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INTRODUCCIÓN : 

U NA DE LAS COMPLICACIONES del infarto agudo 
del miocardio ( IAM) es la ruptura miocár­

dica . William Harvey la describió por primera vez 
en 16471 ; Morgagni cuya propia vida terminó con 
esta complicación, recopiló 1 O casos en 17652, para 
1928 se habían informado más de 734 casos en la 
líteratura mundiaP , posterior a este informe, exis­

ten numerosas comunicaciones en este sentido 4, 11 • 

La ruptura miocárdica ( RM) es responsable del 
2 al 9 por ciento de las muertes por infarto agudo 
del miocardio 10 14 · se ha observado que la 

frecuencia de RM aumenta en las instituciones psi­
quiátricas1ii. Las rupturas pueden ser de las pa­

redes auriculares y ventriculares, del septum inter­
ventricular y de los músculos papilares8, 16. 17. 

• Alumnos del curso de especialización en Cardiología, 
División de Estudios Superiores, :F'acultad de Medicina 
U.N.A.M.- Instituto Nacional de Cardiología. 
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RUPTURAS DE LAS PAREDES AURICULARES 
Y VE'NTRI CULARES : 

La ruptura de la pared auricular y ventricular 
es mortal de inmediato, salvo raras excepciones1B; 

ocurren en la pared anterior del ventrículo izquier­
do en el 61 por ciento y en l~ cara posterior en 
el 22 por ciento, la ruptura de la cara anterior 
del ventrículo derecho y de las aurículas son muy 
raras4 11 , rn, 17 • En el Instituto Nacional de Car­
diología de México se han estudiado 13 necrop­
s '.as de ruptura cardíaca por infarto agudo del mio­
cardio; ocho han sido de la cara anterior del ven­
trículo izquierdo y cinco del septum interventricu­
lar 19 , 23 . Sin embargo la mayoría de los informes 
señalan que la ruptura de la cara poster~or del ven­
trículo izquierdo es más frecuente que la del tab '.que 
interventricular i:i . 14, rn, 24 

La RM es más frecuente en pacientes en la sép­
tima y octaya década de la vida, con promedio de 
69 años, edad que · no difiere mucho a la de los 
pacientes que mueren por infarto del miocardio sin 
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ruptura4 • La RM se presenta con mayor frecuencia 
en el sexo femenino 5, 6, 13, 25 , 26 . El promedio de 
edad observado en mujeres es de 67 años y en 
hombres de 73.711• La RM ocurre en forma tem­
prana en el IAM7 , sólo un pequeño número de casos 
ocurre después de las dos primeras semanas y 
generalmente se asocia a extensión del infarto. La 
mayoría de los pacientes mueren en los primeros 
tres días4• 

La RM es más frecuente en pacientes sin an­
tecedente de dolor coronario, de infarto previo, 
de diabetes mellitus y de cirrosis hepática4, 11 • El 
dolor coronario repetitivo o permanente se ha ob­
servado en el 55 porciento de los casos de RM 
y sólo en el 1 O porciento de los enfermos con 
IAM que no presentan ruptura, para algunos au­
tores, el dolor coronario repetitivo o pertinaz du­
rante la fase aguda del infarto puede ser un sín­
toma premonitor de ruptura4. Muy ocasionalmente 
se ha logrado auscultar fenómenos acústicos en el 
momento de la ruputura, sólo existe un caso con 
dos horas y media de evolución en el que se pre­
sentó soplo holosistólico en mesocardio, que se 
acompañó de frémito27 • Los frotes pericárdicos se 
han observado previos a la ruptura en el seis por­
ciento de los casos4• 

La ruptura ventricular ocasiona hemopericardio 
agudo y es la causa más frecuente de esta situa­
ción28; los datos electrocardiográficos serán los del 
infarto agudo del miocardio y los originados por el 
hemopericardio agudo. Se han informado ondas T 
altas y picudas en precordiales, aun en enfermos 
con ondas T negativas previas8• El electrocardiogra­
ma en la etapa aguda del hemopericardio se carac­
teriza por fibrilación ventricular transitoria, trastor­
nos de la conducción intraventricular, rápida dis­
minución del voltaje de los complejos y supresión 
intermitente de la actividad ventricular9; la obser­
vación más característica es la disociación electro­
mecánica, es decir actividad eléctrica sin respuesta 
mecánica10. 

En enfermos con RM el tamaño del infarto es 
variable, puede ser de un centímetro a cinco, lo 
frecuente es que la RM ocurra en infartos de me­
nos de tres centímetros; la minoría ( 16o/o) se pre­
senta en infartos extensos del miocardio. En enfer­
mos con ruptura miocárdica el grado de ateroescle­
rosis coronaria es moderada a severa, en el 52 por­
ciento se encuentra afectada la coronaria descen­
dente anterior, la circunfleja en el 26 porciento y 

la coronaria derecha en el 19 por ciento de los 
casos. La oclusión coronaria reciente se presenta 
del 65 al 70 por ciento de los casos con ruptura 
y sólo en el 29.5 porciento de los infartos sin rup­
tura; en cambio la hemorragia de la íntima es más 
frecuente en estos últimos ( 11.5 o/o) que en los casos 
de RM ( 6. o/o) . El peso del corazón y la hipertrofia 
ventricular es menor en estos casos con ruptura 4 , 5, 
11 29 30 

' 
En la génesis de la ruptura se mencionan fac­

tores terapéuticos, hemodinámicos y anatomopatoló­
gicos. La hipertensión arterial sistémica se ha invo­
cado como una de las causas 5, 26, 29 , 31 , 32 , para 
otros autores no tiene importancia11 , ya que en 
grupos con IAM con ruptura o sin ella el ante­
cedente de hipertensión anterial sistémica es si­
milar4, 11 , sin embargo es más frecuente que la 
hipertensión arterial sistémica persista en los pa­
cientes con RM ( 40. o/o) que sin ella ( 15. o/o), hecho 
que para algunos autores es significativo13 , 33, 34 

y para otros no12, 14 • 

El papel de la terapia anticoagulante como pre­
cipitante de la ruptura, es motivo de controver­
sia, Capeci 35 señala que la ruptura miocárdica es 
tres veces más frecuente en grupos anticoagulados; 
para otros no existe relación 4; tampoco se ha en­
e.entrado diferencia significativa entre grupos tra­
tados y no tratados con digitálicos. Una causa poco 
frecuente de la ruptura es la infección del in­
farto36, 38. Las causas más viables de la ruptura 
son la expansión aneurismática de la porción infar­
tada del miocardio, la presión intraventricular, la 
ejercida por el músculo cardiaco normal sobre el 
área infartada, la elevada concentración de enzimas 
proteolíticas y en menor grado la disección de la 
sangre 30, 39.Al parecer la diabetes mellitus, el ejer­
cicio súbito y la deambulación, no contribuye_n de 
una manera significativa en la ruptura4• Algunas 
observaciones histopatológicas sugieren que la au­
sencia de circulación colateral y de fibrosis, favo­
recen la ruptura miocárdica, hechos que resultan 
congruentes con la observación clínica, que en pa­
cientes con insuficiencia coronaria crónica e in­
farto previo, en quienes existe abundante circula­
ción colateral y fibrosis, la ruptura cardíaca es me­
nos frecuente 4, 7, 13, 14, 32, 4o. 

Ruptura del músculo papilar 

Es una complicación relativamente rara del IAM y 
representa el uno por ciento de su mortalidad41, 42 • 
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La mayoría de las rupturas ocurren a los pocos días 
del episodio agudo miocárd:co, tiene una mortali­
dad del 70 por ciento en hs primeras 24 horas y del 
90 por ciento en las dos primeras semanas42 , 43 , sin 
embargo algunos pacientes logran sobrevivir con in­
suficiencia cardíaca de díficil manejo 44 • 

La ruptura del músculo papilar es habitualmente 
en los músculos izquierdos y sólo se ha comunica­
do un caso de ruptura del músculo septal de la tri­
cúspide41 ,45. La mayoría de los casos ocurren en 
infartos de localización posteroinferior y de 24 ho­
ras a 1 O días después del infarto. El cuadro clínico 
se caracteriza por aparecer un soplo protomesosistó­
lico, meso u holosistólico, con refuerzo meso o telesis­
tólico, de carácter musical, de mayor intensidad en 
el ápex, irradiado a la axila y al dorso; excepcio­
nalmente se acompaña de frémito 46 , 50• En el mo­
mento de la ruptura el paciente puede experimentar 
dolor anginoso 41 . Al ocurrir la ruptura se produce 
insuficiencia mitral severa que o:asiona edema agu­
do pulmonar e insuficiencia contráctil del ventrículo 
izquierdo, siendo en la mayoría de los casos el ede­
ma pulmonar refractario al tratamiento médico, evo­
lucionando algunos enfermos hacia el estado de cho­
que 41, 46, 51. La disfunción del músculo papilar (sin 
ruptura) puede ocasionar un serio compromiso he­
modinámico, sin embargo, el curso clínico habitual 
es más lento que en los casos de ruptura , pero la 
resultante hemodinámica es similar 52 La ruptura del 
músculo papilar posterior se asocia a infarto del mio­
cardio posteroinferior, la del músculo papilar ante­
rior a infarto anterolateral, y el caso de ruptura del 
músculo septal de la tr'.cúspide fue secundaria a in­
farto transmural de la mital posterobasal del sep­
tum interventricular y a un pequeño infarto de la 
pared anterior del ventrículo derecho 41 , 45 . Los ha­
llazgos electrocardiográficos serán lo3 del IAM; se 
han descrito patrones electrocardiog ~áficos que al 
parecer son inespecí ficos 50. 

El diagnóstico de ruptura del músculo papilar en 
la mayoría de los casos no ofrece dificultad para el 
diagnóstico, sin embargo se puede confundir con 
insuficiencia mitral reumática, con estenosis aórtica 
valvular, con estenosis subaórtica dinámica, con rup­
tura del septum interventricular y con la protusión 
de la valva posterior de la mitral 53 ; en ocasiones 
sólo el estudio fonomecanocardiográf:co y hemodi­
námico precisará el diagnóstico 48, 54. 

La elevada mortalidad de la complicación sólo se 

ha disminuido con drugía55 , Rusten en 1965 realizó 

la primera corrección quirúrgica con éxito56 De 18 pa­
cientes operados de tres a siete meses después del in­
farto, 15 sobrevivieron57 ; de cuatro operados con dos 
a 1 O días del infarto agudo , dos sobrevivieron. Los 
mejores resultados se han obtenido cuando la cirugía 
se efectúa de dos y medio a 14 meses después del 
infarto, sin embargo la gravedad del cuadro clínico 
ha obligado a realizarla en algunos casos en los pri­
meros días de evolución del infarto. Aunque algu­
nos cirujanos han practicado plastía del músculo 
papilar y del anillo mitral 58 , la mayoría de ellos 
prefieren el reemplazo valvular mitral 59 • 

Ruptura del septum interventricular 

La ruptura del septum ventricular ( RSV) se re­
conoce en el 0.4 al 1.6 por ciento de las necropsias 
de infarto agudo del miocardio 4, 12, 60-62• El primer 
caso de comunicación interventricular por RSV fue 
descrita por Latham en 184663 ; Braum en 1923 diag­
nosticó el primer caso en vida 64 ; Sager en 1934 re­
v2sa la literatura y propone los criterios clínicos para 
su diagnóstico 65 ; Cooley en 1957 intenta por prime­
ra vez la corrección quirúrgica, misma que se ha 
llevado a cabo en más de 60 casos 61 , 66 . La RSV se 
considera una complicación fatal con pocas excep­
ciones, tiene una mortalidad de 54 por ciento en 
la primera semana 46, sin embargo se han practicado 
algunas correcciones con éx;to 61 , 67. 

La RSV es más frecuente en el sexo masculino, se 
ha observado en pacientes de 44 a 83 años, con pro­
medio de 62.5 años 24 , 62 , 67 , 68 • La mayoría de los 
casos ocurren en pacientes con infartos extensos del 
septu.m y de la cara anterior del ventrículo izquier­
do ( 75 por ciento), en menor proporción en infar­
tes posteroinferiores 24 , 42 , 68 , 69 • También se han 
informado en infartos pequeños del septum interven­
tricular 68 . La RSV ocurre de 24 horas a tres sema­
nas del accidente coronario agudo, aunque la ma­
yoría sucede en la primera semana 61 , 70-72. En el 
memento de la ruptura el 55 por ciento de los en­
fermos presentan dolor anginoso 4; el hallazgo fun­
damental, es la aparición de un soplo holosístólico el 
cual se encuentra en el 96 por ciento de los casos y 
que se acompaña de frémíto en el 50 al 75 por cien­
to; . el soplo es rudo, intenso. ubicado en la mayoría 
de los pacientes en el mesocardio o área paraesternal 
izquierda baja, con irradiación transversal "2 , 65 , 68 • 

Se: han descrito fenómenos d iastólicos que se atribu­

yen a la dil~tª~ión de }o§ y~ntriculos o. a la presencia 
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de aneurismas asociados 42 , en algunos casos al au­
mento de flujo transvalvular mitral que se produce 
cuando el corto circuito aumenta el gasto pulmonar 
al doble del gasto aórtico 23 , como suele acontecer 
en la comunicación interventricular congénita 48. 

Un hecho común en todos los casos es la insufi­
ciencia cardíaca, que por lo general es derecha, aun­
que puede iniciarse con edema agudo pulmonar 42 , 70 , 

73 • La insuficiencia cardíaca es consecuencia del com­
promiso anatómico y funcicnal que ha ocasionado el 
infarto (pérdida de contractilidad del área infarta­
da, movimientos disquinéticos de la misma , trastor­
nos del ritmo y de la conducción intraventricular y 
aneurismas asociados 61 , 67 , 74 , 75 , situación que se 
agrava por la sobrecarga biventricular impuesta en 
el momento de la ruptura septal 23 . En la mayoría 
de los casos el -manejo de la insuficiencia cardíaca es 
difícil, a pesar del tratamiento médico correcto y 
oportuno. La mayoría evoluciona hacia la profunda 
falla mecánica con manifestaciones de bajo gasto 
periférico 16 , 69 • 

En el electrocardiograma se encuentran los datos 
de IAM , que en la mayoría de los casos es antero­
septal extenso 46,68 . Simultánea a la ruptura se han 

·descrito desviaciones del AQRS a la derecha o a la 
izquierda68 ,70 ,76 ,77 ; trastornos de la conducción in­
traventricular en d 26 por ciento de los casos, blo­
queo de rama derecha del haz de His y bloqueo au­
r'.culoventricular de diferentes grados en el 39 por 
-ciento 46, 78 , así como ritmos de la unión en casos 
aislados 47 • La asociac:ón de infarto septal y blo-
queo de rama derecha del haz de His es bien cono­
cida19, 79 por lo que la ruptura septal no tiene ne­
cesariamente una relación directa con el bloqueo. De 
51 casos de IAM con bloqueos de segundo y tercer 
grado estudiados en el Instituto Nacional de Cardio­
logía de México, en 16 pacientes con infarto antero­
septal el 31 por ciento presentó bloqueo auriculoven­
tricular , cifra discretamente menor a la encontrada en 
pacientes con RSV so. 

La secuencia radiológica realizada a interva1os 
prudentes resulta un parámetro útil para valorar la 

: evolución de estos enfermos; se podrá observar au­
. . mento del tamaño de la silueta cardíaca, signos de 
·hipertensión arterial y venocapilar pulmonar. signos 
que,.estarán en relación directa con el grado de insu­
ficiencia· cardíaca .2a . 

El diagnóstico puede nó ser fácil; se puede con­
º fundir :con .. ~isfurtción o ruptura· del músculo papilar, 
,·,cündisfunCión de 'la válvula init-ral por trombo intra-

ventricular. con pericarditis y muy rara vez con rup­
tura de la cara anterior del ventrículo izquierdo 12 , 46, 

47
, 81• Por ser la ruptura en la mayoría de los casos 

de localización apical 47 , 61 , el sitio de mejor auscul­
tación del soplo puede ser el ápex, irradiarse a la 
axila y al dorso : lo que explica su confusión en al­
gunos casos con insuficiencia mitral por disfunción o 
por ruptura del músculo papilar, siendo de hecho la 
entidad con la que más se confunde. Pueden ayudar 
en el diagnóstico diferencial los siguientes hechos: 
la ruptura o disfunción del músculo papilar se ob­
serva con mayor frecuencia en infartos posteroin­
feriores, excepcionalmente se asocia a bloqueo de 
rama derecha, el soplo es de carácter musical con 
acentuación, meso o telesistólica y siendo un dato 
fundamental el que excepcionalmente se aco:npaña 
de frémito 45- 50 , las rupturas del músculo papilar evo­
lucionan hacia el edema agudo pulmonar, mientras 
que en la RSV predominan las manifestaci'.:lnes de 
insuficiencia cardíaca derecha 23 ,50 . La ruptura de la 
cara anterior del ventrículo izquierdo es por lo gene­
ral fatal a los pocos segundos de haber ocurrido. sin 
embargo se ha informado un caso en el cual apare­
ció soplo holosistólico intenso, con frémito en meso­
cardio y con sobrevida de dos horas y media a par­
tir de ese momento, confundiéndose con RSV. rn 
la necropsia se encontró septum interventricular in­
tacto y perforación de la cara anterior del ventrícu­
lo izquierdo 27 • Los frotes pericárdicos pueden prece­
der a la ruptura del septum82 ; son fáciles de distin­
guir por su tonalidad diferente y su inconstancia 46, 

43 • El diagnóstico de RSV es muy difícil cuando no 
hay soplo ( 4 por ciento) 47 , por lo general se trata 
de enfermos en estado de coma o con choque cardio­
génico y que fallecen pronto 46 • En el 38 por ciento 
de los casos de IAM hay dilatación del ventrículo 
izquierdo y en algunos de ellos regurgitación mitral 
secundaria; el soplo se distingue del de RSV 
por su menor intensidad, su localización apical y la 
ausencia de frémito 46 • En la mayoría de los casos 
se puede establecer el diagnóstico de RSV en bases 
clínicas y apoyado por datos radiológicos y . electro­
cardiográficos, en otros sólo el estudio hemodinámi­
co permite establecer el diagnóstico con certeza 75, 81 . 

La hemodinámica se caracteriza por un aumento 
moderado de la presión de la arteria pulmonar 24 , 77 • 

El gasto pulmonar se ha encontrado aumentado del 
75 al 300 por ciento de gasto aórtico21• En todos 
los casos cateterizados se han encontrado datos de 

insuficiencia biventricular. El estudio deberá incluir 
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coronariografía y ventriculografía, esta última de­
mostrará la comunicaci6n ventricular así como zonas 
aneurismáticas asociadas 72, 74. 

En el 70 por ciento de todos los casos de infarto 
del miocardio el septum ventricular se encuentra afec­
tado, su mitad anterior se afecta en el 54 por ciento 
de los infartos anteriores y su mitad posterior en el 
25 por ciento de los posteroinferiores 77 • Las perfo­
raciones del septum pueden ser únicas o múltiples 
( 40 por ciento); en el 66 por ciento de los casos son 
de la porción inferior, en el 1 7 por ciento en la parte 
posterior del tabique, en el 13 por ciento en su parte 
media y sólo en el cuatro por ciento en la superior 47 . 
El tamaño de la perforac;ón es variable, desde un 
nulimct'Co hsta seis centímetros, pueden ser puntifor­
m·~s . insgaduras lineares o tener diferente diámetro 
a cada lado del tabique, dando a la comunicación 
forma 1Je embudo 12, 46, 88. 

En la mayoría de los casos de RSV el pronóst'.co 
es grave. El 24 por ciento de los pacientes mueren ei 
primer día, el 50 por ciento en la primera semana, el 
65 ~or ciento en las dos primeras semanas y sólo un 
siete: por ciento sobreviven un año más 46 , 84 . El cur­
so tan desfavorable que siguen la mayoría de los 
pacientes sólo se ha logrado mejorar en algunos ca­
sos con corrección quirúrgica. Los estudios histopa­
tológicos indican que el tiempo ideal para la correc­
ción del defecto ventricular es de tres y medio a 
seis meses después del infarto agudo, cuando ya ha 
ocurrido la cicatrización 30. Mallory señala que las 
fibras colágenas tiene su máxima densidad a las 
ocho semanas después del infarto, sin embargo, no 
son lo suficientemente fuertes para sostener las lí­
neas de sutura sino hasta los tres a seis meses 30. Coo­
ley 66 sugiere que el tiempo mínimo para corregir el 
defecto es de seis semanas. A pesar de estas obser­
vaciones, lo crítico de la situación no permite pos­
poner la cirugía en algunos casos hasta que la cica­
trización sea óptima para la correcc'.ón del defecto 
ventricular. Situaciones de extrema gravedad han lle­
vado a practicar correcciones quirúrgicas con éxito 
a las 12 horas de la RSV61,67 . Revisada la literatu­
ra, de 21 casos operados con menos de 30 días de 
evolución, 16 fallecieron y cinco sobrevivieron ( 24 
por ciento) , de 34 pacientes operados con 30 a 90 
días de evolución, 18 murieron y 16 sobrevivieron 
( 47 por ciento); en ocho operados con 90 días de 
evolución, la sobrevida fue de 100 por ciento. La 
mortalidad en los pacientes operados fue de 53 por 
ciento. La sobrevida con tratamiento médico a los 

dos meses es de 13 por ciento, en cambio con ciru­
gía de 47 por cient0 12,13,6t,66,67,69,72,74,83,85,92, 

Existe un caso excepcional con sobrevida de l 3 
años sin corrección quirúrgica 70. 

Dado que la perforación septal ocurre: en la ma­
yoría de los casos en la primera semana61 ,70 ,n, 
tiempo en el cual la reparac:ón del defecto no es 
deseable por las condiciones histopatológicas conoci­
das y por la alta mortalidad operatoria, es import3n­
te precisar las condiciones hemodinámicas de cada 
caso en forma individual para adoptar la conducta 
adecuada. Hemos 23 propuesto una clasificación con 
tendencia pronóstica y terapéutica, basada en las ca­
tegorías de Allen 83 y la experiencia de la literatu­
ra. Grupo 1, son pacientes asintomáticos o con míni­
ma repercusión hemodinámica cuyo manejo es médi­
co. Grupo II, pacientes que responden adecuadamen­
te al tratamiento médico y pueden esperar al tiempo 
ideal para cirugía. Grupo III, pacientes que desarro­
llan profunda falla mecánica y que. el tratamiento 
médico sólo permite esperar tres meses para llevarlos 
a cirugía. Grupo IV, se incluyen pacientes con pro­
funda falla ventricular, bajo gasto o estado de cho­
que cardiogénico, sin respuesta a la terapéutica mé­
dica y que generalmente fallecen en las primeras 96 
horas, grupo de enfermos en los que la cirugía a pe­
sar de tener una mortalidad tan elevada, es un 
riesgo cakulado23 • 

Los aneurismas ventriculares se: observan en el 
1 O al 38 por ciento de los pacientes con infarto 
agudo del miocardio74 ,92 ; éstos se han observado 
en el 40 por ciento de los casos de: RSV, la asocia­
ción tiene implicaciones pronósticas y terapéuticas; 
en pacientes con RSV la mortalidad operatoria es 
de 75 por ciento cuando no se resecan los aneuris­
mas, en cambio disminuye al 25 por ciento al rese­
carlos67. Cuando existen aneurismas la vía de en­
trada para la corrección del defécto septal es el pro­
pio aneurisma57 , de no existir éste se prefiere ab•:·r· 
dar el defecto por el ventrículo izquierdo 57, 61, 85. El 
cierre de la comunicación puede: ser difícil por la 
mala calidad miocárdica, por existir perforaciones 
múltiples o por quedar ocultas por la trabécula sep­
tal83; por estas razones se observan cortocircuito~ 
residuales en el 38 al 47 por ciento de los casos 
operados 61 , 67 ; con el objeto de evitarlos algunos ci­
rujanos prefieren colocar el parche del lado izquierdo 
del tabique y otros poner doble parche 62 , 89 • Empero 
a los cortocircuitos, se obtienen mejorías en los en­

fermos 15, Se ha descrito la ruptura simultánea del 
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tabique interventricular y de la pared anterior del 
ventrículo izquierdo 93, también ha ocurrido en el 
momento de hacer la corrección del defecto ventricu­
lar 23 , esta última representa una complicación más 
y que aumenta la mortalidad operatoria. Todo aquel 
paciente que se deteriore a pesar de la terapéutica 

raédica correcta y en quien se tema un desenlace 
fatal a corto plazo, en base a las condiciones clínicas 
y hemodinámicas se justifica el tratamiento quirúrgi­
co a sabiendas que en casos operados antes de tres 
meses se puede anticipar una elevaga mortalidad 
operatoria. 
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