salud pública en países

industrializados. En Estados Unidos, cerca de 1.5 millones de personas

sufren este problema cada año(i) También cada año más de un millón

de individuos sin internados en unidades de vigilancia coronaria, y solo

en el 30 al 50% se confirma el diagnóstico^)

La tasa de mortalidad por infarto agudo del miocardio ha disminuido

cerca del 30% en los últimos 10 años, pero cuando este incidente se

produce, sigue siendo mortal en el 33% de los pacientes(i) Se sabe que

cerca del 50% de ias muertes se producen en la primera hora del infarto

y son atnbuibles a arritmias, con mayor frecuencia fibnlación

ventncular.

Desde 1960(3,4,5,6) en vanos grupos de población se ha observado una

disminución sostenida en la tasa de mortalidad por infarto agudo del

miocardio; la disminución en dicha cifra parece ser por una disminución

en la incidencia del infarto así como en el índice de mortalidad individual

una vez producido este(7).
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Algunos aspectos del tratamiento han contribuido a la disminución de

mortalidad por infarto agudo del miocardio(g) A mediados del decenio

de 1960 se introdujo eí concepto de unidades de vigilancia coronaria,

llamadas también de cuidados coronarios. Eí primer decenio de dicha

medida se caracterizó por el análisis detallado y el tratamiento intensivo

de las arritmias. Más tarde, la introducción del catéter de flotación

preparó el terreno para la vigilancia hemodmámica directa y un

tratamiento mas preciso de la insuficiencia cardiaca y eí choque

cardiogénico que acompañan al infarto agudo del miocardio. La época

actual de reperfusión en la atención coronaria, fue anunciada con la

trombolisis intracoronana y después intravenosa; el empleo creciente de

aspirina y la creación de la angioplastía coronaria transluminal

percutánea primaria contra el infarto agudO(9)

Las complicaciones más impresionantes del infarto agudo del miocardio

son las referentes al desgarro o ruptura del tejido afectadO(io,n) Sus

características clínicas varían considerablemente y dependen del sitio de

ruptura que puede abarcar los músculos papilares, el tabique

interventncular o la pared libre de cualquiera de los dos ventrículos. No

se ha definido la incidencia global de estas complicaciones porque hay

diferencias considerables en los datos de senes clínicas, es decir de
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pacientes vivos y de revisiones de necropsias(i2,i3) Sin embargo, en

conjunto probablemente expliquen cerca del 15% de todos ios

fallecimientos por infarto agudo del miocardi0(io,i4) Una gran

investigación de necropsias realizadas en 1989 sugirió que la incidencia

de ruptura del miocardio había aumentado a partir de 1965, con una

cifra de 3 1 % en casos de necropsia^) Se asoció al uso previo de

corticosteroides o antiinflamatorios no esteroideos; la predisposición a la

ruptura como causa de una menor capacidad de cicatrización. Persiste

ía controversia en cuanto a la relación real entre el uso de dichos

agentes y la frecuencia de ruptura(i2,i5,i6,n) P o r l 0 contrario, el uso

temprano de trombóticos al parecer aminora la incidencia de ruptura

miocárdica(i8,i9), efecto que podría causar en parte la prolongación de la

supervivencia con la trombolisis eficaz. La administración tardía de

trombolíticos puede en realidad agravar el nesgo de ruptura del corazón

a pesar de una mayor supervivencia global(i9,20)

La ruptura de la pared libre del ventrículo infartado se observa incluso

en 10% de individuos que fallecen en el hospital a causa de un infarto

agudo del miocardio^) Como factores locales que culminan en la

ruptura (21,22,23) se han propuesto: adelgazamiento de la pared apical,
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necrosis muy intensa del extremo terminal de la red de distribución de

sangre, flujo colateral inapropiado, efecto de cizallamiento (por fuerzas

tangenciales) de !a contracción muscular contra una zona necrótica

inherte y rígida así como el envejecimiento del miocardio con desgarro

de las microestructuras que lo componen.

La ruptura de la pared libre del ventrículo izquierdo por lo común

ocasiona hemopencardio y muerte por taponamiento cardiaco. En

ocasiones/ la ruptura surge como la primera manifestación clínica en

individuos con infartos no detectados o asintomáticos y por ello se

podría considerar como una forma de muerte súbita.

RUPTURA DE LA PARED LIBRE VENTRICULAR

La ruptura de la pared libre ventncular se caracteriza principalmente por

lo siguiente:

Surge con mayor frecuencia en ancianos y quizá también más en

mujeres que en varones(i7)

Parece ser mas frecuente en hipertensos(i7,2i)

Afecta con una frecuencia siete veces mayor al ventrículo

izquierdo que al derecho y rara vez afecta a las aurículas
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Por lo común afecta las paredes anterior o Iateral(io,i2) y el

ventrículo en el área de distribución terminal de ía coronaria

descendente anterior izquierda

Por lo regular conlleva un infarto transmural relativamente grande

que abarca por lo menos en 20% del ventrículo izquierdo^)

Puede ocurrir entre un día y tres semanas después del infarto

pero se presenta con mayor frecuencia entre el primer al cuarto

día

Suele ser antecedido por expansión del infarto es decir,

adelgazamiento y dilatación desproporcionada dentro de la zona

necrótica reblandecida^)

Con mayor frecuencia es resultado de un desgarro neto en la

pared del miocardio o un hematoma disecante que perfora un

área necrótica de dicha capa

Por lo regular surge cerca de la unión entre el miocardio infartado

y el músculo normal

Aparece con menor frecuencia en el centro del infarto pero si la

ruptura aparece en este sitio, por lo común surge en la segunda

semana después del infarto y no en la primera

Rara vez ocurre en un ventrículo con gran engrasamiento o en un

área con vasos colaterales extensos^)
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Con gran frecuencia aparece en individuos con primer infartO(i2,25)

La evolución de la ruptura varía desde la catastrófica, en la cual un

desgarro agudo causa de inmediato la muerte, hasta un cuadro

subagudo cuyas principales manifestaciones clínicas son nausea,

hipotensión y molestias del tipo pencárdicO(io,26) La supervivencia

depende de la identificación de esta complicación, la estabilización

hemodinámica del paciente y de mayor importancia de la reparación

quirúrgica inmediata.

RUPTURA DEL TABIQUE INTERVENTRICULAR

Se ha informado que hasta en 1 1 % de sujetos estudiados en necropsia

(27) había ruptura del tabique interventricular, sin embargo la experiencia

clínica sugiere una incidencia del orden del 2% en individuos con infarto

agudo del miocardiO(io,28,29) quizá porque en estos casos el paciente no

muere inmediatamente y puede llegar con vida a un hospital de tercer

nivel donde se trate la complicación. Las manifestaciones clínicas

propias de un mayor nesgo de ruptura del tabique interventricular

comprenden la ausencia de vasos colaterales, senectud, hipertensión y

quizá trombolisiS(3o,28,29,3i)

15



La dimensión de la perforación puede variar de uno a vanos

centímetros,-puede ser un orificio directo o bien, ser más irregular y

anfractuoso(32,33) El diámetro del defecto es el que rige la magnitud del

cortocircuito de izquierda a derecha y por consiguiente del deterioro

hemodinámico, factores que a su vez determinan la posibilidad de

supervivencia(io,34) Como ocurre con la ruptura de la pared libre del

ventrículo, el infarto transmural es el punto de partida de la ruptura del

tabique interventncular; en caso de un infarto de la pared anterior,

dicha ruptura tiende a ser apical en tanto que los infartos inferiores

concurren con perforación del tabique en su porción basal y conllevan

peor pronóstico que los que ocurren con infarto de la pared anterior (35)

Desde el punto de vista clínico la ruptura del tabique interventncular se

caracteriza por la aparición de un nuevo soplo hoíosistólico, áspero e

intenso que se capta mejor en la porción inferior del borde paraesternal

izquierdo y que suele acompañarse de un frémito. En cuestión de

horas ó días aparece insuficiencia biventricular. El defecto también se

identifica por medio de ecocardiografía bidimensional con sistema de

doppler color(36,37,38), mediante la realización de un cateterismo derecho

ó por medio de la colocación de un catéter de flotación en la arteria

pulmonar para identificar el cortocircuito de izquierda a derecha.
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RUPTURA DE MÚSCULO PAPILAR

La ruptura total o parcial de un músculo papilar es una complicación rara

pero a menudo mortal de un infarto transmural(io,29,39) El infarto de la

pared inferior puede ocasionar ruptura del músculo papilar postero-

internO(40) que es más frecuente que la del músculo anterolateral,

consecuencia de infarto anterolateral(4i,42) La ruptura del músculo

papilar del ventrículo derecho es rara, pero puede ocasionar reflujo

tncuspideo masivo e insuficiencia de la cavidad mencionada. La sección

completa del músculo papilar del ventrículo izquierdo es incompatible

con la vida, porque la persona no tolera el consecuente reflujo repentino

y masivo por la válvula mitral. La ruptura de parte del músculo papilar

por lo común la punta o cabeza, ocasiona reflujo intenso de la válvula

mitral, aunque no necesariamente abrumadora, es mucho más frecuente

y no causa muerte inmediata. A diferencia de la ruptura del tabique

interventncular que se observa en casos de grandes infartos, la ruptura

del músculo papilar surge en infartos relativamente pequeños en cerca

de 50% de los casos observados^) Así mismo no hay un alto grado de

artenopatía coronaria en dichos enfermos.

Como ocurre en individuos que presentan una ruptura del tabique

interventncular, los que tienen ruptura de un músculo papilar presentan
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un nuevo soplo holosistóiico e insuficiencia cardiaca de gravedad

creciente. En ambos casos el soplo puede tornarse menos intenso o

desaparecer conforme disminuye la presión arterial. El reflujo de ía

válvula mitral por ruptura parcial o completa de un músculo papilar

puede identificarse a muy breve plazo por medios ecocardiográficos^j

El estudio de doppler codificado en color es particularmente útil para

diferenciar entre el reflujo mitral agudo y una comunicación

interventricular en casos de infarto agudo del miocardio^)

La operación quirúrgica brinda resultados muy satisfactorios en personas

con infarto agudo del miocardio y colapso circulatorio cuando se

identifica y repara una lesión mecánica que puede corregirse por cirugía

como una comunicación ¡nterventncular o reflujo de la válvula mitral

(29,46) En los pacientes mencionados, en primer lugar habrá que

sostener la circulación con balón intraaórtico de contrapulsacíón y uso

de agentes inotrópicos positivos como la dopamina o la dobutamina,

solos o en combinación con un agente vasodilatador salvo que el

paciente tenga hipotensión. No hay que diferir la operación en

individuos con una lesión corregible que acepte una estrategia

terapéutica intensiva y que necesitan apoyo farmacológico, mecánico o

de ambos tipos(28,46,47) Estos pacientes a menudo presentan una
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complicación grave como sería infección, síndrome de insuficiencia

respiratoria del adulto, extensión del infarto o insuficiencia renal aguda;

si se difiere la operación. La supervivencia posterior a la cirugía suele

estar condicionada por el hecho de una intervención temprana, duración

breve del choque y los grados leves de disfunción de ambos ventrículos

(28,48,46) Cuando el estado hemodinámico de un paciente con una de las

complicaciones mecánicas ya mencionadas permanece estable después

de haber sido suspendida la ventilación mecánica o después de

interrumpir el uso de fármacos (o ambos), quizá sea posible diferir la

operación durante dos a cuatro semanas para favorecer una

cicatrización moderada del infarto. La reparación quirúrgica comprende

corrección del reflujo mitral, colocación de una prótesis en esta válvula o

cierre de una comunicación interventncular, por lo común aunado a

revascuíanzación de las arterias coronarias^)
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Diseño

Objetivo: . Determinar los factores de nesgo, ,a evo.ucón

.ntrahospitalana, el pronóstico y ,a m o r t a l l d a d d e | a s c o m p | | c a a o n e s

mecán.cas de, infarto agudo de, miocardio en la Unidad Coronana de,

Instituto Nacional de Cardiología.

Justificación: Conocer ,a estadista prop.a de, centro de

referenaa card.ológico mas aportante del país, e n cuanto a las

complicaciones mecánicas del infarto agudo del m,ocard,o.

Materia, y Métodos: Se realizó un estudio translectivo,

long,tud,nal, observaconal, no cegado de enero de 1990 a febrero de

1999, donde se mduyeron a los enfermos que ingresaron a ,a un,dad

Coronaria del Instituto Naaona, de Cardiología con el diagnóstico de

Infarto Agudo del Miocardio y que presentaron „„=,
y Hue presentaron una complicación

mecánica durante su estancia en dicha unidad.

Criterios de Inclusión: Se mduyeron en el estudio a todos los

pacientes que ingresaron a la Unidad Coronaria del Instituto Naconal de

Cardiología "tgnaco Chávez" y q u e presentaron d,agnóst,co de infarto

agudo de, miocardio, aunado a una o más de las sigu.entes

compilaciones mecánicas:

TESIS CON
1-í.LLA DE ORIGEN
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Ruptura de pared libre ventncular

Ruptura del septum ventncular

Ruptura parcial o total de músculo papilar

Criterios de Exclusión: Se excluyeron a todos aquellos pacientes en

los que no fue posible obtener la certeza diagnóstica de complicaciones

mecánicas del infarto agudo del miocardio por medio de estudios

diagnósticos como ecocardiografía, cateterismo cardiaco ó catatensmo

cardiaco derecho por medio de catéter de flotación.

Metodología Estadística: Se utilizó solamente estadística

descriptiva reportando ios resultados en forma de n, %, m, y DE.

TESIS CON
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Resultados

Se incluyeron un total de 39 pacientes; 92% (n=36) fueron hombres y

8% (n=3) mujeres; edad promedio de 60 ± 11.6 años.

Entre los antecedentes de importancia se encontró tabaquismo en 34

personas (84%), Diabetes Mellitus en 18 (47%) e Hipertensión arterial

en 8 (21%) [Tabla 1}. El 52% (n=20) de los pacientes presentaron

angina hasta 2 semanas previas al infarto. Diez (26%) tuvieron el

antecedente de infarto previo (4 en cara anterior y 6 en cara inferior).

Tabla 1

Características

Edad

Masculino

Tabaquismo

Diabetes Melhtus

Hipertensión

N=39

60

36

34

18

8

±11.6

92%

84%

47%

21%

Respecto a las complicaciones mecánica encontramos 26 pacientes

(66.6%) con insuficiencia mitral, 10 (25.6%) con ruptura de septum

22



interventncular y 3 (7.6%) con ruptura de la pared libre del ventrículo

izquierdo {Gráfica 1).

Gráfica 1
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A todos los pacientes se les colocó catéter de flotación y al 61.5%

(n=24) balón ¡ntraaórtico de contrapulsación.

La mortalidad global fue de 52%; dividida de la siguiente manera:

Ruptura de la pared libre ventricular: 100%

Ruptura de la pared interventncular: 40%

Ruptura del músculo papilar: 17%
FALLA DE ORIGEN

Todos los pacientes que desarrollaron choque cardiogénico fallecieron.
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Diez y ocho pacientes (46.1%) fueron llevados a cirugía en forma

electiva de los cuales fallecieron 7 (38%) y de estos, 4 (57%) en

quirófano y 3 (43%) en la Unidad de Terapia Post-quirúrgica; de estos

últimos todos ellos por sepsis.

De los 21 pacientes (53.8%) que no fueron sometidos a cirugía; el

61.9% (n=13) fallecieron y 38.1% (n=8) sobrevivieron {Gráfica 2).

Gráfica 2
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Conclusiones

Ei propósito de este estudio fue principalmente reunir la experiencia del

Instituto Nacional de Cardiología en cuanto a un tema que aún preocupa

al cardiólogo no tanto por la alta incidencia de este tipo de patología

sino por sus funestas consecuencias.

La mitad de nuestros enfermos tuvo como antecedente el haber

presentado episodios anginosos por lo menos 2 semanas previas al

internamiento.

Eí antecedente de infarto del miocardio se observó en la cuarta parte de

los pacientes.

Se observó prevaíencia alta de tabaquismo entre los pacientes (64%) y

la mayoría perteneció al género masculino.

La mayor mortalidad se observó en los pacientes que presentaron

ruptura de la pared libre del ventrículo izquierdo.

A pesar de la mala condición hemodinámica; el 46% de los pacientes

fue sometido a cirugía para reparación del defecto así como
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revasculanzación coronaria; de éstos solo falleció el 39% comparado con

al 61.9% de mortalidad en los que recibieron tratamiento médico.

A DE ORIGEN
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